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Abstract 
Introduzione 

La malattia di Parkinson è una patologia neurodegenerativa che colpisce il sistema nervoso centrale, 

causata dalla degenerazione delle cellule nervose nella sostanza nera del cervello, che produce 

dopamina, essenziale per il controllo dei movimenti.  

La tesi nasce dall’interesse scaturito dalla partecipazione ad un progetto riabilitativo basato sul dual 

task, effettuato presso l’ospedale S. Bassiano, <Aulss 7 Pedemontana= 

Obiettivo dello studio 

Questo studio esamina l'efficacia del lavoro riabilitativo basato sul dual task nel migliorare la 

deambulazione dei pazienti con Parkinson.  

Materiali e metodi 
Per lo sviluppo dello studio sono stati ricercati in letteratura articoli che analizzassero l’utilità di un 

programma riabilitativo basato sulla dual task, ovvero l’associazione di un compito motorio e 

cognitivo. 

Lo studio si è articolato poi in tre fasi: valutazione iniziale con scale e analisi della deambulazione 

con Gait Analysis, esecuzione delle sedute, valutazione finale per misurare le modificazioni ottenute. 

Le scale di valutazione utilizzate sono la Hoehn & Yahr per la stadiazione della patologia, UPDRS 

per la prognosi della malattia, la scala Berg per il l’equilibrio e il rischio cadute e il questionario SF-

36 per valutare lo stato di salute e dell’umore.  

Sono stati arruolati tre pazienti con Parkinson allo stadio 1/2 della scala di Hoehn & Yahr, che hanno 

partecipato ad un ciclo di dieci sedute di riabilitazione focalizzate sul dual task. 

Risultati 
Pur nella ridotta numerosità del campione, è emerso un mantenimento negli aspetti valutati con Gait 

Analysis. Inoltre, dai risultati delle scale di valutazione somministrate si è visto un miglioramento 

nell’intera popolazione studiata: per la scala Berg e per il questionario SF-36 ci sono stati 

miglioramenti per quanto riguarda due dei tre casi clinici, sottolineando così quanto sia importante la 

presa in carico del paziente. 

Conclusioni 
I risultati delle scale di valutazione hanno soddisfatto le aspettative iniziali, rilevando un 

miglioramento nei parametri relativi all’equilibrio e all’umore; per quanto riguarda l’aspetto motorio, 

la Gait Analysis rivela una stabilità nei parametri fisici senza segni di peggioramento nell’aspetto 

motorio, dato non trascurabile nelle condizioni croniche o degenerative. 

  



 

Abstract  
Introduction  
Parkinson's disease is a neurodegenerative disease, that affects the central nervous system. It is caused 

by the degeneration of nerve cells in the substantia nigra of the brain, that produces dopamine, which 

is essential for movements control. 

The thesis was born from the interest arising by participating in a rehabilitation project based on the 

dual task, carried out at the S. Bassiano hospital, "Aulss 7 Pedemontana". 

Study Objective 

This study examines the effectiveness of dual task rehabilitation work in improving the walking of 

patients with Parkinson's disease. 

Materials and methods 

For the development of the study, articles were searched in the literature that analyzed the usefulness 

of a rehabilitation program based on the dual task, which is, the association of a motor and cognitive 

task. 

The study was then divided into three phases: initial evaluation with scales and walking analysis with 

Gait Analysis, execution of the seats and final evaluation to measure the changes obtained. 

The evaluation scales used are the: Hoehn & Yahr for the staging of the disease, UPDRS for the 

prognosis of the disease, the Berg scale for balance and risk of falls and the SF-36 questionnaire to 

evaluate the state of health and mood. 

Three patients with Parkinson's disease at stage 1/2 of the Hoehn & Yahr scale were enrolled to 

participate in a cycle of ten rehabilitation sessions focused on the dual task. 

Results 

Despite the small sample size, a maintenance of the aspects assessed with Gait Analysis emerged. 

Furthermore, the results of the assessment scales administered showed an improvement in the entire 

population studied: for the Berg scale and for the SF-36 questionnaire there were improvements for 

two of the three clinical cases, thus underlining how important it is to take charge of the patient. 

Conclusions 

The results of the evaluation scales satisfied initial expectations, revealing an improvement in the 

parameters related to balance and mood; regarding motor functions, the Gait Analysis reveals a 

stability in the physical parameters without signs of worsening in the motor aspect, a fact that is not 

negligible in chronic or degenerative conditions. 
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Introduzione 

 

La malattia di Parkinson, la seconda patologia neurodegenerativa più comune dopo l'Alzheimer, è un 

disturbo del sistema nervoso centrale caratterizzato dalla degenerazione cronica e progressiva di 

specifiche cellule nervose situate nella sostanza nera, una regione profonda del cervello. Questa zona 

deve il suo nome alla presenza di melanina neuronale, un pigmento che le conferisce la caratteristica 

colorazione scura. I neuroni della sostanza nera producono dopamina, un neurotrasmettitore 

fondamentale per l'attivazione del circuito che controlla i movimenti. Di conseguenza, i principali 

sintomi del Parkinson sono legati al movimento e sono causati dalla carenza di dopamina; l’eziologia 

della malattia non è ancora chiara ed è ormai accettata l’ipotesi di un’origine multifattoriale. 

La mia tesi nasce da un profondo interesse verso la malattia di Parkinson, nato durante gli ultimi anni 

della mia vita in cui ho frequentato il corso di laurea in fisioterapia; nel mio percorso ho avuto la 

fortuna di incontrare Laura Bergamo, splendida persona che ricopre il ruolo di fisioterapista nel 

reparto di riabilitazione presso l’ospedale San Bassiano, che mi ha raccontato un suo progetto 

sperimentale nell’ambito della riabilitazione dei soggetti con malattia di Parkinson.  

In letteratura si trova conferma del fatto che l’individuo con malattia di Parkinson ha difficoltà a 

gestire un doppio compito nel cammino con andatura normale. 

Nello specifico, basandosi su recenti evidenze scientifiche, si sta valutando se effettivamente un 

percorso riabilitativo focalizzato sul dual task, ovvero doppio compito, possa migliorare i parametri 

di velocità, cadenza e ampiezza del passo nella deambulazione. 

Per creare la dual task è necessario abbinare un compito motorio con un compito cognitivo; in alcuni 

pazienti ad uno stadio più avanzato con iniziali deficit neurocognitivi, collabora con la logopedista 

per definire obiettivi da entrambi i punti di vista e stabilire quindi un percorso riabilitativo il più 

adeguato e conforme possibile. 
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1. Presupposti teorici 
 

1.1 Definizione  
 

Il morbo di Parkinson è una malattia neuro-degenerativa ad evoluzione progressiva con eziologia non 

definita ovvero idiopatico, associato ad una degenerazione neuronale della Sostanza Nigra 

(Bergamini 2001), ovvero il nucleo mesencefalico di partenza del circuito dopaminergico nigro-

striato-talamo-corticale (Hartmann 2000, 3–13). La suddetta degenerazione neuronale è evidenziata 

da una depigmentazione della sostanza nera e comporta una diminuzione della dopamina, che viene 

sintetizzata nei terminali nervosi a partire dalla levodopa, un aminoacido neutro che solitamente si 

assume con la dieta; quando questa diminuzione si aggira attorno all’80% si verifica la manifestazione 

dei primi sintomi.  

Una caratteristica patologica di questa malattia è la progressiva aggregazione di una proteina, l’alfa-

sinucleina che aiuta le cellule nervose a comunicare, nei cosiddetti corpi di Lewy che sono quindi dei 

depositi eosinofili citoplasmatici che si accumulano nel cervello ma anche nel tratto digerente e nel 

cuore. Questi accumuli ne determinano a loro volta altri, provocando così un danno cerebrale.  

1.2 Patogenesi  
 

La malattia di Parkinson ha le sue radici nella perdita neuronale, specificatamente nell’area della pars 

compacta della sostanza nera, un nucleo mesencefalico. Questa perdita neuronale, nota come 

apoptosi, rappresenta una forma di morte cellulare programmata, regolata da un iter genetico 

costantemente attivo ma normalmente inibito da fattori neurotrofici. Nel caso del Parkinson, questo 

programma sembra essere attivato per cause ancora non del tutto comprese. 

Questa perdita neuronale non si limita ai neuroni dopaminergici, ma coinvolge anche neuroni 

acetilcolinergici, serotoninergici e noradrenergici, con conseguente coinvolgimento del Sistema 

Nervoso Autonomo.  

Il sistema dopaminergico nigrostriatale, ovvero extrapiramidale, parte essenziale nella patogenesi del 

Parkinson, è costituito dalla sostanza nera, dallo striato dato da caudato e putamen, dal globo pallido, 

dal nucleo subtalamico e dal talamo. La sostanza nera, situata nel mesencefalo, contiene cellule che 

producono dopamina e si caratterizza per la sua colorazione grigiastra dovuta alla melanina. La 

dopamina, elaborata nei neuroni, viene diffusa nello spazio sinaptico dello striato, dove attiva recettori 

pre e postsinaptici, per poi essere silenziata tramite reuptake; dallo striato si sviluppano una via diretta 

e una via indiretta, le quali portano rispettivamente al globo pallido interno ed al globo pallido esterno.  
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Nel Parkinson, la riduzione dei livelli di dopamina porta a un aumento dell'attività della via indiretta, 

che provoca una disinibizione del nucleo subtalamico. Questo, combinato con una minore inibizione 

della via diretta sul nucleo pallido, causa un’elevata inibizione del talamo e, di conseguenza, anche 

la corteccia motoria viene stimolata in minor entità. Questo squilibrio conduce alla comparsa dei 

sintomi tipici del Parkinson, tra cui bradicinesia. (Hartmann 2000, 3–13) 

1.3 Epidemiologia  
 

Appollonio et Al affermano che, al 2012, nei paesi industrializzati, gli individui con malattia di 

Parkinson sono 120-180 ogni 100.000 abitanti; in Italia invece si stimano 152 casi ogni 100.000 

abitanti secondo un’indagine effettuata a San Marino e fino a 257 casi su 100.000 abitanti secondo 

un’indagine effettuata in Sicilia: pertanto, si considera che in Italia ci siano 200.000 persone affette 

da Parkinson, 1,2 milioni in Europa e più di 20 milioni nel mondo, rischiando di raddoppiare entro il 

2030, dato il rapido invecchiamento della popolazione generale. 

Secondo alla Società Italiana di Neurologia, al 2024, la malattia di Parkinson (MP) è il secondo 

disordine neurodegenerativo, in termini di frequenza, dopo la malattia di Alzheimer. Nei paesi 

industrializzati ha un’incidenza di circa 12/100000 persone all’anno con una prevalenza, di circa 2 

milioni di individui affetti. La malattia è leggermente più frequente nel sesso maschile rispetto al 

femminile (60% vs 40%). 

Colpisce circa l’1% della popolazione con più di 60 anni e raggiunge il 4% tra i soggetti oltre gli 85 

anni. Questo suggerisce che un fattore biologico età dipendente, eventualmente in associazione 

all’esposizione cumulativa ad un fattore ambientale, sia tra gli agenti determinanti. 

Nonostante la prevalenza aumenti progressivamente con l’età, non sono rari i casi in cui la malattia 

si manifesta prima dei 50 anni e anche prima dei 40 anni, ovvero il Parkinson giovanile. 

1.4 Eziologia  
 

Per quanto riguarda l’eziologia, ancora oggi si può definire sconosciuta; esistono svariate ipotesi 

eziopatogenetiche, anche se quella da tossici endogeni sembrerebbe essere l’unica a soddisfare studi 

e requisiti scientifici. 

Ipotesi genetica: alcune varianti ereditarie del morbo di Parkinson sono state individuate, con il gene 

difettoso identificato sia in una forma a trasmissione autosomica dominante, associata alla proteina 

alfa-sinucleina, sia in una forma autosomica recessiva, legata al gene parkina. n altre due forme a 

trasmissione dominante, il difetto genetico è stato individuato rispettivamente sui cromosomi 2 e 4, 

anche se i geni specifici non sono ancora stati identificati. 
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Locus Gene Pattern di trasmissione 

4q21-23 alfa-sinucleina Dominante-alta penetranza 

6q25.2-27 parkina Recessivo 

2p13 sconosciuto Dominante-bassa prenetanza 

4p UCH-L1 Dominante 

4p sconosciuto Dominante-alta penetranza 

 

(Bergamini et Al 2001) 

Ipotesi tossica ambientale: un importante sostegno all'ipotesi eziopatogenetica è emerso 

dall'osservazione che tossicodipendenti che facevano uso di eroina sintetica contaminata da MPTP 

(1-metil-4-fenil-1,2,3,6-tetraidropiridina) sviluppavano una sindrome parkinsoniana. Questa 

condizione presentava lesioni anatomo-patologiche nella substantia nigra e rispondeva positivamente 

al trattamento con L-DOPA. Il neurotossico agisce attraverso la conversione dell'MPTP da parte 

dell'enzima cerebrale MAO-B in ione MPP+, che viene assorbito dai mitocondri delle cellule 

nigrostriatali, provocandone la morte mediante l'inibizione del Complesso I della catena respiratoria. 

Tuttavia, il processo può essere prevenuto inibendo la MAO-B con farmaci come il 1-deprenyl. 

L'importanza di questa scoperta non risiede solo nella possibilità di creare modelli sperimentali di 

Parkinson negli animali, ma anche nel fatto che alcune sostanze usate in agricoltura, come erbicidi e 

pesticidi (ad esempio Paraquat e Cyperquat), contengono composti simili all'MPTP o all'MPP+. Ciò 

spiegherebbe il dato epidemiologico secondo cui i lavoratori esposti a queste sostanze hanno un 

rischio maggiore di sviluppare il Parkinson, mentre i consumatori di prodotti trattati non sembrano 

essere altrettanto a rischio. Tuttavia, questa teoria potrebbe spiegare solo una piccola percentuale di 

casi, dato che il morbo di Parkinson presenta un'incidenza simile anche in popolazioni dove queste 

sostanze non sono utilizzate. 

Ipotesi tossica endogena: questa ipotesi eziopatogenetica è attualmente la più accreditata e si basa 

sull'idea che la normale ossidazione della dopamina (che si trova in quantità elevate nell'area nigro-

striatale) ad opera delle monoamino ossidasi (MAO) cerebrali generi perossido di idrogeno, un 

radicale libero. Se non viene neutralizzato da enzimi antiossidanti come la superossido dismutasi, la 

glutatione perossidasi o da molecole "scavenger", il perossido causa la perossidazione dei lipidi delle 

membrane cellulari, portando infine alla morte delle cellule. Nei pazienti affetti da Parkinson, il 

sistema antiossidante appare ridotto a livello dell'area nigro-striatale. 

Un altro aspetto importante, noto sin dall'inizio del secolo, è la presenza di elevate quantità di ferro 

nella substantia nigra dei pazienti parkinsoniani. Negli ultimi anni, questa osservazione è stata 

confermata ripetutamente, e si è scoperto che la neuromelanina, nel cervello normale, svolge il ruolo 
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di sequestrare il ferro nella substantia nigra. Tuttavia, nel Parkinson, sembra che il ferro sfugga al 

controllo della neuromelanina, attivando una serie di reazioni (tra cui la reazione di Fenton) che 

producono una grande quantità di perossido di idrogeno, il quale a sua volta genera radicali ossidrilici 

e ossigeno singoletto, entrambi estremamente citotossici. Questo fenomeno è stato misurato e rilevato 

esclusivamente nella pars compacta della substantia nigra, la regione in cui si trovano i neuroni 

dopaminergici. 

Inoltre, nel mesencefalo dei pazienti con Parkinson, è stato riscontrato un deficit del Complesso I 

della catena respiratoria mitocondriale, un'alterazione che compromette ulteriormente la capacità di 

neutralizzare i radicali liberi. Tutto ciò suggerisce che lo stress ossidativo nell'area nigro-striatale sia 

il principale responsabile della progressiva e irreversibile morte dei neuroni in questa regione nei 

pazienti affetti da Parkinson. (Bergamini et Al 2001) 

 

Secondo Jankovic e Tolosa 2015, per quanto riguarda i fattori associati ad un aumento del rischio 

della malattia di Parkinson si riscontrano fattori demografici, età, sesso maschile, razza bianca, 

familiarità, stile di vita, trauma cranico pregresso, dieta ricca di latticini e grassi animali, 

ipocolesterolemia, carenza di acido urico sierico, ovariectomia, esposizione ad agenti chimici come 

pesticidi e solventi, residenza rurale e agricola, occupazione come personale sanitario e insegnanti e 

infine infezioni. 

Invece, tra i fattori associati ad una riduzione del rischio ci sono il fumo di sigaretta, consumo di caffè 

e thè, storia clinica di gotta, dieta mediterranea ricca di grassi polinsaturi, alto livello di attività fisica, 

farmaci con le statine, farmaci antinfiammatori non steroidei e farmaci calcio antagonisti. 

1.5 Sintomatologia motoria  
 

Tremore: si tratta di un movimento ritmico e poco dinamico, con una frequenza solitamente 

compresa tra 5 e 6 Hz, ma che può variare anche in velocità. È caratterizzato dal coinvolgimento di 

pollice e indice della mano, che ricreano il gesto di contare denaro. Questo tremore si definisce a 

riposo poiché si manifesta quando l'arto non è impegnato in alcuna attività o quando rimane adeso al 

tronco durante la deambulazione; tende ad accentuarsi in queste situazioni di riposo e a diminuire o 

scomparire durante movimenti mirati, per poi verificarsi nuovamente quando viene assunta una nuova 

posizione. Rispetto agli altri sintomi, il tremore è meno influenzato dalla terapia farmacologica ed è 

sensibile allo stato emotivo del paziente, aumentando durante periodi di stress o eccitazione e 

diminuendo in condizioni di calma. (Hartmann 2000, 3–13) 

Bradicinesia: si manifesta come un rallentamento nei movimenti, soprattutto nelle attività che 

richiedono precisione manuale, caratterizzate da una ridotta escursione spaziale e dalla tendenza a 
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esaurirsi rapidamente. Con il passare del tempo e la ripetizione del movimento, quest'ultimo diventa 

sempre più limitato, fino a diventare inavvertibile. La bradicinesia influisce anche sulla capacità di 

compiere passaggi posturali, come scendere dall'auto o girarsi nel letto, e sulle attività quotidiane 

come la vestizione. Inoltre, porta a una diminuzione dell'espressività del volto, in particolare della 

mimica spontanea e a una modifica della calligrafia, che si riduce gradualmente in grandezza durante 

la stesura. (Hartmann 2000, 3–13) 

Rigidità: La rigidità può essere l'unico segno clinico all'inizio della malattia. È definita plastica, a 

troclea dentata, poiché il muscolo si rilassa a scatti. Inizialmente può passare inosservata se lieve, 

causando ritardi nella diagnosi fino a quando il sintomo diventa più evidente. 

L'ipertonia muscolare colpisce sia i muscoli agonisti che quelli antagonisti, con una resistenza 

uniforme alla mobilizzazione passiva. Coinvolge tutta la muscolatura, inclusi i muscoli della mimica 

facciale, della lingua, della faringe, della laringe e quelli oculomotori. Negli stadi avanzati, i normali 

movimenti di rotazione della colonna vertebrale si annullano, rendendo impossibile la rotazione sul 

proprio asse. 

Quando la rigidità non è più controllabile con la terapia farmacologica, provoca un intenso dolore 

agli arti e alla colonna vertebrale, spesso attribuito erroneamente a cause ortopediche. In tutti gli stadi 

della malattia, la rieducazione neuromotoria, sia attiva che passiva, è indicata e produce buoni risultati 

per la decontrazione, il rilassamento e l'elasticità muscolare. Inoltre, rallenta la formazione di 

retrazioni permanenti delle parti molli, che possono causare riduzioni articolari. (Hartmann 2000, 3–

13) 

Atteggiamento camptocormico: si manifesta con il paziente che si presenta ricurvato su sé stesso, 

con il tronco inclinato in avanti, le braccia piegate e aderenti al corpo, con anche le ginocchia 

leggermente piegate. Questo atteggiamento, causato dalla combinazione di bradicinesia e rigidità 

muscolare, può essere migliorato con l'assunzione di farmaci. Con il progredire della malattia, si 

sviluppa una cifosi dorsale alta, che può diventare permanente, costringendo il mento a rimanere 

appoggiato sul petto. (Hartmann 2000, 3–13) 

Deambulazione: si osserva una compromissione del passo in termini di velocità, della lunghezza e 

dell'agilità nel cambiare direzione del passo; sono necessari, infatti, più passi per compiere il 

movimento. La prima modifica del cammino che si osserva può essere una diminuzione dei 

movimenti pendolari di accompagnamento che riguardano prima un arto e poi entrambi, con gli arti 

superiori che rimangono mantenuti fermi ai lati del corpo. (Hartmann 2000, 3–13) 

Disturbo dell'equilibrio: è principalmente causato dalla riduzione dei riflessi posturali di 

raddrizzamento, che impedisce al soggetto di reagire spontaneamente alle perturbazioni del 

baricentro; si osserva testando la capacità del soggetto a subire una spinta all’indietro.  
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È un sintomo che generalmente si presenta quando la malattia è conclamata, la sua presenza nelle fasi 

iniziali della malattia pone qualche dubbio diagnostico. (Hartmann 2000, 3–13) 

 

1.6 Sintomatologia non motoria  
 

Parallelamente ai sintomi descritti precedentemente, devono essere considerati ulteriori sintomi legati 

al disturbo motorio principale e a carico di vari organi. Questa tipologia di sintomi è solitamente 

correlata a quelli motori, emergendo nelle fasi più avanzate della patologia e si pone come espressione 

della disfunzione di circuiti diversi rispetto a quelli responsabili dei sintomi motori e, inoltre, i sintomi 

possono essere sia dopaminergici, come quelli nigrostriatali, che non dopaminergici.  

Ad esempio, si osserva un cambiamento nella voce, che diventa più debole e meno modulata, 

tendendo alla monotonia. Il linguaggio può risultare mal scandito, rendendone difficile la 

comprensione. Anche la deglutizione può essere intaccata, sebbene di solito si manifesti più tardi nel 

corso della malattia; questo processo, che normalmente è automatico, coinvolge la coordinazione dei 

muscoli della gola e della lingua per spingere il cibo dall'apertura della bocca all'esofago. Quando 

questa coordinazione è compromessa, il paziente può avvertire una sensazione di ostruzione nella 

gola. La ridotta attività automatica della deglutizione può anche causare accumulo di saliva in bocca, 

contribuendo alla scialorrea, che non è dovuta a un aumento della produzione di saliva ma piuttosto 

a una ridotta deglutizione della stessa. La seborrea, caratterizzata da pelle oleosa e con eritema 

specialmente sulla zona del capo, è un altro disturbo comune che può essere accentuato nella malattia 

di Parkinson, talvolta associato a prurito. La perdita di peso, spesso significativa, è frequente nella 

malattia di Parkinson e può essere attribuita alla difficoltà nella deglutizione, alla lentezza 

nell'assunzione del cibo, alla stipsi o all’eccessivo movimento legato a tremori e discinesie. La 

funzionalità intestinale può risultare rallentata nella malattia di Parkinson, con rischio di 

peggioramento di questo rallentamento da parte dei farmaci utilizzati nel trattamento; questo può 

causare gonfiore e distensione addominale, talvolta fastidiosi. Nausea e vomito sono invece effetti 

collaterali comuni del trattamento farmacologico, particolarmente all’esordio.  

Un aumento della frequenza minzionale è spesso presente, sia a causa della vescica che non si svuota 

completamente, sia per una sensazione di urinare anche quando la vescica non è piena. Possono 

verificarsi difficoltà come un ritardo nell’avviare la minzione, lentezza nello svuotare la vescica o 

eccessivo riempimento della vescica, che può indurre a una emissione involontaria delle urine.  

Questi sintomi possono essere determinati o aggravati da quadri clinici più complessi come infezioni 

delle vie urinarie, problematiche prostatiche negli uomini e prolasso vescicale e uterino nelle donne. 
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Il desiderio sessuale può diminuire nei malati di Parkinson: la causa va ricercata in complessi 

meccanismi psicologici oppure in un meccanismo neurochimico diretto della patologia; il trattamento 

farmacologico di fondo della malattia tende a migliorare la libido rischiando addirittura di renderla 

eccessiva, portando il tutto a una situazione ugualmente fastidiosa.  

È spesso presente un’elevata sudorazione, soprattutto quando l’emivita del farmaco sta terminando e 

probabilmente legato ad un malfunzionamento del sistema nervoso autonomo, il quale regola le 

funzioni automatiche. Maggiormente coinvolta è la parte superiore del corpo. 

Buona parte dei pazienti manifesta depressione e ansia, che a volte possono costituire i primi sintomi 

della malattia. Un umore sottotono può essere parzialmente dovuto alla reazione negativa alla 

diagnosi di una malattia cronica, ma più frequentemente è legato alla diminuzione di mediatori come 

noradrenalina e serotonina. Nei casi restanti invece, ansia e depressione sono meno accentuate e 

possono migliorare con la terapia per il Parkinson, ma spesso richiedono un trattamento più specifico. 

In relazione al sonno, è più comune riscontrare difficoltà nel mantenere il sonno piuttosto che 

nell'addormentarsi, con molteplici risvegli notturni. Saltuariamente, può manifestarsi un 

cambiamento radicale del normale ritmo sonno-veglia. Alcuni pazienti incorrono in sogni molto 

vividi, solitamente dovuti a un eccesso di terapia farmacologica, e possono parlare o muoversi durante 

il sonno. Durante la notte possono anche presentarsi movimenti bruschi degli arti, spesso senza 

rilevanza patologica. (Hartmann 2000, 3-13) 
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2. Diagnosi 
2.1 Stadiazione e scale di misura utilizzate 

 

SCALA HOEHN & YAHR  

La stadiazione <Hoehn & Yahr= è stata pubblicata nel 1967 sulla rivista Neurology da Melvin Yahr e 

Margaret Hoehn e comprendeva 5 stadi, da 1 a 5, che definivano l’avanzamento/evoluzione della 

malattia; nel 1983 viene apportata una modifica alla scala originaria, in vigore ancora oggi. 

 

 

Stadio I: presente un interessamento unilaterale con un minimo o assente deficit funzionale; il primo 

stadio evidenzia comparsa di tremore agli arti inferiori a riposo. È possibile osservare una lieve 

rigidità, acinesia e iniziano ad essere compromessi i movimenti rapidi alternati, oltre che la destrezza 

delle dita. 

Stadio II: in questa fase l’interessamento può essere bilaterale o assiale, senza però compromissione 

dell’equilibrio. Il paziente con malattia di Parkinson tende ad assumere una postura fissa, con il 

tronco, le anche, le ginocchia e le caviglie leggermente flessi. Inoltre, tutti i movimenti appaiono 

rallentati, causando bradicinesia. I pazienti sviluppano solitamente una depressione reattiva. 

Stadio III: compaiono i primi segni di instabilità posturale, accompagnati da un deficit funzionale che 

permette comunque di svolgere alcune attività lavorative. Si manifesta un iniziale coinvolgimento 

dell’andatura, con un rallentamento del cammino, passi veloci e corti, e un aumento della 

bradicinesia. Nonostante ciò, il paziente riesce ancora a condurre una vita indipendente, con 

un'invalidità che è da lieve a moderata. 

Stadio IV: la malattia diventa gravemente invalidante; il paziente può ancora camminare e mantenere 

una posizione eretta, ma con fatica e spesso necessitando ausilio per le attività quotidiane. In questo 
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stadio, l’individuo sperimenta frequenti cadute e trova difficili o impossibili i compiti che richiedono 

un controllo motorio specifico. 

Stadio V: rappresenta lo stadio avanzato del morbo di Parkinson. La deambulazione diventa 

impossibile e il paziente non riesce più a mantenere la posizione eretta. Quando è a letto, rimane 

supino e immobile, con la testa leggermente flessa sul tronco. Inoltre, ha difficoltà a nutrirsi a causa 

della ridotta deglutizione, spesso sviluppando disidratazione e cachessia. La situazione è 

ulteriormente compromessa dal rischio di infezioni dovuto alla ridotta escursione toracica, inefficacia 

del riflesso della tosse e presenza di vescica neurologica. Questo quadro clinico si riferisce a un 

paziente con Parkinson non sottoposto ad alcun tipo di trattamento. 

 

UPDRS  

Si tratta di una delle scale maggiormente utilizzate nella valutazione della prognosi della malattia di 

Parkinson. I punti di forza di questa scala includono il suo ampio utilizzo, la sua applicazione rispetto 

a tutti i punti di vista clinici della patologia, l’affidabilità e la validità.  

La valutazione comprende sei parti: 

 Parte I: si effettua una valutazione clinica dei parametri dello stato mentale, del 

comportamento e dell’umore: deterioramento intellettuale, disturbo del pensiero, depressione, 

motivazione/iniziativa. 

 Parte II: consiste in un’autovalutazione da parte del paziente di attività quotidiane come 

parlare, deglutire, capacità di salivazione, scrivere, vestirsi, igiene personale, frequenza delle 

cadute, camminare, freezing, tremore, disturbi sensoriali relativi alla malattia. 

 Parte III: in questa parte ci sarà una valutazione clinica di attività motorie come la capacità di 

parlare, l’espressività/mimica facciale, tremore a riposo, tremore posturale della mano, 

rigidità, sensibilità delle dita, mobilità della mano, movimenti rapidi e alterni della mano, 

agilità delle gambe, abilità nell’alzarsi da una sedia, postura, tipologia di cammino, stabilità 

posturale, bradicinesia e ipocinesia. 

 Parte IV: prevede un’analisi clinica delle complicazioni della malattia (verifica settimanale) 

come discinesie, fluttuazioni cliniche, altre complicazioni. 

 Parte V: si esegue una valutazione prognostica di avanzamento e gravità della malattia 

secondo la scala Hoehn & Yahr. 

 Parte VI: valutazione delle disabilità secondo la scala di autonomia di Schwab and England. 

 

BERG  
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La scala di Berg è uno strumento di valutazione progettato per misurare l'equilibrio e il rischio di 

caduta nei pazienti. Composta da 14 attività, questa scala valuta la capacità del paziente di mantenere 

posture stabili, assumere posizioni diverse e svolgere determinati compiti. 

Ogni attività, quindi item, prevede istruzioni precise sulla posizione iniziale del paziente, il compito 

da eseguire e i criteri di valutazione, in base ai quali il professionista assegna un punteggio. Il 

punteggio massimo raggiungibile è di 56 punti, con cui si quantificano i deficit di equilibrio e il 

rischio di cadute. 

La scala è in grado di rilevare cambiamenti significativi rispetto al punteggio di partenza. Una 

variazione è considerata clinicamente rilevante se si osservano almeno 4 punti di differenza per 

punteggi iniziali tra 45 e 56, 5 punti per punteggi tra 35 e 44, 7 punti per punteggi tra 25 e 34, e 

nuovamente 5 punti per valori inferiori a 25. 

Questo strumento è riconosciuto per la sua elevata affidabilità, con un indice di concordanza inter-

operatore ICC di 0.98, molto simile a quello della versione originale, che raggiunge un ICC di 0.99. 

 

TINETTI  

La scala di Tinetti, nota anche come POMA, Performance Oriented Mobility Assessment, è uno 

strumento validato e ampiamente utilizzato per valutare il rischio di caduta negli anziani. Essa si 

focalizza sull'analisi dell'equilibrio, dell'andatura e della deambulazione dei soggetti esaminati. 

Sebbene non sia specificamente progettata per una singola patologia, risulta particolarmente utile nel 

quantificare il rischio di cadute, che spesso si verificano in alcune malattie, come il Parkinson.  

Esistono diverse versioni della scala, ma la più comune è quella composta da 16 items, suddivisi in 

due sezioni: una dedicata all’equilibrio e l’altra al cammino. Il punteggio complessivo è la somma 

delle due parti e riflette il livello di rischio di caduta: rischio alto per punteggi pari o inferiori a 18, 

rischio medio per punteggi tra 19 e 24, e rischio basso per punteggi pari o superiori a 25. Ogni 

elemento viene valutato con un punteggio da 0 a 2, dove 0 rappresenta l'incapacità totale, 1 indica 

l'esecuzione con ausilio o adattamenti, e 2 corrisponde alla capacità completa. 

 

2.2 Diagnosi clinica  
 

La Malattia di Parkinson è una condizione progressiva caratterizzata da una vasta gamma di sintomi, 

con oltre 45 identificati fino ad oggi. Spesso, l'inizio della MP è subdolo, manifestandosi con sintomi 

leggeri come il coinvolgimento di un solo emisoma e, in oltre il 25% dei casi, accompagnato da 

disturbi depressivi. I sintomi principali includono bradicinesia, rigidità muscolare, tremore a riposo e 

instabilità posturale. Esistono diverse forme cliniche di MP. 
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La diagnosi si basa principalmente su segni fisici come la rigidità ovvero il segno della troclea dentata, 

l'analisi della postura e della deambulazione del paziente, la presenza di micrografia, acatisia ovvero 

la difficoltà a stare seduto nella stessa posizione, e antero-retropulsione. Tra i sintomi accessori più 

comuni ci sono la depressione, la bradifrenia con bradilalia, e disturbi neurovegetativi come seborrea, 

scialorrea, ipersudorazione, stipsi e ipotensione ortostatica; in fasi avanzate, possono comparire dolori 

crampiformi agli arti e al tronco.  

Solo circa il 20% dei pazienti mostra decadimento mentale, mentre il 10% sviluppa anche demenza 

di Alzheimer, senza una chiara correlazione tra le due condizioni. La diagnosi di MP è essenzialmente 

clinica, poiché gli esami di laboratorio e di neuroimmagine di routine sono normali. La malattia viene 

classificata in vari stadi in base al grado di disabilità e compromissione della motricità. (Bergamini 

2001) 

 

2.3 Diagnosi strumentale  
 

La diagnosi della malattia di Parkinson in prima battuta si basa sulla storia clinica del paziente e 

sull’esame neurologico durante la visita. Successivamente si procede con l’esecuzione di esami 

strumentali che possono avvalorare o meno quanto emerso dalla diagnosi clinica, quali il 

neuroimaging strutturale e funzionale.  

La tomografia assiale computerizzata, TAC e la risonanza magnetica nucleare, RMN, dell’encefalo 

consistono in indagini strutturali che portano alla luce eventuali alterazioni anatomiche cerebrali.  

Queste indagini sono fondamentali per escludere la presenza di emorragie cerebrali, tumori o altre 

patologie cerebrali, passaggio cruciale per una diagnosi differenziale accurata. Nei casi di malattia di 

Parkinson sporadica, i risultati di entrambe le tecniche sono generalmente normali, mentre nei 

parkinsonismi secondari mostrano anomalie. La TAC dell'encefalo, ad esempio, può identificare un 

parkinsonismo vascolare evidenziando aree di danno vascolare nei nuclei della base. Attualmente, la 

TAC rappresenta il metodo standard nella diagnosi del Parkinson senza segni atipici. La RMN 

dell'encefalo, invece, offre una sensibilità anatomica superiore, particolarmente utile per individuare 

lesioni ischemiche nella sostanza bianca o altre possibili alterazioni cerebrali; essa è utilizzata per 

l’inquadramento dei parkinsonismi degenerativi atipici. 

Infine, altra metodica funzionale utilizzata è la sonografia transcranica, TCS: si tratta di una nuova 

metodica che consente di analizzare, senza essere invasiva, il parenchima dei nuclei della base e del 

mesencefalo, attraverso la finestra ossea e temporale; recenti studi hanno evidenziato una sensibilità 

diagnostica superiore al 90%. (Appollonio et Al 2012) 
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2.4 Diagnosi differenziale  
 

Ci sono diverse forme cliniche che possono presentare analogie con la malattia di Parkinson 

idiopatica, ma che rivelano poi un decorso diverso, spesso più invalidante; a livello diagnostico, può 

insospettire una modalità d’esordio non monolaterale, un decorso rapido o una mancata risposta alla 

somministrazione di Levodopa. 

Fra tutti i Parkinsonismi, la malattia di Parkinson è sicuramente la più diffusa, costituendo il 65-70%. 

Segue una classificazione dei Parkinsonismi:  

 

Parkinsonismi primitivi Parkinsonismi secondari 

 Malattia di Parkinson idiopatica 

 Atrofie Multisistemiche: atrofia olivo-

ponto-cerebellare e degenerazione striato-

nigrica 

 Paralisi Sopranucleare Progressiva 

 Degenerazione cortico-basale 

 

 Parkinsonismo vasculopatico 

 Parkinsonismo da farmaci 

 Parkinsonismo da neurotossine 

 Parkinsonismo post-traumatico 

 Parkinsonismo da idrocefalo normoteso 

 Parkinsonismo post-encefalitico 

 

(Hartmann 2000, 3–13) 
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3. Trattamento 

3.1 Farmacologico 

3.1.1 Generalità sulla neurotrasmissione  
 

La neurotrasmissione nel Sistema Nervoso Centrale e nella giunzione neuro-muscolare avviene 

tramite il rilascio di neurotrasmettitori a livello delle terminazioni nervose (Bergamini et Al 2001). 

Quest’ultimi sono sostanze chimiche che vengono rilasciate nello spazio intersinaptico tramite il 

neurone presinaptico per attivare poi il neurone postsinaptico, costituendo così la trasmissione 

dell’impulso nervoso, che altrimenti non potrebbe passare a causa dello spazio sinaptico tra le 2 

cellule nervose. 

I neurotrasmettitori, prodotti in vescicole all’interno della cellula, vengono trasportati fino alla 

terminazione sinaptica, la quale viene attivata dal potenziale di azione del nervo. A questo punto gli 

ioni di calcio attivano le vescicole che, si spostano verso la membrana presinaptica terminale, con la 

quale si fondono e rilasciano le molecole di neurotrasmettitore per esocitosi; dallo spazio sinaptico, 

alcune proteine, definite recettori specifici, situate nella membrana del neurone postsinaptico, 

cattureranno i neurotrasmettitori; una volta creatosi il legame neurotrasmettitore-neurone 

postsinaptico, la reazione innescata dal rilascio del neurotrasmettitore può eccitare/attivare il neurone 

postsinaptico oppure inibire la sua attività: nel primo caso avviene una depolarizzazione della 

membrana, tramite la quale si crea il potenziale d’azione del neurone e di conseguenza ci sarà la 

trasmissione dell’impulso nervoso, come avviene quando operano neurotrasmettitori eccitatori come 

l’acetilcolina. Nel secondo caso invece, avviene una iperpolarizzazione della membrana, inibendo 

così la trasmissione dell’impulso nervoso, come avviene per la dopamina. (Bergamini et Al 2001) 

  

3.1.2 Trattamento con Dopaminoagonisti  
 

Solitamente si preferisce avviare la terapia farmacologica attraverso questa classe di farmaci nei 

soggetti giovani, spesso assunti contemporaneamente al Deprenil, un inibitore selletivo delle Mao B, 

che diminuisce la degradazione della dopamina in sede centrale. (Hartmann 2000, 3–13) 

I dopaminoagonisti imitano l'effetto della dopamina nel cervello, operando direttamente sui recettori 

dopaminergici presenti sulla superficie dei neuroni nei gangli della base: il loro compito è quello di 

stimolare gli autorecettori presinaptici che controllano la sintesi della dopamina endogena tramite 

l’inibizione dell’enzima tirosinaidrossilasi, il quale appare in concentrazioni minori nella substantia 

nigra dei malati di Parkinson. Esistono diverse classi di recettori per la dopamina: quelli importanti 
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per le funzioni motorie sono denominati D1, D2 e D3, mentre i recettori D4 sono correlati a funzioni 

psichiche. (Bergamini et Al 2001) 

I dopaminoagonisti sono ben assorbiti a livello intestinale e alcuni possono essere somministrati 

anche per via parenterale. Pur essendo meno efficaci della levodopa, hanno il vantaggio di non 

sottoporre gli individui alle conseguenze da trattamento cronico tipiche della levodopa. Tra i più usati 

vi sono: 

 Pergolide mesilato: un derivato semisintetico che agisce sui recettori D1 e D2. Il dosaggio 

deve essere aumentato gradualmente, partendo da 0,05 mg durante il pasto serale fino a 

quando si nota un miglioramento dei sintomi. Il dosaggio medio giornaliero è di 2-3 mg. 

Problemi specifici come la rigidità mattutina, la bradicinesia o i crampi muscolari possono 

essere risolti in questo modo. 

Può presentare alcuni effetti collaterali come nausea, ipotensione ortostatica, stati 

confusionali, allucinazioni. (Bergamini et Al 2001) 

 Bromocriptina: i dosaggi si aggirano attorno ai 20-30 mg al giorno; agisce direttamente sui 

recettori D2 come agonista, e si palesa come antagonista parziale dei recettori D1 (Bergamini 

2001). La sua efficacia migliora se somministrata assieme al deprenil. Effetti collaterali 

possono essere nausea e vomito, oltre che ipotensione ortostatica. 

 Lisuride: utile in tutti gli stadi della malattia di Parkinson, in modo sovrapponibile alla 

bromocriptina, tanto che i due farmaci sono intercambiabili somministrando dosaggi 

equivalenti. (Hartmann 2000, 3-13) 

Questi farmaci agiscono sulla rigidità, sulla bradicinesia e parzialmente sul tremore. 

Complessivamente, hanno dimostrato di avere un'efficacia inferiore rispetto alla L-DOPA, ma nel 

trattamento a lungo termine sembrano causare meno discinesie. Tuttavia, tendono a produrre più 

effetti collaterali di tipo psichiatrico e cardiovascolare rispetto alla L-DOPA. Nonostante i diversi 

profili farmacologici, l'elemento comune di questa categoria di molecole è la loro attività agonista sui 

recettori D2, variando la loro efficacia in base alla loro affinità: agonisti diretti, parziali e deboli. 

Rispetto alla L-DOPA, i dopaminoagonisti presentano alcuni vantaggi farmacologici: non 

necessitano di enzimi per essere attivati e/o di proteine carriers per essere trasportati e agiscono 

direttamente sul lato postsinaptico. Non provocano discinesie o fluttuazioni dei sintomi, sia 

acutamente che cronicamente, e hanno un'emivita più lunga della levodopa, offrendo una 

stimolazione dopaminergica più prolungata e stabile. (Bergamini et Al 2001) 
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Alcuni di essi, come la lisuride, sono solubili in acqua e possono quindi essere somministrati non solo 

per via orale, ma anche per via parenterale ovvero sottocutanea, endovenosa, intraduodenale nei 

pazienti che necessitano di un'infusione continua. (Hartmann 2000, 3–13) 

Tuttavia, presentano anche alcuni svantaggi rispetto alla levodopa: agiscono quasi esclusivamente sui 

recettori D2 e possono essere utilizzati in monoterapia solo nelle fasi iniziali della malattia, quando 

c'è ancora sufficiente dopamina endogena in grado di stimolare i recettori D1, hanno un effetto acuto 

minore sui sintomi parkinsoniani, una minore tolleranza e importanti effetti sistemici, cardiovascolari 

e psichici. (Bergamini et Al 2001) 

3.1.3 Trattamento con Levodopa  
 

La dopamina è un neurotrasmettitore coinvolto in molteplici vie nervose e regola importanti funzioni, 

tra cui la motricità. Inoltre, influisce sulla funzione ipofisaria, via tubero-infundibolare, e 

sull'affettività, vie mesolimbiche e mesocorticali. (Bergamini et Al 2001). 

La terapia principale per il Morbo di Parkinson è la L-DOPA, come dimostrato inequivocabilmente 

da Cotzias et al. nel 1967. (Bergamini et Al 2001) 

Quando somministrata per via orale, la L-DOPA viene rapidamente metabolizzata in periferia grazie 

alla funzione intestinale ed epatica, prima di attraversare la barriera emato-encefalica. La maggior 

parte della L-DOPA viene convertita in dopamina perifericamente, causando vari effetti collaterali 

cardiovascolari come ipotensione ortostatica, aritmie cardiache e gastrointestinali come nausea, 

vomito. L'enzima responsabile di questa conversione periferica è una decarbossilasi, che può essere 

inibita utilizzando sostanze come benserazide e carbidopa. 

In questo modo, la L-DOPA può essere somministrata in dosi più basse, ovvero 0,250-1 g/die, per 

ottenere un effetto terapeutico, in combinazione con gli inibitori nel rapporto di 4:1 per la benserazide 

e 10:1 per la carbidopa. Questa combinazione riduce significativamente o elimina gli effetti 

collaterali. Nel contesto del testo, per L-DOPA si intende la combinazione di levodopa e inibitori 

della decarbossilasi periferica. Gli inibitori non interferiscono con il livello plasmatico della L-DOPA 

né con il suo effetto terapeutico. 

La L-DOPA entra nelle cellule tramite un sistema di trasporto attivo saturabile, lo stesso che trasporta 

la tirosina, il precursore fisiologico della dopamina nelle cellule della sostanza nera. Questo sistema 

di trasporto, condiviso con molti aminoacidi essenziali come fenilalanina, tirosina, triptofano, leucina, 

isoleucina, valina, metionina e istidina, può competere con la L-DOPA, soprattutto quando questi 

aminoacidi sono presenti in grandi quantità nell'intestino, come accade dopo aver ingerito svariati 

contenenti fonti proteiche. 
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Lo stesso carrier permette alla L-DOPA di attraversare la barriera emato-encefalica, consentendole di 

raggiungere le cellule della sostanza nera. Una volta all'interno delle cellule, la L-DOPA viene 

trasformata in dopamina grazie all’intervento di una decarbossilasi e rilasciata nello spazio sinaptico. 

L'assorbimento della L-DOPA è ai massimi termini a livello del duodeno e dell'intestino tenue ed è 

influenzato dal flusso ematico mesenterico: l'esercizio fisico, riducendo il suddetto flusso circolatorio, 

diminuisce l'assorbimento della L-DOPA.  

La L-DOPA è l'unico trattamento che può modificare la bradicinesia nella malattia di Parkinson, ed 

ha anche un effetto positivo sulla rigidità. Inizialmente, migliora il tono affettivo, la concentrazione 

mentale, la bradifrenia e talvolta la sessualità del paziente. Tuttavia, il suo impatto sul tremore è 

limitato. Questi benefici terapeutici si devono al fatto che la L-DOPA esogena viene convertita in 

dopamina non solo nei neuroni della substantia nigra, ma anche in quelli delle vie mesolimbico-

corticali. (Bergamini et Al 2001) 

La tolleranza iniziale alla L-DOPA è generalmente molto alta. La mancanza di risposta al trattamento 

o l'intolleranza, tranne in rari casi di reazioni idiosincrasiche, viene utilizzata come criterio 

diagnostico ex adiuvantibus, spesso indicativa di una diagnosi errata di malattia di Parkinson. 

All'inizio del trattamento con L-DOPA in monoterapia, possono insorgere alcuni effetti collaterali 

come incubi, allucinazioni e illusioni visive, disturbi del sonno, eccitamento ipomaniacale e 

sudorazione. Questi sintomi sono generalmente transitori. 

 

3.2 Ruolo del fisioterapista  
 

L'obiettivo della fisioterapia nella malattia di Parkinson è migliorare o mantenere l'indipendenza, la 

sicurezza e il benessere attraverso esercizi fisici, concentrando la riabilitazione su aspetti come 

l’inattività, la prevenzione delle cadute e l’implemento delle funzioni motorie, contribuendo così a 

una migliore qualità della vita. Sebbene l'efficacia della fisioterapia nel Parkinson sia stata 

ampiamente studiata, i risultati non sono ancora conclusivi. Le recenti revisioni Cochrane 

evidenziano una mancanza di prove sufficienti sull'efficacia complessiva della fisioterapia e 

sull'identificazione del tipo di esercizi più adeguati. Tuttavia, una terza revisione sistematica, 

comprendente studi randomizzati controllati RCT e trial controllati, ha concluso che la fisioterapia e 

gli esercizi hanno un effetto positivo sul cammino, in termini di velocità e lunghezza del passo e sulle 

attività della vita quotidiana. 

I pazienti nelle fasi iniziali della malattia rientrano negli stadi 1 o 2 della scala Hoehn & Yahr e non 

hanno evidenti limitazioni; gli obiettivi della fisioterapia saranno perciò la prevenzione dell’inattività, 
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della paura di muoversi e/o di cadere e mantenere o potenziare la capacità fisica dal punto di vista 

della forza muscolare, mobilità articolare, capacità aerobica. 

Nella fase intermedia i pazienti manifestano sintomi più importanti e limitazioni nelle attività più 

evidenti; in queste fasi si manifestano disturbi dell’equilibrio con conseguente aumento del rischio 

cadute. Ci troviamo già negli stadi da 2 a 4 della scala di Hoehn & Yahr; il fisioterapista sarà quindi, 

fondamentale per mantenere o migliorare l’attività fisica, facendo attenzione a lavorare, insieme al 

paziente, nelle aree principali del movimento: postura, trasferimenti e abilità motorie come allungarsi 

e afferrare, equilibrio, cammino. 

Infine, nella fase più avanzata della patologia, ovvero lo stadio 5 di Hoehn & Yahr, il paziente è già 

in sedia rotelle o addirittura allettato. (KNGF Guidelines for Physical Therapy in Patients with 

Parkinson’s Disease 2006). 

Gli obiettivi prefissati dal fisioterapista, in questa fase, sono il mantenimento delle funzioni vitali, la 

prevenzione di piaghe da decubito, contratture, oltre che complicanze osteoarticolari e viscerali 

conseguenti l’allettamento. Fondamentale sarà quindi l’educazione e la formazione del caregiver 

nella gestione del paziente con malattia di Parkinson. (Appollonio et Al 2012) 

 

3.3 Trattamento chirurgico  
 

Il trattamento chirurgico nella malattia di Parkinson è riservato solitamente a quei pazienti che non 

traggono beneficio dalla terapia medica; di conseguenza, le indicazioni sono un tremore che non 

risponde alla terapia e una sindrome da trattamento cronico con levodopa quando, con la terapia 

medica non si riesce più ad ottenere un sufficiente equilibrio tra blocchi motori e discinesie. 

La chirurgia come opzione terapeutica per la malattia di Parkinson è conosciuta da molto tempo. Fino 

agli anni Ottanta, si utilizzavano esclusivamente tecniche di lesione come la coagulazione, che 

consistevano nel recare una lesione irreversibile di alcuni centri nervosi, con lo scopo di bloccare e 

arrestare il tremore rispetto al lato controlaterale. Queste tecniche offrivano alcuni risultati clinici 

favorevoli, ma erano temporanei e comportavano un alto rischio postoperatorio; venivano infatti 

adottate in caso di tremore unilaterale e fortemente sconsigliate bilateralmente, a causa dell’elevato 

rischio di effetti collaterali, come ad esempio un disturbo della fonazione. 

Verso la fine degli anni Ottanta, è stata sviluppata una tecnica derivata dalla neurochirurgia 

stereotassica chiamata neurochirurgia funzionale, che ha guadagnato l'attenzione in neurochirurgia e 

neurologia per la sua capacità di modulare il funzionamento del cervello e controllare i sintomi della 

malattia. Questa tecnica, nota come stimolazione cerebrale profonda, in inglese deep brain 

stimulation, DBS, è stata eseguita per la prima volta all'inizio degli anni Novanta. Utilizzando una 
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tecnica stereotassica, la DBS consente di identificare con precisione specifici centri nervosi, come il 

talamo, il nucleo subtalamico e il globo pallido, coinvolti nei circuiti di regolazione del movimento 

compromessi nel Parkinson e di raggiungerli mediante elettrodi che ne modificano lo stato di attività, 

migliorando così le condizioni cliniche del paziente; infatti, grazie alla stimolazione ad alta frequenza 

del nucleo cerebrale prescelto, né viene bloccata la funzione. 

La DBS impiega un dispositivo medico inserito chirurgicamente, conforme a un pacemaker, che invia 

stimolazioni elettriche a una frequenza specifica nelle aree del cervello interessate. I componenti 

principali della DBS sono tre: 

1. L'elettrocatetere: un sottile cavo con quattro elettrodi all'estremità, impiantato nella parte del 

cervello interessata. 

2. L'estensione: un cavo che collega l'elettrocatetere al neurostimolatore, passando sottopelle dalla 

testa alla parte superiore del torace. 

3. Il neurostimolatore: un dispositivo compatto e sigillato, somigliante a un pacemaker cardiaco, 

contenente una batteria e componenti elettronici. Viene generalmente inserito sottopelle nel 

torace, sotto la clavicola, o nell'addome e produce gli impulsi elettrici necessari per la 

stimolazione.  

Gli interventi di DBS hanno portato considerevoli vantaggi rispetto alle precedenti metodiche 

chirurgiche: non causano lesioni al tessuto cerebrale, sono reversibili in caso di insuccesso, possono 

essere adattati e personalizzati per ogni paziente, comportano un rischio minore di deficit permanenti 

e, soprattutto, la stimolazione può essere modificata nel tempo, permettendo un controllo migliore 

dei sintomi. Tuttavia, presentano alcuni svantaggi, come l'elevato costo e la necessità di sostituire il 

generatore di impulsi una volta esaurito, in media, ogni 4-5 anni. (Appollonio et Al 2012) 
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4. Obiettivo dello studio 

4.1 Descrizione dello studio 

 

Questo studio nasce dalla volontà di dimostrare come il lavoro riabilitativo basato nelle dual task 

possa migliorare dei parametri della deambulazione nella malattia di Parkinson.  

Per lo sviluppo dello studio sono stati ricercati in letteratura, più precisamente nella banca dati di 

ricerca PubMed, articoli che sostenessero l’utilità di un programma riabilitativo basato sulla dual task, 

ovvero l’associazione di un compito motorio e cognitivo, eventualmente anche in confronto a gruppi 

di controllo sottoposti alla riabilitazione classica, ovvero solo compito motorio, cosicché fosse 

possibile definire ulteriori differenze e vantaggi l’una e dell’altra. Per la ricerca sono state usate le 

seguenti parole chiave: Parkinson, dual task, riabilitazione, compito motorio, compito cognitivo.  

In letteratura si trova conferma del fatto che l’individuo con malattia di Parkinson ha difficoltà a 

gestire un doppio compito nel cammino con andatura normale. Per esempio Raffegeau et Al. 2019 

afferma che le persone con malattia di Parkinson, in ogni studio da loro analizzato, camminano più 

lentamente durante i doppi compiti indipendentemente dalla velocità media dell’andatura del compito 

singolo o dal tipo di doppio compito simultaneo; nello stesso studio emerge che ogni tipo di doppio 

compito possa ridurre la velocità del cammino tra i 0,11 m/s e i 0,18 m/s sostenendo ulteriormente 

l’impatto significativo che le prestazioni delle attività cognitive concomitanti hanno sulla velocità del 

cammino in questa categoria di pazienti. Le attività cognitive in questione si ritrovano spesso nella 

vita quotidiana, come ad esempio parlare mentre si cammina, in cui vengono richiesti processi 

linguistici oltre a quelli esecutivi del cammino. 

Alla luce di ciò, confrontandomi con la terapista con cui ho collaborato, abbiamo concluso e condiviso 

la proposta di trattamento riabilitativo basato sulle dual-task. Nella vita quotidiana, infatti, non 

esistono compiti motori puri, ma si compiono azioni e movimenti funzionali, quasi sempre dati dalla 

combinazione di un compito motorio e un compito cognitivo; dal momento che la combinazione di 

due compiti incrementa il rischio di cadute, lo scopo è ridurre il rischio, prevenirle e migliorare di 

conseguenza la qualità della vita. 

A supporto di questa ipotesi, cito alcuni studi che ritengono utile impostare un percorso riabilitativo 

basato proprio sulle attività che prevedano lo svolgimento di un doppio compito. Grazie a Zheng et 

al. 2021, per esempio, si è osservato che un percorso riabilitativo di questo tipo possa favorire i 

meccanismi di plasticità cerebrale e riapprendimento motorio tramite esercizi mirati e ripetitivi per 

promuovere il rimodellamento e l’automazione delle azioni, ottimizzando anche l’allocazione delle 

risorse attentive; cito poi García‐López et al. 2023, che realizzano una meta-analisi in cui si definisce 

come la riabilitazione in dual-task possa essere d’aiuto nella vita quotidiana, poiché permette ai 

pazienti di allenare l’andatura mentre si svolgono dei compiti cognitivi, consentendo anche il 
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miglioramento rispetto all’allenamento in single-task della velocità, lunghezza e cadenza del passo, 

oltre che l’equilibrio funzionale e dinamico. Infine, Yang et al. 2019 evidenziano che 12 sessioni di 

allenamento cognitivo dell’andatura a doppio compito hanno ridotto il tempo di doppio supporto 

durante il cammino, oltre che migliorato la velocità e lunghezza del passo, mentre l’allenamento 

motorio a doppio compito ha ridotto la variabilità dell’andatura durante il cammino. 

Rispetto alla modalità specifica con cui impostare il trattamento riabilitativo, in termini di sedute, 

frequenza e durata, in letteratura non abbiamo trovato una linea univoca ma modalità diverse a 

seconda dello studio. Infatti, secondo una meta-analisi di Zheng et al. 2021, che ha incluso e 

analizzato 7 studi, emerge che Christian et Al hanno impostato un trattamento di 6 settimane con 30 

minuti di camminata e attività cognitive come memoria di lavoro e attività linguistiche in pazienti 

con Parkinson; Yang et Al hanno previsto che il percorso riabilitativo fosse costituito da 3 allenamenti 

di 30 minuti a settimana per 4 settimane. Secondo, invece, García‐López et al. 2023 l’intervento 

durava tra le 4 e le 48 settimane, con sessioni che variavano tra i 20 e i 60 minuti per 1,2 o 3 volte a 

settimana. 

Per esigenze del servizio pubblico in cui abbiamo realizzato lo studio, i nostri 3 casi clinici hanno 

svolto 10 sedute di 50 minuti a frequenza bisettimanale, per un totale quindi di un mese circa. 

Abbiamo coinvolto 3 pazienti con Parkinson, allo stadio 1 e 2 della scala di Hoehn & Yahr, ovvero 

pazienti in cui nel migliore dei casi è presente un coinvolgimento unilaterale senza disabilità 

funzionali, mentre nel peggiore dei casi è presente un coinvolgimento bilaterale senza 

compromissione dell’equilibrio, i quali avevano già eseguito un ciclo di 10 sedute di riabilitazione 

basata solo su l’allenamento di compiti motori presso la struttura in cui è stato effettuato lo studio 

sperimentale. Ai pazienti in questione è stato proposto un ulteriore ciclo di dieci sedute, in cui si 

proponeva un lavoro focalizzato sul dual task, ovvero sull’abbinamento di un compito cognitivo e un 

compito motorio. 

Lo studio si sviluppa in tre fasi: 

 Valutazione iniziale tramite la somministrazione delle scale Berg e UPDRS e il questionario 

SF-36; per oggettivare i dati viene inoltre effettuata un’analisi del cammino del paziente nel 

laboratorio di Gait Analysis; di fondamentale importanza questo passaggio, così da avere dei 

dati oggettivi di riferimento, da poter confrontare una volta terminato il ciclo riabilitativo, 

osservando perciò le variazioni ottenute. 

 Esecuzione delle dieci sedute di fisioterapia, con una cadenza di due volte a settimana. Ogni 

seduta prevede una parte di riscaldamento, con esercizi di facile esecuzione e che coinvolgono 

tutti i distretti corporei; si procede poi con esercizi specifici e mirati al singolo paziente, 
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tenendo conto delle sue caratteristiche e delle sue capacità psico-fisiche. Si conclude poi la 

seduta con una fase di allungamento e defaticamento. 

 Valutazione finale con somministrazione della scala Berg, del questionario SF-36 e Gait 

Analysis; ciò è fondamentale per osservare i cambiamenti, se ci sono stati, verificatisi durante 

il percorso riabilitativo. 
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5. Materiali e metodi 
5.1 Scale utilizzate nello studio 

 
Dopo aver ottenuto tutte le autorizzazioni previste dalla procedura aziendale, per lo studio in 

questione sono stati innanzitutto scelti pazienti classificati nello stadio 1 o 2 della scala Hoehn & 

Yahr, sia per rimanere in linea con gli studi analizzati in letteratura, sia perché negli stadi iniziali non 

vi sono alti rischi di cadute e il cammino è preservato e autonomo, senza ausili.  

Alla valutazione iniziale, dopo un colloquio con raccolta dei dati anamnestici, sono state prese in 

considerazione determinate scale di valutazione, tra quelle citate nel precedente paragrafo 

<Diagnosi=, come la scala Berg, UPDRS e il questionario SF-36. 

Per quanto riguarda le scale di valutazione utilizzate, c’è stata una somministrazione della scala 

UPDRS, Berg e del questionario SF-36 durante la prima seduta, dopo aver eseguito un breve 

colloquio conoscitivo e anamnestico. La rivalutazione finale è stata svolta al termine delle 10 sedute 

previste, dallo stesso operatore. Le valutazioni così strutturate hanno permesso di avere una 

panoramica iniziale e finale della situazione psico-fisica del paziente in analisi, oltre che delle sue 

limitazioni funzionali e un metro di paragone da confrontare insieme ai risultati forniti dalla Gait 

Analysis, traendo così tutte le conclusioni necessarie. 

Il questionario SF-36 è un questionario auto-somministrato, compilato dal paziente, progettato per 

quantificare lo stato di salute e misurare la qualità della vita correlata alla salute. 

Sviluppato negli anni '80 e pubblicato originariamente nel 1992 da Ware e Sherbourne, l'SF-36 fa 

parte di una serie di questionari brevi sullo stato di salute del paziente. È caratterizzato dalla sua 

brevità, dato che richiede in media non più di 10 minuti per essere compilato, e dalla sua precisione 

in quanto lo strumento è valido e riproducibile. L'SF-36 consente di valutare l'impatto di una malattia 

su varie dimensioni della qualità della vita. Valutando lo stato di salute in generale, è uno strumento 

adatto sia per studi nella popolazione generale che per indagini trasversali o longitudinali su patologie 

specifiche e sui trattamenti. Tra le popolazioni a cui può essere applicato ci sono soggetti con artrite, 

ictus, danni cerebrali, morbo di Parkinson e quelli in riabilitazione neurologica. 

Consiste in 36 domande che indagano diversi aspetti, dal funzionamento fisico e relative limitazioni 

al benessere emotivo, fatica e percezione più generale della salute; si tratta di uno strumento piuttosto 

affidabile, con ICC: 0.961. 

La Gait Analysis, letteralmente analisi del passo e dell’andatura, è un’analisi dettagliata e oggettiva 

del cammino che viene effettuata attraverso una complessa strumentazione all’interno di un 

laboratorio creato appositamente. Nello studio, l’operatore che somministra la Gait Analysis è un 

altro professionista rispetto al fisioterapista coinvolto nella valutazione e nel trattamento. Al paziente 

vengono applicati dei marker nei punti di repere articolari. Le informazioni raccolte dai marker 
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vengono elaborate da un sistema optoelettronico, che le converte in dati visibili al computer, relativi 

alla cinematica e dinamica articolare. Viene effettuato un video che permette di visionare con 

accuratezza vari aspetti dell’andatura. Un sistema baropodometrico permette di rilevare la pressione 

di ogni componente di contatto del piede e infine l’applicazione di elettrodi di superficie rileva 

l’attività elettromiografica di superficie dei muscoli che si vogliono analizzare. Si tratta quindi di un 

sistema molto complesso che richiede una formazione specifica sia per la realizzazione, sia per 

l’acquisizione che per l’interpretazione dei dati. 

 
5.2 Popolazione 

 
I pazienti dello studio hanno espresso il consenso informato per sottoporsi al trattamento in 

questione ed è stata garantita la loro privacy. Sono state incluse nello studio tre persone alle quali è 

stata diagnosticata la malattia di Parkinson, attualmente classificate nello stadio 1-2 di Hoehn & 

Yahr. Segue la presentazione di ognuno dei pazienti coinvolti nello studio: 

 

Caso 1 B.G. 

Diagnosi 

La diagnosi viene eseguita presso villa Berica in seguito alla comparsa di un quadro clinico con 

instabilità della marcia, definita poi come malattia di Parkinson ad espressione bradicinetico-

tremorigena lieve con ottima risposta alla L-dopa, concomitante ad un’infezione delle vie urinarie ed 

episodi febbrili a dicembre 2023. 

 

Valutazione e osservazione 

 Anamnesi: dalla raccolta anamnestica emerge che al momento della diagnosi il paziente 

esegue sedute di fisioterapia privatamente con cadenza settimanale per il recupero della 

deambulazione senza ausili. 

Il paziente lamenta dolore lombare a sinistra, il quale compare solitamente dopo 10 minuti di 

camminata sostenuta e quasi mai a riposo; riporta inoltre una sensazione di piedi fasciati a 

fine giornata e assenza di parestesie. 

Conduce uno stile di vita attivo, con passeggiate regolari e quotidiane, associate a una batteria 

di esercizi specifici di rinforzo muscolare ed equilibrio appresi dal fisioterapista privato. 

 Esame obiettivo: trasferimenti, passaggi posturali e spostamenti a letto autonomi senza 

incremento dello sforzo fisico. Dall’esame obiettivo emergono alcuni fattori che sarà 

opportuno considerare anche nel percorso riabilitativo come rigidità degli alluci con 

limitazione del ROM in flessione ed estensione ai gradi iniziali dell’articolazione metatarso 
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falangea bilateralmente probabilmente da pregressa artrosi, fascia plantare contratta e rigida. 

Riferisce dolore alla zona lombare irradiato a pelvi e anca sinistra che compare dopo 

prolungata attività fisica come lunghe passeggiate. Per quanto riguarda gli arti superiori è 

presente un leggero impaccio motorio alle mani, in maggior entità alla mano destra. Durante 

le prime valutazioni si osserva che rimane spesso in apnea durante gli sforzi. 

 Terapia farmacologica: Sinemet 100 ml +25 ml 3 volte/die 

 

Valutazione strumentale 

Dalle scale effettuate emergono i seguenti risultati: 

 Scala Hoehn & Yahr: stadio 1 

 Scala UPDRS:14 

 Scala Berg:51 

 Scala Barthel: 95/100. Saltuario dolore alla zona lombare durante la vestizione, in particolare 

in quei movimenti che richiedono una flessione di tronco; autonomo nelle ADL, con qualche 

aiuto come il maniglione per la doccia. È presente rigidità alle mani nella manualità fine. 

 Scala Tinetti: 24/28. Il carico in stazione eretta è prevalentemente a sinistra, con il tronco in 

leggera lateroflessione destra che aumenta durante il cammino, c’è asimmetria delle spalle 

con la destra che si presenta più bassa e un pendolarismo ridotto alla mano sinistra. 

Parzialmente instabile nella stazione eretta ad occhi chiusi e nelle spinte attiva le strategie di 

caviglia per gli aggiustamenti posturali, mentre nell’esecuzione del giro di 360° risulta 

instabile e disomogeneo. 

 Questionario SF-36: 98 

 

Obiettivi riabilitativi 

 Rieducazione respiratoria per incrementare le prestazioni aerobiche  

 Allungamento fasciale a livello della pianta dei piedi per ampliare la superficie di appoggio del 

piede. 

 Incremento della percezione e della consapevolezza della postura con tronco esteso. 

 Incrementare l’efficienza della core stability. 

 Aumentare la sicurezza nei cambi di direzione con attività di dual task in stazione eretta. 

 

Caso 2 M.M 

Diagnosi 
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La diagnosi di Parkinson viene eseguita nel 2017: malattia di Parkinson con fenomeno di acinesia 

mattutina e possibile iniziale instabilità posturale. Dalla diagnosi inizia la riabilitazione fisioterapica 

presso un centro convenzionato. 

 

Valutazione e osservazione 

 Anamnesi: emerge un complessivo peggioramento del disturbo del movimento. In particolare, 

emergono: instabilità posturale, con episodio di caduta 13/07, in cui la caduta è avvenuta per 

inciampo mentre faceva dei passi laterali per evitare un ostacolo e ha causato una frattura del 

polso, trattata prontamente con osteosintesi con mezzi metallici; acinesia mattutina, che tende 

ad alleviarsi dopo due ore dall'assunzione della prima dose di L-DOPA; globale rallentamento 

in tutte le azioni della vita quotidiana. Nel complesso la paziente rimane in ogni caso 

autonoma; le attuali limitazioni dipendono dagli esiti della frattura del polso destro; disturbo 

comportamentale del sonno REM; depressione del tono dell'umore. 

 Esame obiettivo: ipomimia, con ammiccamento raro; trasferimenti posturali autonomi: riesce 

ad alzarsi dalla posizione seduta, anche senza l'ausilio degli arti superiori; riesce a salire e 

scendere in autonomia dal lettino; la marcia è solo lievemente rallentata, condotta a tronco 

rigido ma non anteflesso; sostanziale preservazione delle sincinesie pendolari degli arti 

superiori, con dietro-front stabile. Esauribilità bradicinetica diffusa, lievemente prevalente 

agli arti di destra; anche oggi solo sfumato ipertono plastico sfumato, prevalente all'arto 

superiore sinistro in corso di manovre facilitatorie. Non c’è tremore a riposo. In stazione 

eretta, il carico è prevalente a destra con tronco inclinato omolateralmente. 

 Terapia farmacologica: Madopar 200 + 50, ogni 3.30 h dalle 7.30; Requip 4 mg; Ongentys 1 

ore 21 

 

Valutazione strumentale 

Dalle scale effettuate emergono i seguenti risultati: 

 Scala Hoehn & Yahr: stadio 2 

 Scala UPDRS: 28 

 Scala Berg: 48 

 Scala Barthel: 95 

 Scala Tinetti: 20 

 Questionario SF-36: 98 

 

Obiettivi riabilitativi 
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 Mantenere l’equilibrio in tandem senza appoggio. 

 Mantenere la capacità di carico monopodalico sinistro per almeno 10 secondi senza appoggio. 

 Acquisire la consapevolezza posturale relativamente all’atteggiamento di lateroflessione del 

tronco a destra. 

 Eseguire i cambi di direzione in sicurezza. 

 

Caso 3 G.M. 

Diagnosi 

Viene effettuata diagnosi, nel 2018, di malattia di Parkinson a espressione rigido acinetica.  

Valutazione e osservazione 

 Anamnesi: riferisce come problematica principale della sua condizione psico-fisica una forte 

rigidità al collo e al mento con associata sensazione di nodo alla gola. Alla spalla destra 

riferisce sia dolore che impotenza funzionale, in esiti di intervento di protesi inversa nel 

novembre 2022; il dolore è assente a riposo, compare invece al movimento attivo in abduzione 

ed elevazione e irradia al gomito. Dichiara di provare molta ansia che aumenta notevolmente 

una sensazione di rigidità e limitazione globale. 

Per quanto riguarda le BADL è autonomo nei trasferimenti, nei passaggi posturali e negli 

spostamenti; presenta qualche difficoltà nelle attività relative all’alimentazione, all’igiene e 

alla vestizione. Nello specifico si trova spesso a dover usare le posate con l’arto superiore 

sinistro, pur essendo destrimane, perché a destra compare rapidamente il dolore e la 

stanchezza; durante le attività di igiene necessita di aiuto per lavare la schiena, nel vestirsi 

invece la limitazione è ancora una volta correlata all’impotenza funzionale e al quadro algico 

della spalla destra. 

 Esame obiettivo: si riscontra un atteggiamento cifotico a livello della zona dorsale, con spalle 

visibilmente anteposte e asimmetriche, in cui la sinistra si presenta più bassa; il capo è 

inclinato a sinistra, il carico è prevalente a destra, sia sull’emibacino destro in posizione 

seduta, sia sull’arto inferiore destro in stazione eretta, la percezione dell’allineamento è 

alterata. La respirazione è prevalentemente toracica alta, avviene con elevata frequenza e fase 

espiratoria molto corta. 

Il range of motion a livello del cingolo scapolare destro è limitato a 50° di elevazione passiva 

e a 30° di abduzione passiva, mentre extra-rotazione e intra-rotazione sono limitate ai gradi 

iniziali con conseguente comparsa di dolore e rigidità. 

Il cammino è autonomo, seppur con lieve impaccio nei cambi di direzione e con delle 

limitazioni nella dorsiflessione del piede sinistro. 



 28 

 Terapia farmacologica: Madopar 3 mezze compresse 3 volte/die 

 

Valutazione strumentale 

Dalle scale effettuate emergono i seguenti risultati: 

 Scala Hoehn & Yahr: stadio 2 

 Scala UPDRS: 23 

 Scala Berg: 48 

 Questionario SF-36: 98 

 

Obiettivi riabilitativi:  

 Rieducazione respiratoria per la gestione dell’ansia e il controllo del dolore 

 Individuazione di strategie compensative, tecniche e ausili per svolgimento BADL, in 

particolare alimentazione e doccia. 

 Incremento della velocità e dell’ampiezza del passo tramite allenamento in dual task motorio 

e cognitivo. 

 

5.3 Organizzazione di una seduta tipo 

 
Riscaldamento: fondamentale prima parte della seduta, in cui vengono effettuati esercizi e 

mobilizzazioni attive di tutti i distretti corporei, al fine di preparare il paziente all’intenso lavoro 

successivo. Si tratta di mobilizzazioni a corpo libero associate alla respirazione e svolte lentamente: 

solitamente quando si tratta di movimenti in apertura si consiglia al paziente di inspirare dal naso, 

mentre per i movimenti di chiusura si consiglia di espirare con la bocca. 

Seguono degli esempi: in stazione eretta, con le braccia lungo i fianchi, abdurre le braccia fino a 

portarle sopra la testa inspirando e riportarle lungo i fianchi espirando; in stazione eretta, alzare una 

gamba alla volta portando le ginocchia più alte possibili, e nel frattempo passarsi la palla da una mano 

all’altra passando sotto la coscia della gamba alzata.  

 

Lavoro: la parte centrale della seduta è stata suddivisa in cinque fasi, lavorando su diversi aspetti 

riabilitativi per poi abbinare il compito motorio al compito cognitivo. Per ogni compito motorio è 

prevista una progressione per quanto riguarda l’intensità del compito stesso.  

 

Tapis roulant: viene utilizzato il tapis roulant.  

Compito motorio: camminare per dieci minuti di fila sul tapis roulant 
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Compito cognitivo: possono essere richiesti più compiti cognitivi tra cui la descrizione di 

un’immagine, mostrata dal terapista, compresa di colori, soggetti e dettagli; domande anagrafiche, al 

fine di ricercare specifiche informazioni del passato tramite la memoria; esecuzione di calcoli 

matematici come moltiplicazioni e divisioni, anche a due cifre; gioco linguistico con il terapista, in 

cui ognuno deve dire una parola che inizi con la sillaba con cui finisce la parola detta prima dall’altro. 

Progressione: i primi 3 minuti vengono eseguiti ad una velocità iniziale compatibile con una 

sensazione di cammino tranquillo per quello specifico paziente. Nei 4 minuti centrali viene 

intensificata la velocità sempre in maniera specifica e adattata in modo che il paziente possa sostenere 

il compito motorio in sicurezza e allo stesso tempo rispondere al compito cognitivo richiesto. Gli 

ultimi 3 minuti prevedono un defaticamento alla velocità stabilita nei primi 3 minuti, il tutto eseguito 

a pendenza zero. 

 

Step: questa fase della seduta consiste nel lavoro con lo step in più modalità, ovvero la salita frontale, 

laterale e infine quella tramite rotazione di 90° del corpo.  

Compito motorio: verrà richiesto al paziente di salire sullo step con passo anteriore, laterale e con 

rotazione: ogni volta che il paziente sale sullo step con entrambi i piedi esegue il compito cognitivo 

richiesto, poi scende e ripete per un numero stabilito dal terapista in base alla capacità del paziente 

stesso di ottenere l’attenzione sul doppio compito. 

Compito cognitivo: consiste nella nominazione per categoria semantica, quindi per esempio la 

richiesta di nominare un animale ad ogni ripetizione, nella nominazione dei giorni della settimana o 

dei mesi dell’anno oppure nel recitare le tabelline o eseguire calcoli matematici.  

Progressione: per aumentare l’intensità dell’esercizio è stata gradualmente aumentata l’altezza degli 

step utilizzati. 

 

Superficie instabile: viene utilizzata una pedana oscillante con base a semicerchio in asse sagittale e 

in asse frontale. 

Compito motorio: rimanere stabile sopra la pedana mentre esegue dei passaggi con la palla assieme 

al terapista.  

Compito cognitivo: effettuare passaggi con la palla con il terapista posizionato di fronte, il paziente 

deve tenere il conteggio del numero dei passaggi che può essere richiesto dal terapista in qualsiasi 

momento dell’esercizio. 

 

Compito motorio: oltre a mantenere l’equilibrio nella pedana, il paziente deve prendere la palla che 

gli viene lanciata dal terapista, lanciarla in alto e poi rilanciarla al terapista.  
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Compito cognitivo: ricordare la sequenza delle fasi costituenti l’esercizio. 

Entrambi gli esercizi vengono eseguiti con la pedana che oscilla sia lungo l’asse sagittale che quello 

frontale. 

Progressione: per aumentare l’intensità dell’esercizio, viene ridotta la base d’appoggio, spostando i 

piedi. Nell’esercizio in cui la pedana oscilla sagittalmente, i piedi, dalla posizione di passo, vengono 

spostati uno davanti all’altro, se possibile anche in tandem. 

Nell’esercizio in cui la pedana oscilla frontalmente, si modifica la larghezza della base d’appoggio 

riducendola progressivamente. 

 

Cuscino propriocettivo: utilizzo di un cuscino propriocettivo come superficie instabile in stazione 

eretta. 

Compito motorio: rimanere in equilibrio sopra il cuscino, mentre vengono eseguiti dei passaggi della 

palla al terapista. 

Compito cognitivo: viene richiesta una nominazione semantica, come pronunciare ad ogni lancio 

della palla il nome di un colore, senza ripetere lo stesso colore. 

Oppure viene proposto un esercizio simile, con il paziente sempre posizionato sul cuscino 

propriocettivo, senza però scambiare dei passaggi con il terapista ma facendo il gioco linguistico 

dell’ultima sillaba proposto anche nel tapis roulant. 

Progressione: progressiva riduzione della base d’appoggio. 

 

Percorso ad ostacoli:  

Compito motorio: esecuzione di un percorso ad ostacoli, che devono essere superati attraverso passi 

più ampi e alti. Il tutto viene svolto in sicurezza, tra le parallele. 

Compito cognitivo: nominazione dei giorni della settimana o dei mesi dell’anno ad ogni ostacolo. 

Progressione: incrementare la lunghezza del percorso, complicare il compito cognitivo come contare 

in ordine decrescente o nominare i mesi al contrario. 

 

Defaticamento: nella fase finale della seduta di allenamento, dopo aver completato l'intera sequenza 

di esercizi precedentemente descritta, si procede con una serie di esercizi di allungamento attivo 

mirati ai vari distretti muscolari. Questi esercizi sono finalizzati a favorire il rilassamento muscolare 

ed aiutare a prevenire l’insorgenza di rigidità e dolori post-allenamento, migliorando la flessibilità e 

riducendo il rischio di infortuni. Ogni movimento di allungamento viene eseguito in modo controllato 

e abbinato a una respirazione profonda e regolare per facilitare il rilascio delle tensioni muscolari e 

ripristinare uno stato di calma e rilassamento generale del corpo. La respirazione lenta e consapevole 
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stimola inoltre il sistema nervoso parasimpatico, favorendo il recupero e il ritorno a una frequenza 

cardiaca e respiratoria ottimale dopo lo sforzo fisico. 
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6. Risultati e discussione 

6.1 Discussione risultati caso 1 

 

Tabella contenente i valori riscontrati all’inizio del ciclo fisioterapico tramite Gait Analysis: 

 

 Sinistro - Condizione 1 Destro - Condizione 1 

Cadenza 108 ± 5.27 steps/min 108 ± 4.87 steps/min 

Doppio Supporto 37.6 ± 3.41 % 37.5 ± 3.26 % 

Tempo di appoggio 69.3 ± 3.19 % 68.0 ± 1.75 % 

Fine del singolo appoggio 52.0 ± 2.42 % 47.9 ± 2.54 % 

Primo doppio appoggio 20.2 ± 2.45 % 17.4 ± 1.90 % 

Appoggio singolo 31.7 ± 1.85 % 30.5 ± 2.91 % 

Lunghezza semipasso 0.36 ± 0.019 m 0.42 ± 0.019 m 

Tempo semipasso 0.53 ± 0.030 s 0.58 ± 0.046 s 

Larghezza del passo 0.16 ± 0.013 m 0.16 ± 0.015 m 

Lunghezza del ciclo 0.78 ± 0.024 m 0.78 ± 0.025 m 

Tempo del ciclo 1.11 ± 0.055 s 1.11 ± 0.052 s 

Velocità del cammino 0.71 ± 0.040 m/s 0.71 ± 0.034 m/s 

 

Tabella contenente i valori riscontrati alla fine del ciclo fisioterapico tramite Gait Analysis: 

 

 Sinistro - Condizione 2 Destro - Condizione 2 

Cadenza 104 ± 4.70 steps/min 104 ± 6.13 steps/min 

Doppio Supporto 36.0 ± 3.24 % 36.1 ± 3.54 % 

Tempo di appoggio 68.9 ± 3.54 % 67.0 ± 3.45 % 

Fine del singolo appoggio 50.5 ± 3.62 % 49.2 ± 3.59 % 

Primo doppio appoggio 17.6 ± 2.91 % 18.3 ± 2.26 % 

Appoggio singolo 32.9 ± 3.30 % 30.9 ± 3.90 % 

Lunghezza semipasso 0.38 ± 0.039 m 0.44 ± 0.031 m 

Tempo semipasso 0.57 ± 0.046 s 0.59 ± 0.068 s 

Larghezza del passo 0.17 ± 0.021 m 0.17 ± 0.014 m 

Lunghezza del ciclo 0.82 ± 0.059 m 0.82 ± 0.050 m 

Tempo del ciclo 1.15 ± 0.053 s 1.16 ± 0.071 s 
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Velocità del cammino 0.71 ± 0.056 m/s 0.71 ± 0.063 m/s 

 

Risultati delle scale somministrate alla fine del ciclo fisioterapico: 

 

 Scala Berg: 56 

 Questionario Sf-36: 97 

 

Già dai risultati delle scale di valutazione somministrate, si osserva un miglioramento del quadro 

clinico, con un guadagno di 5 punti nella scala Berg denotando così un miglioramento nei parametri 

<Stazione eretta senza supporti con piedi uniti=, <Allungarsi in avanti in sicurezza con braccio 

disteso=, <Girarsi per guardare indietro sopra la spalla=, <Mantenere la stazione eretta in tandem senza 

supporti= mentre dal questionario Sf-36 si evidenzia un miglioramento nella modalità di giudizio del 

proprio quadro clinico e della propria salute. 

 

Inoltre, dai grafici della Gait Analysis e dai parametri ottenuti emergono dei cambiamenti soprattutto 

per quanto riguarda l’arto inferiore destro:  

 

 Maggior flessione di anca e ginocchio di rispettivamente 3° e 2,2° in fasce oscillante. 

 In appoggio terminale si verifica una maggior estensione di anca di 2° che va a simmetrizzare 

il movimento rispetto al controlaterale; nel T0 la differenza tra estensione destra e sinistra era 

2,8°, mentre nel T1 è 1,4°. 

 Il piede destro produce una maggiore forza di spinta e di conseguenza un lieve incremento 

della fase di propulsione.  

 Infine, rispetto a entrambi gli arti inferiori, la larghezza del passo è aumentata di 1 cm. 

 

6.2 Discussione risultati caso 2  
 

Tabella contenente i valori riscontrati all’inizio del ciclo fisioterapico tramite Gait Analysis: 

 

 Sinistro - Condizione 1 Destro - Condizione 1 

Cadenza 115 ± 1.83 steps/min 115 ± 1.42 steps/min 

Doppio Supporto 26.3 ± 1.44 % 26.0 ± 1.26 % 

Tempo di appoggio 62.7 ± 0.99 % 63.5 ± 0.85 % 
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Fine del singolo appoggio 50.7 ± 1.04 % 49.1 ± 1.11 % 

Primo doppio appoggio 14.3 ± 0.95 % 11.7 ± 1.26 % 

Appoggio singolo 36.4 ± 1.17 % 37.5 ± 0.86 % 

Lunghezza semipasso 0.61 ± 0.015 m 0.64 ± 0.024 m 

Tempo semipasso 0.51 ± 0.015 s 0.53 ± 0.011 s 

Larghezza del passo 0.13 ± 0.017 m 0.13 ± 0.014 m 

Lunghezza del ciclo 1.24 ± 0.037 m 1.24 ± 0.037 m 

Tempo del ciclo 1.04 ± 0.017 s 1.04 ± 0.013 s 

Velocità del cammino 1.19 ± 0.046 m/s 1.19 ± 0.042 m/s 

 

Tabella contenente i valori riscontrati alla fine del ciclo fisioterapico tramite Gait Analysis:  

 

 Sinistro - Condizione 2 Destro - Condizione 2 

Cadenza 113 ± 1.88 steps/min 113 ± 1.95 steps/min 

Doppio Supporto 25.0 ± 1.82 % 25.0 ± 1.79 % 

Tempo di appoggio 62.5 ± 1.15 % 62.3 ± 1.42 % 

Fine del singolo appoggio 51.0 ± 1.15 % 48.8 ± 1.19 % 

Primo doppio appoggio 13.4 ± 0.66 % 11.5 ± 1.51 % 

Appoggio singolo 37.6 ± 1.33 % 37.3 ± 1.10 % 

Lunghezza semipasso 0.60 ± 0.018 m 0.64 ± 0.030 m 

Tempo semipasso 0.52 ± 0.016 s 0.54 ± 0.013 s 

Larghezza del passo 0.14 ± 0.026 m 0.14 ± 0.019 m 

Lunghezza del ciclo 1.25 ± 0.032 m 1.24 ± 0.037 m 

Tempo del ciclo 1.06 ± 0.018 s 1.06 ± 0.018 s 

Velocità del cammino 1.18 ± 0.044 m/s 1.17 ± 0.049 m/s 

 

Risultati delle scale somministrate alla fine del ciclo fisioterapico: 

 

 Scala Berg: 49 

 Sf-36: 105 

 

Dalle scale di valutazione si osserva un miglioramento di 1 punto per quanto riguarda l’equilibrio e 

il rischio cadute dalla scala Berg, nello specifico nei parametri <Girarsi per guardare indietro e sopra 

la spalla=, <Ruotare di 360°= e <Stare su una gamba=; mentre dal questionario Sf-36 si osserva un 
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peggioramento per quanto riguarda la sua sensazione di salute, soprattutto in relazione alla 

limitazione fisica durante le attività della vita quotidiana, associate ad un tono dell’umore più basso 

e in declino rispetto alla fase iniziale della presa in carico. 

Inoltre, dai grafici della Gait Analysis e dai parametri ottenuti non emergono cambiamenti 

significativi: 

 

 La larghezza della base d’appoggio è migliorata di 1 cm. 

 

È opportuno fare un’osservazione per quanto riguarda questo caso clinico: durante il ciclo 

fisioterapico previsto, a causa dei forti dolori lombari riferiti, il paziente, su prescrizione del 

neurologo curante, inizia ad assumere regolarmente Pregabalin, un farmaco impiegato nella cura del 

dolore neuropatico nonostante gli effetti collaterali come stanchezza, debolezza e difficoltà di 

concentrazione. 

 

6.3 Discussione risultati caso 3 

 

 Sinistro - Condizione 1 Destro - Condizione 1 

Cadenza 115 ± 2.10 steps/min 114 ± 2.64 steps/min 

Doppio Supporto 25.0 ± 2.52 % 25.2 ± 2.52 % 

Tempo di appoggio 62.7 ± 1.06 % 62.4 ± 1.79 % 

Fine del singolo appoggio 50.0 ± 0.75 % 50.3 ± 0.84 % 

Primo doppio appoggio 12.3 ± 1.43 % 13.0 ± 1.56 % 

Appoggio singolo 37.8 ± 1.59 % 37.3 ± 1.26 % 

Lunghezza semipasso 0.63 ± 0.031 m 0.59 ± 0.018 m 

Tempo semipasso 0.52 ± 0.011 s 0.52 ± 0.013 s 

Larghezza del passo 0.082 ± 0.015 m 0.085 ± 0.0091 m 

Lunghezza del ciclo 1.22 ± 0.039 m 1.22 ± 0.031 m 

Tempo del ciclo 1.05 ± 0.019 s 1.05 ± 0.024 s 

Velocità del cammino 1.17 ± 0.053 m/s 1.16 ± 0.050 m/s 

 

Tabella contenente i valori riscontrati alla fine del ciclo fisioterapico tramite Gait Analysis: 

 

 Sinistro - Condizione 1 Destro - Condizione 1 
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Cadenza 118 ± 1.42 steps/min 114 ± 2.64 steps/min 

Doppio Supporto 24.2 ± 1.91 % 25.2 ± 2.52 % 

Tempo di appoggio 62.6 ± 0.88 % 62.4 ± 1.79 % 

Fine del singolo appoggio 50.1 ± 0.58 % 50.3 ± 0.84 % 

Primo doppio appoggio 11.7 ± 0.86 % 13.0 ± 1.56 % 

Appoggio singolo 38.4 ± 1.18 % 37.3 ± 1.26 % 

Lunghezza semipasso 0.63 ± 0.020 m 0.59 ± 0.018 m 

Tempo semipasso 0.51 ± 0.010 s 0.52 ± 0.013 s 

Larghezza del passo 0.077 ± 0.0084 m 0.085 ± 0.0091 m 

Lunghezza del ciclo 1.21 ± 0.036 m 1.22 ± 0.031 m 

Tempo del ciclo 1.02 ± 0.012 s 1.05 ± 0.024 s 

Velocità del cammino 1.19 ± 0.042 m/s 1.16 ± 0.050 m/s 

 

Risultati delle scale somministrate alla fine del ciclo fisioterapico: 

 

 Scala Berg: 54 

 Sf-36: 100 

 

Dalle scale di valutazione somministrate alla fine del percorso riabilitativo, si evince un 

miglioramento di 6 punti per quanto riguarda il rischio cadute e l’equilibrio, nello specifico negli 

items <Allungarsi in avanti con braccio disteso=, <Girarsi per guardare indietro sopra la spalla=, 

<Effettuare step su uno sgabello di altezza prestabilita=, <Mantenimento del tandem senza supporti=, 

<Stare su una gamba senza supporti=. Dal questionario SF-36 risulta un miglioramento rispetto alla 

valutazione iniziale: la paziente dichiara di sentirsi meno limitata in alcune attività della vita 

quotidiana oltre che sentire un minor impatto negativo legato all’emotività; avverte inoltre meno 

stanchezza, anche se in alcune situazioni ha provato più dolore che l’ha ostacolata nella vita 

quotidiana. 

Per quanto riguarda i grafici della Gait Analysis e i parametri ottenuti, si osserva che: 

 

 Migliorata la velocità del cammino, ma sempre in modo non statisticamente significativo. per 

essere tale l’incremento dovrebbe essere fuori dall’intervallo di confidenza iniziale. 

 La cadenza è lievemente ridotta a sinistra, questo significa che rimane di più sul piede sinistro 

(in T0 rimaneva meno). 

 Torace più esteso 
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 Pelvi più antiversa 

 Aumentata capacità di spinta della caviglia 

 

6.4 Limiti dello studio 

È fondamentale considerare alcuni limiti presenti nello studio condotto; per un’interpretazione più 

accurata sarà necessario affrontare tali limitazioni in studi futuri, migliorando così la robustezza delle 

conclusioni: 

 
 Campione ridotto  

Il principale limite dello studio è il campione ridotto. Analizzare solo tre casi non permette di 

generalizzare i risultati o trarre conclusioni definitive. I miglioramenti o peggioramenti 

potrebbero essere dovuti a fattori individuali piuttosto che a un'effettiva efficacia del 

trattamento applicato. Sarebbe utile includere un maggior numero di partecipanti per ottenere 

dati più solidi. 

 Mancanza di un gruppo di controllo 

Senza un gruppo di controllo o un confronto con individui che non hanno ricevuto il 

trattamento oppure che hanno ricevuto un trattamento basato solo su compiti motori singoli, 

è difficile attribuire i miglioramenti o i peggioramenti esclusivamente alla terapia 

fisioterapica. Un gruppo di controllo potrebbe fornire una base per comparare se i 

miglioramenti osservati sono effettivamente attribuibili al trattamento o se possono essere 

spiegati da altre variabili. 

 Durata del follow-up 

La valutazione finale è stata fatta subito dopo il ciclo fisioterapico, ma sarebbe utile includere 

un follow-up a lungo termine per verificare se i miglioramenti sono mantenuti nel tempo. 

Senza questa informazione, non è possibile sapere se i benefici osservati sono temporanei o 

stabili. 
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7. Conclusioni 
 

Lo studio sperimentale ha fornito risultati che, pur non evidenziando risultati eclatanti a livello fisico, 

offrono spunti di riflessione interessanti.  

In termini di parametri fisici, i pazienti coinvolti non hanno mostrato progressi statisticamente 

significativi rispetto allo stato iniziale; lo si può evincere dai grafici della Gait Analysis ottenuti al 

termine del ciclo di 10 sedute.  

Tuttavia, è importante sottolineare che la stabilità osservata nei parametri fisici, senza segni di 

peggioramento, rappresenta un risultato non trascurabile, specialmente nel contesto di condizioni 

croniche o degenerative, dove la prevenzione della progressione della patologia può essere 

considerata un obiettivo altrettanto rilevante quanto il miglioramento.  

I risultati ottenuti sono incoraggianti, allo stesso tempo richiedono ulteriori studi svolti con campioni 

più numerosi, possibilità di avere gruppi di controllo e tempi più lunghi per confermare l’effettiva 

efficacia del trattamento in dual task e permettere così ai professionisti sanitari di migliorare 

l’approccio fino a trovare quello ideale. 

Un fattore che potrebbe aver influenzato la mancanza di progressi fisici più evidenti è la durata 

relativamente breve del trattamento applicato nello studio. Gli studi presenti in letteratura, infatti, 

indicano che per ottenere cambiamenti significativi a livello fisico, la durata delle terapie riabilitative 

dovrebbe essere più estesa: come affermava Christian et Al il trattamento consisteva in 6 settimane 

con 30 minuti di allenamento al giorno oppure stando a quanto riporta Hector et Al 2023 risulta che i 

cicli fisioterapici durassero dalle 4 alle 48 settimane, con sessione che variavano tra i 20 e i 60 minuti 

per 1, 2 o 3 volte a settimana e infine secondo Yang et Al 2019 l’allenamento consisteva di 3 volte a 

settimana per 30 minuti ciascuna, per un totale di 4 settimane. 

La nostra sperimentazione, essendo, per motivi organizzativi della struttura ospitante, di durata 

inferiore rispetto agli interventi proposti da studi presenti in letteratura, potrebbe essere stata troppo 

breve per mostrare progressi misurabili nei parametri fisiologici e motori. Pertanto, è plausibile che 

un intervento più lungo possa portare a risultati più evidenti anche in quest'area.  

D'altro canto, le scale di valutazione utilizzate hanno rivelato cambiamenti positivi in altre aree, in 

particolare a livello psicologico e dell'equilibrio.  

Per quanto riguarda l'aspetto psicologico, due pazienti su tre hanno mostrato miglioramenti 

significativi nel tono dell'umore, come evidenziato dalle misurazioni effettuate con strumenti di 

valutazione dedicati, ovvero il questionario SF-36.  

Questo risultato sottolinea l'importanza di considerare non solo i parametri fisici, ma anche l'impatto 

globale del trattamento sul benessere emotivo e psicosociale dei pazienti. Il miglioramento dell'umore 

può essere un indicatore di maggiore motivazione, coinvolgimento nel trattamento e qualità della vita, 
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fattori che, nel lungo termine, potrebbero anche favorire progressi sul piano fisico, a maggior ragione 

in una patologia come il Parkinson in cui l’umore è spesso influenzato negativamente a causa dei 

processi fisio-patologici. 

In termini di equilibrio, tutti i pazienti coinvolti hanno registrato miglioramenti, indipendentemente 

dall'assenza di progressi motori significativi; 2 casi su 3 sono migliorati nel parametro <Allungarsi in 

avanti con braccio disteso= e 3 casi su 3 sono migliorati nel parametro <Girarsi indietro per guardare 

sopra la spalla=, definendo così un cambiamento nella gestione del proprio corpo nella statica e nella 

dinamica. L'equilibrio è una funzione fondamentale per la mobilità e l'indipendenza dei pazienti, e i 

risultati ottenuti in questo ambito sono particolarmente rilevanti. Miglioramenti in questa area 

potrebbero tradursi, nel lungo periodo, in una riduzione del rischio di cadute e una maggiore sicurezza 

nelle attività quotidiane, con un impatto significativo sulla qualità della vita. 

In conclusione, i dati raccolti suggeriscono che, sebbene la breve durata del trattamento non abbia 

consentito miglioramenti fisici rilevanti, il mantenimento dei parametri e l'assenza di peggioramenti, 

insieme ai progressi nell'umore e nell'equilibrio, indicano che il trattamento ha avuto effetti benefici 

e positivi. Un'estensione della durata del trattamento, in linea con quanto suggerito dalla letteratura 

scientifica, potrebbe produrre risultati più significativi statisticamente anche sul piano fisico, 

confermando l'efficacia dell'approccio utilizzato. Per futuri studi, sarebbe utile considerare protocolli 

di trattamento più lunghi e includere anche una valutazione a lungo termine nell’ottica di mesi o 

addirittura anni per verificare la persistenza dei cambiamenti osservati, specialmente a livello 

psicologico e motorio. 
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Allegato 1 

Confronto tra T0 e T1 della Gait Analysis Caso 1 
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Allegato 2 

Confronto tra T0 e T1 della Gait Analysis Caso 2 
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Allegato 3 

Confronto tra T0 e T1 della Gait Analysis Caso 3 

 

 
 

 
  



 47 

 
 

 


	Introduzione
	1. Presupposti teorici
	1.1 Definizione
	1.2 Patogenesi
	1.3 Epidemiologia
	1.4 Eziologia
	1.5 Sintomatologia motoria
	1.6 Sintomatologia non motoria

	2. Diagnosi
	2.1 Stadiazione e scale di misura utilizzate
	2.2 Diagnosi clinica
	2.3 Diagnosi strumentale
	2.4 Diagnosi differenziale

	3. Trattamento
	3.1 Farmacologico
	3.1.1 Generalità sulla neurotrasmissione
	3.1.2 Trattamento con Dopaminoagonisti
	3.1.3 Trattamento con Levodopa

	3.2 Ruolo del fisioterapista
	3.3 Trattamento chirurgico

	4. Obiettivo dello studio
	4.1 Descrizione dello studio

	5. Materiali e metodi
	5.1 Scale utilizzate nello studio
	5.2 Popolazione
	5.3 Organizzazione di una seduta tipo

	6. Risultati e discussione
	6.1 Discussione risultati caso 1
	6.2 Discussione risultati caso 2
	6.3 Discussione risultati caso 3
	6.4 Limiti dello studio

	7. Conclusioni
	8. Bibliografia
	Allegato 1
	Allegato 2
	Allegato 3

