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ASD e ADHD
• Rappresentano le due condizioni più comuni tra i 

disturbi del neurosviluppo

• Insieme, sono presenti nel 6-14% della popolazione 
(Frances et al. 2022)

2.8% bambini di 8 anni
circa 1/36 ha ASD

(Maenner et al. 2023)

9.8% tra 3-17 anni
circa 6 milioni ha ADHD

(Bitsko et al. 2022)

circa 50-70% di 
individui ASD ha ADHD 

(Rong et al. 2021)

ASD e ADHD: prevalenza



 La sovrapposizione tra ASD e ADHD è ampiamente osservata in 
contesti clinici, tuttavia la diagnosi concomitante di ASD+ADHD è 
stata consentita solo a partire dal 2013

 Infatti, la maggioranza degli studi di ricerca si sono basati 
principalmente sulla valutazione della sintomatologia ASD in 
popolazioni ADHD (e viceversa) e rimangono ancora limitati quelli 
che hanno analizzato la relazione tra i core symptoms di 
entrambi i disturbi includendo pazienti con doppia diagnosi

Vaidya & Klein, 2022 ; Krakowski, 2022; APA 2013

ASD e ADHD



• Infatti, tipicamente, la ricerca si è 
concentrata su ciascuna condizione 
separatamente, ma l’interesse sulla 
loro co-occorrenza è fortemente in 
crescita

• Nonostante i progressi nella 
comprensione delle caratteristiche 
dell’ADHD e dell’ASD, la loro 
co-occorrenza resta ancora da 
chiarire completamente dal punto di 
vista neurobiologico, genetico e 
psicologico

Waldren et al. 2024; Vaydya & Klein, 2022

ASD e ADHD



ASD+ADHD: 
Fenotipo clinico



ASD e ADHD: overlap e differenze

Carta et al. 2022;Vaidya & Kletin, 2022

core symptoms 
ASD presenti in ADHD

• Difficoltà socio-pragmatiche

• Comportamenti stereotipati

• Iper-reattività sensoriale

• Deficit di ToM  

(Ninjmeijer et al. 2008; Mikami, 2010; Gillberg 2007; 
Hagberg et al. 2010; Geurts et ak. 2020; Hartley & Sikora, 
2009; Santosh & Mijovic, 2004; Ghanizadeh, 2008)

core symptoms 
ADHD presenti in ASD

• Difficoltà attentive

• Iperattività/Impulsività

• Disregolazione emotiva

(Gadow et al. 2006; Lee&Ousley 2006; Sizing et 
al. 2009; Loveland, 2005)

ASD e ADHD: fenotipo clinico 

< Sintomi ASD in individui ADHD;
Tuttavia, non è facile distinguere la semeiologia dei sintomi ADHD 
(impulsività e iperattività) che non sempre differiscono in modo 
significativo tra individui con solo ASD o ADHD e individui con 

ASD+ADHD in comorbidità 
(McClain et al. 2017)



ASD ADHD

Età all’esordio 2-3 anni 5-6 anni

Disabilità intellettiva 20-80% 8-39%

Decorso Cronico Fluttuante

Prognosi Cronicizzazione Remissione (65-70%)

Anamnesi

    Ritardo motorio [Ozonoff, 2010] ++ +

    Variazioni CC [Samango, 2014] � da 6 mesi in poi � alla nascita poi stabile  

    Attenzione [Elsabbagh, 2013]
� difficoltà a 

spostare l’attenzione � difficoltà a mantenere l’attenzione 

Linguaggio Assente o atipico Normale

Funzioni esecutive Compromesse Compromesse

Condizioni cliniche associate Epilessia, Sclerosi Tuberosa, X Fragile, 
Sintomi GI, altri disordini metabolici

Patologie tiroidee, abuso di sostanze, 
disturbi del sonno,  anomalie EEG

ASD e ADHD: overlap e differenze
ASD e ADHD: fenotipo clinico 



La sovrapposizione di sintomi tra ASD e ADHD rende il quadro clinico complesso.

Vaidya & Klein, 2022; Hollingdale et al. 2020; Lyall et al. 2017

• Individui con ADHD manifestano 
maggiori sintomi di ASD 
(difficoltà socio-relazionali, 
RRBs) rispetto ai coetanei a 
sviluppo tipico

• I sottotipi di ADHD disattento e 
combinato sono correlati a 
punteggi più alti di ASD 
misurati  all’SRS  (Reiersen et al. 2007)

• Individui con ASD mostrano 
elevati livelli di disattenzione e 
iperattività

• il ha 50% difficoltà di 
concentrazione

• 42-44% iperattività
• 60% labilità attentiva 
         (Lecavalier et al. 2006)

Quando paragonati a coetanei 
con solo ASD o ADHD, gli 
individui ASD+ADHD mostrano 
maggiori compromissioni del:

• Funzionamento Cognitivo
• Funzionamento 

Psicosociale
• Profilo psichiatrico (maggiori 

comorbidità; es. DOP)
      (Sikora et al. 2012; Andersen et al. 2013; Rao &
       Jang, 2013; Landa, 2014)

ASD e ADHD: fenotipo clinico 



ASD e ADHD: 
sfide diagnostiche



ASD+ADHD: sfide 
diagnostiche

• Mascheramento che i sintomi ASD giocano 
sul riconoscimento di altri sintomi di disturbi 
co-occorrenti, tra cui l’ADHD e viceversa

• Assenza di strumenti validati per 
popolazioni ASD: le scale di valutazione 
utilizzate nella pratica clinica non aiutano a 
formulare una corretta diagnosi di 
comorbidità

• Valutazione del ruolo dell’ambiente sulla 
slatentizzazione o sul consolidamento di 
comportamenti iperattivi\impulsivi

ASD e ADHD: sfide diagnostiche



1.496 pazienti con ASD, di cui 705 con 
ASD+ADHD
Il 45% (n=313) aveva ricevuto prima la 
diagnosi di ADHD
Il 18% perde la diagnosi di ADHD 

L’ADHD può mascherare 
l’ASD, ritardando la 
diagnosi di 3 anni circa.

Tale ritardo avviene a tutte le 
età e a prescindere dalla 
presenza o meno di disabilità 
intellettiva.



667 individui totali
3 coorti:

ASD, ADHD, ASD+ADHD

• Il ritardo nella diagnosi sia di ASD che ADHD è 
significativamente maggiore nel gruppo con ASD+ADHD, 
rispetto ai gruppi con solo ASD o solo ADHD

• Il ritardo nella diagnosi di ASD è maggiore nelle femmine 
(sia ASD che ASD+ADHD) rispetto ai maschi

ASD e ADHD: sfide diagnostiche



European Neuropsychopharmacology (2018) 28, 1059-1088

Live fast, die young? A review on the

developmental trajectories of ADHD across
the lifespan

Check for

updates
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ASD+ADHD 
e genere

Dal momento che i disturbi del 
neurosviluppo sono più diffusi nei maschi, 
è rilevante conoscere se le comorbidità o 
le espressioni dei sintomi differiscano 

in base al genere.

Numero e/o gravità dei sintomi tra sessi:  
risultati non coerenti. 

• In generale i maschi con ADHD mostrano un 
livello di sintomi ASD più elevato rispetto 
alle femmine ADHD (in particolare di RRBs)

• I maschi con ASD riportano più sintomi 
ADHD rispetto alle femmine ASD

• Prendendo in considerazione alcuni 
sottotipi di ADHD , le femmine ADHD 
mostrano maggiori sintomi ASD rispetto ai 
maschi

> «CAMOUFLAGE»  NELLE FEMMINE
(Green et al. 2015; Gargaro et al. 2014)



Tuttavia, dal momento che  c’è grande 
sovrapposizione tra ASD e ADHD e al 

tempo stesso una eterogeneità all’interno 
di entrambe le diagnosi, sta diventando 

sempre più evidente che i costrutti 
diagnostici tradizionali potrebbero non 

catturare la complessità della 
presentazione clinica.

Krakowski et al. 2022

• Abbandonare la visione 
psicodiagnostica tradizionale 
(somma di sintomi)

• Adottare una visione 
dimensionale al fenomeno 
(esaminare la relazione tra i diversi 
domini del neurosviluppo)



ASD + ADHD: fenotipo clinico

• Qual è il vero significato di questa doppia diagnosi? 
• Il disturbo dell’attenzione riportato potrebbe essere 

dovuto all’ASD (es. impairment della joint attention)? 
• L’iperattività osservata nell’ASD potrebbe essere correlata 

ad un’irrequietezza fisica eziologicamente diversa 
dall'agitazione tipica della sola ADHD? 

• Una over-diagnosis di ASD+ADHD potrebbe ostacolare la 
comprensione delle principali questioni fisiopatologiche 
del quadro clinico dell’ASD?

La ricerca ha dimostrato che le due condizioni 
condividono una grande quantità di 

sovrapposizioni genetiche, neurobiologiche 
e comportamentali che si manifestano in un 

fenotipo condiviso, ma anche unico 



E’ forse corretto 
parlare di spettro?

+

E’ possibile che la 
co-presenza di due disturbi 
separati (ASD e ADHD) sia 
dovuta a comuni fattori di 

rischio: ambientali, 
neurobiologici e genetici?

+

E’ possibile che ASD e 
ADHD siano manifestazioni 

di un disturbo comune 
sottostante?

+

E’ possibile che la presenza 
di uno dei due disturbi 

aumenti il rischio dell’altro?

1 2 3



+

E’ possibile che la co-presenza di due disturbi separati (ASD e ADHD) sia dovuta a 
comuni fattori di rischio: ambientali, genetici e neurobiologici?1

• ASD e ADHD coesistono e 
ricorrono nelle famiglie; 

• L’interazione tra fattori genetici e 
ambientali costituisce il principale 
determinante della loro espressione.

Figli di madri ADHD hanno un rischio 
significativamente più alto di 
presentare:
ASD          3 volte maggiore
ADHD       6 volte maggiore

• Sono state identificate numerose 
Copy Number Variants (CNV) e 
anomalie cromosomiche che 
comportano rischi per ASD e ADHD

• Uno studio di associazione sull'intero 
genoma ha dimostrato la presenza 
di percorsi molecolari e fattori di 
rischio genetici condivisi tra le due 
condizioni.

Studi di imaging hanno mostrato 
alterazioni condivise di network neurali, 
che spiegherebbero le manifestazioni 
cliniche e comportamentali comuni di ASD 
e ADHD:

• integrazione delle informazioni
• controllo motorio fine
• processi attentivi

Young et al. 2020



+

E’ possibile che la co-presenza di due disturbi separati (ASD e ADHD) sia dovuta a comuni 
fattori di rischio?1

similarities

Castellanos et al. 2013

focus su neurobiologia e 
domini neuropsicologici

Il riconoscimento di endofenotipi clinici è 
stato utile per caratterizzare le due 

condizioni in termini 
di circuiti neurobiologici e domini 

neuropsicologici condivisi 
(abilità cognitive, funzioni esecutive, Self 

Regulatory Control, ToM)



E’ possibile che la co-presenza di due disturbi separati (ASD e ADHD) sia dovuta a comuni 
fattori di rischio?1

Differenze nel tipo di FE maggiormente 
compromessa: 
- ADHD ↑ deficit nel controllo inibitorio
- ASD ↑ deficit nella flessibilità cognitiva

Differenze nel corso dello sviluppo e in 
termini di severità:
↑↑ in ASD

ASD ADHD ASD+ADHD

Intelligence ↓ total IQ (mainly ↓ 
verbal IQ)

↓ total IQ (mainly ↓ performance 
IQ)

Worse than in single diagnosis 
patients

Executive 
Functioning ↓ EF ↓ EF Equally worse as single 

diagnosis

Social cognition, 
face and emotion 
recognition, ToM

↓ face and emotion 
recognition ↓ face and emotion recognition Equally worse as single 

diagnosis

focus su neurobiologia e 
domini neuropsicologici

Il riconoscimento di endofenotipi clinici è 
stato utile per caratterizzare le due 

condizioni sia in termini 
di circuiti neurobiologici che di domini 

neuropsicologici condivisi 
(abilità cognitive, funzioni esecutive, Self 

Regulatory Control, ToM)



E’ possibile che la co-presenza di due disturbi separati (ASD e ADHD) sia dovuta a comuni 
fattori di rischio?1

+

Ruolo del Self-Regulatory 
Control in ASD e ADHD

• Sistema responsabile del controllo 
emotivo e comportamentale

• Sottende numerose funzioni cognitive

• Si sviluppa parallelamente alla 
maturazione delle funzioni 
frontostriatali 

Marsh, 2007; Rubia, 2006; Casey, 2005

Processi attentivi
Funzioni Esecutive
Controllo Cognitivo
Inibizione

Anomalie nella maturazione del SRC 
potrebbero contribuire alla 

slatentizzazione di condizioni NPI tra cui 
ASD e ADHD

focus su neurobiologia e 
domini neuropsicologici



E’ possibile che ASD e ADHD siano manifestazioni di un disturbo comune sottostante?2 +

Musser et al., 2014; Martin et al. 2014; Rommelse et al. 2011; Ronald et al. 2011

ASD e ADHD avrebbero una comune 
neuropatologia, che include connettività 
cerebrale alterata potenzialmente associata 
a fattori quali: 
• neurotossicità
• neuroinfiammazione
• attivazione microgliale cronica
• citochine proinfiammatorie
• stress ossidativo.

Pertanto, alla luce delle numerose evidenze che hanno 
mostrato punti in comune tra ASD e ADHD 

(endofenotipo, eziologia, genetica, fattori di rischio 
ambientale, co-ereditabilità)

I due disturbi potrebbero essere manifestazioni 
differenti di un comune disturbo



 

  

 Watanabe & Watanabe, 2023; Hong et al. 2020; Uddin et al. 2017

Tuttavia, più recentemente, è 
stato proposto quanto la 

condizione ASD+ADHD non 
sia equivalente a una 

fusione di ASD puro e ADHD 
puro, ma potrebbe 

rappresentare un sottotipo di 
ASD con dinamiche cerebrali 

uniche.



 I sintomi ASD in individui ASD+ADHD erano 
associati a dinamiche neurali comuni ad individui 
con ASD puro;

 I sintomi ADHD (attentivi) in individui ASD+ADHD 
sono spiegati da dinamiche cerebrali differenti 
(attività alterata di FPCN e corteccia prefrontale sx), 
da quelle osservate in bambini con ADHD puro 
(attività alterata a carico del DAN).

Identificare i meccanismi neurali alla base di 
ASD+ADHD e quelli

specifici per ciascun dominio sintomatologico, 
mediante analisi rsfMRI (energy landscape 

analysis) di 7 network funzionali

4 coorti
ASD,ADHD
ASD+ADHD

TD

160 bambini 
[età media 8aa; 
QI nella norma]

ASD+ADHD non è una semplice 
sovrapposizione delle due 

condizioni, ma riflette dinamiche 
cerebrali uniche



«Thus, our findings suggest that the neuroanatomy of ASD is significantly modulated by ADHD and that 
autistic individuals with co-occurring ADHD may have specific neuroanatomical underpinnings potentially 
mediated by atypical gene expression». 

Individuals with ASD + ADHD differed in CT to those without.

mean CT at right cingulate 
cortex for the interaction effect 

mean CT at right temporal lobe 
for the interaction effect 

mean CT at left parietal cortex for the 
interaction effect 

mean CT at left parietal cortex 



ASD+ADHD: 
risultato di una semplice 

sovrapposizione di sintomi ASD 
e ADHD o esito di un 

neurosviluppo atipico?

Il dibattito resta aperto…

Hours et al. 2022;  Lau-Zhu et al. 2019; Berenguer et al. 2018



• Aim: to decompose the phenotypic heterogeneity of 
ASD into distinct clinical subtypes and to identify the 
underlying genetic programs (common and rare 
variants), contributing to each subtype.

• Methods: clinical and genetical data analysis by a 
Generative Mixture Modeling (GMM) to identify 
clinically relevant phenotypic classes. This method 
has allowed phenotypic traits to be associated with 
underlying genetic programs.

• Sample: 5.392 children with ASD

• Main results: Existence of 4 phenotypic classes 
based on genetic differences.

Phenotypic Heterogeneity in ASD: can it 
be explained by Genetics?

Integrating clinical and genetic data is essential to 
move towards a clinically and genetically informed 

stratification of ASD, enabling a deeper 
understanding of its heterogeneous nature.



• DEV. PROFILE: generally 
within the typical range.

• CLINICAL PHENOTYPE: mild 
ASD symptoms, later 
diagnoses, often associated 
with psych comorbidities 
(ADHD, anxiety, depression)

• GENOTYPE: characterized by 
common variants associated 
with ADHD and depression, 
with a minor contribution from 
de novo mutations.

«SOCIAL BEHAVIORAL» 
(n. 1.976)

• DEV. PROFILE: modest or 
absent developmental delays

• CLINICAL PHENOTYPE: mild 
ASD symptoms, less 
co-occurrent pyschiatric 
disorders. Overall less severe 
presentaition. 

• GENOTYPE: rare variants in 
genes primarly expressed 
postnatally, (less severe 
impact compared to ASD 
phenotype)s.

«MODERATE 
CHALLENGES» 

(n. 1.860)

• DEV. PROFILE: delayed 
milestones’ acquisition

• CLINICAL PHENOTYPE: very 
early diagnosis, + ID.

• GENOTYPE: high-impact rare 
variants (de novo and 
inherited) in genes expressed 
during fetal development, 
encoding ion channels and 
functions related to neuronal 
spike.

«MIXED with 
DEV DELAY» 

(n. 1.002)

• DEV. PROFILE: severe delay
• CLINICAL PHENOTYPE: 

pervasive ASD +, cognitive 
difficulties, multiple comorb.

• GENOTYPE: highest burden of 
high-impact de novo mutations 
(loss-of-function and missense) 
in FMRP target 
genes associated with ID and 
Fragile X.

«BROADLY AFFECTED»
(n. 554)

3) Update on: ASD CLINICAL FEATURES & Genetics

This supports the idea that ASD genetics are 
heterogeneous, with different phenotypes driven by 
distinct combinations of common and rare variants. 

Class-specific differences in the developmental 
timing of affected genes align with clinical 

outcome differences. 
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Di per se’, l'alto grado di 
comorbilità di ASD e ADHD 

riflette la possibile presenza di 
un fattore psicopatologico 

generale che indica la gravità 
e la cronicità dei sintomi.

E’ possibile che la presenza di uno dei due disturbi 
aumenti il rischio dell’altro?

3

Hartman et al. 2016

++



ASD+ADHD 
e altra psicopatologia

Il fenotipo ASD+ADHD rende più vulnerabili alle 
comorbidità mediche e psichiatriche, con una prognosi 
peggiore in termini di:

- abilità adattive 
- funzionamento sociale e scolastico 
- regolazione emotiva

Lai et al. 2019



Ansia/Depressione Irritabilità/Aggressività

Restrizione assunzione di ciboDisturbi della Condotta

Jang et al. 2013; Simonoff et al. 2008

ASD+ADHD:  14% di 
rischio in più di avere 
1 altra diagnosi di 

comorbilità rispetto a 
chi ha solo ASD

Fondamentale la valutazione 
e il ragionamento clinico per 

evitare errori diagnostici 
(misdiagnosis/overdiagnosis)

ASD+ADHD 
e vulnerabilità ad altra 
psicopatologia



 

Valutare attentamente se:

- altra psicopatologia (es.ansia, depressione) maschera i  
sintomi ASD+ADHD sottostanti (soprattutto in ASD HF)

o viceversa

- ASD+altra psicopatologia mima i sintomi ADHD (non c’è 
reale comorbidità ASD+ADHD) (soprattutto in ASD LF)

RISCHIO 
OVERDIAGNOSIS

RISCHIO 
MISDIAGNOSIS



Medical/Sleep 
problems

Mood/anxiety 
disorders

Dalla ricerca alla 
pratica clinica:
quali strumenti utili per 
il clinico?

FLOW CHART PER LA 
VALUTAZIONE DELL’ADHD 

NELL’AUTISMO

 Lai et al. 2014



ASD, ADHD e aspetti transnosografici

Emotional Dysregulation



Disregolazione Emotiva

Risposta emotiva scarsamente regolata al contesto, che si manifesta attraverso un’estrema 
labilità emotiva e una marcata fluttuazione dell’umore

E’ un aspetto comune a 
diversi disturbi 

psichiatrici. La sua 
presenza aggrava il 

quadro clinico e 
influenza la prognosi

collera, scarsa tolleranza alla frustrazione, labilità emotiva, 
sensibilità interpersonale, aggressività

Paulus et al. 2021; Cludius et al. 2020



 Regolazione dell’umore 

 Regolazione degli impulsi  

 Regolazione del rapporto 
con se’ e gli altri

VULENERABILITA’ 
ALLA 

PSICOPATOLOGIA

 La presenza di DE ha 
importanti ricadute su:

che provocano difficoltà di 
gestione di aspetti legati a:

che costituiscono un fattore 
di rischio per:

• Vita quotidiana
• Ambiente Scolastico
• Dinamiche 

socio-relazionali

Ad es. Disregolazione Emotiva



ASD
• componente centrale nell’ASD
• DE presente nel 50/60% dei casi
• si manifesta comunemente con marcata 

irritabilità
• > rispetto ad altri disturbi NPI

ADHD
• componente centrale nell’ADHD
• si manifesta precocemente nella prima 

infanzia, persiste nell’arco di vita
• DE presente nel 50% dei casi
• Impatto negativo sulle abilità 

socio-relazionali
• presente indipendentemente dal sottotipo 

ADHD (> combinato)

Hervas, 2024, Soler-Gutiérrez et al. 2023; Faraone et al. 2018

DE come Core Feature 
piuttosto che come 

tratto associato?

✔ Importanza a livello 
clinico-diagnostico (es. 
diagnosi differenziale con disturbi 
dell’umore; > comportamenti a 
rischio/disfunzionali)

✔ Potenziale target di 
trattamento



• Alcune dimensioni della DE 
sembrerebbero essere specifiche 
dell’ADHD e non di altri disturbi NPI 
(emotional impulsivity e deficient emotional 
self-regulation)

• Tuttavia ancora non esistono strumenti di 
misurazione che permettono di effettuare 
un’accurata distinzione tra le diverse 
dimensioni della DE e l’irritabilità

L’irritabilità non è caratteristica di 
un’entità diagnostica, ma sembrerebbe 

essere una dimensione 
transdiagnostica associata a maggiori 

probabilità di soffrire di un altro 
disturbo psichiatrico in comorbidità 



ASD+ADHD 
nell’arco di vita



La manifestazione di ASD+ADHD si fa 
più chiara tendenzialmente in età 
adolescenziale

La presenza di ASD+ADHD in 
comorbidità tende ad aumentare la 
persistenza  nel tempo dei sintomi 
core di ciascuna condizione

ASD+ADHD
esordio e decorso

La stabilità delle difficoltà 
socio-communicative tipiche 

dell’ASD sembrerebbe contribuire 
maggiormente alla stabilità dei 

sintomi ADHD, che sono associati 
a minore qualità del funzionamento 

globale

Waldren et al. 2024; Joung et al. 2020; St Pourcain et al. 2011



ASD+ADHD
cosa sappiamo sull’età adulta?

Considerare inoltre il rischio di esordio di altra psicopatologia 
dell’ età adulta e giovane adulta (es. uso di sostanze)

La ricerca sulla comorbidità tra 
ASD-ADHD si è tipicamente 

concentrata su campioni clinici in età 
di sviluppo e in misura minore 

sugli adulti.



Perché è così 
importante il 

riconoscimento 
delle due 

condizioni?

L’associazione tra le due condizioni rende più 
complessa la gestione della persona, con un 
impatto negativo sull’esercizio della funzione 
genitoriale ed educativa in tutti i contesti di 
vita

In alcuni casi le indicazioni di trattamento 
vanno scelte e adattate (in termini di intensità 
e durata) alle dimensioni psicopatologiche 
presenti (piuttosto che alla categoria diagnostica, 
es DE) e a come queste interagiscono fra loro e a 
come di modificano nel tempo e nel corso del 
trattamento



ASD+ADHD: 
trattamento 

farmacologico



In tutti gli studi controllati per il trattamento 
dell’ADHD in ASD, è stata riscontrata una 
risposta significativamente superiore ai 
trattamenti stimolanti e non stimolanti 
rispetto al placebo e miglioramenti in: 

funzionamento sociale, irritabilità e 
comportamenti oppositivi. 

ASD e ADHD: trattamento famacologico



Guanfacina

Indicazioni per il trattamento:

Metilfenidato Atomoxetina

• Trattamento di prima linea in ASD 
senza ID (meno efficace in ID)

• Effetto positivo su abilità sociali, 
irritabilità, comportamenti oppositivi

• Valutare la tollerabilità a dose più bassa 
a rilascio immediato al mattino e 
continuare con il trattamento se non si 
osserva significativa instabilità dell'umore 
(irritabilità/agitazione) e/o insonnia 

• Aumentare con cautela a dosi più 
elevate (1,25 mg/kg/giorno) in pz ASD 
con ID

• Opzione di prima linea in ASD con ID
• Miglior effetto su iperattività che sulla 

disattenzione
• Ben tollerata a una dose giornaliera fino a 

1.2-1.8 mg/kg 
• Ottimizzare il trattamento fino a una 

dose di 1.8 mg/kg/giorno per una 
risposta ottimale

• La suddivisione della dose può aiutare a 
migliorare la tollerabilità

• Opzione di prima linea in ASD+disturbi 
del sonno/ansia

• Effetto positivo sulla sintomatologia ASD 
(in particolare sugli RRBs) e sui 
comportamenti oppositivi

• Somministrazione durante la notte per 
ridurre al minimo la sonnolenza e 
l'affaticamento

Joshi & Wilens, 2022

Se insieme ad ASD+ADHD sono presenti disturbi dell’umore e 
marcata irritabilità, la stabilizzazione dell’umore è essenziale e 
può precedere il trattamento mirato per i sintomi ADHD.



I dati di efficacia, sicurezza e tollerabilità nel 
breve e lungo termine in questa popolazione 

sono ancora parziali.

• Pochi studi condotti su adolescenti e nessuno in età adulta 
• Mancanza di studi su ASD con o senza ID � difficoltà nella 

generalizzazione dei risultati
• La riduzione dell’iperattività come la misura di outcome 

maggiormente usata per valutare la risposta al trattamento 
(poiché è difficile valutare l’attenzione in ASD+ID)

Joshi & Wilens, 2022; Antshel & Russo, 2019

ASD e ADHD: trattamento famacologico



Studio di coorte multicentrico 
retrospettivo e prospettico

(PTV Roma – OPBG- Clinica di NPIA Cagliari)

OBIETTIVI

1. Valutare efficacia clinica, 
accettabilità e  tollerabilità 
delle terapie farmacologiche 
per ADHD in individui con 
ASD+ADHD (18-25aa)

2. Identificare possibili 
moderatori e mediatori che  
ne influenzano l’efficacia 
terapeutica

STRUMENTI

Valutazione e e stratificazione per:
IQ

ADOS-2
CBCL
CPRS
SNAP
SRS

RISULTATI

215 pazienti (142 ADHD, 103 
ADHD+ASD).

Lo studio prospettico è in fase 
di avvio e le analisi sono in 
corso.
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