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Summary

Aim
Parkinson’s disease (PD) is actually considered a neuropsychi-
atric disorder, characterized by cognitive deficits, affective and 
behavioural disturbances. These factors contribute to determine 
the quality of life of PD patients. This review aims to present and 
discuss recent findings about neuropsychiatric disorders and be-
havioral disturbances in patients with PD. 

Methods
Analysis of the evidence from literature databases (PubMed, 
PsycInfo) regarding neuropsychiatric disorders and behavioral 
disturbances of patients with Parkinson’s disease, retrieval of ap-
propriate papers and summary and analysis of their findings.

Results
PD patients are affected by several neuropsychiatric disturbanc-
es, like mood disorders, apathy, alexithymia, anxiety disorders, 
and psychosis. An increasingly diagnosed entity is that of Im-
pulse Control Disorders, probably related to dopaminergic treat-
ment, that increases impulsiveness in these patients (Table I).

Conclusions
Neuropsychiatric features of PD patients suggest the usefulness 
of neuropsychiatric assessment in this clinical population. 
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Riassunto

Obiettivo
Il morbo di Parkinson (PD) è di fatto considerato un disturbo 
neuropsichiatrico, caratterizzato da deficit cognitivi e da distur-
bi affettivi e comportamentali. Questi fattori contribuiscono a 
determinare la qualità della vita dei pazienti con PD. Questa 
rassegna ha lo scopo di presentare e discutere reperti recenti 
sui disturbi neuropsichiatrici e comportamentali in pazienti con 
PD. 

Metodi
Analisi dell’evidenza della letteratura nei database PubMed e 
PsycInfo riguardante i disturbi neuropsichiatrici e comporta-
mentali dei pazienti con PD, inclusione degli articoli appropria-
ti e riassunto ed analisi dei loro reperti.

Risultati
I pazienti con PD sono affetti da vari disturbi neuropsichiatri-
ci, come i disturbi dell’umore, l’apatia, l’alessitimia, i disturbi 
d’ansia e la psicosi. Un’entità diagnostica diagnosticata in modo 
crescente è quella dei disturbi del controllo degli impulsi, che è 
probabilmente collegato al trattamento dopaminergico, il quale 
aumenta l’impulsività in questi pazienti (Tab. I).

Conclusioni
Le caratteristiche neuropsichiatriche dei pazienti con PD sug-
geriscono l’utilità della valutazione neuropsichiatrica in questa 
popolazione clinica.

Parole chiave

Morbo di Parkinson • Disturbi affettivi • Impulsività • Disturbi 
del controllo degli Impulsi • Terapia dopaminergica

Introduzione

La malattia di Parkinson (MP) viene oggi inquadrata come 
disturbo neuropsichiatrico, in cui numerose modificazio-
ni cognitive, affettive e comportamentali si associano ai 
caratteristici sintomi motori di rigidità, bradicinesia, e tre-
more a riposo, influenzando la qualità di vita del paziente 
stesso e dei suoi familiari. La prevalenza dei disturbi psi-
chiatrici nei pazienti con MP varia dal 12 al 90%: questa 
elevata comorbilità riflette probabilmente le modificazio-

ni che si verificano nel complesso circuito funzionale che 
comprende gangli della base, talamo, strutture limbiche 
e corteccia prefrontale. Disturbi quali depressione, apa-
tia e ansia sono considerati facenti parte della MP; altri 
sintomi quali allucinazioni, deliri e disturbi del controllo 
degli impulsi sono probabilmente causati dall’interazio-
ne tra le caratteristiche cliniche dei pazienti e la terapia 
con farmaci dopaminergici. In questo breve articolo di 
aggiornamento vengono passate in rassegna le evidenze 
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fase off, in cui non c’è più risposta al farmaco e ricompa-
iono i sintomi della malattia. 
Recenti studi indicano che il fenomeno della depressione 
nella MP non sia una reazione reattiva alla condizione di 
malattia, ma abbia una significativa base biologica risultan-
te dal danno a livello della trasmissione serotoninergica, no-
radrenergica e dopaminergica 13-17. Infatti, nei pazienti con 
MP il grado di depressione è correlato con la gravità della 
disfunzione esecutiva, presa come indice del livello di de-
terioramento funzionale dei circuiti frontostriatali 18 e con il 
livello di uptake di 18FDopa a livello striatale 19. Solo spora-
dici sono gli episodi attacchi maniacali riportati nei pazienti 
con MP, generalmente effetti collaterali della terapia con 
dopaminoagonisti o con dosi elevate di levodopa 20.

Apatia
L’apatia, cioè una perdita di interesse e motivazione 
all’azione, è presente in circa un terzo dei pazienti con 
MP ed è indipendente dalla presenza di disturbi dell’umo-
re 5 21. Un recente studio 22 condotto su 80 pazienti con 
MP non dementi, riporta che il 23% dei pazienti manifesta 
apatia e depressione in comorbilità, mentre un 28% dei 
pazienti manifesta apatia ma non presenta depressione. La 
base neurale di sintomi negativi quali l’apatia e l’anedo-
nia, nella MP, è ancora controversa: secondo alcuni autori 
questi potrebbero essere dovuti alla riduzione della sti-
molazione dopaminergica alla corteccia orbitofrontale 23, 
un’area coinvolta nella valutazione delle ricompense e del 
valore di un determinato stimolo per il soggetto 24, riduzio-
ne che si verifica soprattutto in fasi moderate/avanzate di 
malattia 25; altri ricercatori sostengono che l’apatia sia più 
da collegare alla disfunzione del circuito frontostriatale 
dorsolaterale 26. Nei pazienti con MP il grado di apatia è 
comunque più correlato alla gravità del disturbo esecutivo 
che alla severità dei sintomi motori 21 27, tanto da essere un 
predittore dello sviluppo di demenza: pazienti con apatia 
sono soggetti ad un più alto tasso di conversione in de-
menza rispetto ai pazienti che non presentano apatia28. 

Alessitimia
Il costrutto dell’alessitimia descrive una difficoltà del sog-
getto nell’identificare, descrivere e comunicare le emo-
zioni, e nel distinguere tra vissuti emotivi ed attivazione 
fisiologica delle emozioni 29. L’analisi di questo costrutto 
nei pazienti con MP è di particolare interesse per due mo-
tivi: 1) nella popolazione generale l’alessitimia è correlata 
alla presenza di disturbi dell’umore 30, frequenti nella MP; 
2) i pazienti con MP presentano difficoltà di elaborazione 
delle informazioni di natura emotiva, quali le espressioni 
facciali 31 e la prosodia del discorso 32, che si riflettono in 
una minore reattività emozionale di fronte a stimoli emoti-
geni 33. Il costrutto dell’alessitimia potrebbe quindi rivelar-
si come un indice clinico in grado di rilevare le difficoltà 

empiriche più recenti sui disturbi neuropsichiatrici più 
frequentemente diagnosticati nei pazienti con MP. Gli 
studi esaminati sono stati individuati attraverso una ricer-
ca nelle banche dati Medline e PsychInfo, con la parola 
chiave malattia di Parkinson associata alle parole chiave 
depressione, umore, ansia, disturbo ossessivo-compulsi-
vo, apatia, alessitimia, allucinazioni, delirio, disturbo del 
controllo degli impulsi, gioco d’azzardo patologico, iper-
sessualità, condotta nel luglio 2010. 

Disturbi depressivi 
Un calo del tono dell’umore è un problema comune nei 
pazienti con MP, può precedere l’esordio della malattia 
e costituire un fattore di rischio 1 2. Recenti studi ripor-
tano una prevalenza stimata di un disturbo depressivo 
che varia dall’11 al 44%, in base alla presenza di sin-
tomi di depressione minore o maggiore e dalle scale di 
valutazione utilizzate 3-6. Una prevalenza del 52% di di-
sturbi dell’umore (17% depressione maggiore, 22% de-
pressione minore, 13% distimia) viene riportata in una 
recente revisione sistematica 7. Occorre sottolineare però 
che se con l’utilizzo di scale neuropsichiatriche quali la 
Beck Depression Inventory (BDI) si individuano elevate 
percentuali di pazienti con MP che riportano punteggi 
clinicamente significativi, l’adozione di criteri diagnosti-
ci più rigidi quali quelli del DSM-IV-TR 8 individua una 
percentuale minore di pazienti con un disturbo depressi-
vo maggiore o con una disturbo depressivo minore: per 
esempio un recente studio riporta che in 105 pazienti 
con MP, la somministrazione della scala BDI individua 
ben 40 pazienti con punteggi elevati (> 13) ed indicativi 
di possibile depressione, ma solo il 7,9% di questi 40 
pazienti era compatibile con una diagnosi di disturbo de-
pressivo maggiore secondo il DSM-IV-TR 9. 
Le manifestazioni comportamentali della depressione 
nella MP includono ritardo psicomotorio, disturbi di me-
moria, pessimismo, irrazionalità e ideazione suicidaria 
senza reali comportamenti suicidari 10. I sintomi depres-
sivi nella MP sono differenti da quelli tipici della depres-
sione primaria: i pazienti con MP esperiscono, infatti, 
meno sensi di colpa e di auto rimprovero e più irritabi-
lità, tristezza e preoccupazione riguardo al proprio stato 
di salute 11. Le fluttuazioni del tono dell’umore possono 
accompagnarsi alle fluttuazioni motorie di tipo “on-off”, 
connesse alla durata dell’effetto della terapia dopaminer-
gica, con un calo dell’umore durante lo stato di “off” e 
un miglioramento durante gli stati di “on” 12. Con il pro-
gredire della malattia, infatti, molti pazienti presentano il 
fenomeno di wearing-off, cioè di riduzione dell’efficacia 
terapeutica di ogni singola dose; ciò comporta pertanto 
la comparsa dei suddetti fenomeni di fluttuazione tra una 
fase on, in cui il paziente sperimenta una situazione di 
benessere, con autonomia completa o sufficiente, e una 
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compaiono nella seconda metà del decorso della malattia. 
Prevalgono le allucinazioni di insetti o piccoli animali. Al-
tre volte sono fugaci visioni di persone, adulti o bambini, 
immagini colorate o meno, statiche e silenziose; sono ra-
re, invece, le allucinazioni complesse o strutturate. Anche 
fenomeni dispercettivi minori, quali la percezione della 
presenza di qualcuno (allucinazione di presenza) o del 
movimento di qualcosa (allucinazione di passaggio) sono 
spesso presenti 49. I deliri sono riportati con meno frequen-
za e possono essere di tipo paranoide 50 o di gelosia 51. I 
deliri di misidentificazione quali la sindrome di Capgras 
sono molto rari nei pazienti con MP 52, mentre sono più 
frequenti quando insorge una demenza conclamata 53. Se 
per lungo tempo si è ritenuto che i fenomeni psicotici nella 
MP fossero effetti di una prolungata e elevata stimolazione 
dopaminergica, oggi si ritiene che l’insorgenza di tali feno-
meni sia l’effetto di un’interazione tra alcune caratteristiche 
cliniche e la terapia 54: per esempio i pazienti con MP con 
allucinazioni visive hanno maggiori difficoltà cognitive, in 
particolare a livello visuospaziale, rispetto ai pazienti senza 
allucinazioni 55-57. 

Disturbi del controllo degli impulsi
Il fenomeno dei disturbi del controllo degli impulsi (DCI) 
è riportato con una frequenza crescente nei pazienti con 
MP 58 59. Un recente studio multicentrico 60 su ben 3090 
pazienti riporta una prevalenza di DCI nei pazienti con 
MP in trattamento dopaminergico del 13,6%. I DCI sono 
disordini del comportamento caratterizzati dall’impos-
sibilità da parte del paziente di resistere a stimoli com-
pulsivi, con conseguente compromissione del benessere 
individuale e sociale. Alcuni quadri clinici che rientrano 
in questo gruppo, sono stati recentemente riportati nei 
pazienti con MP: gioco d’azzardo patologico 60-62, iper-
sessualità 63, binge-eating 64, disturbo esplosivo intermit-
tente 65 e fumo compulsivo 66. Oltre a questi disturbi, altri 
comportamenti che non rientrano propriamente nella 
categoria dei DCI, sono riportati e associati al fenome-
no DCI dei pazienti con MP: punding 67, hoarding 68, 
sindrome da disregolazione dopaminergica 69 70. Questi 
disturbi, condividono con i DCI alcuni aspetti (ad es. la 
compulsione, il dispendio di tempo ed energie), ma non 
altri (come il senso di colpa e la sensazione di perdere il 
controllo) 71. La prevalenza e la descrizione comporta-
mentale di questi disturbi sono riportati in Tabella I. 
La maggior parte dei ricercatori concorda nell’attribuire 
alla terapia con dopaminoagonisti il fenomeno dei DCI: 
in uno studio di follow-up di una coorte di pazienti con 
MP e DCI la riduzione della dose di dopamino-agonista, 
con un concomitante aumento della dose di levodopa, 
per garantire il medesimo beneficio a livello motorio, 
portava generalmente ad una scomparsa del DCI 72; inol-
tre una revisione dei casi di DCI pubblicati riporta che 

di gestione delle informazioni di natura emozionale nei 
pazienti con MP. In un campione di 58 pazienti con MP 
non dementi, la presenza di alessitimia, valutata con la To-
ronto Alexithymia Scale 34 (TAS-20) è stata riscontrata nel 
21% dei pazienti 35; anche in questa popolazione clinica 
l’alessitimia si correla alla gravità del disturbo depressivo, 
essendo maggiore nei pazienti con depressione maggiore 
rispetto ai pazienti con depressione minore e ai pazienti 
non depressi. L’identificazione dei correlati neurocpsico-
logici dell’alessitimia è ancora ad uno stadio preliminare 
anche nella popolazione generale 36, pertanto la correla-
zione tra alessitimia e caratteristiche cliniche (motorie e 
cognitive) dei pazienti con MP 37 potrebbe fornire preziosi 
indicazioni in tale direzione.

Disturbi ansiosi
I disturbi d’ansia sono comuni nei pazienti con MP, 
spesso associati ai disturbi depressivi, e possono costi-
tuire un fattore di rischio preclinico 1 2 38-40. L’ansia può 
presentarsi come attacchi di panico, fobie, disturbo 
d’ansia generalizzata e sintomi somatici: così come per 
i disturbi depressivi, anche i disturbi ansiosi possono es-
sere associati alle fluttuazioni di tipo “on-off”, connesse 
alla durata dell’effetto della terapia dopaminergica, con 
una particolare accentuazione della sintomatologia du-
rante le fasi di “off” 41. 
Un recente studio ha riportato una prevalenza del 43% 
di disturbi ansiosi (disturbo di panico 9%; agorafobia 2%; 
fobia sociale 7,9%; fobia specifica 17%; disturbo d’an-
sia generalizzato 4%) in un campione di 127 pazienti 
con MP 40: occorre sottolineare che di questi pazienti la 
maggior parte presentava sintomi ansiosi non sufficienti 
per una diagnosi di disturbo d’ansia specifico secondo il 
DSM-IV-TR (32% del campione totale). 
In questa popolazione clinica non è infrequente, inoltre, 
la comparsa di sintomi ossessivo-compulsivi. Uno studio 
epidemiologico non ha evidenziato una maggior frequen-
za di questa sintomatologia rispetto alla popolazione di 
controllo 42, in quanto i sintomi ossessivo-compulsivi 
sembrerebbero manifestarsi con maggior frequenza solo 
in alcuni sottogruppi di pazienti con MP, cioè pazienti 
in fase avanzata di malattia 43, e soprattutto pazienti con 
esordio clinico motorio nell’emilato di sinistra 44 45: que-
sto fenomeno potrebbe suggerire che la manifestazione 
di sintomi ossessivo-compulsivi sia correlata alla disfun-
zione dei circuiti frontostriatali, soprattutto nell’emisfero 
destro, in linea con quanto riscontrato nei pazienti affetti 
dal disturbo ossessivo-compulsivo 46 47. 

Psicosi
I principali sintomi psicotici riportati in circa il 30% nei 
pazienti con MP includono allucinazioni e deliri 48. Le al-
lucinazioni sono prevalentemente visive e generalmente 
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ticolare i disturbi depressivi e i DCI all’interno del profi-
lo di personalità solitamente associato alla MP. Già nei 
primi anni del 20° secolo veniva, infatti, descritta una 
particolare personalità nei pazienti affetti da MP, carat-
terizzata da rigidità, inflessibilità emozionale, tendenza 
alla depressione, introversione e cautela 75. Se fino alla 
metà del secolo scorso questo fenomeno veniva inter-
pretato in chiave psicodinamica 76, dalla scoperta che la 
neuropatologia connessa alla MP inizia molti anni pri-
ma dell’esordio sintomatologico motorio, si ritiene che 
la maggiore frequenza di determinati tratti di personalità 
nei pazienti con MP rispetti alla popolazione generale 
sia da imputare al deficit dopaminergico ed alla rottura 
dell’equilibrio con altri neurotrasmettitori 15 16 77. La mag-
gior parte degli studi che hanno indagato i tratti di perso-
nalità nei pazienti con MP hanno utilizzato questionari 
(il Tridimensional Personality Questionnaire e il Tempera-
ment and Character Inventory) che si rifanno al modello 
psicobiologico di Cloninger 78 79. Questi studi 80-86 ripor-
tano risultati simili, cioè una bassa Novelty Seeking (NS) 

174 su 177 pazienti con MP e DCI erano in terapia con 
un dopamino-agonista 73. 

Discussione 

Nei precedenti paragrafi si sono passate in rassegna re-
centi evidenze sull’epidemiologia e sulla caratteristiche 
cliniche dei principali disturbi psicopatologici riportati 
nei pazienti con MP. La valutazione neuropsichiatrica di 
questi disturbi con questionari e scale appropriate è per-
tanto fondamentale nel percorso di assistenza e cura al 
paziente con MP, in quanto questi aspetti possono essere 
sottovalutati e meno considerati rispetto ai sintomi mo-
tori, ma contribuiscono in modo significativo nel deter-
minare la qualità di vita in questa popolazione clinica 74. 
Vengono di seguito discussi alcuni punti ancora aperti a 
proposito della natura e dell’eziopatogenesi di alcuni di 
questi disturbi psicopatologici nei pazienti con MP. 
Una delle principali questioni aperte riguarda l’integra-
zione di alcuni di questi disturbi psicopatologici, in par-

Tabella I. 
Disturbi del controllo degli impulsi nei pazienti con Malattia di Parkinson. Impulse Control Disorders in patients with Parkinson’s 
disease. 

DCI Descrizione comportamentale Prevalenza Studi

Gioco d’azzardo 
patologico

Impossibilità da parte del paziente di resistere all’impulso del 
gioco nonostante importanti conseguenze personali, familiari 
o occupazionali

3,4-6,6% Avanzi et al., 2006; 
Grosset et al., 2006; 
Voon et al., 2006
Weintraub et al., 2010

Ipersessualità Necessità di avere comportamenti sessuali abnormi impegna 
così tanto denaro, tempo, concentrazione ed energia che il 
paziente descrive se stesso come fuori controllo

3,5-7,2% Cannas et al., 2007
Weintraub et al., 2010

Binge-eating Disturbo del comportamento alimentare caratterizzato da ab-
buffate di cibo

4,3% Weintraub et al., 2010

Compulsive-shopping Desiderio compulsivo di fare acquisti 5,7% Weintraub et al., 2010

Disturbo esplosivo 
intermittente

Disturbo caratterizzato da saltuari episodi in cui il soggetto è 
incapace di resistere ai propri impulsi aggressivi, verso cose 
o verso altre persone

/ Isaias et al., 2008

Compulsive smoking Compulsioni per il fumo da sigaretta / Bienfait et al., 2010

Punding Presenza di stereotipie motorie, comportamenti aberranti 
senza scopo o collezionismo. Spesso le attività motorie sono 
legate al precedente lavoro o hobby del paziente; la sua inter-
ruzione forzata determina marcata irritabilità. Il paziente non 
ha insight per il disturbo

1,4% Miyasaki et al., 2007

Hoarding Accumulo senza freni di una grande quantità di oggetti, an-
che quando la loro conservazione impedisce o riduce sensi-
bilmente la possibilità fisica di girare per casa

3,5% O’Sullivan et al., 2010

Sindrome 
da disregolazione 
dopaminergica

Incremento autonomo della posologia e del numero di som-
ministrazioni della terapia dopaminergica, rapidamente ed in 
modo non proporzionale a quanto richiesto per il controllo 
dei sintomi motori

4% Giovannoni et al., 2000
Pezzella et al., 2005
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2) L’approccio psicometrico dimostra che la terapia do-
paminergica provoca un innalzamento del livello di NS 
nei pazienti con MP 86. 
3) L’approccio neuropsicologico dimostra come nei pa-
zienti con MP la terapia dopaminergica aumenti l’impul-
sività e l’avversione per l’attesa durante compiti di scel-
ta 98. L’aumento dell’impulsività, come capacità di inte-
grazione delle contingenze di rinforzo e punizione nelle 
proprie scelte 99, deriva probabilmente dagli effetti della 
terapia dopaminergica sui circuiti orbitofrontali-striatali, 
che sono ritenuti alla base del processo di valutazione 
delle ricompense 100. La terapia dopaminergica, favoren-
do la presenza di un continuo livello di stimolazione do-
paminergica favorisce i picchi dopaminergici connessi ai 
premi per le proprie azioni o scelte ma inibisce i cali do-
paminergici connesse alle punizioni: ciò causerebbe una 
particolare sensibilità ai premi ed un’inefficacia delle pu-
nizioni nel modulare il comportamento dei pazienti con 
MP, che sarebbero così spinti ad agire impulsivamente. 
Gli effetti negativi della terapia dopaminergica sulla ca-
pacità di integrazione delle contingenze di rinforzo e pu-
nizione delle proprie scelte passate nel determinare le 
proprie scelte future è anche dimostrata da compiti de-
cisionali quali l’Iowa Gambling Task 101, in cui i pazienti 
con MP de novo hanno prestazioni simili ai controlli 102, 
mentre i pazienti in trattamento dopaminergico hanno 
solitamente prestazioni inferiori ai controlli 103-108. 
In sintesi, già prima dell’inizio della terapia dopaminer-
gica un sottogruppo di pazienti con MP presenta elevati 
livelli di impulsività e comportamenti impulsivi nella vita 
quotidiana. Ciò suggerisce che il livello di impulsività pre-
morboso moderi l’effetto del deficit dopaminergico sulla 
personalità e sul livello comportamentale dei pazienti con 
MP. Recenti studi con differenti tecniche di neuroimma-
gine mostrano come questa vulnerabilità verso l’impulsi-
vità e lo sviluppo di DCI abbia una base neurobiologica 
dovuta ad alterazioni del sistema dopaminergico 109-111. 
Una volta intrapresa la terapia dopaminergica, che in-
nalza l’impulsività comportamentale e la NS dei pazienti 
con MP, il sottogruppo con un’elevata impulsività di ba-
se è probabilmente più a rischio di sviluppare un DCI. In 
futuro, La convergenza di studi neuropsicologici e studi 
psicometrici sulle caratteristiche cognitive, affettive e di 
personalità dei pazienti con MP con la rilevazione longi-
tudinale dell’insorgenza di DCI permetterà una migliore 
comprensione dei fattori di rischio che portano solo alcuni 
pazienti a sviluppare uno o più DCI. Un punto da chiari-
re è il diverso effetto della levodopa, ad azione fasica, e 
dei dopamina-agonisti, ad azione tonica, sull’impulsività 
dei pazienti con MP. L’esperienza clinica suggerisce che i 
dopamino-agonisti siano associati ad una maggior rischio 
di DCI: il diverso effetto di queste terapie dopaminergiche 
è stato preliminarmente dimostrato da recenti studi di riso-
nanza magnetica funzionale 112 113.

ed un’elevata Harm Avoidance (NA). La Novelty Seeking 
(Ricerca di Novità) supposta essere connessa al sistema 
di attivazione comportamentale dopaminergico, implica 
la necessità di elevati livelli di stimolazione e si avvicina 
pertanto all’estroversione; indica tendenza all’esplora-
zione e all’entusiasmo, facilità ad annoiarsi, inclinazione 
all’impulsività, all’instabilità relazionale e alla volubilità 
decisionale. L’Harm Avoidance (evitamento del danno), 
supposto essere connesso al sistema di inibizione com-
portamentale serotoninergico, implica preoccupazione 
per le possibili conseguenze delle proprie azioni e rap-
presenta la polarità opposta all‘impulsività. È indice di 
cautela ed apprensività con insolita sensibilità alle criti-
che ed alle punizioni. Si associa a bassi livelli di energia 
e alla tendenza ad essere cronicamente stanchi o affa-
ticati. Una bassa NS indica soggetti generalmente riser-
vati, parsimoniosi, stoici e riflessivi, mentre un’elevata 
HA descrive soggetti generalmente pessimisti, timorosi, 
apprensivi, timidi ed affaticabili. 
Un primo punto aperto di discussione riguarda la relazione 
tra l’elevata HA e i disturbi depressivi nei pazienti con MP. 
Quasi la metà dei pazienti con MP presenta sintomi de-
pressivi nel corso della malattia 7; inoltre nella popolazio-
ne generale adulta 87-92 e nella popolazione anziana 93 94 si 
osserva che soggetti con un disturbo depressivo riportano 
generalmente un’elevata HA, nei questionari di Cloninger, 
rispetto a soggetti di controllo. Quale relazione caratteriz-
za l’associazione tra un’elevata HA e i sintomi depressivi 
nei pazienti con MP? Sono in un rapporto causale, di cui 
resta da stabilire la direzione, o sono fenomeni con una 
causa comune, cioè correlati ma indipendenti tra loro? 
Cioè la personalità associata alla MP (bassa NS, alta HA) 
predispone alla depressione o è l’alta frequenza di sintomi 
depressivi a causare alti punteggi alla scala HA nei pazien-
ti con MP? La natura della relazione tra HA e depressione 
è ancora oggetto di dibattito anche per quanto riguarda 
la popolazione generale 95 96: in merito a tale fenomeno 
nei pazienti con MP occorre quindi indagare se differenti 
livelli di depressione si associano a diversi livelli di HA. 
Un secondo punto aperto di discussione riguarda la pre-
senza di disturbi dovuti ad uno scarso controllo dell’im-
pulsività in una popolazione clinica caratterizzata da 
una bassa NS ed un’alta HA, profilo di personalità che 
descrive individui con una bassa impulsività. Questo fe-
nomeno è probabilmente da imputare alla terapia con 
dopaminoagonisti 71; oltre alla riduzione/scomparsa dei 
DCI in seguito alla diminuzione della terapia con dopa-
mina-agonisti 72 73, numerose altre evidenze empiriche 
sostengono questa ipotesi. 
1) Nei pazienti de novo, cioè con diagnosi di MP e non 
ancora in trattamento dopaminergico, un’intervista semi-
strutturata come la MIDI (Minnesota Impulsive Disorder 
Interview) individua soggetti con comportamenti impul-
sivi nella vita quotidiana 97. 
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Un ultimo punto aperto di discussione sui disturbi psi-
copatologici nella MP riguarda la loro possibile diversa 
frequenza in sottogruppi di pazienti con differenti ma-
nifestazioni cliniche motorie della MP (esordio motorio 
nell’emilato di destra o di sinistra; esordio motorio tremo-
rigeno o acinetico-rigido). I dati in letteratura sono scarsi 
e discordanti: uno studio riporta che i pazienti con esor-
dio acinetico-rigido sono più frequentemente soggetti a 
disturbi psicopatologici 114, mentre uno studio riporta che 
i pazienti con esordio motorio a destra sono più frequen-
temente soggetti a sintomi psicotici 115. 

Conclusioni
I pazienti con MP sono caratterizzati con più frequen-
za che nella popolazione generale da disturbi della sfera 
affettiva e comportamentale. Numerose questioni riman-
gono però aperte: studi futuri, combinando approcci psi-
cometrici e neuropsicologici per l’indagine delle caratte-
ristiche affettive, di personalità e cognitive dei pazienti di 
questa popolazione clinica, con l’indagine delle caratte-
ristiche cliniche, per esempio attraverso le neuroimmagi-
ni funzionali, potranno fare maggiore luce sulle moltepli-
ci relazioni tra questi aspetti. 
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