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Introduzione 

 

La visione è un processo psicofisico complesso che permette di identificare, 

interpretare e comprendere ciò che si vede, inoltre è intimamente legato con altre 

abilità tra cui quella linguistica, uditiva, di coordinazione motoria e di equilibrio. 

Alla luce di questo è di fondamentale importanza realizzare una valutazione 

completa delle aree visive, senza dimenticarci della prestazione 

all’apprendimento. La visione è un insieme di abilità che permettono al bambino 

di interpretare e comprendere le informazioni che riceve attraverso gli occhi, 

escludere un problema visivo o visuo-motorio non consente di stabilire che il resto 

del processo dell’informazione visiva sia funzionale, concetto che dobbiamo 

tenere bene a mente ogni volta che sulla poltrona del riunito siede un piccolo 

paziente in fase di prima scolarizzazione. Ad oggi la capacità diagnostica per difetti 

visivi e disturbi di apprendimento è altissima, l’impegno della ricerca e del lavoro 

quotidiano non è dunque solo quello della individuazione dei suddetti ma dello 

sviluppo di dispositivi e tecniche riabilitative sempre più specifiche ed efficaci, 

soluzioni dunque che il professionista possa fornire al soggetto per il recupero 

della difficoltà presentata. 

Dal giorno in cui un bimbo mi disse “non importa se non finisco i compiti, tanto la 

maestra lo sa che sono dislessico”, il desiderio è stato quello di poter conoscere e 

studiare una validissima ragione per cui nessuno, mai, dovesse più ricorrere a tale 

scusante in quello che era adempire ai suoi doveri prima, e porre l’asticella dei suoi 

traguardi di studio poi. 

È proprio sulla dislessia evolutiva (DE) che questo studio si concentra e impegna, 

realizzando un’analisi psicofisica approfondita alla base di una proposta 

riabilitativa: si ipotizza che proponendo a soggetti con DE un allenamento di un 

compito di visione della direzione di movimento di uno stimolo mascherato da altri 

elementi, si possa arrivare ad un miglioramento sia nella prestazione al compito 

specifico di discriminazione della direzione di movimento (Casco, Battaglini, Bossi, 
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Porracin & Pavan, 2015) sia nella performance di lettura, abilità che la letteratura 

ci suggerisce essere intrinsecamente legata alla stessa via neurale coinvolta 

nell’elaborazione del movimento.   
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1. La dislessia evolutiva 

 

Con il termine Dislessia Evolutiva (DE) si fa riferimento al disturbo neuroevolutivo 

che si contraddistingue per una difficoltà specifica nell’acquisizione e 

nell'automatizzazione delle abilità di lettura in condizioni di livello intellettivo nella 

norma, scolarità tipica, opportunità socio-relazionali adeguate e assenza di deficit 

neurosensoriali che potrebbero costituire una causa più diretta dell’alterazione 

presente nel processo di decodifica (“World Federation of Neurology, 1968”). 

Rientra nella categoria dei Disturbi Specifici dell’Apprendimento e si distingue 

dalla Dislessia Acquisita che è invece insorge una volta che il processo di 

apprendimento della letto-scrittura è stato completato (Consensus Conference, 

2007). 

Il deficit principale riguarda la fluenza di lettura che risulta significativamente 

ridotta rispetto a quanto ci si aspetta per anno di scolarizzazione di riferimento 

(secondo la Consensus Conferenze del 2007, le prestazioni di letto-scrittura 

devono discostarsi per accuratezza e velocità di almeno 2 deviazioni standard 

sotto la media della popolazione di riferimento). 

La fluenza è definita come l’abilità di leggere un testo in modo accurato, rapido, 

automatico; queste caratteristiche sono considerate necessarie per minimizzare 

l’attenzione consapevole necessaria per la lettura (Meyer & Felton, 1999). 

LaBerge e Samuels (1974) per primi teorizzarono l’assenza di automatismo nel 

riconoscimento delle singole parole con il persistere dell’incapacità di fluenza 

nonostante venisse acquisita la capacità di leggere (LaBerge & Samuels, 1974). 

Quando non c’è il riconoscimento automatico, nuovi lettori e lettori deficitari 

impegnano maggiori risorse nella decodifica, rallentando il processo di lettura: la 

dislessia infatti compromette il processo di decodifica che si distingue dalla 

codifica, ovvero l’elaborazione dell’informazione sensoriale che è intatta e 

preservata (Chard, Vaughn, Tyler, 2002; Shaywitz et al, 1999; Wolf, Bowers & 

Biddle, 2000). Risulta quindi una minor risorsa corticale da impiegare nel 

mantenimento dell’informazione nella “working memory” dove il testo viene 



4 
 

decodificato ed elaborato comportando difficoltà più o meno consistenti a livello 

di comprensione del contenuto (Shinn, Good, Knutson, Tilly & Collins, 1992). 

La DE è un disturbo a cui concorrono spesso deficit simultanei ed associati che 

possono riguardare l’acquisizione del linguaggio, abilità di scrittura e calcolo, 

abilità visuo-spaziali e attenzionali, la coordinazione motoria ed aspetti posturali 

(Habib, 2000; Laycock, Crewther S.G. & Crewther D.P., 2008). La ricerca scientifica 

si impegna nell’analizzare più fattori emersi come potenziali determinanti di uno 

o più aspetti del disturbo, questo studio invece si pone nell’analisi solo dell’aspetto 

neurovisivo del deficit. 
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2. Ipotesi neurovisive del deficit di lettura 

 

La lettura rimane in prima istanza un’abilità visiva, sostenuta tra le altre, dalle due 

vie neuronali: dorsale e ventrale.  

La via dorsale ci fornisce informazioni sulla localizzazione degli oggetti nello spazio, 

dalla corteccia visiva primaria l’input raggiunge le aree dorsali (area medio-

temporale, MT) e la corteccia parietale posteriore in circa 40 ms, permettendo così 

la continua rilevazione del movimento se la localizzazione cambia nel tempo con il 

re-indirizzamento dello sguardo (Ungerleider & Haxby, 1994). La via dorsale 

arricchisce le funzioni svolte dal sistema magnocellulare (M) fornendo al processo 

di elaborazione visiva una maggior complessità (Mishkin & Ungerleider, 1982). 

L’informazione di localizzazione viene poi usata dal circuito fronto-parietale per 

selezionare l’oggetto da elaborare nel dettaglio utilizzando la via di elaborazione 

più lenta, la via ventrale, che riconosce ed elabora in dettaglio la forma degli 

oggetti, i loro margini e il loro orientamento (Mishkin et al, 1982; Gazzaniga, Ivry 

& Mangun, 2006; Vidyasagar & Pammer, 2010). 

Nella lettura questo si traduce nel riconoscere la localizzazione degli oggetti nello 

spazio per poter fare saccadi (movimenti balistici oculari) accurate, spostarci su 

parole nuove da poter fissare ed analizzare nel dettaglio; come nella ricerca visiva 

poi, l’attenzione scansiona in modo sequenziale le lettere del testo durante 

intermittenti periodi di fissazione (MacKeben, Trauzettel-Klosinski, Reinhard, 

Dürrwächter, Adler & Klosinski, 2004). Durante la lettura, le saccadi durano circa 

25 ms mentre le fissazioni durano circa 250 ms: un ritmo temporale ben definito. 

Quello che si osserva nei casi di dislessia è che questa accurata localizzazione viene 

a mancare, molte più risorse cognitive sono necessarie in mancanza di saccadi 

veloci e precise ed il processo di lettura ne risulta così maggiormente difficoltoso 

e lento.  

In letteratura sono presenti molti studi di osservazione delle prestazioni spazio-

temporali di soggetti dislessici:  
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• Stanley e Hall (1973) registrano tempi molto maggiori per distinguere uno 

stimolo ed il successivo come stimoli visivi diversi, suggerendo che il 

problema potesse essere attribuibile al processamento temporale delle 

informazioni visive per i lettori deficitari rispetto ai normolettori. 

• May, Williams e Dunlap (1988) analizzarono un gruppo di bambini 

dislessici registrando per un compito visivo SOA alti (a favore della stessa 

tesi sostenuta da Lovegrove, Bowling, Badcock & Blackwood, 1980): se ci 

sono ritardi/mis-sincronizzazioni nel sistema che codifica la forma 

globale, il movimento e la risoluzione temporale, emergeranno 

performance distorte in compiti di definizione di ordine temporale.  

• Eden, Stein, Wood H.M. e Wood F.B. (1995) studiarono le differenze tra i 

processi visivi spaziali e temporali, entrambi requisiti ad una lettura 

fluente, attribuendo il ruolo causale ancora al processamento temporale: 

se un ritardo temporale genera un disappaiamento tra processamento 

temporale e processamento spaziale non possiamo che mostrare una 

difficoltà e lentezza anche di lettura. 

L’evidenza anatomica di questo presunto ritardo di segnale e di processamento 

dell’informazione arrivò dallo studio che Galaburda e colleghi (1994) effettuarono 

su cervelli di soggetti dislessici post-mortem (appartenenti alla Orton Dyslexic 

Brain Collection): ebbero modo di osservare, rispetto ai controlli, neuroni molto 

più piccoli e meno ampi sia nella parte sinistra del Nucleo Genicolato Laterale, sia 

lungo tutto il cammino ottico dove le cellule M mostravano questa anomalia di 

forma (Galaburda, Menard & Rosen, 1994). 

Queste furono le principali indicazioni per re-indirizzare la ricerca del “colpevole” 

allo specifico dei canali neuronali contribuenti a questa lettura deficitaria: con il 

sostegno di queste evidenze neurobiologiche (Galaburda et al 1994, Habib, 2000) 

e dal momento che il sistema magnocellulare (M) maturerebbe più lentamente 

rispetto a quello parvocellulare (P), caratteristica che lo renderebbe più 

vulnerabile a cambiamenti nel corso dello sviluppo (Coch, Grossi, Skendzel & 

Neville, 2005), ha preso forma la teoria che pone all’origine di queste cadute di 
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performance per DE un deficit M, definita come teoria magno cellulare (Lovegrove 

et al., 1980, 1986, 1990; Stein & Walsh, 1997; Stein, 2001). 

 

Su questa corrente, gli autori hanno intrapreso la ricerca e lo studio del network 

neurale del sistema visivo in modo sempre più approfondito e dettagliato, per 

ragionare oggi su basi teoriche più precise sul ruolo del processamento visivo e 

dell’attenzione visiva nella dislessia.  
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2.1. L’ipotesi magnocellulare 

 

La prima importante ipotesi neurovisiva causale della dislessia riguarda l’esistenza 

di un deficit a carico delle strutture magnocellulari, in particolare un’alterazione 

della percezione sensoriale visiva a medio-alto livello.  

Già nel 1991 Livingstone, Rosen, Drislane e Galaburda si accorsero che un lag 

(ritardo) nel processamento a carico di M potesse spiegare perché per i potenziali 

evocati (VEP, potenziali visivi evocati con stimoli a basso contrasto) si registrava 

un ritardo di risposta di 20-40 ms se il cervello in studio era di un soggetto 

dislessico: un sistema M più lento porta ad un mancata sincronia di velocità nel 

processamento visivo (Livingstone, Rosen, Drislane & Galaburda, 1991). A 

sostegno di quest’ipotesi numerosi studi hanno evidenziato in soggetti con 

dislessia evolutiva difficoltà nell’elaborazione e nell’integrazione di stimoli di varia 

natura ma temporalmente relati (Chase & Jenner, 1993; Eden et al, 1995; Stein & 

Walsh, 1997; Tallal, Miller, Jenkins & Merzenich, 1996; Habib, 2000; Keen & 

Lovegrove, 2000; Walker, Hall, Klein & Phillips, 2006). Eden e colleghi in particolare 

proposero che era più l’aspetto temporale che quello spaziale della lettura ad 

essere responsabile del problema visivo nella dislessia, in ogni caso la 

scoordinazione tra processamento-tempo e processamento-spazio porta ad un 

processamento globale più lungo durante la lettura di un testo (Eden et al, 1995).  

A livello funzionale invece, è stato dimostrato che nei bambini con dislessia 

evolutiva vi è una piccola riduzione della sensibilità al contrasto alle basse 

frequenze spaziali e, in particolare, durante il test flicker1 una ridotta sensibilità al 

contrasto per stimoli con basse frequenze spaziali (Lovegrove et al., 1986) e ridotta 

sensibilità al movimento (Cornelissen, Richardson, Mason, Fowler & Stein, 1995); 

per le alte frequenze spaziali, dominate dal sistema P, non vengono invece 

riscontrate soglie superiori al normale (Evans, Drasdo, & Richards, 1996). La 
 

 

1 Per flicker test si intende una procedura di test visivo che valuta l’abilità dell’osservatore di 

percepire l’alternanza (flicker) di luce-buio di uno stimolo. 
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maggior parte dei soggetti con dislessia mostra soglie più alte se confrontate con 

il controllo normo-lettore in compiti di detezione di stimoli con caratteristiche 

ottimali per la stimolazione del solo sistema M (frequenza spaziale <1 c/deg e 

frequenza temporale compresa tra 15 e 30 Hz) ma anche per un intervallo di 

frequenze spazio-temporali più ampio che non consente di affermare la presenza 

di un deficit selettivamente M che escluda il coinvolgimento anche del sistema P 

(Buchholz & McKone, 2004; Demb, Boynton, Best & Heeger, 1998; Ben Yehudah, 

Sackett, Malchi-Ginzberg & Ahissar, 2001). Questo suggerisce che il disturbo non 

riguardi l'analisi dei dettagli ma, precisamente, la risposta alle frequenze spaziali e 

temporali che permettono lo svolgimento di compiti di integrazione visiva a livello 

corticale (Mather, Pavan, Bellacosa, & Casco, 2012). Si ipotizza quindi che il deficit 

possa riguardare più in generale la via dorsale a livelli di elaborazione precoci 

oppure più elevati. 

 

Un aspetto secondario ma non meno importante è il ruolo di M nell’acquisizione 

e la guida dell’attenzione nei sistemi sia visivo che auditorio (Steinman B.A., 

Steinman S.B. & Lehmkuhle, 1997; Yantis & Jonides, 1984; 1996). Un sistema M 

deficitario potrebbe spiegare le performance ridotte in compiti di lettura e 

fonologici che stanno alla base dell’apprendimento stesso della lettura (Heim et 

al, 2008; Boets, Wouters, van Wieringen, De Smedt & Ghesquiere, 2008), ovvero 

una riduzione generale di efficacia-quantità di processamento. Questa riduzione 

si potrebbe evidenziare con l’impossibilità di attivare l’attenzione transiente con 

una sequenza di stimoli: se la performance in un compito a rapida frequenza 

richiede l’attivazione e l’acquisizione di attenzione, e il tempo che si impiega ad 

attivare questa attenzione è mediato proprio dalla via magnocellulare del sistema 

visivo e dell’analoga via del sistema uditivo, allora presumibilmente la generale 

lentezza di risposta M disappaia temporalmente i processi e le performance che 

stanno alla base della fluenza di lettura. In quest’ottica l’attenzione diventa il 

mezzo per legare tutti i dati assieme. L’attivazione concomitante dei siti parietali 

(controllo attentivo) potrebbe spiegare tale legame (Hari & Kiesila, 1996; Kujala et 

al, 2000; Renvall & Hari, 2002; Schulte-Korne, Deimel, Bartling & Remschmidt, 

1998; Tallal et al, 1997). Nello specifico della lettura di un testo, è richiesta una 
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serie di veloci spostamenti dell’attenzione attraverso le saccadi, aspetto che sarà 

a maggior ragione di difficile realizzazione se è deficitario il sistema attentivo 

visivo. Nella scansione di una sequenza (come una sequenza di lettere) i soggetti 

dislessici dimostrano poco controllo, mancati direzionamento e organizzazione, 

tutti requisiti necessari per il movimento saccadico (Steinman S.B., Steinman B.A. 

& Garzia, 1998). 

 

Un’ultima analisi di questa ipotesi avviene ad un livello più approfondito del 

sistema visivo e può spiegare come una ritardo di sincronizzazione a carico del 

sistema magnocellulare possa giocare un ruolo fondamentale nel deficit di lettura, 

e nello specifico un ruolo deficitario nell’invio del segnale veloce di feedback nel 

processo ben definito da Bullier (Bullier, 2001) e poi rinominato come “vantaggio 

magnocellulare” da Laylock e colleghi (Laycock, Crewther, S.G., Kiely & Crewther 

D.P.,2006). Si pensi alle caratteristiche del sistema M, come via di processamento 

visivo più veloce verso V1 (Shapley & Perry, 1986) e come rete feedforward – 

feedback2 a partire dalle aree extra-striate (Bullier, 2001): il sistema M, addetto al 

processamento di basse frequenze spaziali e alte frequenze temporali, restituisce 

un’anteprima dell’immagine che sarà successivamente elaborata nel dettaglio 

(alte frequenze spaziali e basse frequenze temporali). Questo modello di vantaggio 

magnocellulare ipotizza che il feedback attentivo lungo la via dorsale precede 

quello lungo la via ventrale, la modulazione attentiva di V1 è regolata da un 

feedback delle aree visive non primarie, i segnali visivi provenienti dalla via dorsale 

aumentano la modulazione, la via dorsale viene attivata rapidamente da un 

compito che, in precedenza, si riteneva attivasse solo la via ventrale. Vi sono dei 

modelli sull’elaborazione visiva più recenti che sembrano in grado di spiegare il 

ruolo della via M nella dislessia come una ridotta attivazione e rallentamento del 

 

 

2 Nel linguaggio tecnico e scientifico, con feedforward si intende un processo predittivo relativo al 

modo di ottenere i risultati desiderati, alle azioni da programmare per il futuro, con feedback ci si 

riferisce ad un processo per cui il risultato dall'azione di un sistema (apparecchio, dispositivo, o 

meccanismo) si riflette sul sistema stesso per correggerne o modificarne il comportamento. 
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circuito feedforward/feedback (studi di neurointerferenza con TMS su V1 e 

V5/MT) per la compromessa capacità di riconoscere stimoli visivi a basso 

contrasto, basse frequenze spaziali e alte frequenze temporali (Laylock, Crewther 

D.P., Fitzgerald & Crewther S., 2007a; Bullier, 2001). Se l’elaborazione precoce 

dell’informazione nella via dorsale è rallentata, allora si può ipotizzare lo sia 

l’intero network aree visive-aree parietali-aree frontali (Corbetta & Shulman, 

2002) e i meccanismi attentivi top-down3, di selezione degli stimoli e di risposta 

ad essi, da qui l’ipotesi della dislessia vista come “svantaggio” del sistema 

magnocellulare (Walsh & Cowey 1995, Schulte-körne & Bruder 2010, Vidyasagar 

& Pammer 2010). 

  

3 Top down (dall'alto verso il basso) e bottom up (dal basso verso l'alto) sono due diversi modi 

di elaborare i dati sensoriali con cui entriamo in contatto. L’elaborazione dall’alto verso il basso, 

cioè top down, si basa su processi cognitivi che coinvolgono attenzione e memoria, 

l’elaborazione sarebbe «guidata dai concetti», cioè basata sulle rappresentazioni contenute 

in memoria. L’elaborazione bottom up invece si basa principalmente sullo stimolo esterno e 

sulle sue caratteristiche percettive, si fa riferimento quindi a una modalità di elaborazione 

«guidata dai dati», che parte dai dati sensoriali (le singole parti dello stimolo). 

 

https://www.stateofmind.it/tag/attenzione-2/
https://www.stateofmind.it/tag/memoria/
https://www.stateofmind.it/tag/memoria/
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2.2. L’ipotesi di coattivazione magno-parvocellulare 

 

I deficit caratteristici della dislessia non sono stati studiati solo lungo la via 

magnocellulare ma anche nelle aree in cui essa si suddivide e a cui proietta.  

A livello funzionale e comportamentale Vidyasagar e Pammer (1999) ipotizzarono 

che la via dorsale dominata da M potrebbe essere essenziale per regioni della 

corteccia primaria che regolano processi nella via ventrale, inferenza che si 

traduce nel dire che se è deficitario M allora saranno deficitari anche compiti 

attribuibili alla via parvocellulare a patto che il compito richieda l’impiego di 

attenzione. Questa ipotesi è stata confermata da studi condotti da Vidyasagar e 

Pammer stessi, da Laylock et al (2006) ed ancora da Omtzigt, Hendriks & Kolk 

(2002), nei quali è stata evidenziata la difficoltà per soggetti DE a svolgere compiti 

in cui era P ad essere attivato ma per cui M era interpellato per provvedere alla 

richiesta di risorse attentive extra.  

Questo concetto nello specifico è stato suggerito essere un processamento visivo 

a doppia via feedback e feedforward (Bullier, 2001; Lamme & Roelfsema, 2000; 

Laylock et al, 2007b; Tong, 2003): la velocità di conduzione dei segnali feedback 

alla corteccia visiva primaria è sufficientemente alta da influenzare il processo in 

aree a minor livello di elaborazione. Evidenze scientifiche in letteratura hanno 

riscontrato questo vantaggio di M su P nella corteccia visiva primaria, 

quantificabile tra i 10 e i 20 ms (Bullier, Hupe, James & Girard, 1996; Maunsell et 

al, 1999; Nowak, Munk, Girard & Bullier, 1995). Fu proprio Bullier a proporre che 

le proiezioni M dessero un’immagine d’insieme attraverso la via dorsale e che poi 

fossero nuovamente inviate a V1, dove avviene l’integrazione di informazioni M e 

P da trasmettere alla corteccia temporale (Bullier et al, 1999).  

La conferma psicofisica di questo suggerimento deriva dal lavoro di Kulikowski e 

Tolhurst (1973) che mostrarono come l’osservatore percepisse il movimento 

flicker ma non la struttura spaziale dello stimolo che era selettivo per la risposta 

M (0,5 c/deg, 20 Hz) e si assunse che per permettere il riconoscimento della forma 

spaziale dello stimolo le frequenze temporali dovevano essere ridotte, 
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permettendo anche a P di attivarsi e rispondere.  Altri studi che impiegarono la 

detezione del contrasto in movimento (flicker) risultano compatibili con l’ipotesi 

di coattivazione dei due sistemi provata anatomicamente (Breitmeyer & Ganz, 

1976, Tolhurst, 1975) 

Sulla base del modello di Lamme e Roelfsema (2000), Contemori e colleghi (2019) 

hanno osservato soggetti DE con l’intento di distinguere l’attivazione 

prevalentemente magnocellulare dalla coattivazione M-P (Contemori, Battaglini, 

Barollo, Ciavarelli & Casco 2019). Questo è stato realizzato attraverso il confronto 

di soglie di contrasto in compiti di detezione di uno stimolo ad una bassa frequenza 

spaziale e altissima frequenza temporale (attivazione della sola M) e con la 

registrazione poi delle soglie di contrasto ottenute in compiti in cui venivamo usati 

stimoli di aumentata frequenza spaziale e ridotta frequenza temporale. Negli 

esercizi successivi al primo, il processamento richiesto ci si aspettava promuovere 

la coattivazione tra i due sistemi stimolando poi un miglioramento nella 

performance rispetto alla condizione in cui gli stimoli attivano solo M; se però è 

presente un deficit, questo tipo di procedimento non produce facilitazione quindi 

le soglie di contrasto non saranno migliori di quelle ottenute solo stimolando M. I 

dati supportano la nuova ipotesi secondo cui il deficit risiede nella coattivazione 

M-P tanto che questo deficit non incide nelle performance di attivazione solo M 

né riduce la sensibilità per stimoli solo P. Lo schema dell’ipotesi sostenuta è 

riducibile ad un segmento, ai cui estremi c’è attivazione solo M o solo P, per 

quanto ci sposteremo lungo il segmento (variando frequenze sia spaziali che 

temporali) verso un estremo o verso l’altro saremo sempre nella condizione di 

coattivazione. Eccezione fatta per compiti che sono collocabili agli estremi del 

segmento, che stimolano quindi o solo M o solo P, i dislessici presenteranno scarse 

performance per tutti gli altri compiti a causa della cattiva collaborazione tra i due 

sistemi.  

Nella visione normale la risposta M e P coesiste, risposta che contribuisce al 

processamento feedforward visivo. Nei DE questo non avviene, con il risultato di 

un processo feedforward inefficiente che non darà un’anteprima spaziale a livello 

corticale e bisognerà fare affidamento solo sul processamento ventrale di basso 
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livello per riconoscere lettera per lettera e reindirizzare l’attenzione dettaglio per 

dettaglio (Contemori et al, 2019). 

A livello anatomico sono molti gli studi che hanno provato l’intrecciarsi delle vie M 

e P nelle connessioni orizzontali in V1 (Sincich & Horton, 2005; Nassi & Callaway, 

2009): dagli input dei sistemi P ed M che originano nella retina e proiettano al LGN, 

c’è ricombinazione in V1 in molteplici canali connessi orizzontalmente tra loro, che 

mescolano le informazioni M-P-Konio da proiettare alle aree striate e a V2. Questi 

studi evidenziano come la coattivazione M-P avvenga già in V1 e regoli sia il 

feedforward al processamento centrale, che la modulazione feedback dall’area 

dorsale a quella ventrale.  
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3. Effetti dell’apprendimento percettivo sulle abilità 

di lettura 

 

L’anatomia corticale ci rivela che interazioni ad ampio raggio orizzontali esistono 

in tutte le regioni celebrali, corteccia visiva inclusa (Gilbert & Wiesel, 1983, 

Rockland & Lund, 1983), interazioni che si prestano ad essere modulate 

dall’apprendimento percettivo (Gilbert, Li, & Piech, 2009). Studi hanno suggerito 

che la modulazione apprendimento-dipendente delle connessioni eccitatorio o 

inibitorie tra neuroni migliorano la risposta dei canali visivi selettivi per le 

frequenze spaziali (Adini, Sagi & Tsodyks, 2002) aumentando la detezione del 

segnale nel “rumore” dell’attività neuronale (Geisler & Albrecht, 1997). 

Le due ipotesi M e M-P hanno condotto a studi che valutano gli effetti 

dell’apprendimento percettivo proprio sulle abilità di lettura: il quesito posto è se 

un allenamento percettivo nei suoi presupposti sia capace di trasferire al compito 

della lettura, migliorandola in alcuni dei suoi aspetti.   

Il lavoro che si basa sulla prima delle ipotesi analizzate è stato condotto da 

Chouake e colleghi nel 2012 (Chouake, Levy, Javitt & Lavidor, 2012).  Questo studio 

si propone di mettere in relazione l’attività magnocellulare e le abilità di lettura, 

nell’ipotesi che una attività ripetuta della via dorsale possa migliorare la lettura 

intensificando e rafforzando reti neurali cruciali.  

Sono stati allenati due gruppi di normolettori (età media 24 anni), il primo gruppo 

con un compito di rilevazione del movimento, volto a stimolare ed allenare 

principalmente il canale magnocellulare; il secondo, e diverso gruppo, con un 

compito di detezione di un reticolo, specialità della via parvocellulare. Un compito 

di decisione lessicale è stato effettuato prima e dopo al fine di valutare la 

performance dei soggetti in un compito di riconoscimento di parole. 

Dall’analisi finale è emerso che entrambi gli allenamenti avevano prodotto risultati 

ad evidenza della significatività dell’apprendimento percettivo, ma solo il primo 

gruppo allenato per M aveva migliorato l’accuratezza di riconoscimento lessicale, 
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fattore cruciale quando si tratta della lettura, fattore che può contraddistinguere 

un allenamento specifico per M da altri allenamenti visivi più generali. 

 

Studi clinici precedenti hanno indicato che allenare la percezione visiva può essere 

un campo promettente per ridurre le difficoltà di lettura e alla luce delle stesse 

motivazioni, il presente studio utilizza un compito di allenamento che è 

fortemente volto a stimolare M: la rilevazione del movimento. Il deficit presente 

per soggetti dislessici, supportato a livello comportamentale e da evidenze di 

imaging4 (Zeki, Watson, Lueck, Friston, Kennard & Frakowiak, 1991; Watson, 

Myers, Frackowiak, Hajnal, Woods, Mazziotta, Shipp & Zeki, 1993; Tootell, Reppas, 

Kwong, Malach, Born, Brady, Rosen & Belliveau, 1995; Silvanto, Lavie & Walsh, 

2005), risiede proprio nelle aree V5/MT che questo tipo di compito va a 

coinvolgere: un training basato sulla rilevazione del movimento dunque può 

essere davvero uno strumento utilissimo non solo per consolidare una rete 

neurale fondamentale, ma anche per trasferire ad abilità di lettura come 

l’accuratezza.  

 

Lo studio conferma l’ipotesi di coattivazione magno-parvocellulare è invece quello 

condotto da Lawton e colleghi nel 2017 (Lawton & Shelley-Tremblay, 2017), nel 

quale si afferma come l’ipotesi di ritardi nella sincronizzazione dell’attività M con 

quella P nella via dorsale sia associata alla dislessia e dimostrerebbe ancora come 

il compito di rilevazione del moto non sia solo uno strumento per la precoce 

individuazione di difficoltà di lettura ma anche un ottimo espediente risolutivo a 

tali difficoltà.  

Allo studio hanno preso parte sia soggetti dislessici che normolettori, di età media 

8,5 anni. L’idea di base era di potenziare neuroni inerti con stimolazione ripetuta 

 

4 Con i termini di imaging o imaging biomedico o diagnostica per immagini ci si riferisce al 

generico processo attraverso il quale è possibile osservare un'area di un organismo non visibile 

dall'esterno. La radiologia è la branca della medicina che principalmente si occupa di tutto ciò. 

L'imaging strutturale rivela l'anatomia del cervello, mentre l’imaging funzionale introducendo 

la dimensione tempo consente di osservare l'attività cerebrale di una persona mentre svolge 

un compito cognitivo. 
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di tutta la rete neurale (Buzsaki, 2006), annullando la mala sincronizzazione che va 

a rallentare il processamento e la comunicazione anche alla base 

dell’apprendimento stesso delle capacità di lettura.  L’allenamento sfrutta la 

stimolazione visiva del sistema dorsale, ad alto e a basso livello, richiedendo il 

riconoscimento della direzione di movimento di un reticolo presentato su uno 

sfondo reticolato statico.  

Il gruppo di Lawton aveva individuato precedentemente pattern ottimali per 

l’attivazione di M relativa a neuroni P (Lawton, 2000; 2011): attivare neuroni 

sensibili al movimento (M) nella rete V1/MT (Allman, Miezin & McGuiness, 1985; 

Felleman & Van Essen, 1991; De Valois, Cottaris, Mahon, Elfar & Wilson, 2000) 

relativamente a neuroni sensibili al reticolo di sfondo (P), costituisce uno stimolo 

di allenamento per i deficit di integrazione M e P sia a bassi che ad alti livelli del 

processamento del movimento. Grazie alla brevettazione di un programma di 

rilevazione del moto (Lawton, 2000; 2015), è stato dimostrata sia per normolettori 

che per soggetti dislessici l’efficacia dell’apprendimento percettivo nel produrre 

neuroplasticità con effetti positivi sul processamento, definendo inoltre una 

relazione proporzionale tra il numero di riproduzioni del compito e il migliorare la 

performance per il compito stesso: tante più volte viene praticato il compito, tanto 

più aumenta la sensibilità al contrasto per reticoli in movimento, tanto più 

aumentano la velocità di processamento e la fluenza di lettura.  

L’intervento basato sulla rilevazione della direzione del moto si crede possa 

cambiare il tempo di risposta neuronale aumentandone quindi la velocità (Lawton, 

2000; 2011; 2015; 2016) attraverso un training intensivo della via dorsale, 

migliorando l’attività M relativa a quella P nei suoi circuiti inibitori, basandosi sui 

dati della plasticità neuronale. La significatività del training sulla velocità di lettura 

risulta F(1,38) = 8,363 p=0,001, con un miglioramento significativo anche della 

comprensione del testo. 

Si segnala che la maggior parte della letteratura scientifica prodotta è riferita a 

soggetti e prove di lingua inglese, per cui si fonda su una ortografia “opaca” e non 

“trasparente” come quella dell’italiano e fa riferimento a un diverso sistema 

scolastico. Questi due elementi (non trasparenza linguistica e differenze di sistema 
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scolastico) riducono la trasferibilità dei dati al contesto italiano, ma nello stesso 

tempo prospettano delle possibili evoluzioni o proposte già sperimentate in altre 

condizioni ambientali (Consensus Conference, 2007). 
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4. Lo studio 

 

 

4.1. Ipotesi sperimentali 

 

Nel presente studio ci domandiamo se l’effetto ottenuto da Lawton può essere 

replicato per un gruppo di soggetti DE di età maggiore (e nazionalità diversa) nei 

quali si suppone che il processo di lettura si sia già stabilizzato. Ci si domanda se  

1. Sia possibile allenare un gruppo di DE con stimoli in movimento che 

coattivino il sistema magno e parvo al fine di migliorare la loro 

performance nel compito. 

2. Sia possibile che il miglioramento ottenuto con questo paradigma di 

apprendimento percettivo generalizzi a funzioni visive di livello via via 

crescente fino ad influenzare in maniera positiva l’abilità di lettura. 

3. Sia possibile con questo paradigma di apprendimento percettivo basato su 

stimoli dinamici ottenere lo stesso trasferimento all’acuità visiva previsto 

dal metodo a stimoli statici per modulare le interazioni laterali nelle aree 

visive primarie (Casco, Guzzon, Moise, Vecchies, Testa & Pavan, 2014).  

Per rispondere a queste domande abbiamo costruito un disegno sperimentale che 

prevede una fase di pre-test seguita da un training ed una fase di post-test. 

Il pre-test consiste nella somministrazione di un compito psicofisico e di prove di 

lettura. Viene proposto ai partecipanti un compito di discriminazione della 

direzione di movimento di uno stimolo a basso contrasto; in due condizioni il 

target viene presentato isolato, in tre condizioni il target viene invece affiancato 

da due stimoli ad alto contrasto con frequenza spaziale pari a 0.125, 0.5 e 2 cpd. 

Si procede poi ad una valutazione delle competenze di lettura attraverso la 

batteria DDE-2 (Sartori, 200/) ed infine alla misurazione dell’acuità visiva 

binoculare (FrACT versione 3.9.9°, Michael Bach, Freiburg Visual Acuity and 

Contrast Test). 
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Il training prevede l’esecuzione del compito di discriminazione di direzione del 

movimento nelle condizioni con target e flankers5 (0.125, 0.5 e 2 cpd). La durata è 

di otto settimane consecutive, due sessioni a settimana della durata di circa 15-20 

minuti. Le fasi di post-test prevedono le medesime valutazioni del pre-test. 

Sulla base della letteratura descritta in precedenza, relativamente al gruppo 

esaminato ci si aspetta che: 

- i partecipanti esperiscano nella fase di training un effetto di soppressione 

visiva nelle condizioni con fianchi di uguale (0.5 °/deg), inferiore (0.125 °/deg) 

frequenza spaziale rispetto a quella del target (Casco, Battaglini, Bossi, 

Porracin & Pavan, 2015); un tale risultato potrebbe costituire una conferma 

dell’ipotesi di un deficit di coattivazione magno-parvo nei soggetti con dislessia 

evolutiva responsabile di difficoltà specifiche nel processamento temporale e 

spaziale degli stimoli e nell’elaborazione del movimento. In particolare 

potrebbero confermare la presenza di un deficit di interazione precoce tra i 

due diversi sistemi visivi M-P, nel caso di mancata riduzione di soppressione 

nel gruppo DE rispetto ai normolettori nella condizione di stimolazione 

prevalente del sistema P ovvero quando i fianchi presentano una frequenza 

spaziale maggiore rispetto al target in movimento (Casco et al., 2015; 

Contemori et al, 2019). 

- un trasferimento del miglioramento nelle prove di lettura somministrate al 

post-test in accordo con i risultati emersi dagli studi di Lawton (Lawton et al, 

2004; 2007) e con quanto emerso dagli studi sulla plasticità cognitiva 

relativamente alla fascia d’età esaminata.  

- la modulazione delle interazioni laterali tramite apprendimento percettivo 

migliori la sensibilità al contrasto e l’acuità visiva in soggetti emmetropi o 

emmetropizzati e DE come si è verificato per soggetti ametropi (basse miopie 

e presbiopie, Casco et al, 2014) o ambliopici (Barollo, Contemori, Battaglini, 

Pavan & Casco, 2017). 

 

5 Si parla di flankers (fianchi) quando ad uno stimolo Gabor tipico vengono affiancati appunto, 

due reticoli uguali, ma con diverso contrasto o frequenza spaziale o orientamento rispetto al 

reticolo centrale (detto target). 
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4.2.  Metodo 

 

4.2.1. Disegno sperimentale 

 

Lo studio è un disegno a misure ripetute: per ogni soggetto del gruppo è stata fatta 

una valutazione iniziale, un periodo di allenamento ed infine una valutazione 

ultima, identica alla valutazione iniziale. Questo studio prevede, per ogni soggetto, 

una presentazione degli stimoli in zona foveale. La presentazione in fovea 

(eccentricità: 0°) riguarda due condizioni con target isolato in movimento e tre 

condizioni con target in movimento e fianchi statici. La durata degli stimoli è stata 

mantenuta costante per ogni soggetto in tutte le condizioni sperimentali. 

A tutti i soggetti è stato somministrato un training neurovisivo della durata di 15- 

20 minuti circa, per 8 settimane consecutive, 2 sessioni a settimana. Questo 

allenamento comprendeva tre delle prove effettuate nella fase di pretest, nello 

specifico: Neurovision Training (NVT) movimento con flankers di frequenze 

spaziali rispettivamente  0.125, 0.5 e 2 c/deg (l’ordine della tre diverse frequenze 

spaziali è stato ripetuto uguale nelle prime sessioni e poi randomizzato nelle 

successive). 

Durante l’allenamento, alcuni soggetti hanno svolto gli esercizi presso la propria 

abitazione, altri presso l’istituto di scuola secondaria di primo grado di 

appartenenza, in entrambi i casi sotto la supervisione di chi ha somministrato il 

training. Il numero di due sessioni settimanali è rimasto fisso per ogni soggetto, 

così come i giorni stabiliti eccetto qualche eccezione. Il tipo di compito e le 

condizioni di setting sono state mantenute inalterate a quelle di pre-test e post-

test. 

 

In fase di pre- e post-test sono state rilevate le soglie di contrasto relative alle 

cinque prove NVT riportate in Tabella 1, durante il training invece sono state 

allenate solo le tre condizioni con flankers. Per quanto riguarda le prove di lettura 

state effettuate in entrambe le fasi le prove 1-5 della batteria DDE-2. Le procedure 

di misurazione utilizzate sono state selezionate ai fini di ricerca dal Laboratorio  
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Neuro.Vis.U.S., Laboratori Interdipartimentali per la ricerca Psicologica Applicata 

e Clinica (L.I.R.I.P.A.C.), Università degli Studi di Padova, responsabile e referente 

prof.ssa Clara Casco. 

Tutte le prove previste per la fase di pre-test e relativo post-test sono state 

somministrate a ciascun soggetto in un’unica sessione presso la medesima sede di 

laboratorio, salvo qualche piccola eccezione.  

 

Tabella 1. Parametri relativi alle condizioni di NVT con Flankers e senza Flankers. 

 

 

 

4.2.2. Partecipanti 

 

Hanno aderito all’esperimento e formato il gruppo sperimentale 10 ragazzi in 

possesso di diagnosi di Disturbo dell’Apprendimento Specifico della Lettura, di età 

media 11,8 ± 1,23 anni, 2 femmine e 8 maschi. 

Ogni partecipante aveva acuità visiva nei valori considerati di norma. Condizione 

necessaria per i partecipanti era il possesso di diagnosi del disturbo rilasciata dagli 

specialisti delle U.L.S.S. delle relative città di residenza e formulata sulla base dei 

seguenti criteri diagnostici: 

• livello intellettivo nella norma (Q.I. ≥ 85); 

• prestazione nella lettura inferiore alla II deviazione standard prevista per 

l’età o la classe frequentata; 
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• assenza di disturbi neurologici o sensoriali; 

• il disturbo di lettura deve essere persistente, nonostante una 

scolarizzazione adeguata e interventi didattici specifici; 

• il disturbo deve avere conseguenze negative sulla scolarizzazione o nelle 

attività in cui si richiedano competenze di letto-scrittura (Andreoli, Cassano 

& Rossi, 2007; Cornoldi, Tressoldi & Perini, 2010). 

I soggetti partecipanti sono stati reclutati presso le città di Venezia (VE) e di 

Montegrotto Terme (PD). 

Prima di avviare la fase di pre-test, ai genitori dei soggetti è stato chiesto di 

sottoscrivere un apposito consenso informato (si veda Appendice). Lo studio è 

stato svolto nel rispetto delle normative etiche dell’Università di Padova e delle 

indicazioni della Dichiarazione di Helsinki. 

 

 

4.2.3. Stimoli e test 

 

Questo studio prevede un compito di rilevazione della direzione del moto di un 

target Gabor in movimento presentato in posizione centrale con orientamento 

verticale, isolato prima (due condizioni con durata interstimolo differente) e poi 

affiancato sopra e sotto da Gabor statici ad alto contrasto (0.6 unità di Contrasto 

di Michelson, vedi eq. 1) in tre condizioni differenti per frequenza spaziale dei 

flankers. Nelle condizioni con flankers i tre elementi Gabor generano una 

configurazione collineare. Una Gabor dal punto di vista strutturale è il risultato 

della convoluzione di una sinusoide con una Gaussiana. 

Lo stimolo Gabor risulta molto utile nello studio dell’attività visiva perché i profili 

che si ottengono dai campi recettivi della corteccia visiva primaria sono ben 

approssimabili dalle funzioni elementari che descrivono gli stimoli Gabor. Le Gabor 

che fenomenicamente si vedono come un reticolo di barre nere e bianche, hanno 

delle caratteristiche che possono essere facilmente modificate (es. direzione, 

spessore, dimensione, presentazione centrale o periferica, posizione fissa o in 

movimento). Gli stimoli Gabor avevano σ= 1°. Il target aveva frequenza spaziale 

pari a 0.5 °/deg e frequenza temporale pari a 21 Hz (velocità: 42°/s) in tutte e tre 
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le condizioni sperimentali; questi parametri sono appropriati per stimolare 

massimamente il sistema magnocellulare (Derrington & Lennie, 1984; Casco et al., 

2005). I flankers venivano presentati a una distanza fissa dal target centrale pari a 

3° (distanza centro-centro). La frequenza spaziale dei flankers variava nelle tre 

condizioni e poteva essere inferiore (0.125 °/deg), uguale (0.5°/deg) oppure 

superiore (2 °/deg) a quella del target. 

Per la raccolta delle misure psicofisiche e la presentazione degli stimoli nelle fasi 

di pre- e post-test e nella fase di training, sono stati utilizzati i seguenti programmi: 

- FrACT versione 3.9.9a (Michael Bach, Freiburg Visual Acuity and Contrast 

Test). Applicazione sviluppata per Adobe Flash Player e distribuita 

gratuitamente, per la misurazione iterativa di acuità visiva, sensibilità al 

contrasto e acuità Vernier: la determinazione delle soglie si basa sulla 

procedura adattiva ‘Best PEST’. La variabile che è stata misurata è l’acuità 

visiva di riconoscimento: set di lettere di Sloan (S, O, C, D, K, V, R, H, N, Z) 

lettere nere su sfondo bianco, presentate singolarmente, 30 presentazioni, 

durata dello stimolo 30 s (o fino alla risposta); distanza del soggetto dallo 

schermo 2 m; visione binoculare; illuminazione ambientale soffusa. Misure 

espresse in unità logMAR. 

- Compito di mascheramento laterale di movimento (Laboratorio 

Neuro.Vis.U.S.) applicazione sviluppata e compilata in MATLAB utilizzando 

le librerie Psychtoolbox versione 3 (Brainard, 1997; Pelli, 1997; Kleiner et 

al., 2007) per la misurazione iterativa di soglie di contrasto in centro del 

campo visivo su Gabor in movimento ottenuta tramite lo scorrimento del 

reticolo sinusoidale verticale all’interno della finestra gaussiana statica. La 

Gabor target aveva, in tutte le condizioni sperimentali, frequenza spaziale 

di 0.5 c/deg e frequenza temporale di 21 Hz (velocità pari a 42 °/s); è stata 

presentata sia isolata (condizione di controllo) sia in posizione mediana tra 

due Gabor distrattori collineari verticali ad alto livello di contrasto (0.6 

contrasto di Michelson). Questi stimoli affiancatori (flankers) erano posti a 

distanza fissa dal target (distanza centro-centro: 3 deg); la loro frequenza 

spaziale invece è stata modificata da una condizione all’altra del target in 

un range che va da 0 a ±2 ottave rispetto a quella del target 
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(rispettivamente 0.125, 0.5 e 2 °/deg). Le caratteristiche delle Gabor 

utilizzate vengono riportate in Tabella 1 (sopra). 

 

 

Tutte le soglie misurate sono espresse in unità di Contrasto di Michelson (Eq. 1). 

   

𝐶𝑀 =
𝐿𝑚𝑎𝑥 − 𝐿𝑚𝑖𝑛

𝐿𝑚𝑎𝑥 + 𝐿𝑚𝑖𝑛
 

 

 

 

 

4.2.4. Apparato sperimentale 

 

La valutazione neurovisiva è stata svolta utilizzando dei personal computer 

portatili con sistema operativo Microsoft Windows 10: HP Pavilion Laptop 15-

ck032nl, dotato di schermo LED IPS Full HD con risoluzione nativa 1920x1080 pixel 

e dimensioni 34,5x19,5 cm e un TOSHIBA L50-B, dotato di schermo LED con 

risoluzione nativa di 1366x768 e dimensioni 34,5x 19,5 cm.   

Lo schermo dei personal computer è stato calibrato in modo tale che la luminanza 

cambiasse secondo una funzione lineare. Questa calibrazione è stata ottenuta 

presso il Laboratorio Neuro.Vis.U.S., utilizzando un colorimetro Spyder4Elite 

(Datacolor, 5 Princess Rd, Lawrenceville, NJ, USA) e il software dedicato 

Spyder4Elite v4.5.4 (calibrazione iterativa del bilanciamento del grigio, punto di 

bianco 6500K, gamma 1.0, luminanza del nero 0.1 cd/m2, luminanza del bianco 

110 cd/m2). 

Per poter aumentare i valori di contrasto (rapporto di luminanza) presentabili con 

uno schermo ad 8 bit (256 valori, Grafica VGA) è stato utilizzato un algoritmo 

chiamato Bit Stealing (Tyler, 1992) che permette di presentare circa 1786 valori di 

contrasto. 
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4.2.5. Valutazione delle competenze di lettura 

 

A tutti i soggetti partecipanti sono state somministrate alcune prove della batteria 

DDE-2 (Sartori, 2007), nello specifico le prove dalla 1 alla 5 (riportate in 

Appendice). 

È stata scelta questa batteria di test in quanto offre una suddivisione delle prove 

standardizzate per fasce di età; per questo studio è stata utilizzata quella adeguata 

per la valutazione della fascia d’età evolutiva 8-13 anni. Queste prove non sono 

state utilizzate per scopi diagnostici ma sono state utilizzate unicamente per poter 

stabilire attraverso un criterio comune un livello di base per ciascun soggetto in 

modo da poter effettuare un confronto pre- e post-training. 

Sono servite inoltre come ulteriore conferma delle effettive difficoltà di lettura già 

documentate mediante diagnosi. 

 

 

 

4.2.6. Misurazione dell’acuità visiva 

 

Per sei soggetti su dieci del gruppo in studio si è infine misurata l’acuità visiva con 

le modalità descritte precedentemente, ai fini di determinare se ad allenamento 

concluso anche il training neurovisivo delle interazioni laterali con stimoli dinamici 

trasferisse all’acuità visiva e quest’ultima ne risultasse aumentata. I soggetti 

emmetropi o emmetropizzati (correzione in uso) sono stati testati pre e post 

allenamento nelle medesime condizioni, eccezion fatta per un soggetto che nel 

corso delle 8 settimane aveva modificato il potere delle lenti oftalmiche in uso.  
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4.3. Procedura 

 

Le prove psicofisiche utilizzate in questo studio sono a scelta binaria del tipo “2 

alternative forced choice” (Method of Single Stimuli, MSS; Morgan, Dillenburger, 

Raphael, & Solomon, 2012) basate su contrasto adattivo secondo una staircase 

(scala), ovvero una procedura adattiva che modula la difficoltà del trial (stimolo) 

da presentare sulla base delle risposte del partecipante al fine di misurare un 

valore di soglia della detezione dello stimolo Gabor. Le soglie di contrasto sono 

state stimate utilizzando due staircase 1-up/3-down6 (interleaved) (Levitt, 1971) 

con contrasto di partenza di 0.85 (contrasto di Michelson) e secondo contrasto a 

0.2 che variava secondo step di 0.1 unità logaritmiche. I partecipanti sono stati 

istruiti a fissare sempre il punto di fissazione che compare al centro dello schermo 

e ad utilizzare per la risposta due tasti prestabiliti della tastiera standard per pc 

(“M” per il movimento verso destra e “Z” per il movimento verso sinistra). Le prove 

sono state svolte ad una distanza dallo schermo di 57 cm posto in posizione 

centrale; con visione binoculare e illuminazione ambientale di semioscurità. 

La durata di presentazione dello stimolo è variabile (50 oppure 75 msec) a seconda 

delle soglie ottenute dal soggetto nella prova di target isolato: se la soglia risultava 

≤ 0.2 contrasto di Michelson la durata utilizzata per le altre prove con flankers era 

di 0.50 sec, altrimenti di 0.75 sec. Per tutti i soggetti è stata utilizzata una durata 

di 0.50 sec, eccetto uno. 

 

 

6 I metodi adattivi selezionano gli stimoli proposti in funzione alle risposte ottenute agli stimoli 

presentati precedentemente. Il metodo della scala che procede selezionando lo stimolo da 

proporre a partire direttamente dalla precedente (o precedenti) risposte date dai soggetti 

sperimentali per arrivare alla determinazione del valore di soglia calcolando, per la maggior 

parte dei casi, la media tra gli stimoli contigui in cui si registra una inversione della risposta, da 

positiva a negativa (es.: da “si” percepisco lo stimolo a “no” non lo percepisco). Partendo da 

un livello decisamente soprasoglia, ad ogni risposta positiva “si” segue un decremento 

continuo del livello dello stimolo fino a quando si ottiene una risposta negativa “no”. A questo 

punto si cambia direzione e si torna ad aumentare l’entità dello stimolo fino a quando la 

risposta da negativa torna ad essere positiva. La procedura poi riprende fino a quando la 

probabilità di ottenere una risposta positiva risulta essere uguale alla probabilità di ottenere 

una risposta negativa. 
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L’intervallo inter-trial era di 1 s e la durata dello stimolo 50 o 75 ms. Ogni soglia è 

stata determinata con metodo adattivo (Green, 1990; Grassi, 2009) ed è definita 

come il valore di contrasto al quale il soggetto risponde correttamente nel 79% dei 

casi ed è stata calcolata mediando i valori di contrasto in corrispondenza delle 

ultime 16 inversioni. La sessione terminava dopo 200 trials oppure dopo 10 

inversioni di risposta, calcolate sulla media dei valori di contrasto corrispondenti 

alle ultime otto inversioni e calcolando una nuova media con le due soglie di 

contrasto che costituiscono le due staircases. I soggetti non ricevevano nessun 

feedback in merito alla correttezza delle risposte date. 
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5. Analisi dei dati e risultati 

 

5.1. Prove psicofisiche  

 

E’ stata eseguita un’ANOVA a misure ripetute con due fattori “within subject”: il 

fattore frequenza spaziale (0.125; 0.5; 2) e il fattore training (pre-post training). 

Il fattore training non risulta significativo, il fattore frequenza spaziale non risulta 

significativo e la relazione training×test non risulta significativa. 

Nonostante le statistiche non mostrino differenze significative, probabilmente a 

causa della scarsa potenza del test dovuta alla dimensione troppo piccola del 

campione la Figura 1 mostra una riduzione della soglia per le condizioni a bassa 

frequenza spaziale: 0.125 e 0.5 cpd. 

Nella Figura 1 le barre azzurre indicano le soglie medie registrate in sede di pre-

training, le barre arancioni quelle in sede di post-training. È visibile a livello 

qualitativo un miglioramento per le frequenze spaziali basse (0.125 e 0.5 cpd) che 

attivano maggiormente il sistema magnocellulare. 

 

 

 

Figura 1. Soglie di contrato medie registrate pre e post allenamento relative a ciascuna frequenza 
spaziale dei flankers presentati 
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Dall’esame al T-test questo miglioramento non risulta significativo per il training. 

Normalizzando per la baseline forse otteniamo l’effetto del training su ciascun 

compito. Si calcola l’effetto del training sulle soglie con la seguente formula: 

 

𝐸𝑓𝑓𝑒𝑡𝑡𝑜 𝑑𝑒𝑙 𝑡𝑟𝑎𝑖𝑛𝑖𝑛𝑔, 𝑇𝐸 =  log10
𝑝𝑜𝑠𝑡 𝑡𝑟𝑎𝑖𝑛𝑖𝑛𝑔

𝑝𝑟𝑒 𝑡𝑟𝑎𝑖𝑛𝑖𝑛𝑔⁄  

 

Per quantificare l’aumento (TE>0), la diminuzione (TE<0) o il registrarsi di soglie 

uguali (TE=0) tra le sessioni pre e post allenamento. Solo nel caso di un TE 

maggiore di zero possiamo inferire un effetto del training 

 

 

Figura 2. Riduzione delle soglie di contrasto calcolata sulla baseline di ciascun soggetto, relativa 
alla frequenza spaziale dei flankers presentati nei tre esercizi del training 

 

Normalizzando per la baseline di partenza (soglie ai pre-test) secondo la formula 

precedente, osserviamo che il training ha ridotto le soglie per tutte le condizioni 

che coattivano M-P, in modo particolare nei compiti in cui si attivava 

maggiormente M.  

 

Nel parallelo allo studio condotto da Lawton et al (2017), ci si propone di studiare 
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anche nel nostro caso si possa inferire come l’efficacia dell’allenamento aumenti 

all’aumentare del numero di sessioni di training stesso.  

Scegliendo un modello di regressione è stato studiato l’andamento delle soglie 

medie per tipo di compito (frequenza spaziale dei flankers a 0,125 °/deg, 0,5 °/deg 

e 2 °/deg rispettivamente). Dalle figure 3.1, 3.2 e 3.3 si evince che l’indice di 

determinazione è molto basso e la regressione non descrive il fenomeno di 

miglioramento.  

I punti che in ciascuno dei tre grafici di dispersione in Figura 3 si discostano molto 

dalla media, sono stati calcolati per sessioni in cui presumibilmente la supervisione 

attenta di chi somministrava il training non ha potuto contrastare stanchezza o 

distrazioni generali che i soggetti hanno mostrato nonostante l’impegno nel 

compito.  
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Figura 3. Grafici di dispersione e rette di regressione rappresentanti le soglie medie ottenute nelle 
16 sessioni di allenamento 

 

Se però calcoliamo la regressione per la media di tutti gli esercizi per ciascuna 

sessione, riusciamo ad apprezzare ed ad approssimare l’efficacia del training 

(indice di determinazione, R² = 0,5334). La Figura 4 mostra soglie via via migliori 

all’aumentare delle sessioni svolte.  

L’effetto del training c’è ed è significativo (T-test p= 0,028): ha ridotto le soglie 

globali non per singolo caso di frequenza spaziale ma per ognuno dei 3 compiti 

svolti sul totale delle 16 sessioni svolte dai soggetti. 

 

 

Figura 4. Grafico di dispersione e retta di regressione rappresentative dell'effetto del training sulla 
totalità delle soglie ottenute in tutte le 16 sessioni di allenamento 
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5.2. Prove di lettura 

 

Per valutare un possibile effetto del training sulle abilità di lettura esaminate nel 

Gruppo Dislessia viene eseguita un’ANOVA a misure ripetute sul tempo totale 

impiegato nelle prove 1-3 della batteria DDE-2 (Lettura di grafemi, Parole e Non 

Parole), con due fattori “within subject”: il fattore test (Lettura di grafemi, Parole 

e Non Parole) e il fattore training (pre- e post-training). 

 

Da quanto emerge dalla relazione tra training e tempo totale impiegato nello 

svolgimento delle prove 1-3 (Lettura di grafemi, Parole e Non Parole): il fattore 

training risulta significativo [F(1, 9) = 8.64, p = 0.016], il fattore test risulta 

significativo [F(2, 18) = 6.8, p =0.006] e la relazione training×test non risulta 

significativa [F(2, 18) = 4.11, p = 0.06]. 

 

Dai Post Hoc (T-test con correzione di Bonferroni) emergono differenze 

significative tra i test. Si rileva un effetto del training sui tempi medi impiegati dai 

soggetti nelle prove di lettura. Tuttavia, l’assenza di una interazione tra training e 

test indica che la differenza pre-post non dipende dal tipo di test e che le 

differenze tra test non variano con il training. 

 

 

Figura 5.  Istogramma della media dei tempi totalizzati in ciascuna delle prove DDE-2 prima e dopo 
l'allenamento 
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Viene altresì eseguita un’ANOVA a misure ripetute sul numero di errori relativi alle 

prove 2-5 della batteria DDE-2 (Parole, Non Parole, Comprensione di parole 

omofone e Correzione di parole omofone), con due fattori “within subject”: il 

fattore test (Parole, Non Parole, Comprensione di parole omofone, Correzione di 

parole omofone) e il fattore training (pre- e post-training). 

 

Dalla relazione tra training ed errori totali commessi nelle prove 2-5 (Parole, Non 

Parole, Comprensione di parole omofone e Correzione di parole omofone) risulta 

che: il fattore training risulta significativo [F(1, 9) = 20.72, p = 0.001], il fattore test 

risulta significativo [F(3, 27) = 9.9, p = 0.0001] e la relazione training×test risulta 

significativa [F(3, 27) = 1.03, p = 0.4].  

 

Dai Post Hoc (T-test con correzione di Bonferroni) non emergono differenze 

significative tra i test. Si rileva quindi un effetto del training sul numero di errori 

commessi dai soggetti nelle prove di lettura, e anche differenze significative tra le 

quattro tipologie di test. Tuttavia, l’assenza di una interazione tra training e test 

indica che la differenza pre-post non dipende dal tipo di test e che le differenze tra 

test non variano con il training. 

 

 

Figura 6. Istogramma della media degli errori totalizzati in ciascuna delle prove DDE-2 prima e dopo 
l'allenamento. 
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In ultima analisi, sono state testate le medie dell’effetto del training sulle prove in 

correlazione all’età del gruppo analizzato (11,8 ± 1,2 anni): il T-test non ha 

restituito una significatività (vedere Tabella 2a e 2b). Non c’è correlazione tra età 

diverse e indice di miglioramento, e si può affermare che l’effetto del training c’è 

anche per soggetti più grandi per cui il processo di lettura si è stabilizzato.  

 

Tabella 2a e 2b. Risultato al T-test della correlazione dell'effetto training di ciascuna prova con l'età 
dei soggetti allenati 

P errori- prova 2 P errori-prova 3 P errori-prova 4 P errori-prova 5 

0,786591 0,086538 0,232094 0,007115 

 

 

 

 

5.3. Acuità Visiva 

 

Dall’analisi al T-test per confrontare acuità visiva pre e post allenamento nei sei 

soggetti del gruppo in esame non risulta esserci una correlazione significativa 

(p=0,27). 

Tabella 3. La tabella elenca in LogMAR le misure dell'acuità visiva rilevate per ciascun soggetto 
prima e dopo l'allenamento 

 

AV Pre AV Post 

-0.24 -0.28 

-0.3 -0.38 

-0.07 0.09 

0.47 -0.18 

-0.22 -0.36 

-0.1 -0.16 

 

P tempi-prova 1 P tempi-prova 2 P tempi-prova 3 

0,019197 0,008332 0,044475 

 



36 
 

Dalla Figura 7 si può comunque apprezzare una riduzione della soglia espressa in 

logMAR, il campione rimane però troppo piccolo e la probabilità che questo 

miglioramento sia dovuto ad uno o più casi anomali dei sei soggetti esaminati 

rimane alta (errori standard altissimi).   

 

 

Figura 7. Grafico raffigurante la media in LogMAR delle acuità visiva dei soggetti pre e post training 
con relative barre di errore. 
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6. Discussione 

 

I dati raccolti permettono di fare alcune inferenze per rispondere ai quesiti iniziali: 

sul nostro piccolo campione, il training sembra avere un effetto significativo sulla 

detezione dello stimolo. Per quanto riguarda le singole condizioni con flankers 

allenate non emerge una relazione significativa tra il training e una riduzione della 

soppressione del target. Per quanto riguarda le condizioni con flankers con 

frequenza spaziale pari a 0.125 e 0.5 cpd si può osservare un miglioramento, 

miglioramento più lieve invece nella condizione a 2 cpd. 

 

In accordo con quanto supportato da Contemori e colleghi (2019) nei soggetti DE 

non ci aspettiamo una facilitazione delle interazioni laterali nei compiti che 

coattivano i sistemi M-P (flankers 2 cpd) e l’efficacia del movimento del target 

nella riduzione della soppressione spaziale indotta dai flankers non dipende più 

dalla frequenza spaziale.  

Confrontando però l’effetto dell’apprendimento percettivo ottenuto nel nostro 

caso per un gruppo DE con il gruppo di normolettori esaminati da Casco e colleghi 

nel 2015, sottoposti allo stesso allenamento neurovisivo, ritroviamo anche in 

soggetti carenti di una ottimale coattivazione M-P una scarsa efficacia di 

apprendimento proprio per il compito con flankers a 2 cpd: l’effetto mascherante 

alto prodotto dalle condizioni con frequenza spaziale minore o uguale risulta ben 

ridotto dopo la sessione di allenamento, l’effetto mascherante alto che comunque 

ci aspetteremmo per il gruppo DE non beneficia del training, almeno per il numero 

ridotto di casi analizzati, e per una probabile insufficienza di sessioni di 

allenamento. In linea con quanto osservato da Lawton (2017) osserviamo 

l’efficacia del paradigma utilizzato per allenare questo tipo specifico di difficoltà 

anche in soggetti normolettori.  

 

Confermiamo l’ipotesi secondo cui questo training neurovisivo migliora la lettura 

anche in soggetti più anziani rispetto al campione analizzato da Lawton (2017), e 

non potendo definire una correlazione con l’età, la sua efficacia si estende a 
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qualsivoglia soggetto, che sia esso in fase di apprendimento della lettura o a 

processo di lettura già stabilizzatosi. Il miglioramento della lettura è relativo nello 

specifico alla riduzione di tempi ed errori, nello specifico abbiamo una riduzione 

del 16,5% sulla media dei tempi totali impiegati nello svolgimento di ciascuna 

prova (che si traduce su un aumento delle sillabe lette per ciascun secondo), e una 

riduzione sulla media degli errori totali di ciascuna prova del 19,2%. 

 

Come ultima osservazione ci ponevamo di confrontare l’effetto sull’acuità visiva 

ottenuto con un paradigma di NVT dinamico invece che statico. 

Il miglioramento della sensibilità al contrasto e dell’acuità visiva dopo 

apprendimento percettivo con flankers collineari ma statici è stato dimostrato sia 

in soggetti con bassa miopia che con presbiopia (Durrie & MCminn, 2007; Tan & 

Fong, 2008; Polat, 2009; Polat & Schor, 2012; Durrie & McMinn, 2007; Casco et al, 

2014). Allo stesso modo l’allenamento specifico delle interazioni laterali ha 

prodotto un miglioramento sull’acuità visiva in casi ambliopici per i quali l’AV 

registrata risulta bassa per anomalie di interazioni spaziali nella zona foveale. Ci 

siamo chiesti dunque se anche per soggetti che non presentano ametropie, che 

sono stati già emmetropizzati e che comunque non presentano visione sfuocata, 

il traning neurovisivo potesse trasferire all’acuità visiva. A differenza di quanto ci 

si aspetterebbe l’NVT dinamico, sembra aver trasferito e sembra comunque aver 

prodotto un aumento dell’AV misurata, anche se non in modo significativo.  

Sarebbe interessante ampliare il campione di studio e capire come questo compito 

di discriminazione, diverso e più semplice rispetto ad un compito di lettura, ma 

che comunque si appella a processi cognitivi di alto livello, possa giovare della 

modulazione dell’apprendimento percettivo in tutte le regioni celebrali e sulle 

interazioni che ci sono a partire dalla corteccia visiva primaria. C’è da dire inoltre 

che nel nostro caso l’acuità visiva è stata misurata presentando lettere isolate e 

solo a 2 m di distanza, potrebbe invece essere interessante nello specifico dei casi 

di DE valutare la performance pre e post NVT nello svolgimento di compiti di acuità 

visiva eccentrica, misurando se questo particolare paradigma di apprendimento  
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percettivo agisce anche sul fenomeno del crowding7.  

I soggetti aventi disabilità specifiche dell’apprendimento, presentano infatti un 

effetto crowding7 più evidente ovvero un affollamento visivo superiore alla norma. 

 

 

 

  

7 Le numerose parole di un brano, pensiamo al caso limite della pagina di un vocabolario, 
possono creare interferenze e confusione nella lettura. Quest’ultima può essere caratterizzata, 
ad esempio, da errori di sostituzione di lettere da una parola all’altra (fuoco dell’attenzione 
allargato), oppure le parole che seguono (sulla destra) interferiscono con la parola che 
dovrebbe essere letta sulla sinistra (fuoco dell’attenzione spostato lateralmente). 

Da questo disagio nasce “l’antipatia” per le pagine fitte di testo, con poco bianco e con parole 
e caratteri poco spaziati, il tutto peggiorato da “corpi” (dimensione del carattere) molto piccoli, 
fino ad arrivare al rifiuto completo di un testo da leggere. 

Le cause dell’effetto affollamento possono essere legate a disturbi al sistema magnocellulare, 
alla rigidità del fuoco attentivo, o di conseguenza a movimenti oculari (saccadi) disordinate. 
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7. Conclusioni 

 

I limiti di questo studio sono senza dubbio la numerosità e l’omogeneità del 

campione, i cui risultati modesti acquisirebbero il legittimo peso se lo stesso studio 

fosse possibilmente svolto con disegno incrociato e numerosità campionaria più 

alta.  

In ogni caso il prodotto del lavoro e dell’analisi è interessante e rafforza i dati già 

presenti in letteratura sull’efficacia dell’NVT.  

Nell’ambito neurovisivo l’allenamento è il metodo più semplice, meno costoso, e 

privo di rischi che ci sia, le sue potenzialità possono solo che aumentare nel tempo, 

si pensi all’applicabilità di una così breve ma efficace soluzione quotidiana, in 

ambito professionale prima ma anche in ambito pubblico, come all’impiego di 

parte delle ore di educazione fisica all’allenamento di questo compito specifico, 

per accompagnare i ragazzi dall’inizio alla fine dell’anno scolastico con l’aiuto più 

valido allo studio che ci sia: una lettura sempre più rapida ed efficace che lasci 

spazio alla comprensione ed alla memoria. Inoltre un sistema visivo allenato anche 

ai suoi livelli più alti, potrebbe avere conseguenze positive anche in quella che è la 

progressione di vizi refrattivi dovuti ad attività prossimali prolungate e svolte in 

ambienti illuminati artificialmente che possono influire negativamente sull’AV.  
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Appendice A: Moduli di consenso 

 

Dipartimento di Psicologia Generale  
Via Venezia, 8 
35131 Padova 
 

 
L.I.R.I.P.A.C. (Laboratori Interdipartimentali per la 
Ricerca Psicologica Applicata e Clinica) 

 
 

Laboratorio di ricerca ed intervento NeuroVisUS 
Via Belzoni 80 
35131 Padova 

 

 

MODULO DI CONSENSO PREVIA INFORMAZIONE 

 

 

Il sottoscritto / la sottoscritta…………………………….………………………………… 

e il sottoscritto / la sottoscritta………………………………………………………...... 

In qualità di genitori (o tutori legali) di…………………………………………………. 

Nato/a ……………………………………………………………… 

il………………………………. 

Residente a………………………………… 

Codice Fiscale………………………………………………… 

telefono…………………………… acconsente alla partecipazione del figlio al progetto 

di ricerca: NVT per dislessia evolutiva. 

 

 

 

DESCRIZIONE DELLO STUDIO: 

 

Il disegno sperimentale è composto dalle seguenti fasi: 

 

- somministrazione al soggetto di alcune prove della batteria DDE-2 (Sartori, 

2007) e di prove a computer per effettuare misure psicofisiche del funzionamento 

visivo individuale (durata totale circa 1 ora e 30). 

(Queste prove non hanno scopo diagnostico ma vengono somministrate 

esclusivamente per poter stabilire un punto di partenza pre-training). 

- somministrazione di un training neurovisivo computerizzato della durata di 20-25 

minuti, 2 volte alla settimana, per 8 settimane consecutive. 

- per il re-test (dopo le 8 settimane) verranno somministrate delle prove equivalenti 

a quelle iniziali per valutare cambiamenti post-training (durata 1 ora e 30). 

 

La procedura complessiva, verrà effettuata sotto la supervisione del centro NeuroVis.U.S. 

Le informazioni saranno raccolte in maniera riservata 

 

I sottoscritti dichiarano: 

- di essere pienamente cosciente; 

- di essere stato informato/a riguardo alla procedura; 

- di aver letto attentamente il presente documento; 

- di non essere stato in alcun modo forzato/a alla partecipazione; 



53 
 

- di essere stato/a informato/a sulla possibilità di abbandonare in qualsiasi 

momento la procedura stessa senza penalizzazione alcuna. 

- di essere stato informato che data la natura sperimentale del protocollo non può 

essere assicurato e quantificato in modo assoluto il miglioramento. 

 

 

 

Il/La sottoscritto/a dichiara inoltre: 

di essere stato/informato/a sui diritti e sui limiti di cui al D.Lgs196/20031, denominato 

“Codice in materia di protezione dei dati personali”, ed esprime il proprio consenso e 

autorizzazione al trattamento dei propri dati personali a fini dell’attività sopra indicata. 

 

 

 

Il/La sottoscritto/a dichiara inoltre: 

di essere stato/informato/a sui diritti e sui limiti del trattamento dei dati personali (Dlgs. 

N. 196/20032) ed esprime il proprio consenso e autorizzazione al trattamento 

/comunicazione, in forma anonima, dei propri dati personali anche ai fini di attività 

didattica e di ricerca. 

Autorizzo l'utilizzare i miei dati. 

 

Padova, lì ________________ 

 

 

Firma dei genitori (o tutori legale) 

…………...……………………… 

…………..……………………… 

 

L’Operatore ..……..………………… 

 

 

 
 

 

1 Si informa che tutti i dati personali a Lei relativi verranno trattati in conformità del Decreto Legislativo 30 

Giugno 2003 n. 196 “Codice in materia di protezione dei dati personali”. Si informa inoltre che tutti i risultati 

ottenuti dalle analisi connesse alle attività di ricerca o sperimentazione, così come ogni atto medico, sono da 

considerarsi strettamente confidenziali e sottoposti al vincolo del segreto professionale e della legislazione 

vigente in materia. 

 

 
2 Si informa che tutti i dati personali a Lei relativi verranno trattati in conformità del Decreto Legislativo 30 

Giugno 2003 n. 196 “Codice in materia di protezione dei dati personali”. Si informa inoltre che tutti i risultati 

ottenuti dalle analisi connesse alle attività di ricerca o sperimentazione, così come ogni atto medico, sono da 

considerarsi strettamente confidenziali e sottoposti al vincolo del segreto professionale e della legislazione 

vigente in materia. 
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MODULO DI CONSENSO ALLA REGISTRAZIONE 

 

 

Il sottoscritto / la sottoscritta.…………………………….………………………………… 

e il sottoscritto / la sottoscritta……………………………………………………………... 

In qualità di genitori (o tutori legali) di………………………………………………….…. 

 

Acconsentono alla registrazione audio di alcune prove. 

 

I sottoscritti dichiarano: 

 di essere pienamente cosciente; 

 di essere stato informato/a riguardo alla procedura; 

 di aver letto attentamente il presente documento; 

 di non essere stato in alcun modo forzato/a alla partecipazione; 

 di essere stato/a informato/a sulla possibilità di abbandonare in qualsiasi momento la 

procedura stessa senza penalizzazione alcuna. 

 di essere stato informato che data la natura sperimentale del protocollo non può essere 

assicurato e quantificato in modo assoluto il miglioramento. 

 

dichiarano inoltre: 

di essere stato/informato/a sui diritti e sui limiti di cui al D.Lgs196/20033, denominato 

“Codice in materia di protezione dei dati personali”, ed esprime il proprio consenso e 

autorizzazione al trattamento dei propri dati personali a fini dell’attività sopra indicata. 

 

dichiarano inoltre: 

di essere stato/informato/a sui diritti e sui limiti del trattamento dei dati personali (Dlgs. 

N. 196/20034) ed esprime il proprio consenso e autorizzazione al 

trattamento/comunicazione, in forma anonima, dei propri dati personali anche ai fini di 

attività didattica e di ricerca. 

 

 

Autorizzo l'utilizzare i miei dati. 

Padova, lì ________________ 

 

 

Firma dei genitori (o tutori legale) 

…………...……………………… 

…………..……………………… 

L’Operatore ..……..………………… 

 

 

 
3 Si informa che tutti i dati personali a Lei relativi verranno trattati in conformità del Decreto Legislativo 30 

Giugno 2003 n. 196 “Codice in materia di protezione dei dati personali”. Si informa inoltre che tutti i risultati 

ottenuti dalle analisi connesse alle attività di ricerca o sperimentazione, così come ogni atto medico, sono da 

considerarsi strettamente confidenziali e sottoposti al vincolo del segreto professionale e della legislazione 

vigente in materia. 

 
4 Si informa che tutti i dati personali a Lei relativi verranno trattati in conformità del Decreto Legislativo 30 

Giugno 2003 n. 196 “Codice in materia di protezione dei dati personali”. Si informa inoltre che tutti i risultati 

ottenuti dalle analisi connesse alle attività di ricerca o sperimentazione, così come ogni atto medico, sono da 

considerarsi strettamente confidenziali e sottoposti al vincolo del segreto professionale e della legislazione 

vigente in materia. 

  



55 
 

Appendice B: Prove di lettura 

     Prove 1-5 della batteria DDE-2 (Sartori, 2004) 
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