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Al direttore:

La sindrome di Kleine-Levin (KLS) € un disturbo del sonno ad eziologia sconosciuta, caratterizzata da
ipersonnia episodica, iperfagia, alterazioni cognitive e dell’'umore, e comportamenti anomali. L'eta media di
insorgenza & 15 anni, e i maschi sono piu frequentemente colpiti rispetto alle femmine (Gadoth et al 2001;.
Arnulf et al 2005, 2008.). Gli episodi attivi hanno una durata media di 10-13 giorni, con il ripetersi in media
ogni 3,5 mesi, i pazienti sono tipicamente asintomatici tra gli episodi (Arnulf et al., 2005, 2008). La
tomografia computerizzata (TC) e la risonanza magnetica (MRI) del cervello sono tipicamente normali nei
pazienti con KLS (Servan et al 1993;. Poryazova et al 2007; 2012b Huang et al), e la polisonnografia tende a
visualizzare una compromissione del sonno ad onde lente e sonno REM all’esordio dei sintomi (Huang et al.
2008). Gli studi sugli effetti a lungo termine della KLS sono limitati, ma sono stati osservati disfunzione della
memoria a breve termine, declino delle prestazioni accademiche e deficit di attenzione audioverbale anche
durante i periodi di remissione (Fontenelle et al 2000;.. Landtblom et al 2003).

La PANDAS ¢ una malattia caratterizzata da un’acuta, improvvisa insorgenza del disturbo ossessivo-
compulsivo (OCD) e / o tic, ed & spesso accompagnata da deficit di attenzione / iperattivita, ansia da
separazione, comportamenti oppositivi, e labilita emotiva (Swedo et al. 1998). Sono spesso presenti
cambiamenti di personalita, disturbi cognitivi, anomalie motorie, sensibilita sensoriali, regressione
comportamentale, e di tanto in tanto, psicosi (Bernstein et al 2010;.. Murphy et al 2012). La patogenesi
della PANDAS si ipotizza essere collegata ad infezioni causate dal gruppo A dello streptococco (GAS),
tramite mimetismo molecolare, attraverso il quale gli anticorpi anti-streptococco prendono di mira le
proteine cerebrali di simile struttura epitopica a quella del GAS (Cunningham 2012). La PANDAS presenta
similitudini immunologiche alla Corea di Sydenham (SC), una classica malattia autoimmune innescata da
infezione che si presenta anche con un alto grado di comorbidita con DOC(Swedo et al. 1989). Tuttavia, a
differenza della SC, la prova definitiva dell’esistenza di reazioni mediate da autoanticorpi nella PANDAS si
rivelata meno decisiva (Brilot et al 2011;. Morris-Berry et al 2013). Piu di recente, riscontrando sintomi
neuropsichiatrici ad esordio acuto non collegati ad infezione di tipo GAS, é stato coniato I'acronimo PANS
"Sindrome Pediatrica Neuropsichiatrica ad esordio Acuto" (Swedo et al. 2012). Dato il fenotipo marcato e le
potenziali lunghe sequele neuropsichiatriche, la PANS e forse un sottotipo di encefalopatia autoimmune
che colpisce con sintomi prevalentemente psichiatrici piuttosto che con sintomi neurologici tipici di altre
encefalopatie. Per una rassegna completa della presentazione clinica, delle valutazioni, e delle
fisiopatologie proposte per PANDAS / PANS, si invita a consultare le nostre recensioni di riferimento (Chang
et al. Imminente, Murphy et al. 2014). Il nostro obiettivo & quello di riportare il caso di un bambino di 9
anni, che ha manifestato i sintomi di entrambe le sindromi: KLS e PANDAS. Questo caso € il secondo a
richiamare [l'attenzione su due sindromi rare che possono verificarsi contemporaneamente (Das e
Radhakrishnan 2012). Forniamo anche una breve rassegna della letteratura medica per discutere dei
sintomi che si sovrappongono e delle patogenesi simili ipotizzate.

Case Report
Il paziente era un bambino di 9 anni che non ha manifestato sintomi psichiatrici in precedenza, e che ha
iniziato a manifestare doc e tic ad esordio acuto quattro mesi prima della valutazione. La sua storia medica



era significativa per la presenza di frequenti infezioni delle alte vie respiratorie (URI), allergie, emiipertrofia,
psoriasi, infezioni multiple di tipo Kroup, e obesita lieve. L’ emiipertrofia era stata monitorata attentamente
dalla prima infanzia con ultrasuoni addominali, risultati sempre negativi per crescita tumorale. La storia
dello sviluppo non era significativa, tranne il fatto che il bambino aveva raggiunto le tappe dello sviluppo
relativamente presto. Il suo intelletto era al di sopra della media e eccelleva belle materie accademiche. La
storia materna si era invece rivelata significativa per soffio al cuore, artrite reumatoide, abuso di droga non
specificata, disturbo d'ansia generalizzato, e disturbo di panico. La storia di famiglia paterna si era rivelata
significativa per diabete in eta adulta, abuso di droga non specificata, e una storia di convulsioni nei maschi
della famiglia, tra cui : convulsioni febbrili, assenze, convulsioni tonico-cloniche. In particolare poi, la sorella
del paziente aveva frequenti infezioni GAS, deficit di attenzione/iperattivita,e dislessia.

Nel paziente i sintomi si sono presentati una mattina, al cui risveglio si sentiva molto affaticato;
nell’arco della stessa giornata ha sperimentato tre attacchi di panico. Nel corso dei due giorni successivi ,
ha iniziato a manifestare timori di contaminazione, tic vocali e motori, disturbi dell’emotivita, discorsi
assurdi, grave ansia di separazione. Due giorni dopo l'esordio, la madre ha contattato il pediatra poiché la
famiglia era in vacanza, e su consiglio del pediatra la famiglia ha portato il ragazzo al pronto soccorso (ED),
dove ¢ risultato negativo per una infezione GAS. Inoltre, poiché la sorella aveva mal di gola e stata
esaminata anch’essa al pronto soccorso, risultando positiva per una infezione GAS. L’'emocromo (CBC) era
entro i limiti normali, tranne per una conta superiore alla norma dei globuli bianchi (WBC) a 12.5 « 103/ IL,
suggestiva per una infezione recente. Il pannello metabolico completo (CMP) era normale. L'analisi delle
urine relativa ad abuso di droghe era risultata negativa. | medici del pronto soccorso hanno pensato che il
ragazzo avesse un tumore al cervello e hanno consigliato alla famiglia di tornare a casa e contattare un
neurologo al piu presto possibile.

Sei giorni dopo I'esordio iniziale, tutti i sintomi sono scomparsi. Tuttavia, dopo soli 2 giorni asintomatici,
il paziente ha iniziato a manifestare aumento dell'appetito, ipersonnia e anomalie cognitive, tra le quali il
non riconoscere il padre. | sintomi DOC hanno continuato ad evolversi, con persistenti timori di
contaminazione ed emergenti ossessioni aggressive e pensieri intrusivi, preoccupazioni su ”cose cattive che
accadono alla famiglia”, paura di perdere o spostare di posto le proprie cose, compulsioni di controllo.

Uno schema episodico continuato che nel tempo & stato cosi schematizzato: 7-10 giorni senza sintomi,
seguiti da un periodo prodromico di circa due giorni di maggiore agitazione e irritabilita, ipersonnia,
comportamento asociale, e “dire parole a caso tra sé”. La fase attiva era caratterizzata da DOC in piena
regola; tic motori, compresi movimenti della bocca, mordersi le dita delle mani e dei piedi fino al punto di
provocare sanguinamento; tic vocali per regolare la gola e canto incontrollabile. Il paziente ha iniziato a
dormire 12 o piu ore durante il giorno e ha iniziato ad insistere sul fatto che la madre o il padre dormissero
nella sua stanza con lui durante la notte. Il sonno totale in media era di 18-20 ore su 24 , e durante un
episodio di esacerbazione il ragazzo ha dormito per 72 ore consecutive. Ha sperimentato irrequietezza
diurna, come ad esempio “camminata secondo precisi schemi” e stimolazionl. Progressivamente si € ritirato
su sé stesso e alla fine ha rifiutato di parlare anche ai suoi familiari. L'iperfagia era caratterizzato da
un’alimentazione continua, portandolo ad un aumento di peso di 4,5 kg nell’arco di 1 mese. Quando il
paziente ha iniziato a dimenticare che aveva appena mangiato, la madre ha cominciato a scattargli
fotografie mentre mangiava per rassicurarlo. Paradossalmente, si sarebbe rifiutato di bere la maggior parte
dei liquidi, ad eccezione, di tanto in tanto, dell’acqua. Erano presenti anomalie neurologiche, tra cui
disgrafia, discalculia e disfasia. L'intervallo piu lungo in cui il paziente ¢ stato libero dai sintomi & durato 2
settimane, durante le quali il paziente & stato “loquace e sociale” e senza DOC, disturbi del sonno, cognitivi,
o di umore e libero dai sintomi legati ad un’alimentazione disordinata. Durante questi intervalli liberi da
sintomi, erano presenti alcuni tic motori, anche se non di pari intensita o frequenza rispetto ai periodi di
esacerbazione.

Alla visita neurologica due settimane post-insorgenza, secondariamente a preoccupazioni rispetto ad
una eventuale forma epilettica, e stata effettuata una risonanza magnetica del cervello risultata normale,
cosi come un elettroencefalogramma video di 24 ore (VEEG). Durante la VEEG, il paziente ha manifestato
intermittenti spasmi del viso e sguardo fisso, ma non sono stati osservati cambiamenti nella attivita di
fondo EEG. Al follow-up neurologico 6 settimane dopo I'esordio, al ragazzo & stato diagnosticato DOC e tic
del sottotipo PANDAS/PANS sottotipo ed é stato prescritto un ciclo di 10 giorni di amoxicillina, 875 mg due
volte al giorno, senza per altro vedere una riduzione dei sintomi. Al termine del ciclo di amoxicillina, al



paziente e stato prescritto valproato, 250 mg due volte al giorno, con qualche beneficio per la sua
agitazione. Con il persistere del corso episodico dei sintomi, tra i quali anche il manifestarsi occasionale di
discorsi assurdi, in neurologia & stato eseguito un VEEG su 48 ore risultato nella norma. Nel corso di 4 mesi,
il paziente & stato portato piu volte al pronto soccorso per “crisi epilettiche”. Poiché la PANDA /PANS non
si riusciva a risolvere con il trattamento a base di amoxicillina, il Dipartimento di Neurologia ha inidirizzato
il paziente al reparto di Psichiatria Infantile.

Al momento della valutazione, il paziente mostrava tic motori e vocali, e deliri, in quanto egli credeva
che i medici, che egli descriveva come “assassini”, lo stessero guardando attraverso telecamere e lo
stessero videoregistrando. Appariva inquieto, e ha camminato all'interno dei riquadri delle piastrelle
durante tutta la valutazione.

L'esame obiettivo era normale, tranne per rash papulari sulle gambe e sulle braccia, nonché una lieve
livedo reticularis. Il paziente presentava emiipertrofia sinistra senza compromissione funzionale. Le sue
membrane timpaniche erano segnate, e presentava un arco palatoglosso eritematoso senza
tonsillofaringite. Il test rapido GAS é risultato negativo. Il titolo Anti-DNase B & risultato elevato a 672 U /
mL come il titolo antistreptolisina O (ASO) a 322 IU / mL. Le I1gG per Mycoplasma sono risultate elevate
(1.666 U / mL) come le 1gM (797 U / mL), suggerendo una possibile infezione recente. CBC alta per elevata
WBC a 11,3 » 103 / UL, neutrofili assoluti (7,2  10e3 / UL), e monociti assoluti (1.1  10e3 / UL). Il test per
gli anticorpi sierici del recettore N-metil-D-aspartato (NMDA) é risultato negativo (Mayo Clinic). Le analisi
delle urine hanno rilevato tracce di chetoni e cristalli di ossalato di calcio (ripetute le analisi delle urine 2
settimane piu tardi, quando i sintomi erano scomparsi, sono risultate normali).

E stata posta diagnosi di PANDAS/PANS ed esclusa diagnosi di KLS. Il paziente & stato inserito in uno
studio e ha assunto azitromicina o placebo per 4 settimane. Durante questo periodo ha avuto una ricaduta,
descritta dai suoi genitori come la piu grave finora. Il ragazzo camminava in cerchio, era per lo piu non
verbale, concentrato a far rimbalzare una palla. Quando la madre gli chiedeva di smettere, diventava
aggressivo. Sempre nello stesso periodo mangiava quasi costantemente (poiché non ricordava di aver
mangiato). Faceva sonnellini durante il giorno e non riusciva a dormire la notte. Aveva tic facciali alla
mascella, inoltre gettava la testa all'indietro costantemente. Soffriva di ansia da separazione e voleva i suoi
genitori vicino a lui in ogni momento. Dopo 4 settimane, al follow-up era completamente asintomatico a
parte tic lievi intermittenti, e ha cominciato con il trattamento con azitromicina.

Nel corso delle settimane dopo la valutazione iniziale, al paziente & stata somministrata azitromicina e
due infusioni di immunoglobuline per via endovenosa (IVIG). Gli intervalli di tempo asintomatici continuano
e si allungano nel tempo (intervallo massimo = 20 giorni), e la gravita degli episodi di recrudescenza si e
attenuata (alla settimana 12 la gravita dei sintomi ha registrato una diminuzione del 79% per DOC e del 68%
per i tic ). Nel follow-up della 12° settimana, il paziente ha dichiarato che il suo umore, il DOC e i tic erano
molto migliorati. | risultati di laboratorio hanno evidenziato titoli elevati di Micoplasma pneumoniae: IgG
1008 U / mL, mentre le IgM si sono normalizzate (<770 U / mL), anche se non & chiaro se questo sia
avvenuto spontaneamente o se sia secondario alla terapia IVIG. | titoli ASO sono elevatia 395,11U/ mLe
come gli anti-DNase Ba 458 U / mL.

Discussione

Questo caso dimostra come la presentazione clinica possa essere complicata da condizioni di
comorbidita. Il nostro paziente ha manifestato vari sintomi compatibili per KLS, tra i quali cicli episodici di
ipersonnia, alterazioni dell'appetito, disturbi cognitivi, agitazione, irritabilita. Erano presenti anche
occasionali discorsi deliranti, la VEEG e risultata normale, diminuendo la probabilita di un disordine
epilettico. E interessante notare che gli episodi attivi nel nostro paziente si verificavano ogni 7-10 giorni,
quindi molto piu di frequente rispetto alla frequenza media di 3 mesi (Arnulf et al. 2005). C'é un altro caso
clinico a nostra conoscenza che descrive un ciclo cosi frequente di episodi di KLS (De Gusmao et al. 2014).
Per il nostro paziente, sono stati rispettati i criteri diagnostici per PANDAS, in quanto il paziente ha
sperimentato un’acuta insorgenza di DOC e tic, cosi come ansia di separazione, delusioni, sensibilita
sensoriale. Simile ad altri casi di PANDAS/PANS nonché a casi KLS, questo paziente aveva sofferto di un mal
di gola e infezioni GAS prima dell’esprdio dei sintomi, inoltre ha presentato titoli elevati GAS e di
Micoplasma pneumoniae alla valutazione 4 mesi dopo I'esordio dei sintomi, suggerendo quindi la presenza
di infezioni recenti. La sua presentazione & diversa da quella tipica PANDAS/PANS, poiché i giovani con



PANDAS/PANS spesso soffrono di grave insonnia e rifiutano il cibo. E interessante notare che il nostro
paziente ha una storia di emiipertrofia congenita, che & una condizione rara con una eziologia sconosciuta;
si ipotizza possa essere secondaria ad anomalie vascolari o linfatiche, a disfunzioni endocrine, ad anomalie
cromosomiche, o ad una crescita embrionale anormale (Ballock et al 1997;. Clericuzio e Martin 2009). Di
particolare interesse & che una delle cause dell’emiipertrofia, o sindrome di Beckwith-Wiedemann, sia stata
associata con l’area cromosomica 11p15.5 (Ko 2013), la stessa area interessataai polimorfismi DRD4 che
sono implicati nei disturbi psichiatrici (Docherty et al. 2012) , cosi come forse nei disordini con tic (Toufexis
et al. 2013). Tuttavia, questa associazione non e rilevante rispetto al quadro clinico del nostro paziente.

Le infezioni virali, tra cui le varie malattie febbrili (Gillberg 1987; Gadoth et al 2001)., URI-infezioni del
tratto respiratorio superiore (Arnulf et al 2005;.. 2012b Huang et al), le encefaliti (Merriam 1986; Fenzi et al
1993;.. Huang et al 2012b) e le infezioni da Epstein-Barr e varicella-zoster (Salter e bianco del 1993) sono
state segnalate come fattori scatenanti della KLS. Esacerbazioni PANDAS sono state correlate con infezioni
GAS (Swedo et al 1998;. Mell et al 2005;. Murphy et al 2012). Per la PANS, sono stati suggeriti fattori
infettivi scatenanti ad esclusione delle infezioni GAS, tra cui il comune raffreddore, il Micoplasma
pneumoniae (Mu ller et al 2000, 2004..; Yisx et al 2008) (Hoekstra et al 2005), e l'influenza (Allen et al .
1995). In particolare, la storia medica del nostro paziente era significativA per infezioni del tratto
respiratorio superiore (URI) frequenti cosi come per Kroup infantile. Alla valutazione si sono registrati
aumenti dei titolo sia per GAS che per Micoplasma pneumoniae, che potrebbero essere, in teoria, la causa
per la doppia presentazione di KLS e PANDAS. Sia la KLS che la PANDAS/PANS sono rilevanti per la tenera
eta di insorgenza, per i sintomi episodici ricorrenti, e le infezioni prima dell'insorgenza dei sintomi nel
nostro paziente possono essere insieme indicative di una eziologia autoimmune postinfettiva.
L'autoimmunita € stato ipotizzata come potenziale eziologia per la KLS, inoltre la frequenza dell’allele
dell'antigene leucocitario umano DQB1*0201 e significativamente aumentata nei pazienti con KLS
(Dauvilliers et al 2002;.. Huang et al 2012a). Sono stati inoltre riscontrati tassi piu elevati di autoimmunita
materna nei pazienti con PANDAS rispetto al resto della popolazione (Murphy et al. 2010). Inoltre, OCD e/o
tic o altri disturbi neurologici sono spesso presenti nelle famiglie di giovani affetti da PANDAS (Lougee et al
2000;. Falcini et al 2014.).

Diverse prove suggeriscono una disfunzione ipotalamica nella KLS (Koerber et al 1984;.. Gadoth et al
1987;. Ferna'bdez et al 1990;. Chesson et al 1991;. Malhotra et al 1997; Mayer et al 1998;. Kas et al. 2014).
Ci sono dati anche sul coinvolgimento del talamo; I'analisi CT con emissione di singoli fotoni Tc-99m ECD
durante i periodi sintomatici di KLS ha dimostrato ipoperfusione talamica (Huang et al 2005;. Hong et al
2006;. Huang et al 2012b;. Kas et al 2014.). La valutazione MRI di giovani pazienti PANDAS ha dimostrato un
ampliamento dei gangli della base (Giedd et al., 1996, 2000), e la tomografia ad emissione di positroni ha
dimostrato un aumento delle cellule microgliali attivate, che & indicativo di neuroinfiammazione, nel nucleo
caudato bilaterale e in quello lentiforme bilaterale nei pazienti con PANDAS (Kumar et al. 2014). | gangli
basali sono implicati nel DOC pediatrico (Rosenberg et al 1997;. Szeszko et al., 2004) e nei disordini con tic
(Moriarty et al 1997;. Peterson et al 2003;. Amat et al., 2006). E presente una sovrapposizione dei sintomi
tra KLS e PANDAS/PANS, in quanto i comportamenti compulsivi, come il cantare, le contorsioni del corpo, il
masticare il labbro, possono essere presenti nella PANDAS e sono stati riportati anche in pazienti KLS
(Thacore et al 1969;. Papacostas e Hadjivasilis 2000; Muratori et al 2002). Irritabilita, comportamenti
oppositivi, depersonalizzazione, derealizzazione e manie possono essere presenti in entrambi le sindromi:
KLS (Reynolds et al 1980;. Gillberg 1987;. Sagar et al 1990; Arnulf et al 2005, 2008.) e PANDAS (Swedo et al.,
1998; . Bernstein et al 2010; Murphy et al 2012). (Per una rappresentazione visiva della sovrapposizione dei
sintomi, vedere Figura 1). La comorbilita tra KLS e DOC é stata riportata in un caso in cui é stato evidenziato
I'esordio acuto di DOC in un maschio adolescente che era anche in trattamento per KLS (Chakraborty e
Chatterjee 2007). Anche se non é certo che il trattamento con Modafinil abbia o meno innescato il DOC, i
sintomi KLS che erano stati preceduti da una malattia virale febbrile, sono apparso quando i sintomi DOC
sono scomparsi, ed i sintomi DOC riapparivano quando i sintomi KLS venivano trattati. | ricercatori hanno
ipotizzato che i due disturbi possano condividere una fisiopatologia comune che si & espressa in modo
diverso episodicamente.
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FIG. 1. Caratteristiche della sindrome Kleine-Levin syndrome (KLS) e della PANDAS.

C'é stato un caso segnalato di PANDAS e KLS (Das e Radhakrishnan 2012), con una paziente di 11 anni
che ha sperimentato otto episodi della durata di 6-12 giorni consistenti in ipersonnia, tic facciali, movimenti
goffi, disattenzione, scarsa comprensione dei discorsi, derealizzazione, stanchezza diurna, irritabilita,
confusione, disorientamento, alternando iperfagia e anoressia, in cui i*30% degli episodi sono stati
preceduti da un URI (infezione delle alte vie reapiratorie). Alla valutazione, la paziente aveva elevati titoli
ASO e anti-DNasi B. Trattamenti con vari antipsicotici e antiepilettici sono stati inefficaci. MRI del cervello,
VEEG notturno, polisonnografia, parametri metabolici, pannello anticorpale, e analisi del liquido
cerebrospinale sono risultati normali. E 'stata trattata con successo con penicillina V 500 mg / die per via
orale, i sintomi sono regrediti entro 1 mese e i titoli ASO si sono gradualmente normalizzati entro 1 anno.

Trattamenti per KLS e PANDAS si differenziano in termini di efficacia della terapia. | trattamenti per la
KLS prendono di mira i sintomi; varie terapie possono essere applicate contemporaneamente. Recidive di
KLS sono state efficacemente trattate con carbonato di litio, mentre altri antiepilettici, compreso valproato
e carbamazepina, non hanno dimostrato efficacia in studi sistematici (Arnulf et al., 2005, 2008). La
sonnolenza e stata trattata con successo con stimolanti. Antipsicotici non hanno generalmente dimostrato
efficacia nelle anomalie comportamentali e nella derealizzazione, ma qualche beneficio & stato osservato
col risperidone (Arnulf et al. 2008). E interessante notare che le IVIG hanno determinato un beneficio
parziale (Arnulf et al., 2005, 2008). Il trattamento per la PANDAS si e dimostrato efficace con I'utilizzo di
antibiotici durante |'infezione attiva (Murphy e Pichichero 2002; Murphy et al 2014.), IVIG (Perlmutter et al
1999;. Kovacevic et al 2014,.), e plasmaferesi (Perlmutter et al., 1999; Latimer et al. 2014). Gli studi che
utilizzano farmaci psicotropi, come gli inibitori della ricaptazione della serotonina, non sono
sufficientemente documentati dal punto di vista numerico, ma i pazienti con PANDAS possono essere
soggetti a peggioramenti comportamentali (Murphy et al. 2006). In questo caso, il trattamento con IVIG e
azitromicina apparentemente migliora la gravita complessiva dei sintomi, ma al momento del follow-up, gli
episodi di KLS non erano stati risolti del tutto.

Il nostro caso sottolinea l'importanza di un controllo diagnostico completo, compresa la storia
(personale, familiare, medica e psichiatrica), un esame neurologico completo, analisi di laboratorio
compresi i test per valutare I'autoimmunita e le infezioni scatenanti nei bambini con sintomi compatibili
con i PANDAS/PANS o KLS. Poiche le infezioni GAS e/o le infezioni virali sono spesso fattori scatenanti in
entrambi questi disturbi, la diagnosi PANDAS/PANS o KLS dovrebbe essere considerata in un bambino con
sintomi neuropsichiatrici ad esordio acuto con fattori di rischio quali infezioni recenti, esposizioni recenti, o
una storia familiare di autoimmunita. Anche se sono clinicamente dissimili, la co-presenza di queste



condizioni in un paziente pediatrico costituisce una presentazione clinica interessante che potrebbe far luce
sulla patogenesi di queste malattie.

Informative
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Pharmaceuticals, Shire, Sunovion Pharmaceuticals Inc., Tourette Syndrome Association, e Transcept
Pharmaceuticals, Inc. Dr. Murphy & nel Medical Advisory Board per la Tourette Syndrome Association e nei
Scientific Advisory Boards per IOCDF e PANDAS Network. Riceve un onorario da Lawrence Erlbaum. Gli altri
autori non hanno nulla da dichiarare.
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