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Summary

Aim of this study is to analyse the theoretical and clinical role of early on-
set attention-deficit/hyperactivity disorder (ADHD) as an intersection between
neuropsychological and psychological deficits. Neurobiological, neurocognitive
and psychological risk factors are looked upon and discussed in their keyroles
to the ADHD shaping and fading into its comor bid association and devel opmen-
tal pathways.

Psicopatologia dello sviluppo e Neuropsicologia dello sviluppo

La psicopatologia dello sviluppo studia comei disturbi cambiano nel tempo:
— inbase astadi di sviluppo del disturbo;
— secondo sequenze riconoscibili e prevedibili;
— considerando la comorbilita come un problema patogenetico.
La neuropsicologia dello sviluppo studia comei disturbi del bambino cam-
biano nel tempo:
— in base al’ equilibrazione tra meccanismi disfunzionali e strategie di com-
penso;
— secondo il rapporto tra sviluppo neurobiologico e le organizzazioni pro-
gressive tra funzioni e sintomi.

Lerichiestedi estratti vanno inviate a: prof. G. Levi, Dipartimento di Scienze Neurologiche, Psichiatriche
eRiabilitative dell’ Eta Evolutiva, Universitadi Roma“LaSapienza’ - Tel. +39 06 4454275 - E-mail: gle-
Vi@axrma.uniromal.it

* Relazione di Apertura del X X111 Congresso SINPIA. Abano Terme, 25-28 Ottobre 2006.
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| disturbi neuropsicologici/psicopatologici in eta evolutiva si modificano
per:
1. periodi di sensibilizzazione/vulnerabilita;
2. livelli di gravita;
3. fasi di sviluppo;
4. sintomi pit 0 meno evidenti, pill 0 meno aggregati, pit 0 meno polarizzati;
5. gradienti di comorbilita — Sindromi vs. Struttura.

M eccanismi di funzionamento e rappresentazioni

La convergenza dei dati provenienti dalla neuropsicologia dello sviluppo e

della psicopatologia dello sviluppo consente di:
— ricostruire modelli patogenetici multimodali;
— impostare progetti terapeutici adeguati a quel bambino ed a quel disturbo.

La sindrome attention-deficit/hyperactivity disorder (ADHD) costituisce
un importante esempio clinico in questa cornice teoricadi riferimento: partendo
da un esordio precoce prevalentemente neuropsicologico, progressivamente il
bambino con ADHD consolida le radici psicopatologiche del quadro clinico e,
nel corso del tempo, i confini della sindrome diventano meno definiti. Pertanto
la diffusione dell’ ADHD si rimodella in un eterogeneo ventaglio di soluzioni
patologiche.

Risultadifficileragionare in termini quantitativi. Laricercarisulta appesan-
titadal fardello di un’ epidemiologia ancora vaga e disomogenea che non riesce
a sostenere |’ epistemol ogia dei fenomeni evolutivi. Dagli studi epidemiologici
degli ultimi 15 anni emerge la difficolta del confronto tra popolazioni distinte
(per criteri valutativi, fasce d' eta, livelli di gravita ...) al’interno dei quali ri-
corrono le limitazioni di alcuni vizi di forma, primatra tutti, la vaghezza degli
studi sullafascia d’ eta prescolare e I'impossibilita di consentire un ragionamen-
to sulle forme pure dei disturbi, in assenza del fenomeno comorbilital2162021,

Fattori neuraobiologici

Attualmente il disturbo da iperattivita, impulsivita e disattenzione viene
considerato un disturbo ad eziologia primariamente neurobiologica, nonostante
atri fattori contribuiscano al’espressione e al mantenimento della sindrome.
L’ ipotesi neurobiologica e stata alimentata nel corso degli ultimi anni siadai da-
ti derivanti dai deficit neuropsicologici tipici dei bambini affetti dalla sindrome
sia dagli studi di neuroimaging. Recenti modelli teorici sull’ ADHD 432 hanno
messo in relazione la sintomatologiaADHD con un deficit delle funzioni esecu-
tive. Lagenesi del deficit delle funzioni esecutive e stata storicamente associa-
taad unadisfunzione alla corteccia prefrontal e nello studio di molti disturbi psi-



112 G. Levi et al.

chiatrici e neurologici sia negli adulti che nei bambini. La correlazione tra la
presenza di disfunzioni alivello della corteccia prefrontale e ADHD puo essere
evidenziata sulla base di studi che mettono in evidenza alterazioni in quest’ area.
| bambini con iperattivita, impulsivita e disattenzione hanno infatti volumi pre-
frontali ridotti rispetto ai controlli 1130 e molti studi hanno documentato una
stretta relazione tra la morfologia prefrontale e le caratteristiche comportamen-
tali dei bambini affetti 1217,

Inoltre la corteccia prefrontale e inserita all’interno di un ampio complesso
sistema funzionale, che coinvolge sia strutture corticali che sottocorticali. Tale
network di strutture & deputato alla regolazione delle funzioni cognitive come la
memoria di lavoro, il controllo inibitorio, I’ attenzione che sono state chiamate
in causa nella genesi della sintomatologia ADHD.

Numerosi studi, attraverso tecniche di neuroimaging, hanno messo in evi-
denzail coinvolgimento sia della corteccia pre-frontale che del circuito fronto-
talamo-striatale in bambini affetti da ADHD. Gli studi di neurcimaging hanno
evidenziato un ridotto volume del caudato e del nucleo pallido 217, Le dimen-
sioni volumetriche della corteccia pre-frontale, del nucleo pallido e I’ asimme-
tria del nucleo caudato sono correlati con le prestazioni in compiti d’inibizione
della risposta nel bambini affetti 3. | dati di heuroimaging mostrano anche dif-
ferenze nell’ attivazione del caudato, del nucleo pallido e del putamen. Diversi
studi di letteratura hanno dimostrato il coinvolgimento del sistema fronto-tal a-
mo-striatale anche in altri disturbi di sviluppo come il disturbo specifico di lin-
guaggio (DSL). Ladisfunzione di questo network pud essere chiamata in causa,
quindi per spiegare la frequente associazione, in epoca prescolare, tra nucleo
sintomatologico dell’ ADHD e gli altri disturbi di sviluppo. Tuttavia non é chia-
ro se la comune disfunzione neurobiologica porti allaformazione di disturbi di
sviluppo distinti in cui i sintomi si sovrappongono solo parzialmente o allafor-
mazione di una costellazione di sintomi la cui aggregazione ed interazione nel
corso dello sviluppo porta alla strutturazione di sindromi diverse.

M odelli neuropsicologici

| sintomi del disturbo ADHD devono essere interpretati oltre che sul piano
comportamentale anche sul piano neuropsicologico. Sebbene il disturbo attenti-
Vo sia considerato il sintomo cardine nella definizione della sindrome secondo il
DSM 1V, in quanto accomuna entrambi i sottotipi della sindrome, tuttavia, non
esistono dati univoci nella letteratura sulla presenza di uno specifico deficit at-
tentivo nei bambini con ADHD. | limiti degli studi in letteratura derivano dal fat-
to che hanno analizzato aspetti parziali di unafunzione, come quella dell’ at-
tenzione, che & di per sé complessa e puo essere scomposta in diverse sottofun-
zioni (attenzione sostenuta, attenzione selettiva) e pur focalizzandosi su un aspet-
to settoriale della funzione attentiva, non hanno dato risultati che potessero dimo-
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strare in maniera univoca la presenza di un deficit a livello di tali funzioni nel

soggetti con ADHD. Trai modelli teorici di maggior rilievo ricordiamo:

— Taylor2 — viene messain discussione la centralita del deficit attentivo nel-
la genesi della patologia sottolineando la vaghezza e genericita della defi-
nizione di disattenzione, |’ aspecificita del sintomo che risulta comune a
molteplici patologie psichiatriche e | esistenza di una popolazione esclusi-
vamente “disattenta’ che non sviluppa sintomi di iperattivita;

— Barkley34 — lo scarso controllo sulle interferenze e lo scarso controllo ini-
bitorio sarebbero i deficit primari del disturbo e sarebbero responsabili del-
le difficolta alivello di memoriadi lavoro, capacita di autoregolazione de-
gli affetti/delle motivazioni/dell’ attivazione, linguaggio interno, ricostitu-
zione, ovvero la capacita di analisi e sintesi del comportamento che ha lo
scopo di organizzare risposte comportamentali finalizzate;

—  Sergeant 2 e Halperin8 — il nucleo patogenetico dell’ ADHD risiederebbe,
in un deficit nella capacita di autoregolazione, di stati (affettivi/cognitivi)
con conseguente difficolta comportamental e vs. disfunzione cognitiva spe-
cifica;

— Dobler 5 — i bambini con ADHD presentano un problema di emiattenzio-
ne visiva nel campo sinistro con deficit nell’ispezione attentiva e deficit
nell’ attenzione sostenuta dovuto ad un disfunzionamento dell’ emisfero ce-
rebrale destro.

La maturazione delle funzioni esecutive

Come abbiamo visto, sia i modelli biologici che quelli neuropsicologici
hanno chiamato in causa il coinvolgimento delle funzioni esecutive nella gene-
si del nucleo sintomatologico dell’ ADHD. Le funzioni esecutive (FE) possono
essere definite un costrutto neuropsicologico complesso che si riferisce ai pro-
cessi psicologici coinvolti nel controllo del pensiero e dell’ azione. Attraverso la
mediazione delle FE i meccanismi preconsci, di tipo procedurale, che guidano
le funzioni cognitive superiori vengono integrati all’interno di strategie consce
di regolazione del comportamento. Le FE sono un costrutto eterogeneo che re-
gola funzioni distinte tra loro. Nell’ambito delle funzioni esecutive infatti pos-
sono essere distinti degli aspetti “caldi” (FE di tipo caldo) e degli aspetti freddi
(FE di tipo freddo). Le FE di tipo caldo sono deputate alla regolazione del com-
portamento motivazionale e all’integrazione tra informazioni rilevanti e non ri-
levanti dal punto di vista affettivo, mentre quelle di tipo “freddo” sono deputa-
te alla regolazione delle funzioni cognitive di tipo astratto e dell’azione. | due
sottotipi di FE oltre che svolgere funzioni diverse, sono regolate da zone della
corteccia pre-frontale che sono diverse per composizione cellulare, sistemi neu-
rorecettoriali coinvolti ed afferenza a network funzionali. La zona orbito-fronta-
le, che regolale FE di tipo caldo, € in stretta relazione con il sistema limbico e
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con I’amigdala, mentre le zone laterali della corteccia pre-frontale (zona dorso-
laterale, ventro-laterale e rostro-laterale), che regolano le funzioni esecutive di
tipo freddo, sono in strettarelazione con il circuito cortico-fronto-striatale. Seb-
bene la letteratura ormai concordi nel sottolineare I’importanza che il sistema
motivazionale assume nel regolare anche le funzioni cognitive piu astratte, e
quindi la stretta correlazione tra i due sistemi 54, |o studio sperimentale delle
funzioni esecutive si & soffermato principalmente sulle funzioni esecutive di ti-
po freddo e sullarelazione di queste con le altre funzioni cognitive superiori. Le
funzioni esecutive rappresentano un sistema complesso caratterizzato da sotto-
funzioni organizzate intorno al comune obiettivo di regolare il comportamento
eil pensiero. La capacita di regolazione attiva del pensiero e dell’ azione sono
requisiti indispensabili per larisoluzione di problemi. I| bambino, duranteil cor-
so dello sviluppo comincia a formulare piani d azione per larisoluzione di pro-
blemi sempre piu complessi. Tali piani d'azione consistono in regole, espresse
in termini di linguaggio interno e quindi di pensiero verbale, che guidano il
comportamento del bambino mentre si presta a formulare risposte in relazione
ad uno stimolo. Lastrategiadi problem solving, puo essere scompostain fasi se-
quenziali: per formulare una riposta adeguata ad un compito, il bambino deve
accedere alla rappresentazione dellaregola, pianificare la sequenza di azioni ne-
cessarie, metterein atto il piano d’ azione e infine verificare la congruenzatrari-
sposta e stimolo iniziale. Le abilita cognitive superiori, come il linguaggio, la
memoria, |’ attenzione e I’ inibizione del comportamento, svolgono un ruolo es-
senziae all’interno dell’ intero sistema funzionale, mail peso di ciascuna abilita
varia a seconda della fase del problem solving che si sta considerando.

Lo sviluppo delle funzioni esecutive subisce una maturazione a partire dal-
I'infanzia fino all’ adolescenza, ma €& durante |’ eta prescolare che avvengono
cambiamenti significativi. Trai tre ed i sei anni il bambino matura capacita di
adattare in maniera flessibile le risposte a seconda del contesto ambientale e di
risolvere problemi di complessita crescente. La complessita del problema varia
in funzione siadel numero di regole cheil bambino deveintegrare siain funzio-
ne del livello di astrazione delle regole che il bambino deve controllare per ri-
solverlo. Trai treei sei anni i bambini passano dalla capacita di risolvere pro-
blemi semplici, in cui deve essere considerata solo una regola, a problemi piu
complessi in cui devono essere integrate due regole fino ad un livello, a partire
dai 5anni, in cui il bambino € in grado di rappresentare ed esplicitareil criterio
generale, astratto, che é alla base della scelta di una determinata regola, e quin-
di di mettere in atto strategie flessibili di comportamento. Numerose evidenze
dalle neuroimmagini hanno dimostrato che la flessibilita cognitiva nell’ utilizza-
re le regole e nello stabilire i piani di azione é strettamente correlata all’ attiva-
zione delle aree del sistema cortico-fronto-striatale sia negli adulti 26 che nei
bambini 8. Studi sulle neuroimmagini °12 hanno dimostrato che vi & una correla-
zione tra la maturazione della corteccia pre-frontale nel bambino e lo sviluppo
delle funzioni esecutive di tipo freddo, mentre non ci sono ancora studi riguar-
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danti le funzioni esecutive di tipo caldo. E stato dimostrato che le aree laterali
della corteccia pre-frontale terminano la loro maturazione intorno ai 18 anni. Il
dato rilevante & chele diverse zone di quest’ area raggiungono un pattern di fun-
zionamento di tipo maturo ad eta diverse e che le zone che sono deputate a fun-
zioni piu complesse maturano piu tardi.

Gli sviluppi maturativi dell’intersezione tra funzioni esecutive e
funzionamento ADHD

Lastrutturadel problem solving, precedentemente descritta, puod essere un uti-
le modello di analisi dell’ organizzazione delle funzioni esecutive nell’ ADHD ein
altri disturbi di sviluppo in eta pre-scolare. L iperattivita, I'impulsivita, il deficit at-
tentivo e la labilita emativa rappresentano comportamenti di comune riscontro tra
i bambini in eta pre-scolare e possono presentarsi tanto in maniera isolata quanto
associars adisfunzioni alivello di atre aree di sviluppo, come lo sviluppo lingui-
stico e lo sviluppo motorio e prassico. Quando la costellazione sintomatologica &
alargata a piu aree evolutive, nel corso dello sviluppo s puo verificare:

— unafocalizzazione dei sintomi di iperattivitd, di disattenzione, di impulsi-
vita e di labilita emotiva e latrasformazione, al temine dell’ eta pre-scolare,
inun ADHD “puro”;

— unastabilizzazione della costellazione sintomatol ogica estesa, con I’ evolu-
zione verso un quadro di comorhilita tra piu diagnosi specifiche (associa-
zione tra ADHD e DSL; ADHD e disturbo di coordinazione motoria;
ADHD e sindromi ticcose ADHD e disturbo oppositivo e provocatorio;
ADHD e sindromi ansioso depressive) oppure verso un ritardo cognitivo;

— laregressione di alcuni sintomi e |’ evoluzione verso uno specifico disturbo
di sviluppo; in acuni casi infatti si assiste alla stabilizzazione del disturbo
linguistico accompagnata dalla rel ativa attenuazione degli altri sintomi, con
un’evoluzionein un DSL, mentre in altri casi s stabilizza il ritardo di ma-
turazione a livello motorio e/o prassico con un’evoluzione nel disturbo di
coordinazione motoria (DCD).

Tale associazione di sintomi, oltre che sul piano clinico, trova riscontro an-
che nei dati provenienti dalla neurobiologia che, attraverso gli studi sulle neu-
roimmagini, hanno messo in risalto, nelle disfunzioni che sono alla base di tut-
te le sindromi considerate (ADHD, DSL e DCD), il coinvolgimento del circui-
to fronto-striatale e/o delle strutture cerebrali ad funzional mente connesse.
Tuttavia, nonostante esista una probabile origine comune alle varie sindromi, ri-
mane da chiarire il motivo per cui:

— non siasempre presente un’ associazione traiperattivita, disattenzione eim-
pulsivita e le disfunzioni alivello linguistico e motorio /o prassico;

—  cosa determinal’ evoluzione verso un quadro di comorbilita o verso un so-
lo disturbo di sviluppo;
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— perché, nel caso di comorbilita tra ADHD ed altri disturbi di sviluppo, al
DSL si associ piu frequentemente |la disattenzione, mentre al DCD si asso-
ciano piu frequentemente i sintomi di impulsivita e labilita emotiva.

Una chiave interpretativa dell’ intersezione tra disturbi di sviluppo e funzio-
namento ADHD pud essere fornita analizzando la questione da un punto di vi-
sta neuropsicologico, ovvero ipotizzando che le FE siano coinvolte in tutti i di-
sturbi di sviluppo considerati, ma a livello diverso in ciascun disturbo. In altre
parole, in ciascun disturbo la presenza di una o piu disfunzioni determina la
compromissione dell’ intero sistema funzional e deputato al problem solving, con
il risultato di un quadro sintomatologico sovrapponibile, almeno al’inizio del-
I’ eta pre-scolare. Nei bambini con ADHD é presente unadifficoltadi integrazio-
netrale strategie di scanning quelle di focusing attentivo che inficiale strategie
di problem solving in tutte le sue fasi. Tale compromissione diffusa contribuisce
ala formazione e alla stabilizzazione di uno stile cognitivo poco flessibile che
non permette al bambino iperattivo di accedere a strategie cognitive e di com-
portamento adeguate alivello sociale e che si traduce nei sintomi di impulsivita,
iperattivita e labilita emotiva. L'impossibilita a mettere in atto strategie adegua-
te di problem solving nel bambino con DCD ¢ |legata sia ad una difficolta nella
pianificazione di strategie motorie sia alla difficolta di tradurre adeguatamente
il piano d'azione in schemi motori, mentre nei bambini con DSL la difficolta
prevalente & quella di formulare un piano d’azione in termini di linguaggio in-
terno. Se infine consideriamo che I’ obiettivo a cui le FE sono preposte e quello
di regolare alivello conscio il comportamento ed il pensiero, allora e possibile
affermare chei bambini che atre anni hanno un ritardo delle competenze lingui-
stiche e motorie €/0 prassiche, associate a disattenzione, impulsivita e iperatti-
vita presentano anche un deficit delle FE.

La piramide evolutiva dell’ ADHD — L’ aggregazione delle atipie e la scelta
dei fenotipi

Le variazioni della sintomatologia all’interno di un cosiddetto range di
normalita sono da considerarsi predittive di successivi disturbi psicopatologi-
ci in presenza di caratteristiche multifattoriali comuni. Alcuni nuclei sintoma-
tologici risultano condivisi da un’ ampia fetta della popolazione cosiddetta nor-
male che difficilmente si sovrapporra a quella con espressivita clinica. Tra i
due ei cinque anni tutti i bambini sono disattenti ed impulsivi, alcuni giatrop-
po, alcuni rientrano in un range di normalita con il passaggio afasi di svilup-
po successive in presenza di fattori protettivi. La scommessa teorica € nella
possibilita di un’individuazione precoce dei meccanismi e delle funzioni che
sottendono il pattern evolutivo a pitl alto rischio evolutivo. E opportuno sof-
fermarsi sulla correlazione tra attenzione e comportamento mirato. Si sostiene
che esistono, nello sviluppo normale, diversi livelli e gradi siadi coscienzasia
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di attenzione, che si influenzano reciprocamente in una sorta di spirale ascen-
dente. Lafase preliminare dell’ attenzione precede la coscienza nucleare: é ne-
cessaria per attivare i processi che la generano. Mail processo della coscienza
nucleare ha I’ effetto di spingere |’ attenzione verso un punto focale. La costru-
zione del complesso sistema maturativo dell’ attenzione si sovrappone alla na-
scita della motivazione, all’ atto conscio dell’intenzionalita ad intrattenere uno
scambio esperenziale attivo. Nel bambino in eta pre-scolare, il cosiddetto com-
portamento goal-oriented implica una lunga trattativa sulle urgenze emotive.
Per imparare a direzionare e rendere esplicite le proprie intenzioni il bambino
deve forgiare I'impulso e ricondurlo nei termini di una condivisione di un pia-
no organizzato. Deve imparare a rendere critica la sua impulsivita confrontan-
do la propria intenzionalita con le regole che orientano lo scambio con I’ atro.
Il mantenimento dell’intenzionalita passa attraverso la scoperta dell’ accetta-
zione dellareciprocita. La capacita ariprogrammarsi dentro |’ interazione pas-
sa attraverso un lungo conflitto tra sé e I’ altro. E attraverso la ritualizzazione
dei capricci, delle rabbie, dell’ insoddisfazioni precoci che il bambino appren-
de dall’altro la possibilita di cedere e di far cedere. Impara a sintonizzare in
uno scambio armonico la propria e I’ atrui intenzionalitd. Un simile processo
maturativo impone il superamento di snodi evolutivi ad alto rischio, e, pertan-
to, in eta pre-scolare il bambino ADHD si presenta con un quadro clinico po-
limorfo. La scomposizione della sindrome nei due costrutti nucleari di base
(HD-AD) consente di formulare ipotesi evolutive di un certo rilievo. E chiaro
cheil costrutto HD muovera un flusso psicopatologico intorno all’impulsivita
e dlalabilitd emotiva, mentre quello AD si articolera sulla base prevalente dei
deficit neurocognitivi specifici (attenzione, memoria, pianificazione). L’ orga-
nizzazione del disturbo, nei suoi sottotipi, dipende dall’ associazione con paral-
lele fragilita che possono essersi create nella catena evolutiva. La base neuro-
biologica comune implicala possibile compresenza di ADHD, DCD eDSL, da
ci0 derivalapossibilita di una multi-patomorfosi dei disturbi. In breve, possia-
mo supporre che il bambino ADHD potra presentare, in una condizione sub-
clinica, lievi atipie nello sviluppo linguistico e lievi atipie nello sviluppo mo-
torio che segnano distinte traiettorie di sviluppo. La sintesi evolutiva risulta
complessa ed articolata, spesso le atipie, presenti gia dal secondo anno di vita,
vengono portate a segnal azione clinica successivamente in momenti evolutivi
in cui il peso specifico dei singoli tratti atipici si € organizzato in un primo li-
vello sindromico.

Non ci si puo attendere una continuita isomorfa del deficit attentivo e del-
I"iperattivitd/impulsivita dalla prima alla seconda infanzia. Ad esempio, I'in-
fluenza di controllo einibizione dei circuiti frontrostriatali sulla selezione delle
risposte motorie potrebbe avere effetti eterogenei 27:

1) nellaprimainfanzia potrebbe servire ainterrompere una sequenza di orien-
tamento efficiente e rapido del comportamento quando lo stimolo é stato ri-

CONOSCi uto;
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2) nel bambino piu grande questa funzione dovrebbe trasformarsi in un auto-
matismo e le influenze inibitorie e di controllo dovrebbero essere usate per
sopprimere risposte in competizione e distraenti nel caso in cui lo stimolo-
bersaglio richieda un maggior tempo di ispezione.

Un disfunzionamento di questi circuiti potrebbe quindi avere apparente-
mente effetti opposti in tempi distinti. Un deficit attentivo precoce e, quindi, una
menomazione in quella che possiamo definire come una funzione cognitiva ge-
nerale di controllo e orientamento del corretto funzionamento psichico (inteso
nella sua globalita di meccanismo complesso) con un’ ampia integrazione di al-
tre funzioni mentali, comporta necessariamente un fattore di rischio a piu livel-
li nello sviluppo del bambino.

Durante il passaggio dalla prima/seconda infanzia/latenza si assiste a
1) fenomeni maturativi cerebrali — la specializzazione funzionale encefali-

ca con progressiva riduzione della corteccia che controlla compiti di va-

rio genere, un deficit nella specializzazione funzionale, come ad esempio

I’inibizione di una risposta, implica una riduzione di efficienza; la se-

guenza normativa della specializzazione dovrebbe implicare la scompar-

sadi problemi attentivi precoci, mala presenza di anomalie nei centri en-
cefalici potrebbe creare una vulnerabilita latente a problemi attentivi ad
esordio tardivo;

2) sensibilizzazione di vulnerabilita con coalescenza di atipie vs. risoluzione
di precedenti vulnerabilita — sottotipi clinici ad esordio distinto: @) una
forma precoce con esordio sotto i 2 anni di eta con coesistenza di un’ampia
gamma di ritardi di sviluppo (DSL, DCD) e b) unaforma ad esordio sopra
i 5 anni con iperattivita strettamente confinata al contesto scolastico che si
associa a difficolta d’ apprendimento (DA);

3) gradiente di comorhilita che progressivamente viene adefinirsi nelle distin-
te fasi di sviluppo fornisce indicazioni importanti sui meccanismi, le di-
sfunzioni e le strategie (adattive/disadattive) utilizzate;

4) il mosaico in comorhilita é diverso perché sono diverse le vulnerabilita espo-
ste (neurobiol ogiche/psicologiche), la rappresentazioneinternadel disturbo, la
soluzione sintomatologia e I’ accoglienza e la risposta date dall’ ambiente.

Proiezione a lungo termine: disturbo cognitivo ipercinetico vs. personalita
ipercinetica

I modello evolutivo dell’ ADHD procede attraverso le fasi di sviluppo:

1) inaccordo con I’ encefalizzazione del controllo funzionale si assiste ad una
specializzazione della semeiotica clinica: la coorte di sintomi che esprimo-
no il disturbo tende a modificarsi, si riduce di numero, si consolida in ter-
mini di disadattamento funzionale;

2) la presenza di funzionamenti atipici che si consolidano, cronicizzandosi,
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3)
4)

5)

6)

7)

espande il rischio disadattivo implicito nella presenza di una determinata
area di disfunzionalita dello sviluppo;

la plasticita neuronal e interagisce con la genetica e la componente derivan-
te dall’ esperienza ambiental g

aggregando i disturbi in co-occorenza (la vulnerabilita precoce del circuito
fronto-striatale muove la doppia vulnerabilita neurocognitiva e psicologica;
attorno agli otto/nove anni si assiste ad un’ evidente dicotomizzazione dei per-
corsi: @) I’ ADHD che sostiene un DA tende a confluire nella dinamica evolu-
tiva tradizionale del DA — impoverimento cognitivo, disturbi affettivi, b)
I’ADHD che € stato maggiormente coinvolto in una transazione conflittuale
con I"’ambiente circostante mantiene il disturbo comportamentale (DOP, DC);
in assenza di un intervento mirato a spezzare gli anelli patogenetici, il dop-
pio nucleo HD/AD si consolida con altri disturbi (disturbi affettivi, distur-
bi della condotta, disturbi di personalita) — lentatrasmigrazione dai distur-
bi inAssel aquelli inAssell;

il problema della diagnosi sull’ Asse Il comporta un ragionamento attorno
al significato evolutivo/fase di sviluppo specifica delle diagnosi di struttu-
ra, I’ ADHD, ad esordio precoce e decorso cronicizzato, comportalo svilup-
po di una personalita ipercinetica con diverse soluzioni evolutive: a) in as-
senza di impoverimento cognitivo e severa conflittualita sociale (intra-ex-
trafamiliare) ed in presenza di un percorso scolastico sufficientemente adat-
tivo ale richieste sociali, I'’ADHD a decorso cronico alimenta la genesi di
una personalita ipercinetica caratterizzata da uno stile cognitivo ad ata
scommessa, impulsivita cognitivo-emotiva, ansia di controllo e incertezza
rispetto alla continuita dell’ esperienza affettivo-relazionale, con bisogno di
rassicurazione sull’integrita del legame (all’interno di una cornice relazio-
nale attiva), b) in presenza di una cronica esperienza di non-integrazione
sociale (secondaria a disadattamenti scolastici e affettivo-relazionali) il di-
sturbo cognitivo ipercinetico tende ad evolvere verso quadri limite, sia dal
punto di vista cognitivo che affettivo; elemento dirimente rispetto alla sal-
datura degli anelli patogenetici e rappresentato sia dal portato cognitivo di
base che dalla presenza/assenza di fattori di resilienza in ameno uno dei
contesti relazionali quotidiani con esperienza di un sé sociale adattivo.

Riassunto

Scopo dello studio € analizzare il ruolo teorico e clinico dell’ ADHD ad

esordio precoce come intersezione traiil deficit neuropsicologico e quello psico-
logico. Vengono presi in considerazione i fattori di rischio neurobiologici, neu-
rocognitivi e psicologici e vengono discussi i loro ruoli chiave nell’ evoluzione
dell’ ADHD e nella sua attenuazione in un’ associazione di comorbiditaed i suoi
percorsi di sviluppo.
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