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L’American Psichiatric Association stima che un disturbo grave di attenzione con iperattività è presente 

con una media di un alunno per classe e può rappresentare il 3-5 % della popolazione scolastica; il rapporto 
maschi/femmine va da 4:1 a 9:1 (APA, 1994). Nella realtà italiana invece, i bambini che presentano le 
caratteristiche del disturbo in assenza di altri problemi di personalità e/o di disordini pervasivi dello sviluppo 
non vengono facilmente individuati e riconosciuti, e, di conseguenza, sono poco studiati e spesso non trattati 
sotto il profilo terapeutico. I clinici dello sviluppo sembrano orientati a valutare queste difficoltà di 
disattenzione e/o di iperattività come problemi reattivi a situazioni scolastiche (ad es. insegnanti troppo 
severi o rigidi nelle richieste) o familiari (genitori poco in grado di procrastinare la soddisfazione di un 
bisogno o di tollerare comportamenti non adeguati alle circostanze ecc.) e pertanto suscettibili di 
cambiamento con la crescita del bambino (Zuddas et al., 1999). Infatti, nonostante il DSM-IV/Diagnostic 
and Statistical Manual of Mental Disorder, fourth edition (APA,1994) identifichi piuttosto precisamente i 
sintomi del Disturbo da Deficit dell’Attenzione con Iperattività (DDAI), in ambito clinico esiste ancora una 
certa difficoltà a porre tale diagnosi.  

 
La prima descrizione del Disturbo da deficit di attenzione/iperattività (DDAI) può essere attribuita a G.F. 

Still che tenne nel 1902 una conferenza presso la “Royal College of Phisicians” di Londra, nella quale 
affrontava il tema dei bambini con eccessiva vivacità e “distruttività”. Lo studio presenta almeno quattro 
interessanti riflessioni, che in parte sono ancora oggi oggetto di attenzione e di ricerca: la prima è quella di 
considerare questi bambini affetti da un “deficit nel controllo morale” , il quale comporterebbe una 
violazione delle regole sociali; la seconda che si tratterebbe di un deficit provocato da un difetto di relazione 
con l’ambiente e di “inibizione della volontà”; si tratterebbe inoltre di una condizione fisica anormale non 
lesionale; e, infine, che si può considerare questo disturbo come specifico dello sviluppo. Per Still, in breve, 
il problema del bambino disattento e iperattivo implicitamente faceva riferimento a ciò che oggi chiamiamo 
Disordine della Condotta su base costituzionale. 

Nonostante sia ormai trascorso un secolo dal resoconto di Still (Lancet, 1902 pag. 1008-1012), non vi è 
ancora un accordo preciso tra clinici e ricercatori sui criteri diagnostici che definiscono il DDAI e sulla 
interpretazione delle sue cause. 

 

Eziologia del disturbo 
L’eziologia del Disturbo da Deficit dell’attenzione con Iperattività (DDAI) è ancora ampiamente incerta. 

Se è ormai accettata la possibilità di meccanismi diversi in grado di determinare, in modo più o meno 
specifico, un DDAI, l’interazione di tali meccanismi causali ed il loro rapporto con il quadro clinico non 
sono chiari. In particolare appare da definire la relazione tra una vulnerabilità biologica di base, legata a 
fattori genetici, e l’intervento di fattori ambientali che possono attualizzare tale vulnerabilità e condizionare 
l’espressività e la gravità del disturbo. Numerosi studi sottolineano che la trasmissione genetica svolge un 
ruolo importante (Landgren, Kjellman e Gillberg; 1998). Le prime indicazioni sull’origine genetica del 
DDAI sono venute da ricerche condotte sulle famiglie dei bambini che presentavano tale disturbo. Ad 
esempio si è osservato che i fratelli e le sorelle di bambini con DDAI hanno una probabilità di sviluppare la 
sindrome da cinque a sette volte superiore a quella dei bambini appartenenti a famiglie in cui il disturbo non 
è presente. E i figli di un genitore con DDAI hanno fino a cinquanta probabilità su cento di sperimentare le 
stesse difficoltà. La prova più conclusiva del contributo genetico al DDAI viene dallo studio sui gemelli. 
Secondo Jacquelyn I. Gillis e coll. (1992), il rischio di DDAI in un gemello monozigote di un bambino con 
tale disturbo è tra 11 e 18 volte superiore a quello di un fratello non gemello di un bambino con DDAI; si 
valuta che tra il 55% e il 92% di gemelli monozigoti di bambini con DDAI finisca con lo sviluppare la 
sindrome. Riassumendo numerosi studi che hanno confrontato il comportamento di gemelli omozigoti e di 
quelli dizigoti, Stevenson (1994) conclude che il DDAI sarebbe determinato per circa l’80% da fattori 
ereditari. Sin dalla prima descrizione, nel 1902, da parte di Still, è stata confermata l’ipotesi che il DDAI sia 
in parte dovuto a fattori neurobiologici (Barkley, 1997). Durante il XX secolo numerosi autori hanno notato 



la forte somiglianza tra i sintomi del DDAI e i comportamenti di soggetti con lesioni o ipofunzionalità del 
lobo frontale della corteccia cerebrale. Entrambi questi gruppi di pazienti manifestano un pattern di deficit 
che investono l’attenzione sostenuta, l’inibizione, la regolazione delle emozioni e delle motivazioni e la 
capacità di organizzare schemi di comportamento. Si ritiene che le regioni frontali inibiscano le risposte 
automatiche (cioè “impulsive”) sottocorticali agli stimoli sensoriali provenienti da sorgenti esterne e 
preparino il cervello ai movimenti involontari basati su stimoli esterni. Il precoce esordio dei sintomi, la 
relativa persistenza del disturbo, l’associazione con altre problematiche di carattere evolutivo e i consistenti 
miglioramenti in seguito a trattamenti farmacologici psicostimolanti sono argomentazioni convincenti a 
favore dell’ipotesi che il DDAI sia un problema di natura prevalentemente neurobiologica. In particolare, 
numerose ricerche condotte mediante l’uso di misurazioni psicofisiologiche (EEG, frequenza cardiaca, 
attività elettrodermica) hanno rilevato poche differenze significative tra il gruppo di bambini con DDAI e il 
gruppo di controllo. Le uniche differenze riscontrate riguardano la presenza di un livello inferiore di 
“arousal” (attivazione) nel primo gruppo di soggetti rispetto ai coetanei di controllo (Ross e Ross, 1982). 
Invece gli studi che hanno preso in esame il flusso ematico cerebrale hanno riscontrato che i bambini con 
DDAI presentano un’ipoperfusione nelle regioni prefrontali della corteccia, in particolare nelle aree che sono 
collegate al sistema limbico attraverso il nucleo caudato (Sieg et al., 1995). In uno studio del 1996 
Castellanos et al., utilizzando la risonanza magnetica, hanno scoperto che la corteccia prefrontale destra, il 
nucleo caudato ed il globo pallido, sono significativamente meno estesi del normale nei bambini con DDAI. 
Agli inizi del 1998 lo stesso gruppo di Castellanos ha trovato che in questi bambini anche il verme del 
cervelletto è di dimensioni inferiori alla norma. Tutte queste aree sono coinvolte nella regolazione 
dell’attenzione: la corteccia prefrontale destra è responsabile della programmazione del comportamento, 
della resistenza alle distrazioni e dello sviluppo della consapevolezza di sé e del tempo; il nucleo caudato e il 
globo pallido agiscono interrompendo le risposte automatiche per consentire una decisione più accurata da 
parte della corteccia; il verme del cervelletto rivestirebbe un ruolo importante nella pianificazione del 
movimento. Casey et al. (1997) sono riusciti a dimostrare l’esistenza di una correlazione tra le prestazioni di 
soggetti con DDAI a vari test di inibizione della risposta (che misurano il grado di impulsività) e le 
dimensioni del circuito prefrontale dell’emisfero destro del cervelletto (corteccia prefrontale, nucleo caudato 
e globo pallido). Altri dati confermano che tali regioni cerebrali e anche parte del corpo calloso dei soggetti 
con DDAI hanno un volume inferire del 10% rispetto al gruppo di controllo (Swason et al., 1998). Molti 
studi sembrano avvalorare l’ipotesi secondo cui la ridotta dimensione di queste strutture cerebrali nei 
soggetti con DDAI possa essere dovuta alla disfunzione di alcuni dei numerosi geni che normalmente sono 
attivi durante la formazione e lo sviluppo della corteccia prefrontale e dei gangli della base. A livello 
biochimico, il neurotrasmettitore coinvolto nel DDAI e oggetto di numerose ricerche (cfr. Russel e Barkley, 
1999) è la dopamina che, secreta in particolari zone del cervello, inibisce e modula l’attività di alcuni neuroni 
coinvolti nell’emozione e nel movimento. In definitiva, si potrebbe affermare che i difetti genetici e di 
struttura cerebrale osservati nei bambini con DDAI portino ai comportamenti caratteristici del disturbo 
dell’attenzione associato ad iperattività, riducendo la capacità di inibire comportamenti inadeguati e di 
favorire l’autocontrollo. A giudizio di Barkley, questo è il deficit centrale del DDAI. Tra i fattori non 
genetici che sono stati collegati al DDAI vengono spesso individuati : la nascita prematura, l’uso di alcool e 
tabacco da parte della madre, l’esposizione a elevate quantità di piombo nella prima infanzia e la presenza di 
lesioni cerebrali. Presi insieme, tuttavia, questi fattori possono spiegare dal 20 al 30% dei casi di DDAI tra i 
maschi e ancora di meno tra le femmine. Nel 1975 Feingold avanzò l’ipotesi prima e dimostrò poi, 
conducendo alcune ricerche di discutibile rigorosità metodologica, che l’iperattività era una reazione di tipo 
tossico e/o allergico ai coloranti e ai conservanti contenuti in numerosi cibi di cui i bambini, durante gli anni 
della scuola, fanno largo uso e che l’esclusione dalla loro dieta ne migliorava sensibilmente il 
comportamento. In realtà i suoi risultati non sono stati confermarti e una seria dieta sembra realisticamente 
difficile da realizzare. Molte altre persone ritengono che allergie di varia natura possano avere un ruolo 
causale nella genesi dell’iperattività ma, poiché molti bambini con allergie non presentano DDAI e molti 
bambini con DDAI non hanno allergie, bisogna usare molta cautela nel trarre facili conclusioni. Secondo 
Marshall (1989) potrebbe esistere un sottotipo di soggetti iperattivi che presenta intolleranze alimentari e/o 
allergie a causa di un irregolare funzionamento del Sistema Nervoso Centrale che determina anche una 
scarsa regolazione del livello di arousal. 

Negli ultim anni è stato possibile studiare, con metodi non invasivi, le differenze di volume e di 
funzionamento del cervello di bambini normali e con patologia. La Risonanza magnietica Nucleare ha messo 
in evidenza che la corteccia frontale ed alcuni nuclei della base (nucleo caudato e globo pallido) di Bambini 
DDAI risultano più piccoli di quelli di soggetti di controllo: tali differenze risultano maggiori nell’emisfero 



destro, ed appaiono correlate in maniera statisticamente significativa con alterazioni nelle capacità di inibire 
la risposta motoria a stimoli ambientali. 

In sintesi, è possibile sostenere la componente biologia del DDAI sulla base delle seguenti evidenze:  
• studi di genetica 
• familairità in lenea paterna al Disturbo 
• alterazioni anatomo-funzionali di alcuni circuiti cerebrali (aree anteriori del cervello, dopamina, 

noradrenalina) 
• efficacia del Metilfenidato 

 
Le classi di sintomi attraverso cui si manifesta il DDAI sono principalmente due: una marcata 

disattenzione e una serie di comportamenti che denotano iperattività e impulsività (DSM-IV, 1995, ICD-10, 
1992). Le manifestazioni comportamentali relative alla disattenzione si riscontrano soprattutto in bambini 
che, rispetto ai coetanei, presentano una evidente difficoltà a rimanere attenti o a lavorare su uno stesso 
compito per un periodo di tempo sufficientemente prolungato. Diversi autori sostengono che il deficit 
principale del disturbo consista nelle difficoltà di attenzione riscontrabili sia nelle situazioni scolastiche e 
lavorative che in quelle sociali. Genitori e insegnanti infatti descrivono i bambini disattenti come sbadati e 
disorganizzati nello svolgimento delle loro attività, non capaci di seguire le istruzioni e di mantenere la 
concentrazione, facilmente distraibili dai compagni e dai rumori occasionali. A scuola manifestano notevoli 
difficoltà nel prestare attenzione ai dettagli e ciò li porta a commettere banali “errori di distrazione”; quando 
sono in classe sembra che “sognino ad occhi aperti” e spesso passano da un’attività all’altra senza averne 
completata alcuna. Sono ragazzini che si guardano continuamente attorno non solo durante lo svolgimento di 
un compito, ma anche durante la visione di programmi televisivi, soprattutto nei momenti in cui risultano 
noiosi e ripetitivi (Millich e Lorch, 1994). La seconda caratteristica del DDAI (che può essere associata o 
meno al problema di attenzione) è l’iperattività, ovvero un eccessivo livello di attività motoria o di loquacità. 
I bambini iperattivi infatti manifestano continua agitazione e difficoltà a rimanere seduti e fermi al proprio 
posto: sono sempre in movimento sia a scuola che a casa, durante i compiti e il gioco. Molto spesso i 
movimenti delle gambe, delle braccia e del tronco non sono diretti armonicamente al raggiungimento di uno 
scopo. Sono bambini che, oltre a giocare in modo rumoroso, parlano eccessivamente e con scarso controllo 
dell’intensità della voce. Questo comportamento è presente anche tra i sintomi del Disturbo dell’Umore; 
tuttavia il bambino con tale disturbo alterna il parlare eccessivamente a momenti di passività o di 
rallentamento dell’azione. Secondo alcuni autori l’impulsività è la caratteristica distintiva del DDAI, rispetto 
ai bambini senza gravi problemi e rispetto ad altri disordini psicologici (Barkley, 1998). L’impulsività 
consiste nella difficoltà a dilazionare una risposta, ad inibire un comportamento inappropriato e ad attendere 
una gratificazione. I bambini impulsivi rispondono troppo velocemente (a scapito dell’accuratezza delle 
risposte), interrompono spesso gli altri quando stanno conversando o svolgendo delle attività, non riescono 
ad attendere una scadenza o il proprio turno. Oltre ad essere impazienti, questi bambini possono anche 
intraprendere azioni pericolose senza considerare le eventuali conseguenze negative. L’impulsività è una 
caratteristica che rimane piuttosto stabile nel corso dello sviluppo (anche se si presenta in forme diverse a 
seconda dell’età) ed è presente anche negli adulti con DDAI. 

Recenti ricerche hanno evidenziato come la difficoltà di inibizione comportamentale emerga tra i 3 e i 4 
anni, mentre quella legata alla disattenzione compaia tra i 5 e i 7 anni. Inoltre la maggior parte dei bambini 
che presentano solamente le problematiche attentive vengono individuati dagli insegnanti tra la seconda e la 
terza elementare, qualche anno dopo rispetto a quelli che presentano invece impulsività-iperattività (sottotipi 
iperattivo-impulsivo e combinato): tale dato sta ad indicare la presenza di differenti decorsi a seconda dei 
sottotipi indicati nel DSM-IV.  

 

Le terapie farmacologiche 
Se l’interpretazione finora data al Disturbo è corretta e sicuramente la componente biologica riveste un 

ruolo importante, allora non ci si può esimere di Valutare anche il ruolo della terapie farmacologica. 
Se ci si avvicina a queste problematiche quindi senza preconcetti, è possibile condividere l’idea che i 

comportamenti di attenzione/iperattività/impulsività collocati su un “continuum” che si estende ad esempio 
da massima attenzione, passività, ecc. a eccessiva distraibilità, vivacità, ecc., presenteranno ad un certo punto 
di questa linea delle problematiche tali da compromettere l’adattamento del bambino al suo contesto. 



Probabilmente, soggetti che presentano alterazioni gravi di questi comportamenti saranno circa 2 %; per 
questi bambini l’intervento farmacologico non è solo utile ma necessario. 

 

Gli psicostimolanti 
Gli psicostimolanti sono considerati a tutt’oggi la terapia più efficace per bambini DDAI. L’efficacia e la 

tollerabilità degli psicostimolanti è stata descritta per la prima volta da Bradley (1937) e numerosi ormai 
sono i dati che documentano una significativa riduzione dei sintomi durante l’assunzione del farmaco. 

Si tratta di farmacci che agiscono sulle proteine-trasportatore, modulando la quantità di dopamina e 
noradrenalina disponibile per le interazioni con le cellule bersaglio. 

Il metilfenidato, le destroanfetamine e la pemolina sono tra gli psicostimolanti maggiormente utilizzati 
per questo disturbo. 

Gli effetti collaterali di questa classe di farmaci sono in genere modesti e facilmente gestibili. I più 
comuni sono la diminuzione di appetito, insonnia e mal di stomaco. 

Recente contributo, coordinato da Swnson et al. (2000), ha dimostrato che l’efficacia del trattamento 
farmacologico è ulteriormente amplificato dalla possibilità di eseguire anche terapie cognitivo-
comportamentali. Nella nostra esperienza l’intervento multimodale consente una migliore gestione del 
farmaco, anche in ordine al dosaggio (minore in questo caso rispetto alla terapia con solo farmaco) e può 
favorire una significativa remissione dei sintomi DDAI. 
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