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INTRODUZIONE

INTRODUZIONE

“Uno dei piu grandi errori dei nostri giorni congis nel pensare al movimento di per sé,
come qualcosa di separato dalle funzioni supeffor). Lo sviluppo mentale deve essere connesso
con il movimento e dipendente da esso (...). Sessings un bambino appare evidente che lo
sviluppo della sua mente deriva dai suoi movimenfi(Mente e movimento sono parti della stessa
entita”

Maria Montessori, 1967

La sindrome autistica & stata per lungo tempo denaia una patologia delle
cosiddette funzioni superiori del cervello ed ialmente classificata fra le psicosi.

Tuttavia gli sviluppi degli ultimi quindici anni dicerca hanno evidenziato come il
disturbo dello spettro autistico accanto alle alteni caratteristiche in ambito socio-
comunicativo ed emotivo, comporti anche particoldgficit di organizzazione del
movimento. Kanner, gia nel lontano 1943, avevartgio che“quasi tutte le madri
ricordavano il loro stupore di fronte all'incapadéitdel bambino di assumere una postura
anticipatoria prima di essere preso in bractitn particolare e stata evidenziata la ridotta
capacita del sistema motorio dei bambini affettaddismo a compiere efficaci previsioni

sia sulle perturbazioni chambiente puo indurre sul movimento, sia viceveusi gffetti

che il loro movimento avra sldimbiente. Peculiari deficit della motilita spontandel
neonato sono stati addirittura proposti come pdssibdicatore diagnostico precoce di
autismo. Un altro filone di ricerca ha rilevato idefmotori anche per quanto riguarda i
movimenti oculari, con particolare riferimento abwmenti lenti di inseguimento.

Dal punto di vista neuranatomico si € evidenziato come la sede della mizgine

BN

motoria principalemente studiata sia il cervellettottavia non € affatto escluso che
possano esistere anomalie di funzionamento antiella corticale.
Studi recenti hanno mostrato che nei bambini affiettsindrome autistica vi € una

ipofunzionalita del sistema “mirror”. Il sistema iimor” potrebbe costituire il potenziale



meccanismo per spiegare sia il deficit motorio d@heleficit sociale e comunicativo
associati all’autismo.

L’ipotesi piu accettata sulla funzione fondamentgé sistema “mirror” € che esso
sia alla base della comprensione delle azioni fddigi altri. L'osservazione di un’azione
eseguita da un altro individuo genera, infatti, pattern motorio simile a quello che
compare quando un individuo esegue quell’ aziongmatching” tra la rappresentazione
motoria di un’azione (azione conosciuta) ed un’agi@sservata (azione da riconoscere)
permetterebbe di capire le azioni degli altri indir. Oltre alla comprensione delle azioni
altrui, il meccanismo “mirror” sembra essere imalc anche nella comprensione
dell'intenzione altrui. Infatti, quando si ossemwa’azione eseguita da un’altra persona, si
ottengono due informazioni fondamentali: il “chesabl’agente sta facendo e il “perché”
lo sta facendo. Se noi, per esempio, osserviam@ersmna afferrare una mela ovviamente
capiamo che sta afferrando un oggetto, pero, inuatgy possiamo capire il perche di
guesta azione, ovvero, possiamo capire lintenzideléagente. L’ipotesi che il sistema
“mirror” sia coinvolto nella comprensione dell'imzone e stata proposta nel 1998 da
Gallese e Goldman. Solo recentemente, pero, questesi e stata dimostrata da uno
studio fMRI condotto da lacoboni e collaborato®@8). In questo esperimento, ai soggetti
venivano presentate azioni di mano inserite in amesto che permetteva all’osservatore
di comprendere l'intenzione dell’attore ed azioamgpre eseguite con la mano in assenza
di contesto. Il risultato principale dello studi,stato quello di dimostrare che le azioni
“contestualizzate” portavano all’attivazione dedtema “mirror”, indicando quindi che tale
sistema, in aggiunta alla comprensione dellaziormermette la comprensione
dell'intenzione dell'azione degli altri. Sebbeneeqti risultati forniscano l'indicazione del
coinvolgimento del sistema “mirror” nella compreore dell'intenzione, non spiegano
ancora il meccanismo sottostante tale capacitatedtativo in questa direzione e stato
fatto da Fogassi e collaboratori (2005) i quali,nit@ dimostrato che neuroni di
afferramento del lobulo parietale inferiore (LPIglld scimmia (area PFG) possono
codificare lo stesso atto motorio (es. afferrare)strando una risposta marcatamente
diversa quando tale atto e incluso in azioni eseguer scopi diversi (es. “prendere per
mangiare” oppure “prendere per piazzare”). Unaepdit questi stessi neuroni, definiti
“neuroni mirror parietali”, risponde anche quandostcimmia osserva lo sperimentatore
che afferra un oggetto o un pezzo di cibo, alliintedi un contesto che suggerisce lo

scopo finale dell’azione.



Questi dati sono stati interpretati suggerendoiklubdulo parietale inferiore possa
contribuire all'organizzazione dell’azione concatedo insieme i singoli atti motori per
raggiungere uno scopo finale, quindi traducendennibni motorie in azioni.

Il modello di controllo motorio basato sulle catepeoposto da Fogassi e
collaboratori, che fornisce un substrato anatonmeo interpretare lo scopo delle azioni
effettuate da altri, si presta bene all'interpreitae dei deficit comportamentali e di

movimento presenti nella sindrome autistica.



AUTISMO

1 AUTISMO

“Si tratta di un’incapacita innata di formare il asueto contatto affettivo con le persone,
biologicamente determinata (...), proprio come aldmbini vengono al mondo con
handicap fisici o intellettivi innati.”

Leo Kanner, 1943

L’Autismo é una sindrome comportamentale causatanddisordine dello sviluppo
biologicamente determinato, con esordio nei prigainni di vita.

E’ caratterizzato da deficit nei comportamenti coimativi e sociali e da un
interesse limitato per 'ambiente circostante ahlgquil soggetto autistico reagisce poco e
spesso in maniera stereotipata (Dawson et al.,)2002

L’Autismo, si configura come una disabilita “pernesite” che accompagna il
soggetto nel suo ciclo vitale, anche se le carstiigne del deficit sociale assumono
un’espressivita variabile nel tempo.

Essere autistici si traduce, con gradi variabilgidivita, nell'incapacita di entrare in
comunicazione con il mondo degli altri, di stalgiliun contatto visuo-attentivo con gli altri,
di imitarne il comportamento e di comprenderne @En®mozioni e sensazioni (Gallese,
2006).

1.1. Cenni storici

Autismo dal grecautosche significaxsé stessoe il termine per la prima volta
introdotto agli inizi del ventesimo secolo da Bkul(1916), padre della moderna
Psichiatria, per descrivere I'isolamento socialseogato in alcuni pazienti schizofrenici.
Le prime pubblicazioni sullautismo come un distrpecifico risalgono agli anni
quaranta quando due medici austriaci Leo Kanner amsHAsperger utilizzarono,
indipendentemente I'uno dall’altro, il termine Asmo.

Nel 1943 Leo Kanner pubblica un articolo nella stai Nervous Child intitolato

Disturbi autistici del contatto affettivalove descrive 11 bambini di eta compresa trai 2 e



10 anni (9 maschi e 2 femmine) che presentano uplesso di sintomi caratteristico e
diverso da quello osservato in altre forme di deélello sviluppo mentale. Questo articolo
e stato il primo tentativo di spiegare I'autismoudigpunto di vista teorico ed € ancora oggi
un punto di riferimento per le ricerche su questtudbo. Le caratteristiche essenziali del
disturbo introdotte da Kanner ed attualmente anconsiderate valide sono:

» [lisolamento autistico;

» |l desiderio di ripetitivita;

» Isole preservate di capacita cognitive;
egli sosteneva che [lisolamento sociale costituiksecaratteristica principale che
accomunava i bambini da lui osservatiil disturbo fondamentale piu evidente,
patognomonico, e l'incapacita dei bambini di raptaosi nel modo usuale alla gente e alle
situazioni» [...].Un profondo isolamento domina tut@omportamerd». Nell'ambito di
un'incapacita generalizzata di comunicare sonceptes modo particolare turbe gravi del
linguaggio e delle relazioni sociakl suoni e i movimenti del bambino e tutte le sue
prestazioni sono cosi monotonamente ripetitive tpuémsono le sue espressioni verbali.
Vi e un limite netto alla varieta delle sue attwgpontanee. Il comportamento del bambino
e governato da un desiderio ansiosamente ossedstanservare la ripetitivita»Kanner
concluse assumendo che questi bambini siano vahatbndo corun’incapacita innata di
formare il consueto contatto affettivo, fornito loigicamente, con le persone, proprio
come altri bambini vengono al mondo con handicaieifo intellettivi innati.

Il medico austriaco Hans Asperger, un anno dop@uhbblicazione del primo
articolo di Kanner, descrisse un gruppo di bambir@ presentavano un disturbo che defini
"una psicopatia autistica". L'isolamento sociale, dtereotipie e la resistenza ai
cambiamenti di routine ricalcavano in maniera sempgente le caratteristiche degli 11
bambini descritti da Kanner. Come Kanner, Asperygygeri che vi fosse utlisturbo di
contatto a qualche livello profondo degli affettioedegli istinti. Entrambi misero in
evidenza le caratteristiche della comunicaziondificolta nell’adattamento sociale, le
stereotipie dei movimenti e le eccellenti capatitallettive in aree ristrette. | soggetti di
Asperger si distinguevano per I'essere caratteliiztan una forma di pensiero concreto,
dall'ossessione per alcuni argomenti, dall’eccélememoria e spesso da modalita

comportamentali e relazionali eccentriche.



| bambini affetti dalla Sindrome di Asperger possodiventare individui
funzionanti ad alto livello (con QI normale o supeg alla norma), in grado di mantenere
un lavoro, di essere ben inseriti nel contestoate@ di vivere in maniera indipendente.

Asperger individuo pero tre importanti aree nell@lgi suoi soggetti differivano da
quelli di Kanner:

1. linguaggio: i soggetti di Asperger avevano un elocggcorrevole. Nei soggetti di
Kanner, invece, non si aveva linguaggio o esso rom usato in maniera
"comunicativa";

2. motricita: nella opinione di Kanner, i bambini isvano "impacciati" solo rispetto
a compiti di motricita complessa; secondo Aspergsi lo erano sia in motricita
complessa che fine.

3. capacita di apprendere: Kanner pensava che i bamaisirassero prestazioni piu
elevate quando apprendevano in maniera meccaniesj gutomatica; Asperger li
descriveva invece come "pensatori astratti”.

In conclusione si configurarono due quadri diageosifferenti: 'Autismo classico di
Kannere laSindrome di Aspergeifuttavia le somiglianze tra le due sono note\aitd
che Happé (1994) si chiese se per caso la sindmimé&sperger non sia piuttosto
"un'etichetta per tutte le persone autistiche@brelativamente elevato”.

Dopo il primo scritto, nel 1955 Kanner sposto éattione sulle caratteristiche
comportamentali dei genitori di questi bambini eanrticolare della madre, generalmente
"fredda”, distaccata, piu attenta al migliorametétla sua carriera e posizione sociale che
alla cura dei figli. Suppose inoltre una maggioreidenza dell’autismo nelle classi socio-
culturali piu elevate.

Nel ventennio successivo alle osservazioni di Kgnaeche grazie all'impostazione
teorica di quest'ultimo, furono le teorie psicodimehe il principale punto di riferimento
nello studio dell'autismo. Gli autori di impostaze psicodinamica indirizzarono i loro
sforzi per indagare la possibilita che la sindraaméstica fosse dovuta ad una alterazione
del rapporto madre-bambino.

Bettelheim fu senza dubbio uno di quelli che impodt suo lavoro basandosi
principalmente su questa interpretazione. | defa#@la persona con autismo, per
Bettelneim, non erano quindi organici, ma venivainoescati come reazione alla
mancanza di affettivita e di attenzione da pariegdgitori. Questi bambini si ritiravano in

una forma di isolamento che Ili proteggeva dalléuarize esterne. Bettelheim ha molto
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influito nel promuovere questa teoria coniando dtntine di "madri-frigorifero” per
designare la freddezza e il distacco con cui le mardi bambini autistici si occupavano
dei loro figli.

Nel 1967, anno in cui Bettelheim scrisse "La fozeeruota”, la mancanza di ricerche e
di metodi scientifici per comprendere l'autismo \&are contribuito al diffondersi di
numerosi interpretazioni prive di fondamento scferat

Queste teorie sono state ampiamente confutate deessivi studi epidemiologici
(Sanua, 1987), grazie all’avvento di nuove tecnidhstudio piu raffinate della struttura
anatomo-funzionale cerebrale.

A partire dagli anni '60 le critiche al modello gsilinamico, accusato di colpevolizzare
ingiustamente i genitori, si fanno sempre piu fdrgenitori di bambini con autismo infatti
non mostravano tratti patologici o di personaligngicativamente diversi da quelli di
bambini non affetti.

Il primo autore a sostenere in modo sistematico lkehe€ausa della sindrome
autistica non fossero i genitori, ma che il distudyesse una base organica e stato Rimland
(1968). Secondo l'autore, infatti, I'autismo erausato da alterazioni morfologiche e
funzionali a base organica. Ne scaturi l'approciganicista, che cercava d'individuare
alterazioni organiche alla base della sindrome.

Negli anni settanta M. Rutter (1978) specificcetitirmente il quadro descritto da
Kanner, individuando, attraverso uno studio comjpada bambini autistici e bambini con
altri tipi di disturbo, alcuni sintomi tipici dedlutismo infantile. Questi comprendono:
un’incapacita a sviluppare rapporti sociali, unatipalare forma di ritardo nello sviluppo
del linguaggio con presenza di ecolalia e inversipronominale e vari fenomeni rituali e
compulsivi. Rutter, inoltre, sottolined che circa quarti dei bambini con autismo hanno
anche un ritardo mentale.

Nonostante la varieta di elementi raccolti congtuean quest'ipotesi, non ne é
stato ancora isolato uno in particolare che possare considerato come caratteristico di
tutte le forme di autismo, tanto che attualmenté giortati a credere che non esista un
"unico autismo"”, ma che in questa categoria siamece comprese diverse patologie e
manifestazioni sintomatiche provocate da diverssearganiche.

Nel 1979 Lorna Wing e Judith Gould svolsero unalstifondamentale mirato a

definire le caratteristiche distintive dell’autism@&o scopo principale era quello di
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identificare quanti tra i bambini esaminati mosseae una qualsiasi delle caratteristiche
principali dell'autismo:

» Un grave disturbo sociale definito come incapacita impegnarsi in
un’interazione reciproca a due vie;

» Un grave disturbo della comunicazione definito condeficit della
comunicazione sia verbale che non verbale;

» Un grave deficit nelle attivita immaginative sagitié da un comportamento
ripetitivo (definito come l'incapacita di impegnam normali giochi simbolici
con le bambole).

In questo modo valutarono con quale frequenza @msmtomo poteva presentarsi
in una popolazione di bambini portatori di handicamlipendentemente dalle precedenti
diagnosi. Questo campione comprendeva tutti i bamton ritardo mentale (capaci di
camminare) e tutti i bambini con almeno uno dei doenportamenti tipici dell’autismo,
indipendentemente dal ritardo. Lo studio suggeridue il disturbo sociale patologico pud
assumere forme diverse in eta diverse, e quindiveudicarsi a qualsiasi livello di capacita.
Per indagare le altre due caratteristiche, divipaia gruppi di bambini con e senza il deficit
sociale in sottogruppi basati sull’eta di comprensi del linguaggio (sopra e sotto i 20
mesi). Solo nei bambini della fascia piu alta dipacta si poteva riscontrare
inequivocabilmente un disturbo della comunicazierael gioco immaginativo. La scoperta
piu importante fu che tutti i bambini con disturbociale nella fascia critica piu alta di
capacita presentavano un disturbo in ciascuna tfellaree, nessuno dei bambini socievoli
mostrava alcuna delle altre due caratteristichlta Bmambini della fascia piu alta di capacita
(giunti ad un’eta mentale superore ai 20 mesi),travano un disturbo nella comunicazione
sia verbale che non verbale, e nel gioco di fingzion

In definitiva € emerso che i disturbi della so@a#izione, della comunicazione e
dellimmaginazione hanno la tendenza ad appargienme piuttosto che in maniera isolata.
Quindi l'autismo fu identificato come ursndromecaratterizzata da uriaade di disturbie
non piu come un’associazione di sintomi distintel8carbitrariamente. Inoltre, lo studio
Camberwell approfondi la valutazione del disturboiale da un punto di vista qualitativo
distinguendo tre diverse tipologie di persone &ffda autismo:

» il riservato (“alone”) abbastanza simile ai pazienti descritti da Kanner;

» il passivo (“passive”)soprattutto nei confronti dell'ambiente circoséant
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» lo strano socialmente attivo (“active but odd”), ma con campmenti
incongruenti e inconsueti.
Ciascuno di questi tipi di comportamento puo rivalaello stesso bambino in situazioni

differenti e a differenti eta.

1.2. Epidemiologia

Il primo studio epidemiologico sull’autismo fu carttb nel 1966 da Victor Lotter
presso la MRC Social Psychiatry Unit di Londra. dampione di 78.000 bambini
compresi tra gli 8 e i 10 anni, su un’area geogeafiente definita, fu esaminato in base ai
criteri di Kanner e Eisenberg circoscritti ai soigigeocialmente isolati e con routine e
ritualita elaborati. L’incidenza rilevata fu di 4du 10.000 con un rapporto tra maschi e
femmine di 2.6/1. Successivamente si capi che kicpkare associazione di criteri
comportamentali utilizzata, non includeva tutte gessibili combinazioni di deficit
riscontrabili nello spettro autistico. Sono statiatli osservati bambini di intelligenza
normale con rituali elaborati ma che non presentsatamento e viceversa bambini
socialmente isolati con manierismi motori non agbiii a routine elaborate.

Nel 2002 Wing e Potter ampliarono I'indagine epidadongica mediante 39 studi di
popolazione condotti in differenti paesi; questadgt conferma l'ipotesi che I'autismo non
e associato in modo particolare ad una classelsaria un’area geografica definita ma ad
una causa biologica a prescindere dalle condizociali e ambientali.

Gli studi piu recenti ed affidabili, che utilizzariocriteri standard dei manuali
diagnostici, mostrano un’incidenza di casi di aatsdi circa 60 ogni 10.000 soggetti
(Chakrabarti e Forbomme, 2001), con una stimaslireala forma classica di 8-30 casi su
10.000. La maggioranza degli esperti sostiene @uwnkento di incidenza registrato non
rispecchia un reale incremento dei casi ma allaggicurata metodologia di indagine e
analisi diagnostica.

Non é stato ancora condotto alcun studio epidemiodosu larga scala che includa
tanto gli adulti quanto i bambini, in modo da ceghi anche i casi di intelligenza media e
superiore che possono venire alla luce solo nallestenza o nelleta adulta. In
particolare negli studi di incidenza rivolti solo sbggetti piu giovani possono sfuggire i
casi con Sindrome di Asperger. Alcuni studi effattun Svezia hanno stimato che questa

sindrome si presenta in 36-48 casi su 10 000 banmieite scuole d’obbligo ovvero lo
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0.4%(Kadesjo et al., 1999). Se cio viene confermatatitaa relativa a tutta la gamma di
disturbi autistici, a prescindere dall’eta o dalbpacita intellettive, potrebbe essere circa
I'1% della popolazione totale (valore vicino a daellevato per la schizofrenia).

Attualmente almeno un bambino su 1.000 mostra al@anatteri tipici dell’autismo
anche se non manifesta il pattern comportamentatgleto della triade sintomatologica
(Forbomme, 2002).

E’ stato ampiamente accertato che il tasso di enzd € da 4-5 volte maggiore nel
sesso maschile rispetto al sesso femminile conapparto in media di 4 a 1. Nella
sindrome di Asperger questa disparita sembra pideate con un rapporto di circa 15 a
1.(Lord et al., 1982) La ragione di tale evideniifedenza non e stata ancora chiarita,
tuttavia si € osservato che nei bassi livelli gamta il numero di maschi affetti € minore,
mentre le femmine colpite mostrano un deteriorameagnitivo piu grave.(Wing, 1984)

La scarsita di femmine ai livelli alti di capacif@otrebbe indicare un’origine
biologica dell’autismo. Sono state avanzate divepsgesi; si potrebbe trattare di un
maggiore vulnerabilita del sesso maschile o alreniat la presenza di fattori protettivi nel
sesso femminile. (Probabilmente nelle femmine éessaria una lesione organica piu
grave e un’influenza genetica maggiofe.)realta uno studio piu recente ha confermato
che le differenze di sesso sono maggiormente eberelon i punteggi del QI rispetto alla
gravita clinica dell’autismo. Queste scoperte sooerenti con i risultati di altri studi che
hanno dimostrato come l'autisnth per sésia relativamente indipendente dalle capacita

intellettive e dalle abilita apprese (Volkmar et 4B93).

1.3. Meccanismi eziopatogenetici

Le cause dell’Autismo sono attualmente sconoscligenatura del disturbo, infatti,
coinvolgendo i complessi rapporti mente-cervellon mende possibile il riferimento al
modello sequenziale eziopatogenetico, comunemaitétado nelle discipline mediche:
eziologia --> anatomia patologica --> patogenesi sintomatologia (Rapin, 2004). Va,
inoltre, considerato che l'autismo, quale sindrodwedinita in termini esclusivamente
comportamentali, si configura come la via finalancme di situazioni patologiche di

svariata natura e con diversa eziologia (Baird 3200
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L’eziologia, I'anatomia patologica e la patogersgpongono per quel che riguarda
'autismo, come tre aree di ricerca ancora distimejuanto i rapporti causali fra di esse
restano attualmente indefiniti.

Gli innumerevoli studi dedicati allargomento posecessere collocati in tre aree di
ricerca:

1. i modelli interpretativi della clinica (la patogesg
2. le basi neurobiologiche (I'anatomia patologica);

3. ifattori causali (I'eziologia).

Modelli interpretativi della clinica

Il tentativo di spiegare le alterazioni osservagdi’ambito della comunicazione e
dell'interazione sociale nei bambini affetti daiasnto, ha portato negli anni 80, a diverse
teorie neuro-cognitivéra cui la teoria socio-affettiva, la teoria detieente, la teoria della
coerenza centrale debole e la teoria di un defielte funzioni esecutive sono le piu
accreditate.

La Teoria socio-affettivaparte dal presupposto che I'essere umano nasceneon
predisposizione innata ad interagire con l'altrelggbn, 1993). Si tratta di un bisogno
primario non inferito dalle esperienze, né condiato o dettato da altri tipi di bisogni. E'
un qualcosa che appartiene al corredo geneticbatebino, come patrimonio della specie,
e che viene definito con diversi termini, quampatia non inferenzial@Hobson, 1989) o
intersoggettivita primaria(Trevarthen et al., 2001). Peraltro, il neonatohanse molto
attento agli stimoli sensoriali sembra mostrare pagicolare predilezione per quelli di
natura sociale (Dawson et al., 1998). Secondmigatsocio-affettiva, pertanto, esisterebbe
nellautismo un'innata incapacita, biologicamenteetedninata, di interagire
emozionalmente con l'altro. Tale incapacita, secomda reazione a cascata, porterebbe
allincapacita di imparare a riconoscere gli sta¢ntali degli altri, alla compromissione dei
processi di simbolizzazione, al deficit del linggayg al deficit della cognizione sociale.

Il termine Teoria della mentee stato introdotto per la prima volta da Woodruff e
Premack (1979) per indicare la continua attivitattlibuzione agli altri degli stati mentali
come credenze, desideri, inganni, scoperte e dasinenché la capacita di intendere,
spiegare predire il comportamento altrui governd#otali stati intenzionali (Barale e
Uccelli, 2006).
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Negli anni '80 Baron-Cohen, Leslie e Frith ipoticmao che il deficit
dell'interazione sociale nei bambini con autism@s® dovuto ad una compromissione
dell'intersoggettivita cioé della capacita di ditrire ad altri intenzioni, desideri, sentimenti
e credenze, un deficit dunque nella teorie dellatme

Si tratta di un “modulo” cognitivo, che matura pregsivamente nel tempo per
realizzarsi intorno ai 4 anni. In particolare, peimi anni di vita il bambino attraverso lo
sguardo referenziale, I'attenzione condivisa eidkcg di finzione si approprierebbe della
capacita di leggere progressivamente le emoziatesideri e le credenze, di organizzarli
in un sistema di conoscenze e di giungere ad efiedt dellerappresentazioni delle
rappresentazionmentali degli altri fnetarappresentaziohi

Secondo questo tipo di approccio, l'autismo sardbfato ad un’incapacita del
bambino di accedere ad una Teoria della Mente,mémdo in una situazione di cecita
mentale (Baron-Cohen, 1995). Il bambino autist@oe, sarebbe incapace di comprendere
e riflettere sugli stati mentali propri ed altrui eonseguentemente, di comprendere e
prevedere il comportamento degli altri. | bambiohcautismo molto piccoli infatti, non
hanno normalmente alcuna idea dei mezzi a loroodigmne, diversi dalle urla, per
influenzare le azioni di altre persone a loro fav¢Cohen e Volkmar, 1997). Una teoria
della mente menomata fornisce una spiegazione bileda numerose caratteristiche
autistiche, come le insufficienti pragmatiche shcidimpossibilita di leggere le
espressioni facciali o il tono della voce, socwdizione inadeguata e mancanza di
attenzione congiunta, ma meno convincente e l'idea la teoria della mente possa
spiegare per intero la complessita dell’autismo.

La teoria dellaCoerenza Centrale Debolpropone che i soggetti autistici abbiano
una preferenza per uno stile di elaborazione déifimazione basato sui dettagli (Happe,
1996).

Secondo Uta Frith (1994) questo stile cognitivo mssere presente anche in
persone non autistiche cioé costituisce un fenatgmmitivo piu globale che conferisce dei
vantaggi nell’elaborazione superiore dei dettagficpttivi.

Nel sistema cognitivo normale vi e la capacita tandi integrare I'informazione
frammentata in rappresentazioni globali coerensignificative per il contesto: questa
capacitd sembra ridotta nei bambini autistici e cdinseguenza i loro sistemi di
elaborazione dell’azione sono caratterizzati daftagico. Normalmente l'operazione di

coerenza centrale permette agli esseri umani dé gaiorita alla comprensione del
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significato: cosi in una frase si coglie il seng ohessaggio, che viene ricordato anche
meglio se puo essere inserito in un contesto ppi@am

Questo tipo di funzionamento e stato provato deemsenti in cui vengono
utilizzati materiali diversi, ma accomunati dal t@sto tra gli stimoli che sono separati fra
loro e gli stimoli che sono saldati insieme: intiypo si confrontano le parole non connesse
e guelle connesse (in virtu del significato sotiagt); in un altro vi sono suoni senza senso
in un ordine non prevedibile e in uno prevedibite\(irtu della sottostante struttura della
sequenza); in un altro ancora sono impiegate fosmlate e nascoste (legate dal disegno
globale). | risultati hanno mostrato un’alta pregiae dei bambini autistici nei compiti che
richiedono l'isolamento degli stimoli e favoriscomlodistacco, rispetto alla loro scarsa
prestazione nei compiti che richiedono la connessiti stimoli e favoriscono la coerenza,
al contrario di quanto avviene nei bambini a syploigipico piu piccoli e in quelli con
ritardo mentale. Si presuppone quindi che una foossiva centrale sia una caratteristica
naturale del sistema cognitivo, ma si presentafsigtivamente disturbata nell’ autismo.

Tuttavia mancano dati di supporto sulle associazion altri contenuti di autismo
quali le abilita sociali e i contenuti evolutivilteteoria sono deboli.

Infine, le Funzioni esecutive sono le funzioni che regolano i processi di
pianificazione, controllo e coordinazione del gisée cognitivo e che governano
I'attivazione e la modulazione di schemi e procqsisi elementari. L'impiego delle
funzioni esecutive e indispensabile per tutti i tpproblem solvingnon solo per quelli
piu complicati ed astratti, come la soluzione dlgpemi matematici ma hanno un ruolo
importante anche nell'acquisizione delle abilit&igla La comprensione delle persone
(metacognizione), per esempio € una di questehpdecsensibilita ad obiettivi, emozioni
o desideri altrui richiede uno sganciamento dedfetione dai propri stati mentali. Questi
deficit sono probabilmente correlati ad una compssiane di meccanismi corticali a
carico della corteccia prefrontale. Inoltre la e di casi simili all'interno di gruppi
familiari potrebbe evidenziare una comune basetgen@zonof et al., 2004).

Il deficit delle funzioni esecutive comporta pramienell’auto-organizzazione di
qualsiasi comportamento che non sia abituale edgpotrebbe spiegare la presenza dei
comportamenti stereotipati e degli interessi rsti@rith, 2007). Tuttavia questi deficit
esecutivi non sono specifici dell'autismo e nonué’dra chiara la correlazione con i

disturbi sociali.
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Basi neurobiologiche

Sul versante degli aspetti neurobiologici i conidtitnegli ultimi 20 anni di ricerca
sono stati molteplici.

Le prime osservazioni riguardo ad una base neuaghaa dell’autismo risalgono
ai primi anni 80, quando i casi di autismo furonstidti in idiopatici e secondari (Prior et
al., 1984).

Successivamente, studi di neurofisiologia e neumagine hanno messo in
evidenza delle anomalie strutturali, ma soprattde€icit a carico dei sistemi funzionali
cerebrali. Tramite questi studi dunque si € passatnsiderare I'autismo non piu come
deficit di una specifica regione corticale (alteoae strutturale localizzata), bensi come un
disordine neuronale caratterizzato dal coinvolgitoediffuso di diversi sistemi di
connessione corticale (Williams et al., 2006).

L’ipotesi neurobiologica attuale definisce l'autsmcome un disordine
neurobiologico dello sviluppo poligenetico locaéiiz in modo predominante nel sistema
nervoso centrale e associato ad un coinvolgimenti wrgano (Nancy et al., 2007).

Strutture anatomiche. Gli studi morfologici del sistema nervoso cergralamite
tecniche dibrain imagingnon invasive, ottenute tramite TAC e RMN, hannewuato
spesso anomalie in diverse strutture cerebralili duzervelletto (Courchesne et al., 2001;
Kemper e Bauman, 1998), il lobo frontale (Castetlial., 2001; Schultz et al., 2003), il
sistema limbico, con particolare riferimento alligofala e allippocampo (Schultz et al.,
2000; Courchesne et al., 2001).

Attualmente sono sempre piu humerosi gli studagliroimagingfunzionale (RM
funzionale, PET, SPECT) effettuati durante lo swok&nto di compiti linguistici o di
problem solvingsociale, che hanno permesso di identificare neggsti normali le
strutture encefaliche coinvolte nella realizzazidnebiettivi mentali specifici (Castelli et
al., 2001; Schultz et al., 2003; Anderson et alQ03® Dawson et al., 1998). Diverse
ricerche hanno permesso di rilevare che tali ammebeali in individui con autismo
presentano spesso una minore attivita.

Tali studi, peraltro, cominciano a fornire elemeatisupporto dei vari modelli
formulati, permettendo di individuare le struttiameatomiche che sottendono le funzioni
ipotizzate (Dawson et al., 1998; Adolphs, 1999).
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Neurotrasmettitori. E’ stato ipotizzato che anomalie quantitative ualgative a
livello della neurotrasmissione/neuromodulazionel rsestema fronto striatale (in
particolare la serotonina, la dopamina, l'ossitace la vasopressina), possano essere
coinvolte nel determinismo del disturbo autisti€®ostka et al., 1997; Volkmar et al.,

2004). Questi dati sono ipotesi e richiedono uestudi.

Fattori causali

E’ I'area di ricerca che cerca di individuare i possfhttori in grado di avviare la
sequenza eziopatogenetica da cui in ultimo derdivquadro comportamentale di tipo
autistico.

Periodo pre-peri-neonatale.Qualsiasi condizione che interferisca con lo s\plup
del cervello puo avere teoricamente effetti a lungonine sulle funzioni sensoriali,
linguistiche, sociali e mentali di un bambino, tdl determinare una sintomatologia
autistica. Allo stato attuale, tuttavia, non e atadimostrata alcuna significativa
associazione fra una di taloxaepatogene e l'autismo. Peraltro, gli studi che sembr
indicare una maggiore incidenza di patologie pé¢ainan popolazioni di soggetti autistici
rispetto a gruppi di controllo rinforzano l'ipotesecondo cui i soggetti con disordini
geneticamente determinati presentano una ridottgpetenza a nascere, che li predispone
ad una sofferenza pre-peri-natale (Gillberg etl&92).

Ereditarieta e geni.Studi recenti sono fortemente indicativi di unadisposizione
genetica (Volkmar et al., 2004). Molte indagini faam confermano un ruolo importante
svolto dall’ereditarieta nel determinismo del dibtuautistico:

» i gemelli monozigoti hanno probabilita maggiorip@tto ai gemelli eterozigoti di
essere entrambi affetti da autismo;

» i genitori di un bambino autistico hanno un risclidibavere un altro bambino
autistico (ricorrenza), che risulta da 50 a 10Qevahaggiore rispetto al rischio per
la popolazione generale (prevalenza);

» alcuni membri della famiglia di soggetti con auttsmresentano caratteristiche
comportamentali simili, anche se piu lievi;

» alcune condizioni patologiche ereditate geneticamecome la Sindrome da X
Fragile e la Sclerosi Tuberosa, si presentano spgassomorbidita con l'autismo.

Dal 3 al 25% di pazienti con Sindrome da X Fragiesenta anche autismo. La
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sindrome da X Fragile & stata trovata invece inrajioi casi nelle persone
autistiche, prevalentemente negli individui di esgschile. Per quel che riguarda
la Sclerosi Tuberosa, dal 17 al 60% di coloro ckesono affetti sono anche
autistici. Al contrario, gli individui con autismpresentano in una percentuale
variabile fra lo 0.4 e il 3% anche Sclerosi Tubaraktasso aumenta fino all’8-14%
se e presente anche epilessia.

| riscontri epidemiologici sopra accennati hannmtpdiversi gruppi di ricerca ad
individuare i geni coinvolti nel determinismo ddllitismo. L’'evidenza piu forte che e
emersa da tali ricerche e che non esiste “il geledi”Autismo, ma esistono piuttosto una
serie di geni che contribuiscono a conferire unénemabilitd verso la comparsa del
disturbo (Bayley et al., 1996; Szatmari et al.,&3DolIstein e Rosen-Sheidley, 2001).

| loci genici di maggiore interesse sono stati wiliati sul cromosoma 7
(IMGSAC, 1998; CLSA, 1999; IMGSAC, 2001a), sul 4l 46 e sul 17 (IMGSAC,
2001b).

Nella prospettiva gia suggerita, in rapporto allalg il quadro clinico dell’autismo
rappresenta la via finale comune di una serie sbrdini neurobiologici di fondo (Rapin,
2004; Baird, 2003), e evidente che i geni impligaissono essere molteplici e di diversa
natura. Va, pertanto, rivisto il paradigma rigidio“dn-gene-un-disturbo”. Normalmente,
infatti, nel complesso progetto di sviluppo deltefalo si coordinano una serie di geni con
funzioni diversificate (attivazione, modulazionajibizione), dalla cui interazione si
realizza la trama morfo-funzionale preposta alizeazione dei dati esperienziali e alla
loro organizzazione in sistemi di conoscenza eldizione. Da tale prospettiva discendono
due considerazioni fondamentali.  La prima riguaitdatto che se piu geni con effetti
diversi sono comunque inseriti in un unico procedsteficit di uno qualsiasi di loro puo
condurre allo stesso risultato: la vulnerabilit¥aatismo. La seconda considerazione
attiene strettamente al concetto di vulnerabilitariguarda il ruolo fondamentale
delllambiente nell’attualizzazione di tale vulneitdad. Il ruolo dell’ambiente va, infatti,
considerato sia nella sua capacita di incidereettimente” sul genotipo, condizionando il
complesso meccanismo di interazione genica, sidirgttamente”, slatentizzando un
assetto neurobiologico geneticamente inadegudtdadlbrazione e alla metabolizzazione
degli stimoli normalmente afferenti al sistema s centrale.

Immunologia e Vaccini. Sebbene si sia da tempo sviluppato un certo irgeres

sulle relazioni tra autismo e malattie autoimmuimgtaal momento attuale non ci sono
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evidenze che meccanismi immunologici possano causapntribuire al’emergenza delle
anomalie organiche riscontrate nell’autismo.

Recentemente e stata inoltre posta attenzioneipgési di una correlazione
temporale stretta tra le vaccinazioni e la compatisalcuni comportamenti autistici
(Wakefield et al., 1998). Allo stato attuale pernnci sono dati che indichino che un
qualsiasi vaccino aumenti il rischio di svilupparetismo o qualsiasi altro disturbo del

comportamento (Parker et al., 2004).

1.4. Deficit motori

| soggetti affetti da autismo, oltre alla classicade sintomatologica, risultano
affetti da numerosi disturbi motori (Bauman, 1992).

In letteratura sono descritte numerose osservazibniche riguardo a deficit
neurologici. In particolare € presente un ritarad’acquisizione delle funzioni motorie
primarie, che si manifesta nella difficolta a orgaare in modo fluido e coordinato una
serie di movimenti. | bambini con autismo risultacmsi scoordinati, goffi e maldestri.
Questi segni tendono ad accentuarsi in condiziosiiress.

Altri segni neurologici di minor entita riguardahe coordinazione della motilita
fine: movimenti coreiformi delle estremita, incoorazione del movimento di opposizione
del pollice.

Inoltre i bambini con autismo mostrano una persiedei riflessi “primitivi”
(presenti nel neonato) e alterazioni del tono miaseo Sono infatti stati descritti come
ipotonici. (Bauman, 1992)

Leary e Hill (1996) sostengono che i disturbi mptarsservati nell’autismo,
possono essere considerati fondamentalmente giatie il primo, include i disturbi della
funzione motoria come anomalie posturali, altenazotel tono muscolare e comparsa di
movimenti involontari (tics); il secondo, i movinterdiretti ad uno scopo (azioni):
difficolta nella pianificazione motoria, movimentspontanei ripetitivi, difficolta
linguistiche; infine i disturbi comportamentali,rgasivi.

Uno studio svolto da Hughes e collaboratori nel6l9&traverso un’analisi della

sequenza di atti motori reach-grasp-place (raggiuafterra, piazza), ha mostrato che i
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bambini con autismo presentavano un deficit nabaificazione dell’azione costituita da
una sequenza di piu atti motori.

Studi successivi hanno ulteriormente mostrato cordesturbo autistico comporti
anche deficit di organizzazione del movimento. &ntigolare e stata evidenziata la ridotta
capacita del loro sistema motorio a compiere effipgevisioni sia sulle perturbazioni che
I'ambiente puo indurre sul movimento, sia vicevessgli effetti che il loro movimento
avra sulllambiente (Schmitz, 2003; Nayate et &Q5).

Particolari deficit della motilitd spontanea delonato sono stati proposti come
possibile indicatore diagnostico precoce di autigiretelbam et al., 2004).

Un altro settore di ricerca ha evidenziato defedtori anche per quanto riguarda i
movimenti oculari, con particolare riferimento aiowmenti lenti di inseguimento
(Sweeney et al.,, 2004). Dal punto di vista neurat@mico il cervelletto, i gangli della
base, incluse diverse aree della corteccia sediecditi parieto-frontali, sono le sedi in cui
sono state riscontrate alterazioni anatomo-funtiodiarilievo nei soggetti affetti da
autismo.

Recenti studi conferiscono al sistema motorio ualauchiave nel mediare la
capacita di eseguire e di comprendere le intenatinii. E’ dunque plausibile ipotizzare
che il danno a carico di tali meccanismi possaresa#la base dei deficit riscontrati

nell’autismo.

1.5.  Criteri diagnostici dello Spettro Autistico

Il concetto di autismo ha subito nel corso di mezecolo notevoli modifiche, come
il passaggio da un'unica sindrome, che poteva neafigngo un continuum di gravita
crescente ad unepettro di disturbiindicante manifestazioni cliniche molto diverse e
associate in vario modo.

Nelle classificazioni successive a quella di Karsemnbra intravedersi il tentativo
di svincolarsi dalla sua classificazione e di alolmare cosi la concezione che vede
I'autismo inserito nel gruppo delle schizofrenieel M980 nella terza edizione del manuale
Diagnostico e Statistico dei Disturbi Mentali (DSN)- il cambiamento di percezione
dell’autismo si concretizza con lintroduzione dehpitolo dedicato ai Disturbi

Generalizzati dello Sviluppo e con I'abbandono mi&fio del concetto di autismo come
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psicosi infantile del DSM-1I (1968). Nella nuovaaskificazione internazionale dellOMS
(Tabella 1), I'autismo & compreso nei disturbiaslliluppo neurobiologico, con una forte
componente organica (altamente probabile, anchen@® ancora individuata con
sicurezza), dedotta dalla presenza di una concpadgenetica superiore al 50%.

L’autismo e attualmente riconosciuto come uno ddstibi Pervasivi o
Generalizzati dello Sviluppo (DPS).

Da un punto di vista esclusivamente clinico-deBedtil nucleo fondamentale del
disturbo autistico (triade) si puo presentare meerdi pazienti con notevoli variazioni nel
grado di espressivita clinica. Inoltre accanto iatwtbo di base si manifestano, in modo
variabile, una serie di sintomi caratteristici stdrbi associati (Ritardo Mentale, Epilessia).

Per la evidente variabilita clinica e per la fregigeassociazione con diversi disturbi
neurologici si preferisce parlare di uno spettraidiurbi autistici. All'interno dello spettro
autistico si vengono ad individuare diversi sottgui:

» Disturbo Autistico
Sindrome di Asperger
Sindrome di Rett
Disturbo Disintegrativo della Fanciullezza

vV V V V

Disturbo generalizzato dello Sviluppo non altrimemspecificato (incluso
I’Autismo Atipico)

Concludendo, I'’Autismo e un disturbo di cui ancon si conosce I'eziologia. Di
conseguenza attualmente gli unici criteri diagmostsono basati su indicatori
comportamentali definiti dal Manuale Diagnostic8tatistico dei disturbi Mentali (DSM-
VI) redatto dal’American Psychiatric Associatiom,dalla Classificazione Internazionale
delle Malattie (ICD-10) redatta dall’Organizzaziddendiale della Sanita.

Poiché la diagnosi di Disturbo Autistico € basata parametri esclusivamente
comportamentali risulta indispensabile oltre chieriisi a situazioni di osservazione
standardizzate, adottare scale di valutazione oppamente elaborate per |l
“comportamento” autistico. Gli strumenti con sigreto diagnostico, maggiormente
utilizzati a livello internazionale sono i seguenti

Childhood Autism Rating Scale (CARS) (Schopleaslet1988).E’ una scala di
valutazione del comportamento autistico che pesnatt esplorare, raccogliendo
informazioni in contesti vari e da fonti multiplel5 aree di sviluppo: relazioni

interpersonali, imitazione, affettivita, utilizzoeldcorpo, gioco ed utilizzo degli oggetti,
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livello di adattamento, responsivita agli stimolsivi, responsivita agli stimoli uditivi,
modalita sensoriali, reazioni d’ansia, comunicagigarbale, comunicazione extra-verbale,
livello di attivita, funzionamento cognitivo, im@soni generali dell’esaminatore.A
ciascun’area viene assegnato un punteggio da 1(la=4nella norma; 2 = lievemente
anormale; 3 = moderatamente anormale; 4 = grav@manbrmale per l'eta). Per
determinare il grado di anormalita nelle aree diuppo analizzate I'esaminatore deve
considerare la peculiarita, la frequenza, l'intense la durata del comportamento
considerato. La somma dei punteggi riportati irscia’ area puo variare da 15 a 60 ed
esprime il livello di gravita dell'autismo. La mageganza degli studi sembra fissare il cut-
off a 30 per i bambini e a 27 per gli adolesceMegibov et al., 1989). Pud essere
utilizzata a partire dai 2 anni di eta.

Autism Diagnostic Observation Schedule (ADOS) dLeir al., 2000)Si tratta di
uno strumento ampiamente diffuso per la diagnoautismo, complementare all’intervista
strutturata per genitori (ADI-R). Inizialmente ctieaome strumenti per la ricerca, sono
stati adattati per I'uso sistematico nella pratitaica. L’ADOS e basata sull’osservazione
diretta e standardizzata del bambino ed é strattura moduli che esplorano il
comportamento sociale in contesti comunicativi redtul diversi moduli comprendono
prove selezionate in base all’eta e al livello liisgico.

Puo essere utilizzato a partire dai 2 anni (arérebambini non verbali), fino
all'eta adulta.

Autism Diagnostic Interview-Revised (ADI-R) (Laida.l, 1994)E’ lo strumento
diagnostico per la valutazione del disturbo awtistthe generalmente viene accompagnato
allADOS. Consiste in un’intervista semistrutturatiestinata ai genitori, basata su
domande relative ai comportamenti appartenenti tald@le sintomatologica e al tipo di

gioco condotto dal bambino.
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1) compromissione qualitativa dell'interazione stej manifestata con almeno 2 dei seguenti
a) marcata compromissione nell'uso di svariati catapnenti non verbali, come lo sgug
diretto, I'espressione mimica, le posture corperegesti, che regolano l'interazione sociale
b) incapacita di sviluppare relazioni coi coetaagguate al livello di sviluppo

c) mancanza di ricerca spontanea della condivisitbiggoie, interessi o obiettivi con altre pers
(per es., non mostrare, portare, né richiamateaione su oggetti di proprio interesse)

d) mancanza di reciprocita sociale o emotiva;

a) ritardo o totale mancanza dello sviluppo deguieggio parlatolnon accompagnato da
tentativo di compenso attraverso modalita alteveali comunicazione come gesti 0 mimica)
b) in soggetti con linguaggio adeguato, marcata promissione della capacita di iniziar
sostenere una conversazione con altri

c) uso di linguaggio stereotipato e ripetitivo rglilaggio eccentrico

d) mancanza di giochi di simulazione vari e spogitamdi giochi di imitazione sociale adegua
livello di sviluppo;
3) modalitd di comportamento, interessi e attivitatretti, ripetitivi e stereotipati, con
manifestato da almeno 1 dei seguenti:
a) dedizione assorbente ad uno o piu tipi di isErastretti e stereotipati anomali o per inteisg
per focalizzazione

b) sottomissione del tutto rigida ad inutili abiiiicb rituali specifici

c) manierismi motori stereotipati e ripetitivi (bere o torcere le mani o il capo, o comp
movimenti di tutto il corpo)

d) persistente ed eccessivo interesse per partjgitti;

B. Ritardi o funzionamento anomalo in almeno una tekeguenti eee, con esordio prima de

anni di eta:
(1) interazione sociale,
(2) linguaggio usato nella comunicazione sociale,

(3) gioco simbolico o di immaginazione.

C. L'anomalia non & meglio attribuibile al Disturbo dRett o al Disturbo Disintegrativo de

Fanciullezza

Tabella 1.Criteri diagnostici del disturbo autistico (del DSW-TR).
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A. Un totale di 6 (o piu) voci da (1), (2), e (3prcalmeno 2 da (1), e uno ciascuno da (2) e (3):

2) compromissione qualitativa della comunicazioome manifestato da almeno 1 dei seguenti:



1.6. Prognosi

L’Autismo si configura come una disabilita “permatef’ che accompagna il
soggetto nel suo ciclo vitale, anche se le caistigie del deficit sociale assumono
un’espressivita variabile nel tempo.

La prognosi a qualunque eta e fortemente conditoda grado di funzionamento
cognitivo, che a tutt‘oggi sembra rappresentaradiGatore piu influente riguardo
all’ outcomefuturo. | bambini che sviluppano il linguaggio ent 5 anni sembrano avere
prognosi migliore, ma occorre ricordare che il imggio, sia in comprensione che in
produzione, appare anch’ esso fortemente conditbodal livello di funzionamento
cognitivo.

Studi di follow-up hanno evidenziato che un QI @i @ piu (almeno nei test non
verbali), pur rappresentando un indicatore molftueante per un outcome positivo, non
protegge con certezza da uno scarso adattamenédesioceta adulta (Howlin et al., 2004).

Nel complesso, la particolare pervasivita dellade sintomatologica e 'andamento
cronico del quadro patologico determinano abituakmenell’eta adulta condizioni di
disabilita, con gravi limitazioni nelle autonomie mella vita sociale. Al presente
un’altissima percentuale (dal 60% al 90%) di bamlautistici divengono adulti non
autosufficienti e continuano ad aver bisogno degoer tutta la vita. In alcuni casi adulti
autistici possono continuare a vivere nella lorsagaavvalendosi di un’assistenza
domiciliare o della supervisione da parte di opmtathe si occupano anche di programmi
incentrati sul rinforzo di abilita. Un numero mohanore di soggetti autistici (15-20%) e
in grado di vivere e lavorare all'interno della aamita, con vari gradi di indipendenza.

Alcune persone affette da autismo possono arrigazendurre una vita normale o
addirittura eccellere in campo lavorativo. Un esem@ Temple Grandin, una donna
autistica affetta da Sindrome di Asperger ad altwionamento, diventata famosa in tutto
il mondo per essere stata descritta da Oliver Sackdn antropologo su Marte”.

Attualmente lavora come professore associato deiNé&fsita Statale del Colorado.
La Grandin € molto nota anche per aver scritto aotebiografiche sul proprio disturbo,
per la sua attivita di progettista di attrezzatoee il bestiame e per aver realizzato la “hug
machine” cioe la macchina per gli abbracci, capfideasmetterle “quel senso di calma e

di piacere che aveva sognato fin da bambina”.
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1.7. Trattamento

La finalitd a lungo termine del progetto terapemtié quella di favorire
I'adattamento del soggetto al suo ambiente, il imiglpossibile in rapporto alle specifiche
caratteristiche del suo essere autistico. Cidnal di garantire una soddisfacente qualita di
vita al soggetto e all'intero sistema famiglia.

In questa prospettiva, I'intero arco dell’eta evida € il periodo durante il quale
vengono messi in atto una serie di interventi fezati a:

» correggere comportamenti disadattivi;

» pilotare la spinta maturativa per facilitare I'em@nza di competenze (sociali,
comunicativo-linguistiche, cognitive) che possamawofire il futuro adattamento
del soggetto all’ambiente in cui vive;

» favorire lo sviluppo di un soddisfacente adattamesrnozionale (controllo degli
impulsi, modulazione degli stati emotivi, iImmaguhese).

Considerando l'eterogeneita e la complessita deidg clinici che vengono a
configurarsi all'interno dei Disturbi Pervasivi telSviluppo, risulta evidente che non
esiste un'unica terapia adatta a tutti i soggétitada autismo. Le proposte terapeutiche
efficaci possono essere, infatti diverse non s@aun soggetto e l'altro ma anche per lo
stesso soggetto in base alla fase di sviluppo gsmm. Esistono diversi tipi di intervento

terapeutico e diversi modelli di “presa in cariobie riassumero brevemente.

Treatment and Education of Autistic and related Camnication Handicapped

Children (TEACCH) - University of North Carolina Swool of Medicine at Chapel Hill

Il programma TEACCH prevede un insegnamento statttubasatsull'approfondita
valutazione dei punti di forza e di debolezza discun bambin@ su alcuni principi di
carattere generale: I'organizzazione dell'ambiéisteo, lascansione precisa delle attivita,
la valorizzazione degli ausili visivi e lpartecipazione della famiglia al programma
d'intervento. L'obiettivo € il potenziamento delle autonomie del soggetto e |l
miglioramento della sua qualita di vita personaeciale e lavorativa. | genitori sono
considerati la fonte pitattendibile di informazioni sul proprio bambino engono
coinvolti nel programma di trattamento, sia per consentire laegdzzazione delle
competenze acquisite sia per garantire una coedirgggproccio in ogni attivitdi vita del

soggetto (Schopler et al., 1980; Schopler et &83L Il programmalEACCH, pur
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utilizzando tecniche comportamentali come il rigfmr non e ditipo strettamente
comportamentale: infatti, piuttosto che forzaréaimbino amodificare il comportamento
attraverso la ripetitivita e il rinforzo positivonegativo, si preferisce modificare I'ambiente
in modo che I'apprendimento sia rgsa agevole (Marcus et al., 2000). Il coinvolginment
dei genitori, la strutturazione e la prevedibilitall'ambiente, I'adeguatezza delle richieste,
nonché la chiarezza, la concretezza e la stalidtanessaggi sono, in sintesi, i principi

basilari del modello.

The University of California at Los Angeles (UCLAjoung Autism Project.

Ideato da Lovaas (Lovaas et al., 1979; 1981),asiabsul modello deKpplied
Behavior AnalysigABA) e prevede sezioni intensive di apprendimeditcompiti distinti
tra loro QDiscrete Trial Training DTT). Il presupposto teorico € che ognmportamento e
scomponibile ed ha una causa (antecedente) ecdtamseguenza, entrambe controllabili
attraverso un'attenta analisi @@importamento ed un addestramento. Il metodo preenuo
l'utilizzo di rinforzi positivi come punto-chiave per il cambiamento edddellamento del
comportamento. Secondo i sostenitori, il compitafarizato positivamente continuera,
mentre quello ignorato o punito si fermera. Il ntetgrevede un grande coinvolgimento

della famiglia.

Denver Model at the University of Colorado Heal8tiences Center.

Il modello sostenuto da Sally Rogers (Rogers £t24100) utilizza strategie che
rientrano nell”approccio evolutivo”, ovvero intét&o. In particolare, viene enfatizzato il
ruolo del gioco, inteso come modalita di apprenditnehe pud promuovere:

» processi di assimilazione e generalizzazione di seae di pattern cognitivi,
comunicativi e linguistici;

» potenziamento delle relazioni sociali attraversadiilto, che si fa promotore di
relazioni e facilita quelle tra pari;

> sviluppo di affetti positivi, che vengono stimolateél bambino per renderlo piu
motivato all'interno delle attivita psicopedagoggh

» sostegno della comunicazione, che viene elicitgtatenziata sia a livello verbale
che non verbale;

» sviluppo del pensiero simbolico attraverso attidit@ioco;
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» ricorso a routine ed ambienti strutturati, che fecano una sorta di regolazione

esterna.

La Thérapie d’Echange et de Développment (TED) détiversité Francois
Rabelais, CHU de Tours.

I metodo di trattamento TED, ideato da Lelord (el et al.,, 1978) e
progressivamente rielaborato dal gruppo di Touest{ilemy et al., 1995), consiste in un
programma di stimolazione precoce, individualizz&baalizzato su alcune funzioni, quali
attenzione, percezione, motricita, imitazione, coioazione, regolazione. E’ basato sui
principi di tranquillita (la seduta avviene in ustanza con pochi arredi, priva di stimoli
visivi per favorire l'attenzione del bambino e lacddifica dei messaggi), disponibilita
dell'operatore e reciprocita (viene stimolata lancmicazione attraverso giochi e attivita
che comportino scambio di oggetti, gesti e vocabzgarole tra terapisti e bambini).

Prevede, inoltre, un ambiente stabile, prevedil@lerassicurante, con precise
sequenze temporali delle attivita.

Infine 'approccio farmacologico € attualmente asolamente sintomatico, basato
sull'utilizzo di farmaci capaci di incidere in mana significativa sul controllo dei disturbi
comportamentali. In particolare i neurolettici tip{aloperidolo) e atipici (risperidone)
sono efficaci nel controllare I'agitazione, I'aggsévita auto ed etero-diretta. Mentre per
quanto riguarda i comportamenti ripetitivi, sondicefci gli inibitori specifici della

ricaptazione della serotonina come la fluoxetina.
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ORGANIZZAZIONE DEL SISTEMA MOTORIO

2. ORGANIZZAZIONE DEL SISTEMA MOTORIO

2.1 Movimento, atto motorio, azione e intenzione

“Le azioni volontarie sono state inizialmente cal®shate come una varieta di riflessi, con
un certo grado di autonomia rispetto agli stimo$terni. In effetti, affinché un’azione
possa essere generata internamente, € necessanoetene I'esistenza di uno stato
interno nel quale possa essere codificata, consargdn fine eseguita indipendentemente
dal’ambiente esterno: questa necessita di unoostaterno (una rappresentazione) era
tutt’altro che chiara agli albori della fisiologia”

Marc Jeannerod, 2006

In termini neurofisiologici il movimentopud essere inteso come il risultato
dell’attivazione di un limitato distretto muscolarke produce lo spostamento nello spazio
di una o piu articolazioni, come avviene mediaatstimolazione elettrica della corteccia
motoria che si traduce in un movimento sempliceneger esempio la flessione del
pollice o della porzione distale delle dita dellama controlaterale al lato stimolato.

Gli atti motori possono includere piu movimenti semplici, esedgaitnodo fluido,
sinergico e coinvolgenti anche diverse articolazioma la loro caratteristica distintiva é
che, rispetto ai movimenti semplici, sono contratidii da uno specifico scopo motorio.
Per esempio, “afferrare” un oggetto piccolo ricleiesha flessione del pollice e dell'indice
fino alla completa presa di possesso dell'oggates®. Ma anche “grattarsi”, o “graffiare”
implicano una flessione molto simile degli sted&téori, pollice e indice: tuttavia, questi
ultimi atti sono diversi e distinti rispetto allfafrare in quanto non ne condividono lo
stesso scopo motorio.

Nelle condizioni ecologiche in cui vivono molti amali e tutti i primati, incluso
I'uomo, non & sufficiente poter eseguire atti moforalizzati. E infatti continuamente
necessario programmare intere sequenze di attirmnamordinandone i singoli scopi
(come “raggiungere”, “prendere”, “portare”, ecc...n iazioni piu complesse,

contraddistinte da uno scopo finale sovraordinato.
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“Sebbene 'azione sia unitaria in terministiopo finale, dal punto di vista motorio appare
formata da vari segmenti, ciascuno dotalel suo specifico scopo. Questi segmenti
d’azione sono gli atti motori. Raggiungerafferrare con la mano, tenere, portare alla
bocca, afferrare con la bocca sono i diveati motori che insieme formano I'azione il cui
scopo finale € ingerire il cidgRizzolatti et al., 1988; Rizzolatti et al., 2001)

Il conseguimento dello scopo motorio di ciascunobsilggoli atti che compongono
la sequenza e indispensabile per poter esegugecdessivo, e per consentire in ultima
analisi la realizzazione dello scopo finale delbeme che, in questo senso, ne identifica la
causa funzionale o, in altri termini, “il perchééliba essere messa in atto. Una recente
prospettiva neurofisiologica (Fogassi et al.,, 20G&0boni et al., 2005) riconosce in
quest’ultima accezione del termine “scopo” quelktato interno o rappresentazione”
(Jeannerod, 2006), che e alla base dei processlelzione e organizzazione dell’azione

stessa: Ihtenzione motoria

2.2. Organizzazione e controllo corticale del moviento volontario

Secondo lo schema di Jackson (1873), l'organizma&zidel sistema motorio
sarebbe articolata in modo gerarchico, con una tessjpa funzionale progressivamente
crescente dal midollo spinale alla corteccia cexdebrin base a questo modello, la
corteccia assumerebbe un ruolo cruciale sia n@laffcazione che nel controllo esecutivo
dei movimenti. Quasi quarant’anni piu tardi, Alfr€ampbell (1905) suggeri una possibile
base anatomica dell'organizzazione funzionale id&ma motorio proposta da Jackson. In
base alle sue mappe citoarchitettoniche la codeccotoria precentrale medierebbe
funzioni motorie di tipo prettamente esecutivo, el livello delle funzioni motorie di
ordine superiore sarebbe rappresentato dalla cetsadttorteccia precentrale intermedia”
Brodmann nel 1909, studiando l'organizzazione cdbidettonica della corteccia del
cercopiteco, fondamentalmente condivise I'impostagidi Campbell ed enfatizzo l'idea
che la corteccia precentrale (o area 4) e il sttostrale immediatamente adiacente ad
essa (area 6), costituissero un gruppo di areeidoalmente affini, presumibilmente
motorie.

Nei decenni successivi del XX secolo proliferarghostudi citoarchitettonici e di
microstimolazione che fornirono molte versioni dse delle mappe corticali

originariamente proposte da Brodmann, condivideodmunque il principio in base al
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guale funzioni psicologiche distinte devono occeparee distinte della corteccia
cerebrale.

Tra questi spiccano Woolsey e Penfield che, negli £inquanta, proposero una
suddivisione sostanzialmente bipartita della caitemotoria di scimmia (Woolsey, 1952)
e uomo (Penfield, 1951) comprendente un’area neofmiimaria o M1, anterioremente al
solco centrale, e un’area motoria supplementare MA,Ssulla superficie mesiale
dell’emisfero. Entrambe le aree presentavano uaitizyazione somatotopica completa
dei movimenti corporei schematizzata sotto formalue “omuncoli”, piu dettagliata in

M1, meno precisa in SMA (Figural).

Figura 1. Rappresentazione schematica del’Homunculus motbrwilder Penfield (A: Corteccia

somatosensoriale. B: Corteccia motoria).

Questo schema risultava perfettamente coerente ltdea che sensazione,
percezione e azione, in quanto funzioni psicologidistinte e gerarchicamente ordinate,
dovessero occupare aree corticali diverse e segregile quali il flusso di informazioni

procederebbe in maniera per lo piu seriale, dacenvéllo che sa” ad un “cervello che fa”.
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Gli “omuncoli” motori di Woolsey e Penfield sembemo incarnare perfettamente
il versante esecutivo di questo modello.

Il “cervello che sa” veniva invece identificato ctaregioni associative parietali
posteriori. Nella nomenclatura di Brodmann la ooeig parietale posteriore della scimmia
comprende due aree distinte e separate da unfdolgeneticamente molto antico: il solco
intraparietale. Medialmente ad esso si trova I'dealentificabile con il lobulo parietale
superiore (LPS), lateralmente I'area 7, che comcidn il lobulo parietale inferiore (LPI),
(Brodmann, 1909). La corteccia parietale posterioregenerale, era ritenuta un’ampia
regione corticale sede d’integrazione di diverselatita sensoriali allo scopo di fornire le
basi neurali per processi percettivi complessi caguelli relativi a spazio e schema
corporeo, considerati indipendenti dalle funziomitanie.

Questa concezione dicotomica di percezione e azevaegia stata dichiarata
insoddisfacente da tempo da alcuni autori qualirfgpsecondo il qualeld percezione é
fondamentalmente una implicita preparazione a nspaée (Sperry, 1952). Ma é soltanto
a partire dalla meta degli anni ‘70, con i primomieristici studi di Hyvarinen (1981) e
Mountcastle (1975), che inizia a delinearsi un ouotuciale della corteccia parietale
posteriore nelle funzioni di controllo motorio.

Secondo una visione piu moderna, un mosaico di @aeetali (Pandya e Seltzer,
1982; Gregoriou et al., 2006), ciascuna ricevepexisiche afferenze sensoriali, sarebbe
deputato ad operare trasformazioni sensori-motpj@opriate per I'azione (Rizzolatti et
al., 1997), ma anche a fornire le basi sensori-netper funzioni cognitive di ordine
superiore quali la percezione dello spazio (Andemsteal., 1997; Rizzolatti et al., 1997;
Sakata et al., 1997; Colby, 1998), la comprensidek¥azione (Gallese et al., 2002;
Rizzolatti e Matelli, 2003), e persino la previsodelle intenzioni motorie degli altri

(Fogassi et al., 2005; Fogassi e Luppino, 2005).

2.3. Parcellazione anatomica delle cortecce premaoia e parietale posteriore

Le rappresentazioni bipartite delle cortecce prizeén e parietale posteriore
proposte da Brodmann sono state recentementeustesti parcellazioni piu complesse e
articolate che associano a ciascuna area non aohtteristiche anatomiche e odologiche
peculiari, bensi anche ruoli funzionali che vanea bltre il semplice controllo motorio del

comportamento (Rizzolatti et al., 2001; RizzolattLuppino, 2001; Ferrari et al., 2004;
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Fogassi e Luppino, 2005), tradizionalmente ricondgeccome la funzione precipua ed

esclusiva della corteccia agranulare frontale.

La corteccia premotoria

Il lobo frontale dei primati & costituito anatommente da due settori fondamentali.
Il primo, piu rostrale, granulare, coincide corctateccia prefrontale ed assolve a funzioni
di codifica della “rilevanza comportamentale deggimoli” (Sakagami e Watanabe, 2007),
di “utilizzo prospettico di informazioni memorizeaper il controllo del comportamento”
(Passingham e Sakai, 2004) e di pianificazione rmeo(@anji e Hoshi, 2001). Il secondo,
piu caudale, risulta caratterizzato da una pregsdotale mancanza del IV strato e
identifica dunque quella corteccia agranulare fienthe Brodmann aveva suddiviso nelle
aree 4 e 6, dotate di evidenti funzioni motorie.

Studi anatomici condotti a partire dalla meta deghi 80 fino ad oggi (Matelli et
al., 1985; Barbas e Pandya, 1987; Matelli et 8911 Petrides e Pandya, 1994) hanno
rivelato che le cortecce motoria e premotoria, iifieabili rispettivamente con le aree 4 e
6 di Brodmann, sono citoarchitettonicamente disagneg e suddivisibili in un mosaico di
almeno 7 aree distinte, denominate da F1 a FTe maali F1 corrisponde all’area motrice
primaria (area 1), mentre le aree da F2 a F7 ifiearto le porzioni ventrale (F4 ed F5),
dorsale (F2 ed F7) e mesiale (F3 ed F6) della cuggremotoria, o area 6 di Brodmann.

Rizzolatti e Luppino (2001) propongono un ultegiariterio di classificazione delle
aree citoarchitettoniche della corteccia premotdrésato sulle differenti connessioni
anatomiche, in particolare estrinseche, delle gesteriori (F1-F5) rispetto a quelle
anteriori (F6 ed F7). Queste ultime, infatti, naegentano connessioni consistenti né col
midollo spinale né con l'area motrice primaria (Bieal., 1993; Galea e Darian-Smith,
1994; He et al., 1995) in quanto le loro proiezidisicendenti terminano a livello di varie
regioni troncoencefaliche (Keizer e Kuypers, 198@rter e Lemon, 1993) e le loro
connessioni intrinseche terminano prevalentemenligedo delle altre aree premotorie
(Luppino et al.,, 1993). Ma il dato piu interessamterappresentato dalle cospicue
connessioni di queste aree con la corteccia prafi@n(Luppino et al., 1993) che
potrebbero fornire, in particolar modo all'area F@)formazioni motivazionali,
mnemoniche e relative alle contingenze contestliaélevata complessita (Tanji, 2001;

Hoshi e Taniji, 2004), configurando le aree antem@ila corteccia premotoria come un
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sistema “prefronto-dipendente” deputato a contrelfguando” e “in quali circostanze”
I'attivita delle aree premotorie posteriori debb@adursi nell'esecuzione effettiva di

un’azione (Rizzolatti e Luppino, 2001).

Figura 2 Visione mesiale e laterale del cervello della scimhe rivela la parcellizzazione
anatomo-funzionale della corteccia motoria e deltateccia parietale posteriore. Le aree della
corteccia parietale posteriore sono indicate corndtiera P seguita da una (o piu) lettere, secondo
la convenzione di von Economo, modificata da Pan&gdtzer, 1982. A destra sono riportate le
aree nascoste all'interno del solco intraparietélE): AIP area intraparietale anteriore, LIP area
intraparietale laterale, MIP area intraparietale miale, PElp area PE intraparietale, VIP area
intraparietale ventrale. Altre abbreviazioni: Cglso del cingolo, DLPFd corteccia prefrontale
dorsolaterale dorsale, DLPFv corteccia prefrontaldorsolaterale ventrale, Sl corteccia

somatosensoriale primaria, POs solco parieto-odaeipi

Le aree premotorie posteriori, al contrario, setade considerate dagli stessi autori
(Luppino e Rizzolatti, 2000; Rizzolatti e Luppin®Q01) un sistema articolato, parieto-
dipendente, che riceve ricche connessioni topagrafente organizzate dal lobo parietale,

in particolare dalla corteccia parietale posterio@ieste connessioni, che veicolano
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informazioni sensoriali cruciali nelle trasformazisensori-motorie per I'esecuzione e |l
controllo del movimento (Gallese et al., 1994; Mate Luppino, 2000; Fogassi et al.,
2001) sono state ritenute anche alla base di psodesostruzione di una rappresentazione
motoria dello spazio (Fogassi et al., 1992; 1996z®#atti et al., 1997; Matelli e Luppino,
2001) e nel riconoscimento e comprensione delliazialtrui (Gallese et al., 1996; Fadiga
et al., 2000; Rizzolatti et al., 2001; RizzolattCeighero, 2004).

La corteccia parietale posteriore

Il lobo parietale nei primati occupa un vastoiterio corticale posteriormente al
solco centrale: la sua porzione piu anteriore, iciatamente adiacente al solco,
corrisponde alla corteccia somatica primaria (@ae3b, 1 e 2 di Brodman), mentre la
corteccia parietale posteriore € localizzata candate.

Anche la corteccia parietale posteriore, comee¢goni premotorie frontali, & stata
oggetto di numerosi studi anatomici che hanno dauito ad articolarne una descrizione
ben piu complessa di quella bipartita originariategaroposta da Brodmann (Vogt e Vogt,
1919; Von Bonin e Bailey, 1947).

Una piu recente parcellazione basata su critevaihitettonici e odologici € stata
proposta da Pandya e Seltzer (1982). | risultatquisto studio indicano che il LPS,
procedendo in senso rostro-caudale a partire dedi’@ di Brodmann, € composto da due
settori principali: le aree PE e Pec. Nello stdssoro, gli autori suddividono il LPI in
senso rostro-caudale in tre aree, PF, PG e Om,calbli aggiungono una regione di
transizione tra le aree PF e PG che, non essendoactente identificata come area
architettonica a sé stante, indicano con la sigla.Rvedi figura 2)

In una recente parcellazione citoarchitettonicaGaegoriou e coll. (2006) la
suddivisione in tre aree distinte del LPI propastaPandya e Seltzer viene confermata ed
estesa, conferendo una identita autonoma anclaeea|PFG. Le regioni corticali del solco
intraparietale che giacciono nel banco dorsalePH®iP), da un lato, e in quello laterale
incluso il fondo del solco (AIP, LIP e VIP), dallieo, appartengono rispettivamente al
LPS e al LPI (Rizzolatti e Matelli, 2003).
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2.4. Larappresentazione motoria degli oggetti naircuito AIP-F5

La corteccia premotoria ventrale di scimmia, eparticolare I'area F5, contiene
neuroni che codificano specifici atti motori pitgto che singoli movimenti (Rizzolatti et
al., 1987; Gentilucci et al., 1989). Una prima stasli queste cellule comprende neuroni
coinvolti nella codifica di azioni prossimali, comieggiungere col braccio” o “portare
verso il corpo o verso la bocca”. Una seconda eldsslude invece i neuroni che
codificano azioni distali: “afferrare con la mand&éfferrare con mano e bocca”, “tenere” e
“strappare”. Una caratteristica peculiare dei neurche codificano azioni distali, in
particolare lafferramentg € che la maggior parte di essi presenta unaapicelettivita
per il modo in cui l'atto deve essere eseguitoceisando il tipo di prensione da utilizzare
(“presa di precisione con opposizione di pollicedice”, “presa palmare a mano piena”,
“prensione con tutte le dita”). Infine, la meta aeiuroni motori di F5 rispondono anche
alla stimolazione somatosensoriale e circa un quiintessi mostrano interessanti risposte
visive (Rizzolatti et al., 1988). Questi risultabno stati interpretati suggerendo che F5
contenga un repertorio neuronale di atti motori ch&tituirebbe una sorta di “vocabolario
di atti’, le cui caratteristiche sarebbero coersmete riprodotte dalle risposte
somatosensoriali e visive dei singoli neuroni.

Gia nel corso dei primi studi sulle proprieta deuroni di F5 condotti alla fine
degli anni '80, infatti, era stato notato che larsza di quelle cellule che presentavano
risposte visive alla semplice presentazione di tipgea particolarmente complessa da
evocare. In generale, era necessario ricorrelienalssalienti per la scimmia e, almeno nel
caso dei neuroni che codificavano atti distalijltessa spesso cruciale la dimensione dello
stimolo presentato: in particolare, esisteva cinmarate una relazione tra le dimensioni
dell'oggetto capace di evocare la risposta del oreaie la selettivita motoria del neurone
stesso per il tipo di prensione. Studi piu recéhturata et al.,, 1997; Raos et al.,2005)
hanno verificato queste ipotesi mediante paradigpgrimentalmente piu controllati,
confermando che i neuroni visuo-motori di F5 chespntano una selettivitd motoria per il
tipo di prensione, esprimono la stessa selettaitéghe quando la scimmia semplicemente
osserva l'oggetto, senza eseguire alcun movimeméttal ad esso (neuroni “canonici”).

Risultati analoghi erano stati gia riportati samio, con lo stesso paradigma
sperimentale, I'area AIP, nella quale si trovanaroai che scaricano durante movimenti

della mano (Sakata et al., 1995; Murata et al.0200a congruenza nella selettivita visuo-
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motoria riscontrata nei neuroni di F5 & infatti ocegamente presente anche in AIP. In
guest’ultima area si trovano persino neuroni che ngpondono quando la scimmia esegue
I'atto di afferramento “al buio”, ossia in asserdiaontrollo visivo (heuroni a dominanza
visiva). Quest'ultima classe di cellule &€ assente B5. Nel complesso, i dati
elettrofisiologici e anatomici convergono nellicdre che il circuito parietofrontale che
connette le aree AIP ed F5 riveste un’importanagiate nelle trasformazioni visuo-
motorie che consentono di afferrare correttamente oggetti, trasformando la
rappresentazione visiva di tipo pittorico delleattaristiche tridimensionali dell’'oggetto
nel programma motorio adeguato al suo afferramentaanipolazione (Jeannerod et al.,
1995).

Quest'ultimo aspetto dell'interpretazione dei daliettrofisiologici € stato inoltre
confermato da studi in cui una sostanza GABA-agan&l azione reversibile veniva
iniettato in corteccia, inattivando transitorianefiaittivita neuronale di quei settori di F5
(Fogassi et al., 2001) ed AIP (Gallese et al., Y984ui i neuroni con risposte visive e
visuomotorie erano stati registrati. Applicandcstesso paradigma utilizzato per lo studio
dell’attivita neuronale, é stato possibile dimosrahe sia I'inattivazione di F5 che quella
di AIP provocano profonde alterazioni nel proceslsaonformazione della mano alle
caratteristiche strutturali degli oggetti da aféee. La scimmia fallisce drasticamente la
presa di precisione con la mano controlateraleital Siniezione e riesce a concludere
I'afferramento soltanto mediante ripetute correzlmsate sul feed-back somatosensoriale.

Inoltre, I'inattivazione di ampie regioni di F5 lt@nsentito di evidenziare anche
una compromissione delle fasi di conformazione ad@fiano ipsilaterale, per il resto
risparmiata da effetti puramente esecutivi. Questiltati suggeriscono, da un lato, che |l
ruolo funzionale del circuito parietofrontale AIB-Fe effettivamente cruciale nelle
trasformazioni sensorimotorie per I'afferrament@|l'dltro, che il risultato di queste
trasformazioni sensorimotorie assume, almeno in U valenza non esclusivamente
motoria (Gallese et al., 1997; Fogassi et al., 2001

L’interpretazione piu plausibile di questo gruppo studi assegna al sistema
motorio un ruolo non prettamente esecutivo, e sgr ad F5 la capacita di rappresentare
in un formato “motorio” 'informazione strutturalatrinseca allimmagine sensoriale degli
oggetti. In altri termini, mentre nelle aree infenmporali € codificata e permane la
rappresentazione puramente visiva dell’oggetto, ciguiti parieto-premotori questa

“immagine” viene tradotta nelle diverse possibilitHazione e d’interazione con
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guelloggetto, che Gibson definiscaffordances “Nascondigli con forme diverse
suggeriscono (afford) possibilita diverse di abitarE solidi con forme diverse
suggerisconadiverse possibilita per interagire con essi e mafapi. L'uomo, il piu
grande manipolatoregsprime queste ultime possibilita al massimo l/el(Gibson,
1979).

2.5. Lo scopo dell’atto motorio

Neuroni motori

Fin dai primi studi sui neuroni motori dell'ared Flella scimmia si € posto il
problema di identificare quale fosse il significdtmzionale della risposta di cellule che
scaricavano in relazione ad un particolare attoonmt come “afferrare”, specificando
anche il modo in cui tale atto doveva essere raatiz (per esempio una “presa di
precisione” o una “presa palmare”), ma prescindemadto spesso dal tipo di effettore
utilizzato per compierlo (Rizzolatti et al., 198Rjzzolatti et al., 1988; Gentilucci et
al.,1989). La codifica di questi neuroni sembraagata ad una proprieta astratta dell’atto
motorio che lo caratterizzava in quanto tale, i@ fosse eseguito con la mano destra, la
sinistra, oppure con la bocca. E tale proprietdaéasidentificata nello scopo dell’atto
motorio stesso.

Studi piu recenti (Umilta et al., 2008), hanno wato sperimentalmente la
consistenza di questa ipotesi registrando neuranorndell’area F5 mentre la scimmia
afferrava pezzetti di cibo con la mano, oppurezazi@indo due diversi tipi di strumento: una
pinza normale, il cui uso richiedeva gli stessi mmnti di flessione delle dita utilizzati
per afferrare con la mano, ed una pinza inveititayi uso richiedeva un pattern temporale
di movimenti delle dita opposto rispetto a queléxz@ssario per afferrare con la mano o la
pinza normale. | risultati di questo studio indioashe la maggior parte dei neuroni di F5
che codificano azioni di afferramento con la marspaondono ugualmente bene anche
quando la scimmia afferra il cibo utilizzando i ddigersi tipi di strumento anche se, nel
caso della pinza invertita, i movimenti sono caraati da un pattern opposto a quello
necessario per afferrare con la mano o la pinzanale: Questi risultati corroborano

dunqgue l'ipotesi suggerita da Rizzolatti e collatori (1987), indicando che i neuroni di
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F5 codificano una rappresentazione astratta dell'etie puo essere identificabile con il
suo scopo o significato motorio (Rizzolatti e Faqi$y998).

Neuroni motori con proprieta apparentemente am&@gquelle dei neuroni studiati
nei primi lavori sull’area F5 erano gia stati désica meta degli anni '70 nelle porzioni
rostrali della convessita del LPI da Hyvarinen eahen (1974) e Leinonen e Nyman
(1979), sebbene il ruolo degli aspetti piu astrdéila codifica dello scopo motorio di
questi neuroni non sia emerso che recentemente¢Boet al., 1998; Gallese et al., 2002;
Ferrari et al., 2003).

Neuroni “mirror”

La presenza di neuroni “canonici’ nell'area F5itesnia la possibilita di evocare
la rappresentazione motoria di un atto non solmdoa& necessario eseguirlo attivamente,
ma anche quando la scimmia osserva un oggettoi ldesgrizione motoria, in termini di
“modalita di interazione con esso”, e contenuta s&b “vocabolario motorio”.Ma
I'ambiente ecologico & popolato non solo dagli dgggeanimati del mondo fisico, bensi
anche dagli oggetti animati del mondo sociatee' possono essere spintspostati da
forze esterne (...), ma che possono anche muovéiksaraente sottd'influenza di forze
interne. E gli animali sono senz’altro gli oggetli percezione piucomplessi che
'ambiente possa presentare ad un osservdt¢@&bson, 1979). Alcuni neuroni visuo-
motori di F5 sono caratterizzati dall'interessapteprieta di codificare un atto motorio,
dotato del suo specifico scopo immediato (comegsempio “afferrare”), sia quando la
scimmia esegue attivamente il movimento direttoiadggetto, sia quando semplicemente
osserva un’altra scimmia o un attore umano compergesso atto (di Pellegrino et al.,
1992; Gallese et al., 1996). Analogamente ai neufoanonici”, la cui attivazione
rappresenta un meccanismo di identificazione e t{waaione delle potenzialita
pragmatiche di un oggetto osservato, anche in quasio (Figura 3), I'informazione visiva
e in grado di attivare una rappresentazione netrtepo motorio dell’osservatore, che
“rispecchia” pero il movimento osservato: questacutiare proprieta suggeri di
denominare questi neuroni “mirror” (Gallese et d@l996; Rizzolatti et al., 1996).

Sembra quindi plausibile ritenere che l'informamoconvogliata dalla risposta di
un neurone “mirror”, sia durante I'esecuzione sigadte 'osservazione di un certo atto

effettuato da altri, corrisponda alla rievocaziode una “rappresentazione interna
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dell'azione” in chiave motoria (Jeannerod, 1994 zRlatti et al., 1996) o, in altri termini,
di una “idea” di movimento (Fadiga et al., 2000).

Diversi lavori negli ultimi anni hanno contribuito confermare sperimentalmente
che I'informazione codificata dai neuroni “mirrordentifica lo scopo motorio dell’atto
osservato. A differenza dell'immagine sensorial’atto in sé, il suo scopo motorio puo
essere inferito anche quando le fasi finali del im@nto, che implicano l'interazione della
mano con I'oggetto, avvengono dietro uno schernaxog sono quindi invisibili. Circa la
meta dei neuroni “mirror” di F5, infatti, rispondoicon intensita simile quando la scimmia
osserva un atto di afferramento anche se la fas@rnale del movimento avviene dietro
uno schermo. Il dato piu interessante di questdiGt® che lo stesso neurone non risponde
ad uno stimolo percettivamente identico (I'attcafferramento parzialmente nascosto) se
la scimmiasa che non c’e alcun oggetto dietro lo schermo e d@agi viene dunque

semplicemente mimata (Umilta et al., 2001).
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Figura 3. Attivazione di un“neurone specchio afferrare”. Issimmia registrata in A osserva
un’altra scimmia seduta di fronte a lei afferrarelaibo; in B osserva lo sperimentatore afferrare
del cibo, in C compie il medesimo atto. Ogni palndlustra 5 tentativi di 1,5 s. L'attivita

spontanea da parte della scimmia registrata € peatiente assente (Rizzolatti et al. 1996).
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Ulteriori esperimenti hanno dimostrato che il lige di astrazione della
rappresentazione motoria dell'azione che puo esaggiunto dai neuroni “mirror” di F5 é
tale che alcuni di essi, codificanti azioni comertipere” o “strappare”, che producono
come conseguenza sensoriale un suono carattergstimmnoscibile, si attivano in modo
simile a prescindere dal fatto che I'atto (come g@¥mpio “rompere” una nocciolina), sia
eseguito, osservato o “ascoltato” (Kohler et &102 Keysers et al., 2003).

Un recente studio (Ferrari et al., 2005) ha dimastinoltre che lo scopo dell’atto
motorio &€ apparentemente l'unico elemento effettieate necessario, e in alcuni casi
persino sufficiente, per evocare la risposta viglvan neurone “mirror”. Nelle porzioni
piu laterali dell’area F5 sono stati infatti regégt neuroni “mirror” che rispondono quando
la scimmia esegue azioni di afferramento con laananla bocca, ma anche quando
I'animale osserva uno sperimentatore “prendere’pemnzetto di cibo con uno strumento
artificiale, come una bacchetta appuntita o unaaiha peculiarita di queste cellule e che
in alcuni casi la risposta visiva e persino selatfper I'azione eseguita con lo strumento
anziché con la mano. La congruenza delle risposi®ave motoria di questi neuroni
risiede dunque nel condividere lo stesso “scopoont ossia “prendere possesso” del
bersaglio dell’azione.

Cellule che rispondono durante I'osservazionetdnaotori come quelli in grado di
evocare la risposta visiva dei neuroni “mirror” b sono state descritte anche a livello
delle porzioni rostrali della corteccia del STS, maquesta regione i neuroni non si
attivano durante I'esecuzione del movimento daepdgll'animale (Perrett et al., 1989).
Inoltre, studi odologici hanno dimostrato la predsbtotale assenza di connessioni tra STS
ed F5 (Matelli et al., 1986), mentre quest’ultinsulta connessa con la porzione rostrale
del LPI (area PFG), che é a sua volta bersaglipraiezioni dal STS (Rizzolatti et al.,
1998; Rozzi et al., 2006). Studi elettrofisiologdtiregistrazione da singole cellule della
porzione rostrale del LPI, verosimilmente coincigecon I'area PFG, hanno documentato
la presenza, anche in questa regione, di neuranpoaprieta “mirror” (neuroni “mirror”
parietali) del tutto analoghe a quelle mostrate maironi di F5 (Gallese et al., 2002;
Ferrari et al., 2003; Tanaka et al.,2004), suggkraine il circuito parieto-premotorio che
connette la convessita rostrale del LPI con I'dréapotrebbe rappresentare un sistema
corticale per la rappresentazione e la comprensatmnatica dello scopo dell'azione.
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2.6.  Organizzare gli atti motori in azioni finalizzate: catene motorie

Gli studi sui primati hanno quindi evidenziato aledla corteccia cerebrale esistono
diverse rappresentazioni astratte del movimententificabili nella scarica dei neuroni
parietali e premotori che codificano atti motoritermini di scopo immediato al servizio
dell'esecuzione, della percezione e di alcune formgomatiche di comprensione
dell'azione (Rizzolatti et al., 2001). Ma quali sonmeccanismi corticali che consentono
di organizzare e articolare nel tempo in modo aaeresingoli atti motori per dare origine
a piu complesse azioni finalizzate?

Fogassi e collaboratori (2005) hanno documenta#b, settori rostrali del LPI
identificabili con l'area PFG, la presenza di neuronotori che codificano I'atto di
afferramento mostrando un’attivazione marcatameérsa quando questo stesso atto era
incluso in azioni dirette a fini diversi. | neuroregistrati venivano studiati formalmente
con un paradigma comprendente due condizioni graticiNella prima condizione, la
scimmia doveva raggiungere e afferrare un pezzbtwbo e portarlo alla bocca; nella
seconda, doveva raggiungere e afferrare un oggegttazzarlo in un contenitore. Va notato
che latto di afferramento studiato in questo espento era lo stesso in entrambe le
condizioni, ma era seguito da due atti diversi:tarer il cibo alla bocca, nella prima,
piazzare I'oggetto lateralmente, nella secondaultati confermano che i neuroni di PFG
registrati durante I'esperimento codificano tutatto motorio di afferramento, in alcuni
casi con la stessa intensita di scarica indipeedesite dalla condizione sperimentale.

Ma il dato piu interessante consiste nella dinezstme che la maggior parte dei
neuroni registrati presentavano un’intensita driseadifferente durante I'afferramento in
relazione al successivo atto motorio: “portare d&taxca” oppure “piazzare” I'oggetto
afferrato. Una serie di esperimenti di controllodoasentito di dimostrare che la forza, la
cinematica del movimento di raggiungimento e detiafigurazione della mano, il tipo di
stimolo afferrato o la localizzazione del contergtin cui piazzare non sono in grado di
spiegare le differenze di scarica riscontrate. &itori hanno suggerito pertanto che i
neuroni del LPIl che codificano singoli atti mot@iano inclusi in catene neuronali
precostituite, ciascuna dedicata alla codifica wia $pecifica azione: in ogni azione, la
codifica di ciascun atto motorio sarebbe facilitata quella dell’atto precedente e
faciliterebbe quella del successivo. Presupponehédola scimmia decida cio cirende
fare prima di iniziare l'atto di afferramento, ltenzione dell’azione si rifletterebbe
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nell'intensita di scarica con cui viene codificdtatto di afferramento stesso. Questo
fenomeno di riflessione dell'intenzione motoria o sistema di neuroni organizzati in
catene avrebbe profonde conseguenze su una fontleneapacita cognitiva, ossia quella

di comprendere le intenzioni degli altri.

2.7. Dall'organizzazione dell'azione alla comprensine delle intenzioni

Una parte dei neuroni dell’'afferramento del LPegentano proprieta “mirror”
(Gallese et al., 2002; Ferrari et al., 2003). Nmiso dello stesso studio di Fogassi (4) e
collaboratori (2005) la risposta dei “neuroni mirgarietali” € stata valutata nelle stesse
due condizioni del compito motorio. In questo cam0, la scimmia si limitava ad
osservareuno sperimentatore che raggiungeva e afferravaeanetto di cibo e lo portava
alla bocca (Condizione 1) oppure raggiungeva erraffa un oggetto e lo piazzava in un
contenitore collocato di fianco all'oggetto (Condize 2). | risultati indicano che la
risposta visiva della maggior parte dei neuronirfor’ &€ diversa se I'atto di afferramento
osservato é seguito dagli atti di “portare alladajmppure “piazzare” I'oggetto afferrato.

Il ruolo generalmente attribuito e riconosciuto reuroni “mirror” consiste nel
permettere all'individuo che osserva di capire ¢op motorio di un atto osservato in
quanto quest’ultimo attiva lo stesso insieme dirapuche sono attivi durante I'esecuzione
dello stesso atto finalizzato da parte del sogg@&tioautori suggeriscono che quando l'atto
codificato e incluso in una catena che conduceraliizzazione motoria dello scopo finale
dell'azione, questa proprieta neuronale consenta stimmia di predire lo scopo
dell'azione osservata, riconoscendo dunque l'intare dell’individuo che agisce (Fogassi
et al., 2005; Rizzolatti et al., 2005)In“relazione a quale catenmotoria e attivata,
I'osservatore avra una rappresentazione di cio ghi@, probabilmentel'agente sta per
fare”. Cio che si rivela piu complicato risulta ess&especificazione dtomela selezione
di una particolare catena potrebbe avvenire: queltle I'osservatore vede e in ultima
analisi semplicemente una mano che afferra un peizzibo o un oggetto. In questo senso
esistono almeno due fattori che, pur non esserato tidiati esplicitamente, gli autori
indicano come probabilmente cruciali nel determeniar selezione della catena. Il primo
risulta essere il contesto in cui viene eseguitzidne (la presenza o l'assenza del

contenitore in cui piazzare I'oggetto, per esempiogecondo il tipo di oggetto bersaglio
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dell’'azione (il cibo suggerirebbe piu immediatangertesecuzione di un’azione di

“prendere-per-mangiare”), ma € evidente che i deeenti potrebbero verosimilmente
interagire e la selezione piu 0 meno netta di wtana tra quelle possibili costituisce un
risultato probabilistico come, d’altronde, probaico € il risultato dell'inferenza che ne

deriverebbe: la comprensione dell'intenzionalitdania dell’altro.

2.8. Il sistema dei neuroni “mirror” nell’'uomo

Prove dell’'esistenza del meccanismo specchiourgiio sono state ottenute sia
mediante tecniche non invasive di neurofisiolog@ grazie ad esperimenti di “brain
imaging”. Si sapeva da tempo che se una persongieodei movimenti, ad esempio
chiude ed apre la mano, i ritmi cerebrali registna¢diante elettroencefalografia (EEG)
dalle regioni centrali della corteccia cerebralmantano di frequenza, cioe, nel linguaggio
elettroencefalografico, si desincronizzano. Unaimbesnizzazione dei ritmi cerebrali
indica che la corteccia cerebrale aumenta la stigitat Studi sia di EEG che di
magentoencefalografia (MEG), una tecnica simil&EBG ma basata sulla registrazione di
campi magnetici generati dall’attivita elettricerelgrale, hanno dimostrato che la semplice
osservazione di un’azione che, quando eseguitaaesizza la corteccia, determina una
sua desincronizzazione. Un’azione osservata “raggt quindi nell'uomo, come nella
scimmia, le aree motorie e le attiva.

Altre prove dell’'esistenza del sistema specchibumeno, provengono da studi in
si registravano le risposte dei muscoli controliddi una determinata zona di corteccia
durante la sua stimolazione magnetica attraversschipo (“Stimolazione Magnetica
Transcranica” o TMS). La logica alla base degli eespenti era la seguente: se
'osservazione di un determinato atto motorio (efferrare) determina un aumento
dell’eccitabilita della corteccia motoria, la risa registrata dai muscoli usati dal soggetto
per eseguire quello stesso atto motorio dovreblogeatare rispetto ad una condizione di
riposo. | risultati degli esperimenti di TMS hanomnfermato quest’ipotesi: I'osservazione
di un atto motorio eseguito da un altro individuete¥mina un aumento selettivo
dell'attivita dei muscoli coinvolti nell’'esecuziomke|l’atto motorio osservato.

Se gli esperimenti neurofisiologici hanno dimotstréesistenza del meccanismo

specchio nelluomo, essi, tuttavia, per la lorounat non erano in grado di dare
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informazioni sulla sua localizzazione. Questo éostdtenuto usando le tecniche di brain
imaging (Tomografia ad Emissione di Positroni o PET la Risonanza Magnetica
Funzionale o fMRI). Mediante queste tecniche, slimostrato che il sistema-specchio
nell’'uomo é costituito da due componenti principali
» il lobulo parietale inferiore e I'area premotorianirale compresa l'area di Broca,
parte posteriore del giro frontale inferiore. (Rilatti e Sinigaglia, 2006).
» linsula e corpo cingolato anteriore.

Per comprendere le implicazioni funzionali detesisa “mirror” sono stati effettuati
numerosi studi.

COMPRENSIONE DELL 'AZIONE ALTRUI . Studi di neuroimmagine hanno cercato di
stabilire, in questi ultimi anni, se e quali eramoovimenti maggiormente rappresentati nel
“sistema mirror” delluomo. Dai risultati € emersbe nel settore frontale del sistema-
specchio sono rappresentati i movimenti di piedgnen e bocca con un’ordinata
distribuzione (organizzazione somatotopica). Diaerappare, invece, la logica
dell'organizzazione del “sistema mirror” nel lobargtale. In un recente esperimento di
risonanza magnetica funzionale, a soggetti volordgano state presentate azioni quali
prendere, tirare a sé, spingere, fare cadere, isaemun diversi effettori quali la mano, la
bocca e il piede. | risultati dell’esperimento harevidenziato che, diversamente dal lobo
frontale, dove I'organizzazione si basa sull’'etfiettusato, nel lobo parietale le varie azioni
sono codificate secondo il loro significato: aziaon valenza positiva (prendere, tirare a
sé) sono localizzate piu in basso e davanti, mentedle con valenza negativa piu indietro
e in alto. Tale organizzazione del lobulo parietal® essere messa in relazione con il
ruolo che questa regione ha nella comprensionerglendell’azione osservata, piu che nel
riconoscimento specifico dell’effettore che la aszgPer il lobo parietale, cio che importa
non e tanto se il piede, la mano o la bocca eseglianione, quanto piuttosto se quella
azione ha valenza positiva o negativa (Fabbri-DestRizzolatti 2008).

Di conseguenza quando osserviamo azioni eseguiddtrd con la bocca, la mano, o
il piede, attiviamo regioni del nostro sistema mnimidronto-parietale corrispondenti a
quelle che entrano in gioco quando noi stessi égaguazioni simili a quelle che stiamo
osservando. Non ci limitiamo a vedere con la paf@va del nostro cervello, ma
utilizzando anche il nostro sistema motorio (Galdseysers e Rizzolatti 2004; Rizzolatti
e Craighero 2004).
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COMPRENSIONE DELL 'INTENZIONE ALTRUI . L'ipotesi che il sistema dei neuroni
“mirror” sia coinvolto nella comprensione dell'imzone é stata proposta da Gallese e
Goldman nel 1998. Solo recentemente tale ipotstta dimostrata da uno studio di fMRI
condotto da lacoboni e collaboratori. In questcegsmento a soggetti volontari sono stati
presentati tre serie di video. Nella prima serigfirdta “contesto”, ai soggetti venivano
mostrati alcuni oggetti (una teiera, una tazzepiatto con dei biscotti) sistemati o come se
una persona dovesse iniziare la colazione o I'avesminata. Nella seconda serie, definita
“azione”, i soggetti vedevano la mano di una peascime afferrava una tazza senza alcun
contesto; nella terza e ultima serie, definita €mtione”, | soggetti vedevano la stessa
mano che afferrava la tazza nei contesti primapoda colazione. | contesti suggerivano
ai soggetti quale potesse essere l'intenzioneadgdhite che aveva afferrato la tazza: bere o
sparecchiare la tavola.

Particolarmente interessante e stato il paragandetcondizioni “intenzione” ed
“azione” che ha mostrato che quando i soggetti cengevano I'intenzione dell’azione
osservata, vi era un marcato aumento dell’attiditaina parte del sistema dei neuroni
specchio ed in particolare del’lomologo dell'aréa8Bdoca di destra. E interessante notare
che l'osservazione dei video in cui la tazza ergeredta per bere determinava una
attivazione maggiore rispetto alla condizione ini ¢a tazza veniva afferrata per
sparecchiare la tavola. Questi risultati sono icoedo con quelli ottenuti nella scimmia
che mostrano la presenza di molti piu neuroni obdificano I'afferrare per mangiare
rispetto a quelli che codificano 'afferrare pertteee nel contenitore.

Un secondo esperimento di fMRI basato sulla tecrdc inibizione di stimoli
ripetuti, ha mostrato come I'emisfero di destras®asibile al risultato di un’azione come
quella di aprire e chiudere una scatola indiperateente dal modo in cui questo viene
eseguito. Questi dati forniscono un ulteriore pravéavore del fatto che il sistema dei
neuroni specchio dell’emisfero destro si attivinrodo specifico quando I'osservatore
comprende l'intenzione dell’agente (Hamilton et 2008).

Allo scopo di approfondire maggiormente il contitids dei neuroni specchio nella
comprensione di azioni intenzionali, recentemerg&t condotto un esperimento di fMRI
con l'obbiettivo di indagare quali siano le areeebeali coinvolte quando si osserva
un’azione intenzionale rispetto ad una non intema@. Ai soggetti sono stati presentati
dei video di azioni fatte con differenti effettoagnuno in doppia versione: uno nel quale

I'attore raggiungeva lo scopo dell’azione (aziontinzionale), l'altro in cui I'attore
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eseguiva un’azione simile ma senza raggiungerecépcs (azione non-intenzionale). |

risultati hanno mostrato che entrambi i tipi dica®@ attivavano il sistema dei neuroni
specchio con la differenza che le azioni non-intamai attivavano anche le aree

attenzionali. | risultati indicano che quando umliwduo osserva un’azione inaspettata
(azione non-intenzionale), la corteccia motoriaec® che simulare I'azione, segnala la
stranezza dell’'evento che si traduce in una maggatiivazione delle aree dell’attenzione
(Buccino et al., 2007).

In conclusione, i dati della scimmia e quelli dedmo, mostrano che l'intenzione
che sottende I'azione eseguita da altri, viene ces® (in caso di azioni semplici) dal
sistema motorio grazie al sistema dei neuroni $pec€io ovviamente non implica che
questo sia l'unico meccanismo che ci permette gireale azioni degli altri: esistono
meccanismi che permettono di capire l'intenzionruabulla base di ragionamenti logico-
deduttivi. Quello che pero il sistema dei neurgrécchio da € una conoscenza diversa, per
cosi dire esperenziale, basata sull'attivita dcuwitr che codificano la stessa azione di
quella osservata.

IMITAZIONE . Il “sistema mirror”, fornendo una copia motorialthzione osservata,
appare essere il candidato neurale ideale nondsdin comprensione dell’azione altrui ma
anche della capacita di imitare gli altri. Chiarédenze in favore di questa ipotesi,
provengono da numerosi studi che mostrano cometasstema sia coinvolto nella
ripetizione di azioni fatte da altri ma anche ragprendimento per imitazione. Mentre la
ripetizione immediata di un’azione osservata eesagh quasi esclusivamente dal sistema-
specchio, I'apprendimento per imitazione richiedetdrvento del lobo prefrontale, in
particolare dell’area 46, il cui ruolo sarebbe tpueli combinare atti motori elementari in
schemi motori piu complessi. (Fabbri-Destro e Riattip 2008).

CAPACITA DI RICONOSCERE LE EMOZIONI ALTRUI /EMPATIA La componente
insulare del sistema “mirror” potrebbe fornire lasbk anatomica della capacita di
riconoscere le emozioni altrui (empatia). Divertsids di brain imaging infatti dimostrano
che la regione anteriore dell'insula si attiva allata di espressioni facciali di disgusto
degli altri (Phillips et al, 1997; Sprengelmeyerkt1998; Schienle et al, 2002).

La base funzionale di tale capacita, come peoftaprensione delle azioni, implica
che siano presenti due meccanismi differenti: ilmpr consiste in un’elaborazione
cognitiva degli aspetti sensoriali del comportaroer@motivo; il secondo, in un

riconoscimento diretto delle emozioni da parte elslirutture coinvolte nella produzione
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delle emozioni (centri viscero-motori). Il riconasento diretto determina nell'osservatore
I'esperienza dell’emozione osservata. In altre lgattosservazione di volti altrui che

esprimono un’emozione determinerebbe un’attivaziate® neuroni specchio della

corteccia premotoria. Questi invierebbero alle @@®matosensoriali e all'insula una copia
del loro pattern di attivazione (copia efferentg)nile a quello che inviano quando é
'osservatore a vivere quellemozione. La risulardttivazione delle aree sensoriali,
analoga a quella che si avrebbe quando I'ossee/aisprime spontaneamente
quell’emozione (“come se”), sarebbe alla base dmiaprensione delle reazioni emotive

degli altri.

2.9. Il meccanismo “mirror” e I'autismo

In seguito alla scoperta di “meccanismi mirror’l meacaco e successivamente
nell’'uomo, alcuni ricercatori si sono chiesti seuali aspetti della sindrome autistica non
fossero dovuti ad una ipofunzione di questi neuroni

Sebbene tale possibile legame tra I'autismo emigtdei neuroni “mirror” sia stato
proposto alcuni anni fa da Williams e collabora{@®01) e da Altschuller e collaboratori
(1997), solo di recente, esperimenti di neurofeyd e di neuroimmagine hanno portato
prove a favore di tale ipotesi. Oberman e collatoorg2005) hanno effettuato un’analisi
EEG delle onde cerebrainu in bambini con sviluppo tipico e in bambini affetta
autismo. Poiché il ritmanu (8-13 Hz) registrato sulla corteccia senso motoifiatte
I'attivita dei neuroni “mirror”, un modo per misugl’integrita di questo sistema e quello
di misurare la rispostanu durante I'esecuzione e I'osservazione di aziorstdd stabilito
che ilmusi sopprime quando gli individui eseguono e osseuan’azione. Lo studio ha
dimostrato che in esecuzione, la registrazione€atiita elettrica non mostrava alcuna
differenza sostanziale tra i due gruppi, nella fdisesservazione dei movimenti altrui, le
ondemuerano soppresse soltanto nei bambini con sviluppoom in quelli autistici.

La disfunzionalita dei neuroni “mirror” negli inddui autistici ha trovato
successivamente ulteriori conferme grazie ad anedisguite con altri metodi in diverse
parti del mondo: alla Helsinki University of Techogy con la magnetoencefalografia,
MEG (Nishitani et al., 2004), tecnica di misurazaodelle correnti elettromagnetiche

prodotte dalle correnti elettriche cerebrali; allilersita di Montreal con la Stimolazione
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magnetica transuranica TMS (Theoret et al., 2006% tecnica che produce movimenti
muscolari inducendo correnti elettriche nella awecie@ motoria; all’'Universita della
California a Los Angeles con la Risonanza magndticaionalefMRI (lacoboni et al.,
2005).

In sintesi, l'ipotesi avanzata da questi autorthe& alla base dell'incapacita dei
bambini con autismo di entrare in relazione conagifi (di capire gli altri) ci sia un mal
funzionamento del “sistema mirror”, in quanto neee® per la codifica dell’azione altrui.
(Dapretto et al. 2006).
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OBIETTIVI DEGLI STUDI

3. OBIETTIVI DEGLI STUDI

Da studi condotti sulla scimmia, come precedentéenéiscusso, € noto che il
sistema dei neuroni “mirror” € organizzato in catenotorie che permettono all'individuo
di trasformare le sue intenzioni generali in predérgenzioni motorie.

L’obiettivo del primo studio condotto € quello dntbstrare che I'organizzazione
del sistema motorio in catene sia alterata nei lr@nsbn disturbo dello spettro autistico,
ipotizzando che il deficitprimario di questi ultimi, risieda non nell'incapacita di
comprendere gli altri, bensi nell'incapacita di amgzare il proprio comportamento
intenzionale. Questa loro incapacita sarebbe duynaglie conseguenza, la base
dell'incapacita nel comprendere gli altri.

Se si accetta questa ipotesi, ci si dovrebbe agpethe i bambini con sindrome
autistica abbiano, oltre ad un deficit nel compezrde intenzioni altrui, anche un deficit
nel reclutamento di appropriate catene motorienitenali, quando sono chiamati a
compiere un’azine finalizzata.

A tale fine abbiamo testato un gruppo di bambinn absturbo dello spettro
autistico (DSA) confrontandolo con un gruppo di lbém con sviluppo tipico (ST)
utilizzando un paradigma sperimentale simile alqueilizzato sulla scimmia da Fogassi e
collaboratori. Abbiamo condotto due esperimenticui abbiamo registrato I'attivita
elettromiografica (EMG) di entrambi i gruppi di baimi mentre osservavano azioni fatte
da altri (primo esperimento) e mentre loro stessigaivano le stesse azioni (secondo
esperimento).

Postulando che i bambini con DSA presentano urcitlefell’assemblare i singoli
atti motori in un’unica azione caratterizzata da woopo specifico e che cido comporti un
deficit nella comprensione dell'intenzione altriyegto necessariamente solleva la
seguente questione: quali aspetti dell'azione was®rnon vengono compresi? L’atto
motorio “what” (es. afferrare) o il perché l'attootorio viene eseguito, ovvero il “why”
dell'azione? (es. per mangiare o per piazzare).

Per capire quali aspetti della comprensione déd#iimione altrui, siano

compromessi, quando i bambini con autismo osseruardzione eseguita da un agente,
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abbiamo condotto un ulteriore studio comportamengllo scopo di differenziare la
comprensione deM/hat’ dell’atto motorio da quella deMhy’ dell’azione.

Definiamo atto motorio una serie di movimenti ghermettono all’individuo di
raggiungere un “goal” motorio (es. afferrare un ettyg). Per azione, una serie di atti
motori (es. reaching, grasping, bringing to) chernmtono il raggiungimento di
un’intenzione.
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I° STUDIO

4. [° STUDIO

4.1. MATERIALI E METODI

(Primo esperimento: Attivazione muscolare durantedservazione di azioni)

4.1.1. Partecipanti

A questo esperimento ha preso parte un gruppauitstda 7 bambini (6 maschi e
1 femmina) con autismo ad alto funzionamento (HiFgta compresa dai 5.1 ai 9 anni (eta
media 6.2) reclutati presso il centro di Neuropsitta Infantile di Empoli.

Il gruppo di controllo era invece composto da 8 barncon sviluppo tipico (ST) di
eta compresa dai 5.1 ai 9.1 (eta media 6.5) rdchuesso le scuole elementari locali.

| bambini autistici sono stati diagnosticati mede le scale ADOS (Autism
Diagnostic Observation Schedule) (Lord et al., 2060ADI-R (Autistic Diagnostic
Interview-Revised) (Lordr et al., 1994). Tutti rteavano in una diagnosi di Autismo ad
alto funzionamento (HF).

Gli autistici HF sono quei bambini che, pur riemmo nella diagnosi di autismo,
presentano un quoziente intellettivo nella normd>{Q) e uno sviluppo del livello
linguistico, almeno sul piano formale, adeguat®il

| due gruppi presentavano un livello intellettivelutato attraverso le scale di
intelligenza WISC-R (Wechsler Intelligence Scale fGhildren Revised) (Rubini e
Padovani, 1986) e WPPSI (Wechsler Preschool anthdgyScale of Intelligence) (Orsini
e Picone, 1996) equiparabili (Tabella 2). La meathQIl dei bambini con ST era di 104.6
(x 6.6), quella dei bambini HF era di 98 {2.4). | soggetti erano tutti destrimani. La
lateralizzazione é stata valutata ponendo alcugettigdi fronte ai bambini e facendogli
afferrare.

Tutte le procedure sono state approvate dal Ctonétco locale e i genitori dei

partecipanti hanno dato il loro consenso scritto.
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4.1.2 Materiali e procedure

L’ esperimento comparava il comportamento dei dugm di bambini in una
situazione nella quale osservavano lo sperimematfberrare una caramella per mangiarla
o afferrare una pallina di carta per metterla incantenitore. Il contenitore era posto sulla
spalla dello sperimentatore, in modo che la tranett delle due azioni fosse
cinematicamente simile. Di fronte allo sperimentaterano presenti 2 touch sensitive
device che segnalavano il rilascio della mano dablb e il contatto con I'oggetto da

afferrare (Figura 3).

Soggetto Sessa Eta Ql ADOS (n modulo ADI-R (ireeyae sociale)
GB M 6.8 85 10 (modulo2) 10
AM M 6.11 | 104 10 (modulo 3) 15
GN F 5.9 80 12 (modulo 2) 23
DM M 6.1 | 106 8 (modulo 2) 14
MM M 7.11 | 110 17 (modulo 3) 16
AP M 5.1 91 10 (modulo 2) 6
LC M 9.1 | 110 7 (modulo 4) 13

Tabella 2.Descrizione clinica del campione sperimentale.-&ffidel punteggiof ADOS: modulo 2
da 8 a 12: nello spettro da 12 in su: autismo. Moddiand 4 da 7 a 10:nello spettro, da 10 in su,

autismo. Cut-off del punteggio ADI-R = 10.

Durante le prove abbiamo registrato I'attivitateetamiografica (EMG) del muscolo
miloioideo (MH) del bambino che osservava e deflersnentatore che eseguiva l'azione,
utilizzando degli elettrodi di superficie (PG 10. H) miloioideo fa parte dei muscoli
abbassatori della mandibola ossia quelli che spinda mandibola verso il basso. E’ di
forma quadrilatera, si tende tra la mandibola edtioide formando il pavimento della

bocca. Piu precisamente le sue fibre si inserisctanan lato sulldinea miloioidea della
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mandibolae dall'altro su di una cucitura fibrosa tesa fmamandibola e I'osso ioide. Le

fibre piu laterali del muscolo raggiungono diretente il corpo dell’osso ioide

Lo sperimentatore € stato lo stesso per tuttriepganti. | due compiti (afferrare
una caramella per mangiarla o afferrare una patlir@arta per metterla in un contenitore)

sono stati ripetuti 20 volte in un ordine pseudod@m con un intervallo tra ciascuna prova

o=+ i - Ko
flam - i - e

Figura 3. Rappresentazione schematica delle 2 azioni esegeit2 esperimenti (osservazione ed

di 10 secondi. Tutte le prove sono state videcstegge.

-

-

esecuzione). Nella parte superiore é raffiguratzione dell’afferrare per portare alla bocca: il
soggetto raggiunge la caramella localizzata sultip®, I'afferra, la porta alla bocca ed infine la
mangia. Nella parte inferiore, & rappresentata itae di afferrare per mettere nel contenitore: il
soggetto raggiunge un pezzo di carta posizionato psattino, lo afferra e lo mette in un
contenitore posto sulla sua spalla. Nel primo espento ai partecipanti era richiesto di
osservare le due azioni compiute dallo sperimengatNel secondo esperimento era chiesto loro

di compiere le 2 azioni.

Apparato di registrazione ed elaborazione del ségeéettromiografico (EMG)

L’attivita elettromiografica del muscolo mioloi@d (MH) e stata usata come
variabile per valutare la risposta dei soggeta gllesentazione delle due azioni (afferrare
una caramella per mangiarla o afferrare una patlir@arta per metterla in un contenitore).

Il muscolo (MH) é stato registrato utilizzando delettrodi di superficie (PG 10 S; FIAB
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SpA, Firenze) posti sotto il mento di ciascun soéiggad una distanza di circa 5 cm uno
dall’'altro, simmetricamente alla linea mediana.

L’attivita elettromiografia € stata continuamenggistrata. Il segnale EMG é stato
amplificato 1000x, campionato a 1 kHZ mediante anvertitore analogico digitale (CED
1401, Cambridge, UK), acquisito su di un computar it software “Signal”, per I'analisi
offline. Il segnale e stato successivamente foti@and-pass 30-500 Hz) e rettificato. E’
stata fatta una media dei valori di EMG rettificatr ogni individuo, separatamente per le
due azioni, allineando tutte le registrazioni swwmento del sollevamento dell’'oggetto
(pallina di carta o caramella) dal piattino (tenfpoe utilizzando i dati compresi fra t = -
1800 ms e t = 1800 ms. | singoli valori di ogni furdi campionamento sono stati
suddivisi in bins di 100 ms. A questo punto i @htogni individuo, sono stati normalizzati
dividendo il valore di ciascun punto di campionatoetia un valore massimo dell’attivita
elettromiografica registrata durante il punto dissiema apertura della bocca alla fine della
sessione sperimentale.

Sono state scartate le prove in cui i soggettipr@stavano sufficiente attenzione e
le prove dove la registrazione del segnale EMG yaoessere falsata (es. se i bambini
parlavano durante la prova oppure deglutivano) €llal3).

Per ottenere un’analisi quantitativa, I'attivitietromiografica dell'osservatore, €
stata suddivisa in 3 epoche corrispondenti allead tli movimento, rispettivamente:
raggiungimento, afferramento, trasporto (versodech o verso il contenitore).

Il raggiungimento (reaching) e stato calcolato dlalscio dal bottone di partenza
(T1) al contatto con I'oggettar@), I'afferramento (grasping), dal contatto con fegto al
suo sollevamento dal piattind}) ed infine, il trasporto (bringing), dal sollevane
dell'oggetto al movimento finaleTé). Il T4, corrispondente al momento in cui la mano

raggiungeva la bocca o il contenitore, e statovetadall’analisi del materiale video.

Media delle prove scartate (%)

Azioni DSA ST
Afferrare per mangiare 11 9
Afferrare per piazzare 11 11

Tabella 3.Percentuale di prove scartate dei due gruppi.
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4.1.3. Analisi statistica

Per ciascun soggetto, lattivita elettromiografidal MH € stata standardizzata
separatamente all'interno delle 3 epoche per leéhae analizzata all’interno dei soggetti
con un’analisi di varianza (ANOVA) a tre vie persuie ripetute con 3 fattori.

| tre fattori erano:

1. gruppo: bambini di controllo e autistici (2 livigll

2. tipo di azione: mangiare e mettere nel contenit@revelli)

3. epoche dell'azione: reaching, grasping, bringingu@li)

L’analisi post-hoc e stata fatta con test-t multioin correzione di Bonferroni.

Tutte le analisi sono state condotte utilizzanolme criterio soglia di significativita
p<0.05.

Per escludere che le differenze di attivazione MEl tra i due gruppi fossero
dovute ad una diversa durata del movimento delciwadello sperimentatore e stata
effettuata un’ ulteriore ANOVA per misure ripetuta gruppi (ASD e ST) usando come
fattori 1) Tipo do azione (due livelli: mangiarengettere nel contenitore) e 2) Epoche

dell'azione (tre livelli: reaching, grasping e lgiging), sulla durata delle epoche.

4.2  RISULTATI

| risultati mostrano che durante I'osservazione l'alsbne compiuta dallo
sperimentatore, nei bambini ST si evidenzia un amneéell’attivita del muscolo MH
prima che lo sperimentatore afferri la caramella, geesta attivita aumenta
progressivamente nella fase di afferramento eadpwrto verso la bocca. Nessuna attivita
e invece presente nella condizione in cui i soggstervano lo sperimentatore che afferra
la pallina di carta. Al contrario, nei bambini cD$A non si rileva alcuna attivita mentre i

soggetti osservano le due condizioni (Figura 4).

L’ANOVA sull'attivazione EMG del muscolo MH, con fattori: Gruppo (ST vs.
DSA), Tipo di azione (mangiare vs. piazzare) e Bpodell'azione (raggiungimento vs.
afferramento vs. trasporto), ha mostrato un’iterai significativa tra i fattori Tipo di
azione e Gruppo, [F (1,13) =43.442, p < .0001].’anklisi post-hoc (Bonferroni) ha

evidenziato che tale significativita statistica ei@/uta ad una maggiore attivazione del
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muscolo MH nel gruppo di controllo mentre osservewvé sperimentatore afferrare per
mangiare comparato all'azione di afferrare per emettnel contenitore durante le tre
epoche (p < .0001). In aggiunta, & stata trovatmterazione significativa tra i 3 fattori

(Gruppo, Tipo di azione e Epoche). Tale interazierge dovuta al fatto che I'attivazione
del MH nel gruppo di controllo, quando osservavdoosperimentatore afferrare per
portare alla bocca, era maggiore durante il movimein afferramento rispetto alle altre
due fasi.

Ulteriori risultati ottenuti dal’ANOVA hanno rikeato un effetto significativo del
fattore Gruppo [H1,13) = 9.8532; p = .0078perché l'attivita EMG in generale, era
maggiore nei bambini ST rispetto ai bambini con D8Aalore medio .024 e .020,
rispettivamente). Inoltre é stato trovato un effedignificativo anche per il fattore Epoche
[F (2,26) = 6.9315; p = .00387] perché lattivita EMt@Il'epoca del grasping (valore
medio .021) era significativamente maggiore se @atp con I'epoca del reaching (valore
medio .023, p = .01) e I'epoca del bringing (valoredio .021, p < .005). Anche il fattore
Tipo di azione si é rivelato significativo [F (1)138 44.321; p < .0001] poiche globalmente
e stata registrata una maggiore attivazione EM@rdarl’azione di prendere per mangiare
rispetto all'azione prendere per piazzare (valoeglim024 e .020, rispettivamente). Infine
dall'analisi emerge un’interazione statisticamesigmnificativa tra Gruppo ed Epoche [F
(2,26) = 3.9818; p = .0310] e tra Epoche e Tipaazibne [F (2,26) = 7.1872; p = .0073].

Per escludere che le differenze di attivazione MEl tra i due gruppi fossero
dovute ad una diversa durata del movimento delcivadello sperimentatore e stata
effettuata un’ ulteriore ANOVA (tra i soggetti), lkufase della durata del movimento, la

guale pero non ha rilevato alcuna differenza siggtifva.

L’ANOVA infatti ha rilevato un effetto significafio sullEpoca dell’azione [F
(2,28) = 145.59, p < .0001] dovuto al fatto chepdiea di grasping era considerevolmente
piu breve rispetto a quella di reaching a di biriggi

Infine per escludere anche il fatto che la miraitevazione del muscolo nel gruppo
dei bambini con DSA fosse dovuta ad un minore terdpmsservazione della scena
sperimentale, sono state analizzate le registrazideo di tutte le sessioni sperimentali.
Dall'analisi € emerso che la percentuale di sguategli autistici sulla scena era pari
all'’80% mentre quella dei soggetti di controllo el 100%.

58



bambini con sviluppo tipico
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Figura 4. La parte sinistradella figura mostra 'andamento dell’attivita deliloioideo rettificata

e normalizzata nel gruppo di controllo e nel grumperimentale mentre osservano le due azioni.
In rosso e indicata I'attivita del MH durante I'&ffrare per mangiare, in blue é indicata I'attivita
del MH durante I'azione di afferrare per metterel gentenitore. Le 2 curve rappresentano la
media dei partecipanti, la barra verticale indicarrore standard. Tutte le curve sono allineate
con il momento del lift dell'oggetto dal piattino.

La parte destralella figura mostra I'analisi quantitativa dellaedia dell'attivita del muscolo MH
nelle 2 azioni nei 2 gruppi. Per ogni gruppo é reggentata la media dell’attivita durante le tre
epoche di raggiungimento, afferramento e traspartoso la bocca o verso il contenitore. La
durata delle epoche e calcolata sui movimenti dslh@rimentatore per ogni partecipante. Le
barre verticali indicano un intervallo di frequenah95%.
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4.3. MATERIALI E METODI
(Secondo esperimento: Attivazione muscolare durdigsecuzione di azioni)
Nel secondo esperimento abbiamo voluto testardeseatene motorie che

sottendono I'intenzione motoria, funzionavano netiesso modo nei due gruppi.

4.3.1. Partecipanti

Sono stati sottoposti a questo esperimento un grup@@ bambini con sviluppo
tipico (4 maschi e 4 femmine, di eta compresa t213.9, etd media 6.5 e QI medio
104.7, = 7.7) e 8 bambini con diagnosi di autismo HF. Sditgenbini del gruppo
sperimentale erano gli stessi che avevano partecgdaprimo esperimento (Tabella 4).

Anche in questo caso i due gruppi erano equipaeatli loro per eta e QI, valutato
attraverso le scale di intelligenza WISC-R (Wedhstgelligence Scale for Children-
Revised) (Rubini e Padovani, 1986) e WPPSI (Wechaleschool and Prymary Scale of
Intelligence).

Soggetto Sessa Eta Ql ADOS (n modulo ADI-R (int@yae sociale)
GB M 6.8 85 10 (modulo2) 10
AM M 6.11 | 104 10 (modulo 3) 15
GN F 5.9 80 12 (modulo 2) 23
DM M 6.1 | 106 8 (modulo 2) 14
MM M 7.11 | 110 17 (modulo 3) 16
AP M 51| 91 10 (modulo 2) 6
LC M 9.1 | 110 7 (modulo 4) 13
GF M 6.1 93 10 (modulo 3) 13

Tabella 4.Descrizione clinica del campione sperimentale.-@fidel punteggiof ADOS: modulo 2
da 8 a 12: nello spettro da 12 in su: autismo. Moddiand 4 da 7 a 10:nello spettro, da 10 in su,

autismo. Cut-off del punteggio ADI-R = 10.
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4.3.2 Materiali e procedure

| partecipanti erano istruiti ad afferrare unaacagella per mangiarla o ad afferrare
un pezzo di carta per metterlo in un contenitoram€ nel primo esperimento
precedentemente descritto, erano presenti 2 toaobkitsve device che segnalavano |l
rilascio della mano dal tavolo e il contatto coogetto da afferrare. | trials iniziavano
quando il soggetto teneva la mano sul tavolo inzomse di partenza.

| partecipanti erano istruiti ad iniziare il mowemto quando I'oggetto veniva posto
sul piattino. Il tipo di azione era determinato tipb di oggetto che veniva posto dallo
sperimentatore sul piattino, senza alcuna istrezi@rbale. Quello che gli si richiedeva era
di farlo nella maniera piu naturale possibile.

Anche in questo caso le due azioni erano ripgiate20 volte in un ordine pseudo-
random, con un intervallo tra ciascuna prova dis20Tutti i partecipanti sono stati
sottoposti ad una sezione di training prima diiariz I'esperimento.

Il segnale elettromiografico (EMG) é stato anaibz nello stesso modo

dell’esperimento precedente.

4.4. RISULTATI

| risultati mostrano che I'attivita elettromiogredi del muscolo nei bambini con
sviluppo tipico iniziava ad aumentare diverse cend di ms prima dell’afferramento
della caramella. Nel gruppo sperimentale il congrognto del muscolo era fortemente
differente. In questo gruppo non é stata rilevatattivazione del muscolo durante le fasi
di raggiungimento e afferramento come nel gruppeaatitrollo. Il muscolo si attivava
soltanto durante la fase di trasporto verso la &oquindi la fase di preparazione
dell'apertura della bocca coincideva con I'effedt@pertura della stessa.

Un’analisi quantitativa € stata eseguita anchequesto caso dividendo il
movimento in tre Epoche: raggiungimento, afferratoee trasporto (alla bocca o al
contenitore). Come nel precedente esperimentocipscun bambino I'attivita EMG del
muscolo MH é stata rettificata, normalizzata eizgdta come variabile in un’ANOVA e

tre vie.
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Dall’analisi e stata evidenziata un’interaziongndicativa tra i tre fattori (Gruppo,
Tipo di azione e Epoche) [F (2,28) = 4.7525; p5..Un’analisi post-hoc ha mostrato nel
gruppo di controllo un incremento dell’attivita ddH nella fase di raggiungimento (p <
.05) e di afferramento (p < .0001) quando il goa portare alla bocca piuttosto che
mettere nel contenitore. Tale significativita stitia non era presente nel gruppo
sperimentale. L'attivita elettromiografica duranile trasporto (verso la bocca o |l
contenitore) era invece similmente differente &@lie azioni in entrambi i gruppi (Figura
5).

Ulteriori risultati ottenuti dal’ANOVA hanno rikato un effetto significativo del
fattore Tipo di azione [F (1,14) = 178.27; p < .0pPerché mediamente l'attivita EMG
era maggiore durante I'azione prendere per man@ieere medio = .031) che durante
'azione prendere per piazzare (valore medio = ).0LB effetto significativo e stato
trovato anche per il fattore Epoche [F (2,28) =.166p < .0001] dovuta ad una mggiore
attivazione EMG durante la fase di bringing (valonedio = .034) rispetto alla fase di
reaching (valore medio = .019, p < .0001) e di grag (valore medio = .020, p < .0001).
Infine € emersa un’interazione significativa tréaitori: Gruppo x Epoche [F (2,28) =
5.6447; p = .0087], Gruppo x Tipo di azione [F @, 21.057; p = .0004], e Azione x
Epoche [F (2,28) = 130.92; p < .0001].

L’ANOVA effettuata sulla durata delle epoche noostra alcuna differenza tra i
due gruppi (Tabella 5).

Reach Grasp Bring
Mangia Piazza Mangia Piazza Mangia Piazzg
DsA| 91 &.14) | 85£.15) | .31£.10) | .30£.13) | 1.06£.17)| .98 (£ .14)
ST| 90@&.12) | .82£.13) | .244£.08) | .17£.06) | 1.03£.15)| .98 & .14)

Table 5.Durata media delle Epoche nei due gruppi (DSA e ST)
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Come nell’esperimento precedente, é stato eseguitontrollo tramite materiale
video registrato durante I'esperimento. L’analisi glideo ci ha permesso di dire che lo

sguardo dei partecipanti era sempre sulla sceramtiufesecuzione.

rectified mylohyioid EMG

rectified mylohyioid EMG

Figura 5. La

bambini con sviluppo tipico
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parte sinistra mostra I'andamento dell'attivita elettromiograficalel MH

normalizzata e

rettificata nei bambini di controlé® nei bambini autistici durante I'esecuzione

delle due tipologie di azione. In rosso € evidetaziattivita durante I'azione di grasp per portare

alla bocca, in blue l'attivita durante I'azione djrasp per mettere nel contenitore. Le curve

rappresentano la media di tutti gli individui. Lerpe verticali indicano gli errori standard. Le

due curve sono allineate con il rilascio della mashed piattino(T=0, linea verticale nera) bin =

100 ms. La parte destraostra la media normalizzata dell’attivita elettrimgrafica del MH nelle

due azioni nei due gruppi. Per ogni gruppo é ragerdata l'attivitd media delle epoche per i due

task. Le barre verticali indicano un intervallo dbnfidenza al 95%.

63



4.5. CONCLUSIONI (primo studio)

| risultati ottenuti ci mostrano che i bambini @ffeda autismo durante
'osservazione di un’azione come portare-del-ciba-bocca, non presentano una pre-
attivazione del muscolo mioloiodeo, nella fase ptexede I'azione del portare alla bocca

Una spiegazione plausibile a tale fenomeno poaettsere quella di un deficit
nello sviluppo del meccanismo dei neuroni “mirrdi’questi bambini che codificano gli
atti motori specifici per una determinata azioner Buesto motivo essi non riescono a
sviluppare in maniera adeguata catene preformadtianotori.

Tutto cio ci porta a concludere che quello cheggromesso nell’autismo non é
tanto il contributo del meccanismo dei neuroni ‘hait alla comprensione dell'azione, ma
bensi il loro ruolo nella comprensione dell'inteare che sottende le azioni altrui. Se come
proposto, il sistema dei neuroni “mirror” codifie#ti motori che non sono inseriti in una
specifica azione, la loro attivazione, durantedersazione dell'azione, non sara quindi in
grado di predire quale sara il successivo atto nwtdell’agente che esegue I'azione.
Questo meccanismo deficitario nei bambini con autision permettera loro uripiena”
comprensione dell'intenzione altrui.

Dai nostri dati € inoltre possibile concludere ahéambini con DSA hanno
un’'importante deficit nel trasformare la lardenzione a prior{nel nostro caso-mangiare)
in un’intenzione motoria. Questo non significa awsi non sono in grado di eseguire
un’azione, quale puo essere quella di raggiungeaecaramella, afferrarla e poi mangiarla,
ma che il legame tra questi atti motori non e ftyidupportando I'ipotesi che i bambini
con autismo non presentano un’organizzazione anaatel loro sistema motorio quando
sono chiamati a svolgere un’azione intenzionalazione “portare-alla-bocca” € un’azione
molto semplice, presente sin dalle prime settimdineita intrauterina (De Vries et al.,
1984; Takeshita et al.,2006), i bambini con autisspoo in grado di capire che cosa
'agente sta facendo e loro stessi hanno il desidéir raggiungere il “goal richiesto”
(mangiare). Probabilmente, sia per capirlo chegseguirlo, utilizzano strategie diverse
rispetto ai bambini con sviluppo tipico, stratedietipo associativo basate ad esempio su
informazioni di tipo somatosensoriale e visivo,tmato che motorio, ovvero basate su una
conoscenza esperienziale. Di conseguenza, i bambmiautismo non sono in grado di
comprendere “motoricamente” o “esperienzialmenteitdnzione sottostante I'azione di

altri.
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Concludendo, I'ipotesi che si sostiene in quettdie € quella che il deficit nella
comprensione dell'intenzione altrui nei bambini @utismo sembrerebbe essere legato a

un deficit primario nel reclutamento di appropriaggene motorie.
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1I° STUDIO

5. [I° STUDIO

5.1. MATERIALI E METODI

(Studio comportamentale)

5.1.1. Partecipanti

A questo esperimento hanno preso parte 16 bamlwni autismo ad alto
funzionamento (15 maschi e una fermmina, eta m&dia 2.2), reclutati presso il Centro
di Neuropsichiatria di Empoli e il Centro per I'Asino della USL di Reggio Emilia.

Il gruppo di controllo era invece costituito da 2&mbini con sviluppo tipico (ST)
reclutati presso le locali scuole elementari (2kchae 4 femmine, eta media &3.5).

I modulo 3 della scala ADOS (Autism Diagnosticsebvation Schedule) (Lord et
al., 2000) é stato somministrato ai bambini conseud per confermare la diagnosi di
autismo o di disturbo dello spettro autistico. Ladia dei punteggi totali del’ADOS era di
14.5 & 3.7).

Tutti i bambini presentavano un QI (quozientellatevo) superiore a 70, valutato
con la scala WISC-R (Wechsler Intelligence Scale @hildren-Revised) (Rubini e
Padovani, 1986) (Tabella 5).

| due gruppi erano equiparati tra loro per etdbalk, valutata con un test di
comprensione lessicale PPVT-R (Peabody Picture Mdagy test) (Dunn e Dunn, 1981) e
per livello cognitivo non verbale, valutato medmuit test delle Matrici di Raven (CPM
47) (Raven, 1984) (Tabella 6).

| soggetti erano tutti destrimani. La lateralizpae e stata valutata ponendo alcuni
oggetti di fronte ai bambini e facendogli afferrare

Anche in questo caso, tutte le procedure sone staprovate dal comitato etico

locale e i genitori dei bambini hanno dato il la@mnsenso scritto.
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DSA (n=16) ETA’ Q.l ADOS (punteggio)
1 8.1 102 14
2 8.9 75 17
3 8.3 94 17
4 7.9 102 20
5 8.9 87 13
6 12.5 77 7
7 11.11 91 12
8 7.2 78 13
9 8.3 75 15
10 12.7 87 12
11 12.5 90 13
12 10.9 70 21
13 11 72 19
14 6.9 89 12
15 6.1 91 10
16 9.7 110 17
Media 9.744375 88.1875 14.5
Ds 2.223909 12.28668 3.777124

Tabella 5 Descrizione del campione sperimentale. Cut-dfpdateggio ADOS (modulo 3): da 7 a

10 nello spettro, da 10 in su, autismo.

ASD(N=16) ST (N=25)

(media/ds) (media/ds)

Eta cronologica 9.74 & 2.22) 8.34£ .57)
Livello Cognitivo non-verbale 78.00 & 20.16) 88.12« 15.56)
Eta verbale 11.11 ¢ 4.40) 11.95% 3.41)

Tabella 6.Descrizione dei due gruppi (DSA e ST) che hanntepgrato all’esperimento.

5.1.2. Materiali e procedure

Questo studio consiste di due esperimenti cosirdarati: comprensione motoria
dell’'azione e comprensione semantica dell’azione.

1. Comprensione motoria dell’azioné. bambini vedevano una serie di due
fotografie, una dopo l'altra, nello schermo di usmputer (Figura 6). La prima figura
mostrava un oggetto su uno sfondo neutro e siadeva al bambino di denominarlo. In

tutto erano presentati 17 oggetti diversi. Una sdacdfotografia mostrava I'immagine di
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una mano che interagiva con l'oggetto visto in pdanza. Il passaggio da un immagine
all'altra avveniva manualmente. La seconda immagioteva rappresentare tre tipi di
interazine mano-oggetto: a) la mano che toccavggéto; b) la mano che afferrava
I'oggetto con un tipo di presa che non era spexifier 'uso comune dell’oggetto stesso,
ma che era compatibile con lo spostamento dell'ttigg@resa per spostare); ¢) la mano
afferrava I'oggetto con la presa tipica per 'usonuine dell’oggetto (presa per usare).

La prova era costituita in tutto da 51 items, fjgeiti x 3 tipi di interazione con
'oggetto (toccare, prendere per usare, prendene gpestare), presentati in modo
randomizzato.

Ciascun soggetto veniva sottoposto ad una sesdidnaning prima di iniziare la
prova. Durante il training, quando compariva laoselm immagine al bambino veniva
chiesto:“Che cosa sta facendo la persona? Tocca o prendggktto?Se I'immagine
mostrava la prensione dell’oggetto o di uso o distgpmento dell’oggetto e il bambino
rispondeva correttamentprende”; lo sperimentatore chiedevgerché lo prende? Per
usare o per spostareRurante il vero e proprio esperimento le domankle enivano
poste ai bambini non prevedevano piu una sceltaerano semplicementéCosa sta
facendo la persona?{What-task)“Perché prende I'oggetto?{Why-task). Il What-task
compariva in tutti i 51 trials, mentre il Why-tagk34 trials.

Le risposte non prevedevano un limite di tempointeta prova e stata
videoregistrata.

Le risposte sono state classificate come coretsbagliate: veniva attribuito un
punteggio di 1 per ogni risposta corretta e un @uaib di O per ogni risposta sbagliata. Le
risposte alla prima domanda venivano consideratestte se la risposta del bambino
“tocca” o “prende” era compatibile con 'immagine presentata. La sdaatomanda era
considerata corretta se il bambino descriveva I'defi’'oggetto (es. per usare, per
mangiare, per telefonare ecc...) in risposta all'igma che raffigurava la presa d’'uso e se
il bambino rispondeva“per spostare” alla presentazione delle immagini che
rappresentavano una presa per spostare.

2. Comprensione semantica dell’azionéome nel precedente esperimento i
bambini vedevano una serie di figure presentate allza volta nello schermo di un
computer (Figura 6)La prima fotografia mostrava un oggetto in un estd neutro e ai
bambini era richiesto di denominare I'oggetto. A@ch questo caso erano presentati 17

oggetti diversilLa seconda fotografia mostrava I'immagine di unaaonehe interagiva con
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I'oggetto visto in precedenza in un contesto clygstiva il goal dell’azione (es. per usare
0 per spostare). In questo caso il tipo di preadaestesso per tutti e due i tipi di contesto.

La prova era costituita in tutto da 34 items, geiti x 2 diversi tipi di contesto
(contesto che suggerisce l'uso delloggetto, cdateshe suggerisce lo spostamento
dell’oggetto), presentati in modo randomizzato.

| soggetti sono stati sottoposti ad una sessianérathing prima di iniziare
I'esperimento. La procedura sperimentale era lasatalel precedente esperimento. Al
bambino veniva chiestéPerché la persona prende l'oggetto?’e risposte venivano
considerate corrette se erano compatibili connkesto mostrato.

Tutti i soggetti sono stati in grado di denomingheoggetti, abbiamo scartato dal
campione un solo soggetto che non e riuscito aratgé training.

La percentuale degli errori in entrambi gli espmmti, € stata calcolata
separatamente per gli errori di uso (Why-use, tBIsjre gli errori di spostamento (Why-
place, 17 trials).

5.1.3. Analisi statistica

L’etd verbale valutata con il Peabody Picture Vataty test (PPVT) e il livello
cognitivo non-verbale valutato con le Matrici Preggive di Raven sono stati confrontati
tra i due gruppi mediante dei t-test per campindipendenti.

Nel primo esperimento € stata condotta un’andlisarinaza (ANOVA) per misure
ripetute tra gruppi. La variabile dipendente egprasentata dalla percentuale di errori.

La struttura dell’analisi era costituita da urtde¢ con tre livelli:
livello 1: errori nel “What-task”;

livello 2: erroi nel “Why-use-task”;
livello 3: errori nel “Why-place-task”.
Nel secondo esperimento e stata condotta lo stiggsdi analisi, con la differenza
che la struttura era costituita da un fattore aoa ld/elli:
livello 1: errori nel “Why-use-task”;
livello 2: errori nel “Why-place-task”.

L’analisi post-hoc e stata fatta con test-t miilgépn correzione di Bonferroni.
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Esperimento 1 - comprensione motoria
gy

cosa sta

perche sta
afferrando
I'oggetto?

facendo?

perche sta
afferrando
I'oggetto?

Figura 6. Esempio degli stimoli impiegati e delle relativentinde poste ai soggetti, nei due
esperimenti: Comprensione motoria dell’azione (iloyxe Comprensione semantica dell’azione (in

basso).

5.2. RISULTATI

| risultati ottenuti mostrano che non vi € nessulifferenza tra i due gruppi
(bambini con DSA vs. bambini con sviluppo tipicogllieta verbale valutata con il
Peabody Picture Vocabulary test (PPVT) (p = .55) kvello cognitivo non verbale

valutato con le Matrici di Raven (p = .49).
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| risultati del primo esperimento hanno rilevato’interazione statisticamente
significativa tra il Gruppo e il Tipo di errore [2,39) = 15.4; p <.0001]. L'interazione era
dovuta a un maggior numero di errori nel “Why-plaask” nei bambini con DSA rispetto
ai bambini con sviluppo tipico (p < .0001). Al cadario, I'analisi hon mostra una
differenza significativa tra i due gruppi negli @irdi “What-task” e di “Why-use-task”
(Figura 7).

| risultati del secondo esperimento non hannolateeinvece, alcuna differenza

statisticamente significativa (Figura 8).

40,0
B Bambini con sviluppo tipico
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W Bambini con autismo
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Figura 7. Risultati del primo esperimento (Comprensione matalell'azione): media della
percentuale di errore nei due gruppi (DSA e ST)‘Wdat-task”, nel “Why-use-task” e nel “Why-
place-task”. L'analisi mostra una differenza stétamente significativa (*** p. < .0001) tra i due
gruppi solo nel “Why-place-task”. Le barre di ermrappresentano un intervallo di confidenza al
95%.
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Figura 8. Risultati del secondo esperimento (Comprensiongaséica dell’azione): media della
percentuale di errore nei due gruppi (DSA e ST) ‘Wéhy-use-task” e nel “Why-place-task”.
L’analisi mostra che non vi & alcuna differenzatistecamente significativa tra i due gruppi. Le
barre di errore rappresentano un intervallo di colenza al 95%.

5.3 CONCLUSIONI (secondo studio)

| risultati del primo esperimento (Comprensione oniat dell’azione) indicano che i
bambini con autismo non hanno difficolta nella coemsione del “What” dell’azione,
infatti non vi € alcuna differenza tra i due gruppSA e ST) all'interno del “What-task”.

Al contrario, i bambini con DSA hanno chiarameante deficit nel comprendere
I'intenzione sottostante I'atto motorio. Tuttaviadeficit era presente soltanto nel “Why-
task-place” e non nel “Why-use-task”. | bambini cDSA fanno molti piu errori dei
bambini con ST nel “Why-task-place”. Analizzandodettaglio la tipologia degli errori si
e potuto evidenziare come la maggior parte dei lr@ngbn DSA compiono errori legati
alla semantica dell'oggetto, ovvero per questi hairib forbici sono sempre per tagliare,

il bicchiere per bere é cosi vid.a maniera in cui viene preso l'oggetto sembra essere
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un’informazione determinante nella comprensionel’idinzione motoria dell’azione
osservata.

Infine i risultati del secondo esperimento (Comprensioneastina dell’azione),
indicano che quando l'informazione relativa al @std e resa disponibile i bambini con
DSA cosi come i bambini con sviluppo tipico songmdo di comprendere le intenzioni
che sottendono le azioni osservate.

Questo studio mostra che i bambini con DSA sompaciadi comprenderegoals
dei singoli atti motori osservati ilwhat” dellazione ma che questa abilita non é
sufficiente per capire le intenzioni che li muovpidwhy” dell’azione.

| bambini con DSA sono in grado di comprendergdiché dell'azione quando
sono presenti deicties” esterni, come la semantica delloggetto o un &tatehe indichi
univocamente il perché dell'azione. Tuttavia, efaliscono quando l'informazione
sull'intenzione & data esclusivamente dalla visidnena mano che afferra un oggetto con
prese differenti.

| dati ci portano a concludere che i bambini c@Ael comprendere le intenzioni
delle azioni altrui, non sono guidati dalla loranoscenza motoria e quindi esperienziale,
ma piuttosto da un’analisi puramente cognitiva tegszello specifico, sul contesto e sulla
semantica dell'oggetto.
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DISCUSSIONE

6. DISCUSSIONE

Sin dal lavoro di Fogassi e collaboratori (2005)ato che la maggior parte dei
neuroni “mirror parietali” € in grado di rispondeteirante I'osservazione di un atto
motorio (I'afferramento) con un’intensita di scaridiversa in relazione allo scopo ultimo
dell'azione, in cui I'atto codificato € incluso. ©sta risposta discriminativa rispetto allo
scopo dell'intera azione, durant@dservazioneli un singolo atto, risulta congruente con
quella mostrata dagli stessi neuroni durangsdtuzionattiva di un atto di afferramento
da parte della scimmia: in altri termini, la risgdi un neurone “mirror” di afferramento
che si attiva di piu quando la scimmia “prendermangiare” rispetto a quando “prende per
piazzare”, € maggiore anche quando la scimmia ws3e10 sperimentatore che “prende
per mangiare” rispetto a quando “prende per pi&zar

Questo meccanismo e stato ritenuto una possibdse bneurale per una
comprensione dell'intenzionalita motoria dell’altfondata sulla propria “conoscenza
motoria”. in relazione a quale catena motoria évat, |'osservatore avra una
rappresentazione di cio che, piu probabilmentggelae sta per fare (Fogassi et al., 2005).

In modo analogo, si potrebbe ipotizzare che i @secdi selezione della catena
motoria intenzionale necessaria per produrre liazigiano gli stessi attivati durante
I'osservazione della stessa azione e in tal mooiasentano di attivare la rappresentazione
dell'azione intenzionale eseguita dall’'altro, reéahdo le stesse catene parietali che
entrerebbero in gioco se fosse I'osservatore ac angillo stesso contesto. In questo caso,
I'osservatore non conosce fin dall'inizio lo scdpmle dell’azione dell'altro, come invece
accade quando deve eseguirla attivamente: sarebiw#o da convergenza dei fattori
contestuali e mnemonici verosimilmente integratlaneorteccia prefrontale che, insieme
alle informazioni visive sull’azione biologica, pebbe consentire ai neuroni “mirror” di
PFG di rappresentare I'azione intenzionale detbBalpit probabile nelle circostanze
attuali.

Il primo studio da noi condotto fornisce un’evidanindiretta che una simile
organizzazione degli atti motori esiste anche neggieri umani. Nei bambini con sviluppo
tipico, durante I'azione di “portare-il-cibo-allasbca”, i muscoli responsabili dello scopo

finale dell’azione, aumentavano la loro attivazigmecocemente. Appena essi muovevano
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la mano per raggiungere il cibo allo scopo di ptotalla bocca, vi era un aumento
dell’attivita elettromiografia dei muscoli coinvolinell'apertura della bocca. Questa
attivazione non era invece presente quando i barmafferravano un oggetto per metterlo
in un contenitore.

Un altro risultato interessante é stato trovatcadie I'osservazione delle azioni
fatte da altri: quando lo sperimentatore afferrdvaibo per portarlo alla bocca, c’era
un’immediata attivazione del muscolo MH dell’ossdore che controllava I'ultimo atto
motorio della catena. Questa attivazione non erasgmte durante |'osservazione
dell'azione “prendere-per-mettere-nel-contenitore’ attivazione del muscolo MH
fornisce una prova a favore che, durante I'osséonazdell’atto motorio “afferrare-cibo”,
l'intera catena motoria “afferrare-per-mangiare’vatita attiva dall'inizio dell’azione,
permettendo cosi all'osservatore di catturare imatachente ['intenzione motoria
dell'agente.

L’attivazione di muscoli specifici durante I'osgarione di un’azione era stata gia
precedentemente osservata in uno studio di Bergtadbey (1975) in cui dimostravano
che lattivazione EMG dei muscoli del braccio eraggiore quando i soggetti guardavano
dei modelli che lottavano utilizzando le bracciahe I'attivazione EMG delle labbra era
maggiore quando gli stessi soggetti osservavanadello balbuziente. Tuttavia, di solito
I'attivazione muscolare durante I'osservazione wfamione eseguita da un’altra persona,
rimane sotto soglia, richiedendo tecniche di TM8n{Slazione Magnetica Transcranica)
per poterla osservare (Fadiga et al., 1995; Gamyiéd al., 2001; Aziz-Zadeh et al., 2002;
Borroni et al.,2005). L’attivazione da noi trovalarante I'osservazione, senza l'ausilio
della TMS puo essere spiegata dal fatto che ilraastperimento, diversamente da quelli
esposti in letteratura, e stato condotto su bamibguiali, possiedono un minor controllo
inibitorio del lobo prefrontale sul sistema “mirtorispetto agli adulti. Questa
interpretazione € in linea con la tendenza comun&nesservata nei bambini ad imitare
gli altri.

Un comportamento radicalmente diverso rispettobambini con ST e stato
osservato nel bambini con DSA, sia durante I'esecgz che durante l'osservazione
dellazione eseguita da altri. Durante I'esecuzia®d’azione “afferrare-per-mangiare”
non era presente alcuna attivazione del muscolon®lHella fase dieaching,né nella fase

di grasping L’attivazione € stata trovata soltanto nella fdsieringing.
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Come possiamo spiegare questi risultati? E’ owte quando i bambini con
autismo erano chiamati a svolgere le due azior@ngere-per-mangiare e prendere-per-
mettere-nel-contenitore) riuscivano apparentemeatee i bambini con ST a svolgere il
compito. | dati mostrano pero che diversamentebdaibini ST i bambini con DSA non
erano capaci di organizzare le loro azioni utilia un meccanismo diretto. Quello che
crediamo e che loro organizzino step by step FatEzione e non utilizzino correttamente
le catene motorie che permettono la fluidita delbae. In altre parole, la sequenza di atti
motori appare essere organizzata come una prograimmeaa computer se x allora y
piuttosto che organizzata in una sequenza a mheridetermina il goal finale dell’azione.

I comportamento del muscolo MH nel bambini con AD®ra chiaramente
differente rispetto a quello dei bambini con SThendurante I'osservazione. L’attivazione
del muscolo MH era assente durante I'osservaziorenitambe le azioni (prendere-per-
mangiare e prendere-per-mettere-nel-contenitore).

Come possiamo spiegare questa assenza di attie@zla nostra interpretazione e
che i bambini con autismo non presentano {piana” comprensione dell'intenzione
motoria dell’azione altrui.

A questo punto diviene fondamentale specificare dosa intendiamo per
intenzione motoriall termine intenzione é spesso erroneamentezzailo per indicare lo
scopo dell’atto motorio che corrisponde al “che acas individuo sta facendo” (es.
afferrare una tazzina di caffe) e non esclusivamaht‘perché un individuo sta facendo
una cosa” (es. per bere, per spostare e cosil\dag usi dello stesso termine descrivono in
realta due processi differenti: il primo e I'immati comprensione dello scopo dell’atto
motorio osservato, il secondo e la predizione detlapo finale dell’intera azione.

Quando un individuo osserva il comportamento dalina persona egli capisce
cosa quella persona sta facendbdtdell’atto motorio), ma anche, in accordo con ildoo
in cui I'atto motorio € eseguito e il contesto in € inserito, il perché quella persona lo sta
facendo Why dell’azione), ovvero quello che noi definianmdenzione motoriaNel caso
dell’esempio riportato sopra: afferrare la tazzdiacaffé, il modo in cui la tazza viene
afferrata (es. per il manico o da sopra) permetthiaosserva non solo di capire che
'agente sta afferrando la tazzina ma anche il lgeres. per bere o per rimuoverla)
(Rizzolatti e Fabbri-Destro, 2008).

Il meccanismo neurale responsabile della compoeesilelwhat dell’atto motorio

e il meccanismo dei neuroni “mirror” localizzati Inebulo parietale inferiore e nella
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corteccia pre-motoria ventrale, dove codificanoi attotori specifici (Rizzolatti e
Craighero, 2004; Fabbri-Destro e Rizzolatti, 2008r quanto riguarda la comprensione
dell'intenzione, ilwhy,in letteratura non vi € consenso sui circuiti elativi meccanismi
coinvolti (Frith e Frith, 1999; Saxe et al., 20@sibra e Gegely, 2007; lacoboni et al.,
2005). Dati recenti suggeriscono, tuttavia, chengoaun’azione & conosciuta, quando cioé
chi esegue e chi osserva I'azione condividonodsssi repertorio motorio, le aree parieto-
frontali giocano un ruolo centrale. Quando invd@zjone osservata € un’azione inusuale,
viene coinvolto un meccanismo top-down che coingolg corteccia cingolata e la
corteccia temporale superiore (Brass et al.,, 2@3¥;Lange et al., 2008; Liepelt et al.,
2008). E’ importante ricordare, come abbiamo gia yolte sottolineato, che per la
comprensione dell'intenzione non é sufficientetiaizione dei neuroni “mirrorper se.l
neuroni “mirror” descrivono soltanto Wwhat dell’azione osservata (Rizzolatti e Fabbri-
Destro, 2008), il quale non richiede necessariaemmentomprensione dello stato mentale
dellagente (Pacherie e Dokic, 2006). Il meccanisrfrirror” coinvolto nella
comprensione dell'intenzione che implica invecettlibuzione di uno stato mentale
all'altro, e basato sull’attivazione di neuroni ‘mar” selettivi per un atto motorio inserito
in una specifica azione (es. neuroni di afferramenfite scaricano solo se l'azione in cui
sono inseriti e afferrare-per-mangiare).

| dati del nostro secondo studio, in accordo cttetatura (Alridge et al., 2000;
Carpenter et al., 2001; Hamilton et al., 2007), tnav® come i bambini con DSA sono
capaci di comprenderewhatdi un atto motorio. L'interazione mano oggettongecapita
allo stesso modo dei bambini con ST.

| risultati sulla comprensione dell’intenzione rfraso invece un pattern diverso e
molto piu complesso. Diversamente dai bambini coni ®ambini con DSA presentavano
severe difficolta nel comprendere Why dell'atto motorio nell’'esperimento in cui
l'intenzione dell'agente poteva essere compresa® s esclusivamente sulla base
dell'interazione mano-oggetto (esperimento 1: canpione motoria dell’azione).

L’analisi del tipo di errore ci ha permesso diicaghiaramente che I'alto numero
di errori commesso dai bambini con DSA era legdieo semantica dell'oggetto. Le loro
risposte sul perché dell'azione erano basate swll'standard dell'oggetto piuttosto che
sull’interazione mano-oggetto. Diversamente dai lhamcon ST, essi ignoravano
I'informazione ricavabile dal tipo di presa, ovvedal comportamento per cosi dire

“motorio” dell’agente. E’ molto probabile che, noapendo iwhy dell'azione dal tipo di
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presa si affidassero esclusivamente al contenutcarséeco dell’'oggetto in questione.

Questo € evidenziabile dal fatto che non eransemte errori nella condizione in
cui la presa coincideva con l'uso standard dell&tgm(Why-use-task).

Questa interpretazione e stata ulteriormente corafa dal secondo esperimento
condotto (comprensione semantica dell’azione), dev@resa dalla mano sull’oggetto
rimaneva costante e cio che variava era il contestoui era inserito I'atto motorio di
afferrare. Il razionale di questo esperimento érgeguente: se i bambini con DSA
interpretano l'intenzione altrui basandosi sullanaatica dell’oggetto, essi avrebbero
dovuto rispondere correttamente in presenzecuds esterni, come un contesto che
indicasse univocamente il perché dell’azione. Questsattamente cio che é stato trovato.

| dati ottenuti indicano inoltre che gli errorimamessi nel primo esperimento non
potevano essere attribuiti ad una risposta st@aetiguidata dalla salienza dell’oggetto,
ma ad un’incapacita vera e propria di comprendemimponente motoria dell'interazione
mano-oggetto.

In conclusione, gli studi descritti sostengonpdtesi che i bambini con DSA non
sono in grado di organizzare le loro azioni in patei atti motori e di conseguenza non
riescono a comprendermesperienzialmentdintenzione delle azioni altrui. Il fatto che
questi bambini sono in grado di riconosceratiat dell’azione suggerisce che il sistema
“mirror” di base per la comprensione dell’atto nmidoé preservato o comunque non del
tutto deficitario. Infine e interessante sottolireed chiaro parallelismo tra deficit motori e
deficit cognitivi presentati dai bambini con aut@ma loro incapacita di comprendere
motoricamente esperienzialmentkintenzione altrui potrebbe essere una delle eales
disturbi nell’interazione sociale manifestati daegti soggetti. Considerando le recenti
evidenze che mostrano l'importante ruolo del sistemotorio nella comprensione
dell'azione, nell'attribuzione dell'intenzionalit&e nella comunicazione (Rizzolatti e
Craighero, 2004; lacoboni e Dapretto, 2006), € glale ipotizzare che un danno a un
meccanismo comune possa essere la causa sottastade deficit motorio che del deficit

cognitivo nell’autismo. Quindi in una parola defioiotorio e deficit cognitivo coincidono.
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