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Introduzione

La disabilità intellettiva è un disturbo con insorgenza nell’età evolutiva 
che include compromissioni intellettive e adattive negli ambiti della 
concettualizzazione, della socializzazione e delle capacità pratiche; è 
responsabile, tra l’altro, di frequenti ripercussioni psicosociali negative 
per i pazienti e le loro famiglie. La prospettiva secondo cui il presente 
testo affronta l’argomento è quella di una integrazione clinica, riabili-
tativa e sociale dei dati più attuali, aggiornati al DSM-5, relativi a un 
disturbo complesso, come quello della disabilità intellettiva, che inte-
ressa la biologia, la neuropsicologia e la psicologia sociale. I temi trat-
tati in questo volume riguardano in una prima parte le caratteristiche 
cliniche della disabilità intellettiva, con un’attenzione particolare rivolta 
ai comportamenti problematici, nello specifico rabbia e aggressività, e 
ai principali tipi di interventi psicologici che vengono maggiormente 
utilizzati nei pazienti con disabilità intellettiva, ovvero l’arteterapia e 
l’educazione razionale emotiva.
La seconda parte sarà orientata ad approfondire le tematiche inerenti 
alle anomalie cromosomiche e alle disabilità intellettive: verranno de-
scritte, per la loro considerevole incidenza, le caratteristiche genetiche, 
fenotipiche e neuropsicologiche della sindrome di Down e della sindro-
me dell’X fragile, rispettivamente prima e seconda causa di disabilità 
intellettiva. Inoltre, verranno brevemente descritti la causa genetica e il 
quadro clinico delle sindromi genetiche rare, quali la sindrome del Cri 
du Chat, la sindrome di Cornelia De Lange, la sindrome di Williams, la 
Sindrome di Prader-Willi e la sindrome Angelman. 
Nella terza parte verranno affrontati gli argomenti riguardanti i disturbi 
dello spettro autistico e la disabilità intellettiva.
 Nella quarta parte si approfondiranno le tematiche inerenti ai disturbi 
del neurosviluppo e alla disabilità intellettiva; in particolare verranno 
descritti il disturbo da deficit di attenzione/iperattività (ADHD), la 
sindrome di Rett, una delle cause più comuni di disabilità intellettiva 
femminile, l’epilessia e le paralisi cerebrali infantili. La quinta e ultima 
parte sarà orientata ad approfondire le tematiche riguardanti gli aspetti 
sociali della disabilità e nello specifico: famiglia, scuola e lavoro. Chiude 
il lavoro un glossario della terminologia scientifica utilizzata.
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CAPITOLO 1

La disabilità intellettiva

Definizioni 

Nella letteratura scientifica dedicata alle disabilità evolutive è parti-
colarmente diffuso l’uso dell’espressione disabilità intellettiva, che ha 
sostituto l’espressione ritardo mentale. La disabilità intellettiva è una 
condizione clinica eterogenea, caratterizzata da un deficit del funzio-
namento intellettivo, da una ridotta capacità a far fronte alle richieste 
adattive del contesto ambientale e sociale (nelle aree concettuali, sociali 
e pratiche) e da un esordio in età evolutiva. La disabilità intellettiva 
ha avuto, nel corso della storia, diverse definizioni che rispecchiano i 
cambi di prospettiva che si sono avuti nel dibattito scientifico e sociale 
sull’argomento. Il termine oligofrenia (dal greco oligophrenia, “scarsa 
intelligenza”), ormai in completo disuso, metteva l’accento sulle cause 
organiche di una patologia considerata quasi esclusivamente una ma-
lattia dell’intelligenza. Il termine insufficienza mentale metteva l’accen-
to sulla natura cognitiva del deficit di intelligenza e partiva da una teoria 
olistica e interattiva dell’intelletto. Negli ultimi anni si è registrata una 
tendenza a utilizzare il termine ritardo mentale, che indica come la dif-
ficoltà non sia soltanto intellettiva, ma di integrazione della personalità. 
Con la pubblicazione del DSM-5 (Manuale diagnostico e statistico dei 
disturbi mentali – quinta edizione, 2013) il termine ritardo mentale è 
stato ufficialmente e definitivamente sostituito da disabilità intellettiva 
(equivalente di disturbi dello sviluppo intellettivo, adottato dalla prima 
bozza dell’ICD-11, Classificazione internazionale delle malattie e dei 
problemi correlati – undicesima edizione, prevista per il 2017). Inoltre, 
una legge federale degli Stati Uniti (Public Law 111-256, Rosa’s Law) ha 
sostituito il termine ritardo mentale con il termine disabilità intelletti-
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va. Pertanto, disabilità intellettiva è il termine di uso comune da parte 
dei professionisti della salute mentale, degli educatori, degli utenti non 
esperti e dei gruppi di difesa dei diritti dei malati.

Diagnosi: dal DSM-5 all’ICD

Come già accennato precedentemente, la disabilità intellettiva è un di-
sturbo con insorgenza nell’età evolutiva che include compromissioni 
intellettive e adattive negli ambiti della concettualizzazione, della socia-
lizzazione e delle capacità pratiche. Esempi di abilità adattive concet-
tuali sono il linguaggio espressivo e recettivo, la lettura e la scrittura, il 
concetto di denaro e le autonomie personali. Esempi di abilità adattive 
sociali sono le abilità interpersonali, la responsabilità, l’autostima, la 
capacità di seguire le regole e il rispetto delle leggi. Esempi di abilità 
adattive pratiche sono le attività di vita quotidiana, come l’alimentazio-
ne e la preparazione dei pasti, l’igiene personale, la capacità di vestirsi, 
l’assunzione di farmaci, l’uso del telefono, le abilità lavorative e il man-
tenimento della sicurezza ambientale.
In accordo con il DSM-5, per poter formulare la diagnosi di disabilità 
intellettiva devono essere soddisfatti i seguenti criteri:
• 	 deficit delle funzioni intellettive, come il ragionamento, la soluzio-

ne di problemi, la pianificazione, il pensiero astratto, il giudizio, 
l’apprendimento scolastico o l’apprendimento dell’esperienza. 
Questo deficit deve essere confermato sia dalla valutazione clinica 
che da prove di intelligenza individualizzate e standardizzate;

• 	 deficit del funzionamento adattivo che si manifesta col mancato 
raggiungimento degli standard di sviluppo e socio-culturali per 
l’indipendenza personale e la responsabilità sociale. Senza sup-
porto continuativo i deficit adattivi limitano il funzionamento in 
una o più attività della vita quotidiana, come la comunicazione, la 
partecipazione sociale e la vita autonoma, in diversi ambiti, come 
la casa, la scuola, l’ambiente lavorativo e la comunità. Il funzio-
namento adattivo è valutato usando sia la valutazione clinica che 
quella individualizzata, culturalmente appropriata e con le giuste 
misure psicometriche;

• 	 insorgenza dei deficit intellettivi e adattivi nell’età evolutiva (in-
fanzia e adolescenza).

Il gruppo di lavoro ICD ha definito e descritto la disabilità intellettiva 
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(da esso denominata disturbi dello sviluppo intellettivo - IDD) come un 
gruppo di condizioni dello sviluppo caratterizzate da deficit significati-
vi delle funzioni cognitive, associate a limitazioni dell’apprendimento, 
del comportamento adattivo e delle abilità. L’IDD è caratterizzato da 
un deficit marcato delle funzioni cognitive centrali necessarie per lo 
sviluppo della conoscenza, del ragionamento e della rappresentazione 
simbolica rispetto ai bambini di pari età, cultura e ambiente sociale. In 
generale, le persone con IDD hanno difficoltà di comprensione verbale, 
ragionamento percettivo, memoria di lavoro e velocità di processamen-
to. Il deficit cognitivo nelle persone con IDD è associato a difficoltà nei 
domini dell’apprendimento, incluso quello della conoscenza scolastica 
e pratica. Le persone con IDD manifestano tipicamente difficoltà nel 
comportamento adattivo; vale a dire nell’affrontare le attività della vita 
quotidiana allo stesso modo dei bambini di pari età, cultura e ambiente. 
Queste difficoltà includono limitazioni in importanti abilità concettua-
li, sociali e pratiche. Le persone con IDD hanno spesso difficoltà nella 
gestione del comportamento, delle emozioni e delle relazioni interper-
sonali e nel mantenimento della motivazione nel processo di appren-
dimento. L’IDD è una condizione che interessa l’intero ciclo di vita e 
richiede l’analisi delle fasi dello sviluppo e delle transizioni della vita.
Pertanto, la disabilità intellettiva non è una sindrome, ma un risultato 
finale comune, un esito, un effetto che non interessa semplici prestazio-
ni cognitive base, ma prestazioni cognitive dovute a processi patologici 
che comportano un inadeguato funzionamento del sistema nervoso 
centrale.

Classificazioni

Gli individui con disabilità intellettiva hanno approssimativamente 
punteggi di due deviazioni standard (70) o più al di sotto della media 
della popolazione. I vari livelli di gravità previsti dal DSM-5, ovvero 
lieve, moderato, grave ed estremo, vengono definiti sulla base del fun-
zionamento adattivo e non dai punteggi di quoziente intellettivo (QI); 
questo dipende dal fatto che è il funzionamento adattivo a determinare 
il livello di supporto richiesto per mantenere una condizione di vita ac-
cettabile. In più, le misure di QI perdono di validità quando sono basse 
(inferiori a 60).
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Il quoziente intellettivo

Per discutere del quoziente intellettivo (QI), bisogna definire il concetto 
di età mentale, proposto da Binet nel 1904. L’età mentale (EM) è stata 
introdotta come termine per descrivere le capacità intellettive relativa-
mente a quanto ci si può aspettare dal bambino medio di una deter-
minata età. Oggigiorno disponiamo anche di età di sviluppo (ES), per 
le funzioni fisiologiche e l’accrescimento somatico, di età scolastiche, 
per le varie materie di insegnamento scolastico, e di altre definizioni di 
livello abbreviate in modo meno semplice (Wechsler, 1998).
Il concetto di QI, proposto da Stern nel 1937, esprime in forma ma-
tematica, più precisamente in percentuale, il rapporto fra EM ed età 
cronologica. Il QI è costituito dalla EM divisa per l’età cronologica, 
moltiplicata per cento.
Definendo un’EM, si assume che un certo soggetto, di qualsiasi età, sia 
simile cognitivamente agli individui tipo di una certa età cronologica, 
in maniera indipendente dalla differenza che esiste fra le loro età cro-
nologiche.
Definendo un QI si assume che un certo soggetto fornisca delle presta-
zioni che corrispondono alla percentuale delle prestazioni richieste alla 
sua età cronologica reale.
In ambedue i casi, si tratta di definizioni statistiche che assumono come 
modello la somiglianza o le differenze fra un certo individuo e una certa 
popolazione media: con l’EM si definisce a quale età sono uguali le pre-
stazioni del soggetto in questione; con il QI si definisce quanto è diverso 
in percentuale un certo soggetto dagli individui della sua stessa età (AA.
VV., Enciclopedia Medica Italiana, 1983).
L’età mentale da adulti nei vari tipi di disabilità intellettiva è la seguente:
• 	 disabilità intellettiva lieve: 8-11 anni;
• 	 disabilità intellettiva moderata: 5/6-8 anni;
• 	 disabilità intellettiva grave: 2-5/6 anni;
• 	 disabilità intellettiva estrema: < di 2 anni.

Modelli di sviluppo dell’intelligenza

Quali sono le condizioni che favoriscono lo sviluppo? Qual è la genesi 
dell’intelligenza? Di seguito alcuni modelli di sviluppo dell’intelligenza:
• 	 modello deterministico costituzionale di sviluppo: secondo que-
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sto modello l’intelligenza è determinata geneticamente, quindi è 
già presente alla nascita nel patrimonio genetico dell’individuo;

• 	 modello deterministico ambientale di sviluppo: secondo questo 
modello l’intelligenza è dovuta all’esperienza;

• 	 modello interazionista reciproco di sviluppo: secondo questo 
modello non solo l’ambiente stimola l’individuo, ma anche l’indi-
viduo sollecita le offerte dell’ambiente. L’intelligenza, pertanto, è 
determinata dall’interazione reciproca tra il patrimonio genetico 
e le stimolazioni ambientali ricevute;

• 	 modello di sviluppo transazionale: questo modello integra i siste-
mi di regolazione ambientale, genetico e individuale (Battistini et 
al., 2004).

Epidemiologia

La prevalenza di disabilità intellettiva viene stimata intorno all’1% della 
popolazione. L’incidenza è maggiore nei bambini in età scolare, con un 
picco tra i 10 e i 14 anni. La disabilità intellettiva è una volta e mezzo 
più frequente nei maschi che nelle femmine. Nell’anziano la prevalenza 
è minore (Kaplan et al., 2000).

Eziologia

Le cause della disabilità intellettiva sono molteplici e possono essere 
riassumibili nel seguente modo:
• 	 il 30-40% dei casi resta senza precisa definizione eziologica;
• 	 il 5% è riconducibile ad anomalie genetiche;
• 	 il 30% è riconducibile ad alterazioni che si verificano durante la 

gestazione (rosolia, toxoplasmosi, sifilide e citomegalovirus);
• 	 il 10% è riconducibile ad alterazioni che si verificano al momento 

della nascita (prematurità e asfissia);
• 	 il 5% è riconducibile a traumi che si verificano dopo la nascita 

(encefalite, meningite, traumi e tumori cerebrali, incidenti cere-
brovascolari e avvelenamenti da piombo o da metilmercurio);

• 	 il 15-20% è riconducibile a fattori psicosociali (Vicari et al., 2002).
Anche l’incompatibilità (Rh o AB0) del sangue materno e fetale e la 
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malnutrizione può produrre disabilità intellettiva. La disabilità intellet-
tiva dovuta a gravi carenze a livello educativo e socio-culturale costitu-
iscono una minoranza.

Caratteristiche cliniche

Disabilità intellettiva lieve

La disabilità intellettiva lieve può non essere diagnosticata fino a quan-
do i bambini affetti cominciano ad andare a scuola, in quanto le loro 
abilità sociali e comunicative possono essere adeguate in età prescola-
re. Diventando grandi, alcuni deficit cognitivi, quali scarsa capacità di 
astrazione e problem solving, possono distinguerli dagli altri bambini 
della loro età. Nella maggioranza dei casi, comunque, i soggetti con di-
sabilità intellettiva di grado lieve possono raggiungere qualche grado di 
successo sociale e professionale.

La disabilità intellettiva moderata

La disabilità intellettiva moderata può essere diagnosticata in un’età più 
precoce rispetto alla disabilità intellettiva lieve perché i deficit cognitivi 
presenti sono più riconoscibili e precoci. I bambini con disabilità intel-
lettiva moderata sono consapevoli dei loro deficit e possono sviluppare 
alcune abilità che li rendono autosufficienti e diventare competenti a 
svolgere mansioni lavorative in condizioni favorevoli.

La disabilità intellettiva grave

La disabilità intellettiva grave è evidente negli anni prescolari, poiché 
lo sviluppo del linguaggio e delle abilità motorie è minimo. Soggetti 
con disabilità intellettiva grave avranno sempre bisogno di un’ampia e 
continua supervisione.

La disabilità intellettiva estrema

Bambini con disabilità intellettiva gravissima sono significativamente 
limitati nella comunicazione e nella motilità. In età adulta possono 
acquisire semplici facoltà rivolte alla propria cura, ma richiederanno 
un’assistenza continua (Kaplan et al., 2000).
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Profilo neuropsicologico

I bambini e gli adulti con disabilità intellettiva presentano due ordini 
di problemi che condizionano le loro possibilità di adattamento sociale 
e che sono fortemente correlati tra di loro: problemi nello sviluppo co-
gnitivo e problemi nello sviluppo affettivo. 
I disturbi che frequentemente emergono nella personalità di un sogget-
to con disabilità intellettiva sono:
• 	 disturbi dell’attenzione, quali iperattività, distraibilità, stereotipie 

e comportamenti perseveranti;
• 	 ritardo del linguaggio, sia a livello di comprensione, sia a livello di 

produzione, con compromissioni fonologiche, sintattiche e mor-
fosintattiche. Nelle forme più gravi si può osservare l’assenza di 
linguaggio o la presenza di confabulazioni ed ecolalia;

• 	 deficit di comprensione e problem solving;
• 	 comportamenti infantili e regressivi;
• 	 ansia, aggressività, autolesionismo;
• 	 mancanza di autonomia (Pizzamiglio et al., 2003).

Per definizione, i soggetti con disabilità intellettiva hanno un’acquisi-
zione incompleta e ritardata e un’utilizzazione atipica delle funzioni co-
gnitive. La qualità delle limitazioni cognitive dei soggetti con disabilità 
intellettiva varia in rapporto alla gravità della disabilità stessa. Inoltre, 
sono sempre presenti difficoltà nello sviluppo affettivo, che comportano 
problemi relazionali e un rischio psicopatologico elevatissimo rispetto 
alla popolazione normale (i disturbi mentali sono 3-4 volte più frequen-
ti nella disabilità intellettiva). Il profilo evolutivo dei bambini sembre-
rebbe indicare, sulla base di una disabilità cognitiva generalizzata, la 
presenza di una disomogeneità di sviluppo tra competenze cognitive e 
abilità linguistiche.

La disabilità intellettiva in età adulta

I primi studi sulla disabilità intellettiva in età adulta risalgono alla fine 
degli anni Novanta. Nel 1995 è stata effettuata una ricerca sullo svilup-
po delle persone con disabilità intellettiva in età adulta che ha coinvolto 
quasi cinquecento persone con disabilità intellettiva. Il 67,4% dei par-
tecipanti alla ricerca ha avuto complicanze di natura medica, mentre il 
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40% ha avuto complicanze psichiatriche. Come risultato della ricerca, 
emerge che le tendenze del percorso psicopatologico degli individui 
con disabilità intellettiva sono le seguenti:
• 	 il 21,9% del campione raggiunge una stabilizzazione con buon 

adattamento;
• 	 il 55,8% del campione presenta disturbi mentali;
• 	 il 26,5% del campione mostra decadimento cognitivo (Battistini 

et al., 2004).

Disabilità intellettiva e diagnosi psichiatrica

Diversi studi epidemiologici indicano la particolare suscettibilità delle 
persone con disabilità intellettiva alla patologia psichiatrica, con un’in-
cidenza di disturbi psichiatrici da 5 a 7 volte superiore rispetto alla po-
polazione generale. La natura dei disturbi emotivi e comportamentali 
appare correlata alla gravità della disabilità intellettiva:
• 	 nei soggetti con disabilità intellettiva lieve e moderata prevalgo-

no disturbi della condotta, disturbi depressivi e ansiosi, ossessi-
vo-compulsivi e deficit attentivi;

• 	 nei soggetti con disabilità intellettiva grave e severa prevalgono 
disturbi comportamentali di tipo autistico, stereotipie, condotte 
aggressive e sintomi schizofrenici.

La schizofrenia è riscontrata nel 3% di soggetti con disabilità intellettiva. 
Negli adulti con disabilità intellettiva la prevalenza del disturbo depres-
sivo varia dall’1,3% al 3,7%. Il disturbo di ansia generalizzato presenta 
negli adulti con disabilità intellettiva una distribuzione superiore a quel-
la della popolazione generale. L’ansia si può manifestare con attacchi di 
panico, agitazione, umore basso, rimuginazioni e ipocondria. Sembra 
che anche le fobie si manifestino in percentuale maggiore in soggetti 
con disabilità intellettiva. Rispetto al disturbo ossessivo-compulsivo, 
studi sulla popolazione con disabilità intellettiva hanno indicato un’in-
cidenza compresa tra l’1% e il 3,5% (Trucchia, 2011).
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La valutazione neuropsicologica

La diagnosi neuropsicologica della disabilità intellettiva ha come obiet-
tivo iniziale la valutazione dell’intelligenza, che può essere definita 
come l’insieme dei processi mentali che consentono all’uomo le più ti-
piche forme di adattamento attivo e dinamico all’ambiente e quindi alla 
successione temporale e spaziale degli eventi. I test di intelligenza sono 
strumenti finalizzati alla valutazione della capacità adattiva dell’indi-
viduo e possono predire il suo destino in termini di possibilità reali di 
riuscita in determinati compiti, situazioni ed esperienze.
L’intelligenza ha avuto, nel corso della storia, diverse definizioni che 
rispecchiano i cambi di prospettiva nei vari test di intelligenza che si 
sono susseguiti nella storia del testing psicologico e che possono essere 
raggruppati come segue:
• 	 intelligenza come insieme delle abilità generali (Binet, Otis e We-

chsler);
• 	 intelligenza come susseguirsi di tappe evolutive (Piaget);
• 	 intelligenza come insieme di diverse e complesse componenti 

(Spearman, Cattell, Eysenck, Thurstone, Guilford);
• 	 intelligenza come capacità di percepire le situazioni e di risolvere 

problemi (Witkin);
• 	 intelligenza come capacità imprescindibile dalle emozioni (Gre-

enspan).
L’elaborazione delle varie teorie e l’ipotesi di costrutti psicologici di tipo 
cognitivo hanno sollecitato gli studiosi a produrre numerosi test. I test 
di intelligenza attualmente in uso sono i test di abilità generale, i test di 
sviluppo (le prove piagetiane), i test di fattore “g”, i test di “differenzia-
zione psicologica”, i test individuali di abilità generali (le scale Wech-
sler), i test fattoriali per un profilo delle abilità cognitive (Mucciarelli et 
al., 2002).
Nello specifico, i test maggiormente utilizzati nella valutazione neurop-
sicologica del ritardo mentale sono i seguenti:

Le scale Wechsler

Le scale Wechsler rappresentano un corpus di strumenti per la valuta-
zione dell’intelligenza, che nascono come concretizzazione psicometri-
ca di ricerche e studi condotti dall’autore stesso, Wechsler appunto, dal 
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1932 a oggi. L’intelligenza è concepita da Wechsler come una capacità 
generale, multideterminata e multidimensionale dell’individuo di com-
prendere e fronteggiare adattivamente il mondo. 
Al fine di esplorare il più possibile l’intelligenza, le Scale Wechsler pro-
pongono numerosi test che richiamano specifiche abilità cognitive sia 
di natura essenzialmente verbale (Subtest della Scala Verbale, dalla cui 
somma deriva il punteggio di QI Verbale) sia di natura essenzialmente 
visiva, spaziale e manipolativa (Subtest della Scala di performance, dalla 
cui somma deriva il punteggio di QI dl Performance). Il quoziente di in-
telligenza totale (QI Totale) deriva dalla somma di tutti subtest verbali 
e di performance insieme. 
Le scale Wechsler classificano in questo modo l’intelligenza:
• 	 un QI di 130 e più corrisponde a un’intelligenza nettamente su-

periore;
• 	 un QI tra 120-129 corrisponde a un’intelligenza superiore;
• 	 un QI tra 110-119 corrisponde a un’intelligenza medio-superiore;
• 	 un QI tra 90-109 corrisponde a un’intelligenza media;
• 	 un QI tra 80-89 corrisponde a un’intelligenza media-inferiore;
• 	 un QI tra 70-79 corrisponde a un’intelligenza al limite dell’insuf-

ficienza;
• 	 un QI di 69 e meno corrisponde alla disabilità intellettiva.

Le più recenti scale Wechsler in uso in Italia sono: la WAIS-IV, la WI-
SC-IV e la WPPSI-III. 
La WAIS-IV dà una valutazione complessiva delle capacità cognitive 
di adolescenti e adulti di età compresa tra 16 e 90 anni e fornisce un 
punteggio totale di QI, rappresentativo dell’abilità intellettiva generale, 
e quattro punteggi compositi, che misurano specifici domini cognitivi 
(Comprensione verbale; Ragionamento visuo-percettivo; Memoria di 
lavoro; Velocità di elaborazione).
La WISC-IV valuta l’abilità intellettiva di soggetti dai 6 ai 16 anni e 
11 mesi. Con la WISC-IV si possono calcolare cinque punteggi com-
positi: un quoziente intellettivo totale (QIT) per rappresentare le ca-
pacità cognitive complesse del bambino e quattro punteggi aggiuntivi. 
Quest’ultimi sono: l’Indice di Comprensione verbale (ICV), l’Indice di 
Ragionamento percettivo (IPR), l’Indice di Memoria di lavoro (IML), 
l’Indice di Velocità di elaborazione (IVE).
La WPPSI-III valuta l’intelligenza di bambini dai 2 anni e 6 mesi ai 7 
anni e 3 mesi. Il range di età è stato suddiviso in due fasce per accordarsi 



La disabilità intellettiva

27

con il continuo sviluppo cognitivo che si verifica durante questi anni 
critici: dai 2.6 ai 3.11 anni e dai 4.0 ai 7.3 anni, con differenti batterie di 
subtest. La WPPSI-III fornisce:
• 	 QI verbale (QIV);
• 	 QI di performance (QIP);
• 	 QI totale (QIT).

Possono, inoltre, essere anche ricavati i seguenti dati:
• 	 quoziente di velocità di processamento (QVP) per bambini dai 4.0 

ai 7.3;
• 	 punteggio totale di Linguaggio generale (LG), che può essere de-

terminato per i bambini di entrambe le fasce d’età.

Bayley-III - Bayley Scales of Infant and Toddler Development - Third 
Edition

Le Bayley-III sono scale a somministrazione individuale per l’asses-
sment dello sviluppo funzionale di bambini da 1 a 42 mesi di età. Per-
mettono di identificare i soggetti con ritardo nello sviluppo e forniscono 
indicazioni per pianificare l’intervento. 
Si compongono di cinque scale principali: tre somministrate intera-
gendo col bambino (cognitiva, linguaggio e motoria); due attraverso 
un questionario ai genitori (socio-emozionale e comportamento adat-
tativo). La Scala Cognitiva (Cog) valuta lo sviluppo sensomotorio, l’e-
splorazione e la manipolazione, la formazione di concetti, la memoria 
e altri aspetti del processo cognitivo. La Scala del linguaggio (Lang) si 
compone di due subtest: la Comunicazione Recettiva (RC), che valuta i 
comportamenti preverbali, lo sviluppo del vocabolario e la comprensio-
ne verbale, e la Comunicazione espressiva (EC), che valuta la comunica-
zione preverbale (balbettii, gestualità, ecc.), lo sviluppo del vocabolario 
(denominazione di oggetti e attributi) e lo sviluppo morfosintattico. La 
Scala motoria (Mot) si compone di due subtest: Fine-motricità (FM), 
che valuta il tracciamento visivo, e Grosso-motricità (GM), che valuta il 
raggiungimento, la manipolazione di oggetti, la presa e la risposta all’in-
formazione tattile, la postura, il movimento dinamico (locomozione e 
coordinazione), l’equilibrio e la pianificazione grossomotoria. La Scala 
socio-emozionale valuta la padronanza che il bambino ha della propria 
funzionalità emotiva, i bisogni comunicativi, la capacità di relazionarsi 
con gli altri, di utilizzare le emozioni in modo interattivo e finalizzato e 
l’uso dei segnali emotivi per risolvere i problemi. La Scala del compor-
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tamento adattivo valuta le abilità funzionali quotidiane del bambino, 
misurando cosa effettivamente fa, al di là di quello che è in grado di fare: 
comunicazione, interesse per attività fuori casa, gioco, cura personale, 
autocontrollo, capacità di fare delle scelte, abilità prescolari, vita a casa, 
socialità e motricità (Bayley, 2009).

CAPIRE - Checklist per l’Analisi e la Programmazione Informatizzata 
nel Ritardo Evolutivo

CAPIRE è una checklist di comportamenti e conoscenze organizzata in 
modo sequenziale per identificare i profili di apprendimento di soggetti 
evolutivamente ritardati. Non si tratta quindi di un test psicometrico, 
ma di un inventario sistematico, organizzato e finalizzato per specifici 
repertori (cognitivi, linguistici, sociali, ecc.), che riflette la gradualità 
logica e soprattutto empirica con cui gli item vengono generalmente 
appresi: in altre parole, è una scala di abilità che si situa lungo un conti-
nuum evolutivo di apprendimenti che vanno dal semplice al complesso. 
Gli item sono infatti organizzati secondo una sequenza evolutiva basata 
su valutazioni cliniche e su un principio di difficoltà di apprendimento 
del compito. Lo strumento raccoglie informazioni sullo sviluppo della 
motricità, dell’autoaccudimento, delle abilità cognitive, verbali, scola-
stiche e delle abilità di socializzazione del soggetto, secondo la decima 
edizione dell’International Statistical Classification Diseases and Rela-
ted Health Problems (ICD-10).
CAPIRE si differenzia dai tradizionali test d’intelligenza per il livello 
analitico e individuale dell’assessment, la specificità degli item e delle 
sequenze di sviluppo, la facilità di passaggio dal momento diagnostico 
a quello rieducativo e il monitoraggio continuo dell’apprendimento del 
soggetto.
CAPIRE è composto da 401 item (associati ciascuno a una determinata 
fascia d’età: 0-3 anni; 3-4/5 anni; 4/5-6 anni; 6-8 anni; 8-10 anni; 10-15 
anni; oltre i 15 anni) che indagano le dieci aree principali dello sviluppo 
di un individuo. Esse sono:

1.	 prerequisiti dell’apprendimento;
2.	 socializzazione;
3.	 comunicazione;
4.	 abilità motorie;
5.	 autoaccudimento e abilità di sopravvivenza;
6.	 abilità cognitive;
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7.	 abilità logico-deduttive;
8.	 abilità logico-matematiche;
9.	 abilità di lettura;
10.	abilità di scrittura.

Ad ogni item corrisponde una determinata attività la cui esecuzione 
deve essere verificata in termini di performance: questa viene ponderata 
in funzione all’età del soggetto (in modo da valutare il ritardo effettivo 
sull’età cronologica). La valutazione si articola su due livelli: presenza o 
assenza dell’abilità indagata (Moderato e Moderato, 2004).

Matrici Progressive di Raven

Le Matrici Progressive sono state elaborate per poter esaminare la mas-
sima ampiezza delle abilità mentali e per poter essere somministrate 
a persone di qualsiasi età, indipendentemente dal livello culturale. Il 
compito è quello di scegliere tra 6 o 8 disegni quello che completa il 
modello presentato. Le figure modello comprendono dei motivi gra-
fici che si modificano da sinistra a destra secondo una certa logica, e 
dall’alto verso il basso secondo un’altra; il soggetto deve comprendere 
queste logiche e applicarle per giungere alla soluzione. I test richiedono 
dunque di analizzare, costruire e integrare fra loro una serie di concetti. 
Poiché i risultati dipendono, in misura minore di quanto non avvenga 
per altri reattivi, dal fattore educativo, le Matrici sono uno strumento 
d’elezione per la misura dell’efficienza intellettiva, in tutti i settori in cui 
essa è utile. È un test non verbale e viene considerato libero dai fattori 
culturali. Attualmente esistono tre forme del test:

1.	 la forma SPM (Standard Progressive Matrices), derivata con pic-
cole modifiche di alcuni item dalla forma originaria (PM 38), 
costituita da cinque serie di 12 item ciascuna e idonea a valutare 
le fasce di età dai 6 ai 65 anni;

2.	 la forma APM (Advanced Progressive Matrices), costituita dalle 
Matrici Progressive – serie I e II – per differenziare livelli di svi-
luppo cognitivo particolarmente scadenti o eccezionali;

3.	 la forma CPM (Coloured Progressive Matrices), costituita da tre 
serie da 12 item ciascuna (Raven, 2008).
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GMDS - Griffiths Mental Development Scales

Le Griffiths misurano aspetti dello sviluppo significativi per l’intelligen-
za o indicativi della crescita mentale in neonati e bambini dalla nascita 
agli 8 anni, permettendo diagnosi certe e sufficientemente rapide per di-
stinguere gruppi diversi di bambini: il normale dal disabile, il sordo dal 
soggetto con ritardo, l’emotivamente disturbato o inibito da quello con 
disturbi mentali permanenti. Le Griffiths sono quindi in grado di valu-
tare lo sviluppo intellettivo di bambini con differenti tipologie di han-
dicap (handicap motori, deficit sociopersonali, difficoltà del linguaggio, 
handicap nella manipolazione di oggetti), grazie alla loro articolazione 
in test finalizzati ciascuno all’assessment in un’area specifica.
Le Griffiths sono costituite da due set di scale, ciascuna per una fascia 
d’età differente: 0-2 anni e 2-8 anni. Esse sono:
• 	 Scale 0-2 anni:

»» Locomotoria: 54 item;
»» Personale-sociale: 58 item;
»» Udito e linguaggio: 56 item;
»» Coordinazione occhio-mano: 54 item;
»» Performance: 54 item.

• 	 Scale 2-8 anni:
»» Locomotoria: 38 item;
»» Personale-sociale: 38 item;
»» Linguaggio: 38 item;
»» Coordinazione occhio-mano: 38 item;
»» Performance: 38 item;
»» Ragionamento pratico: 38 item (Griffiths, 2006).

Leiter-R - Leiter International Performance Scale – Revised

La Leiter-R è una scala completamente non verbale, che non richiede 
comunicazione verbale fra esaminatore e soggetto, né che quest’ultimo 
legga o scriva qualcosa. È quindi particolarmente adatta per bambini e 
adolescenti con disabilità intelletiva e con disturbi verbali. Si sommini-
stra come un gioco, cosa che la rende divertente per i bambini, e lo sco-
ring è effettuato in modo semplice e veloce. A differenza dei tradizionali 
test del QI, la Leiter-R pone l’accento sull’intelligenza fluida, che è la 
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misura più vera dell’intelligenza innata di un individuo; essa è quindi 
meno soggetta a influenze culturali, sociali o educative.
La Leiter-R consiste in due batterie standardizzate: Visualizzazione 
e Ragionamento (VR), costituita da 10 subtest per la misurazione di 
capacità cognitive non verbali legate alla visualizzazione, alle abilità 
spaziali e al ragionamento; Attenzione e Memoria (AM), costituita an-
ch’essa da 10 subtest. Sono incluse inoltre quattro scale di livello (per 
l’esaminatore, per il genitore, di autovalutazione e per l’insegnante), che 
permettono un’osservazione multidimensionale del comportamento 
del soggetto. Le due batterie possono essere somministrate assieme (per 
un totale di circa 90 minuti) o separatamente.
Ambedue permettono di ottenere punteggi “di crescita”, non standar-
dizzati con l’età, che misurano piccoli, ma importanti miglioramenti in 
soggetti con gravi deficit cognitivi, in modo che sia possibile monitorar-
ne nel tempo i progressi.
Visualizzazione e Ragionamento (VR). La batteria VR prevede due pos-
sibilità di valutazione dell’intelligenza globale: per mezzo di uno scree-
ning del QI breve (25 minuti per la somministrazione), o attraverso la 
scala completa di misura del QI (40 minuti ), per una stima affidabile e 
completa dell’intelligenza non verbale.
I subtest che la compongono sono:
• 	 Figure Ground - FG: identificazione di figure mascherate all’in-

terno di uno stimolo complesso;
• 	 Design analogies - DA: analogie classiche;
• 	 Form completion - FC: abilità di riconoscere un oggetto da un 

insieme di sue parti frammentate;
• 	 Matching - M: discriminazione e abbinamento di stimoli visivi;
• 	 Sequential order - SO: progressioni logiche di oggetti figurati;
• 	 Repeated patterns - RP: combinazioni di oggetti figurati che ven-

gono ripetuti;
• 	 Picture context - PC: abilità di riconoscere un oggetto figurato 

che è stato rimosso da una figura più grande, usando indizi visivi 
contestuali;

• 	 Classification - C: classificazione di oggetti;
• 	 Paper folding - PF: abilità di ripiegare mentalmente un oggetto; bi 

o tridimensionale;
• 	 Figure rotation - FR: rotazione mentale di un oggetto.
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Attenzione e Memoria (AM). La batteria AM permette di individuare 
con precisione soggetti affetti da disturbi di iperattività e da deficit di at-
tenzione (ADHD), da disturbi dell’apprendimento (LD) o da altri defi-
cit di carattere neuropsicologico, contribuendo al punteggio QI globale 
grazie ad attendibili indicatori diagnostici relativi ai punteggi ottenuti 
dal soggetto alla Batteria VR. La Batteria AM offre uno screening rapido 
(25 minuti) dei processi di memoria, per l’identificazione di soggetti 
ADHD e LD, o una diagnosi completa delle capacità di attenzione e 
memoria (35 minuti).
I subtest che la compongono sono:
• 	 Associated pairs - AP: abilità di ricordare associazioni significa-

tive e non;
• 	 Immediate recognition - IR: abilità di discriminare tra oggetti 

presenti e assenti;
• 	 Forward memory - FM: abilità di ricordare una sequenza di og-

getti figurati;
• 	 Attention sustained - AS: capacità di mantenere a lungo l’atten-

zione su compiti “noiosi”;
• 	 Reverse memory - RM: abilità di ricordare una sequenza di ogget-

ti figurati nell’ordine inverso da quello indicato;
• 	 Visual coding - VC: versione non verbale del classico compito del 

cifrario di simboli;
• 	 Spatial memory - SM: memoria spaziale;
• 	 Delayed pairs - DP: abilità di riconoscere gli oggetti attraverso la 

riproposizione del subtest AP;
• 	 Delayed recognition - DR: abilità di riconoscere gli oggetti attra-

verso la riproposizione del subtest IR;
• 	 Attention divided - AD: attenzione perseverativa, in situazioni in 

cui è chiesto di dividere l’attenzione (Roid e Miller, 2002).
Oltre all’intelligenza la valutazione neuropsicologica della disabilità 
intellettiva deve riguardare:
• 	 la valutazione delle abilità verbali, per individuare se lo sviluppo 

linguistico del bambino sia nella norma o no;
• 	 la valutazione delle abilità di performance, per analizzare le abili-

tà percettive, visuo-motorie e prassiche;
• 	 la valutazione della memoria verbale, visiva e spaziale;
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• 	 la valutazione dell’attenzione;
• 	 la valutazione delle abilità di letto-scrittura;
• 	 la valutazione della personalità e del comportamento (Pizzami-

glio, 2003).

Obiettivi della terapia neuropsicologica

Obiettivo della riabilitazione neuropsicologica è quello di interessarsi 
alle funzioni adattive, cioè quei sistemi che permettono un adattamento 
dell’individuo alle condizioni ambientali e alle molteplici esigenze che 
l’ambiente continuamente propone e ripropone. Il bambino con disa-
bilità intellettiva manca di queste capacità e diventa compito primario 
della riabilitazione cognitiva far raggiungere al soggetto proprio queste 
abilità. La riabilitazione neuropsicologica deve riguardare:
• 	 la regolazione e il controllo del comportamento, ovvero la capa-

cità di utilizzare strategie di risposte a fini adattivi (Vicari et al., 
2002);

• 	 lo sviluppo della capacità attentiva e il potenziamento dell’atten-
zione sostenuta, per allungare i tempi di attenzione, e dell’atten-
zione divisa, per prestare attenzione a più compiti contempora-
neamente;

• 	 lo sviluppo della capacità di percepire il significato dello spazio e 
del tempo;

• 	 lo sviluppo del linguaggio, attraverso l’acquisizione dei prerequi-
siti linguistici e della produzione verbale;

• 	 lo sviluppo dell’apprendimento della lettura e della scrittura;
• 	 lo sviluppo delle abilità visuo-spaziali;
• 	 il controllo dei comportamenti aggressivi e autolesionisti (Pizza-

miglio et al., 2003).
Sul piano della promozione delle abilità cognitive hanno avuto parti-
colare influenza programmi più a largo spettro, come il metodo Feuer-
stein, chiamato “Programma di arricchimento strumentale”, composto 
da 14 strumenti (organizzazione di punti, due strumenti di orientamen-
to spaziale, confronti, percezione analitica, classificazione-categorizza-
zione, relazioni familiari, relazioni temporali, progressione numerica, 
istruzioni, sillogismi, relazioni transitive, riorganizzazione di figure, 
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illustrazioni con comprensione del significato sottostante a figure).
Sul piano della promozione degli apprendimenti scolastici è necessario 
porre l’accento sull’insegnamento di abilità funzionali di lettura, scrit-
tura e calcolo più funzionali al suo adattamento.
Relativamente alle aree delle autonomie e delle abilità sociali sono 
necessari interventi rivolti all’acquisizione di abilità specifiche, come 
tenersi puliti, lavarsi, vestirsi, cucinare, andare a fare la spesa. È fon-
damentale la partecipazione del minore con disabilità intellettiva ad 
attività ricreative, sportive e culturali (Cornoldi, 2007).

Decorso e prognosi

Nella maggior parte dei casi di disabilità intellettiva, la compromissione 
intellettiva non migliora, tuttavia il livello di adattamento della persona 
affetta può essere influenzata positivamente da un ambiente favorevole, 
cognitivamente stimolante ed emotivamente rassicurante. In genere, 
le persone con disabilità intellettiva lieve o moderata hanno maggiore 
flessibilità ad adattarsi a varie condizioni ambientali.
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Sinaptogenesi. Processo di formazione di nuove sinapsi tra neuroni.

Sindrome di Marfan. Disordine ereditario che si manifesta con disturbi 
a carico dell’occhio, dello scheletro e dell’apparato cardiovascolare.

Sindrome di Noonan. Condizione autosomica caratterizzata da bassa 
statura, orecchie in posizione bassa, gomito valgo, ritardo mentale e 
lesioni cardiache. 

Sindrome di Rubinstein-Taybi. Insieme di sintomi e segni caratteriz-
zanti una malformazione congenita dell’individuo.

Sistema nervoso autonomo. Porzione del sistema nervoso deputata 
all’innervazione della muscolatura liscia e di numerose ghiandole.

Sistema nervoso centrale. Complesso di strutture nervose, localizzate 
in posizione profonda, implicato nella coordinazione delle varie attività 
motorie e viscerali.

Splinde. Fuso, struttura di forma allungata con estremità appuntite e 
con una porzione centrale più ampia.

Talamo. Porzione del diencefalo intermedia tra ipotalamo e epitalamo.

Talassemia. Gruppo di malattie emolitiche causate da anomalie nella 
sintesi delle catene polipeptidiche dell’emoglobina. 

Trascrizione. Processo di trasferimento dell’informazione contenuta in 
un filamento di DNA in una molecola complementare di RNA. 

Tripletta nucleotidica. Sequenza di tre nucleotidi in una molecola di 
acido nucleico che codifica uno specifico aminoacido.

Vermi cerebellari. Ristretta porzione impari del cervelletto.
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