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Riassunto 
 

La scoperta dei neuroni specchio rappresenta un punto di svolta nelle neuroscienze. Questi neuroni, 

inizialmente identificati nella corteccia premotoria ventrale della scimmia, si attivano sia quando 

l’individuo esegue un’azione motoria sia quando osserva un altro compiere la stessa. Questo 

fenomeno, noto come meccanismo mirror, è stato ritenuto alla base della comprensione delle azioni 

altrui e riscontrato anche negli esseri umani, attraverso varie metodologie come 

l’elettroencefalografia (EEG), la risonanza magnetica funzionale (fMRI), e altre tecniche non 

invasive, ma anche, per quanto rari, attraverso studi a livello di singolo neurone. L’importanza dei 

neuroni specchio sembra andare oltre la semplice comprensione delle azioni svolte da altri 

individui; infatti, si ipotizza che siano coinvolti in molteplici aspetti del pensiero e del 

comportamento umano, inclusi, ad esempio, l’apprendimento del linguaggio, l’empatia, il 

riconoscimento delle emozioni e la comunicazione. Inoltre, numerose evidenze hanno permesso di 

ipotizzare che disfunzioni dei sistemi mirror abbiano un contributo sostanziale ai disturbi delle 

dinamiche intersoggettive riscontrati in varie condizioni psichiatriche e neuropsicologiche.  

Il tentativo del presente elaborato è quello di riordinare i principali dati, presenti nell’immensa 

letteratura sui neuroni specchio, relativi al coinvolgimento di questi ultimi nei diversi aspetti 

dell’intersoggettività, focalizzando l’attenzione anche su una questione nodale: questi neuroni 

permettono esclusivamente una risonanza motoria pura o anche una risonanza emotiva? 

Nel fare questo, si propone una nuova visione del costrutto di intersoggettività, sottolineandone gli 

aspetti intrinsecamente corporei e, pertanto, inestricabili dai meccanismi di risonanza, o 

simulazione, incarnata.  

Si discute inoltre il possibile legame tra disfunzioni dei sistemi mirror e disturbi psichiatrici e 

neuropsicologici, quali la psicopatia, il disturbo borderline di personalità, la schizofrenia e i disturbi 

dello spettro autistico, con un duplice scopo: in primo luogo, per fare il punto sullo stato dell’arte, 
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scoprendo, con rammarico, che la letteratura al riguardo è ancora poco sistematizzata e in una fase 

piuttosto preliminare; in secondo luogo, per corroborare l’ipotesi intersoggettiva del ruolo 

funzionale dei sistemi mirror. 

Se la visione tradizionale dei sistemi specchio si concentra sulla percezione sociale, si analizzano 

anche le nuove prospettive che, alla luce dei dati che nel tempo sono stati acquisiti, suggeriscono un 

ruolo basilare dei meccanismi mirror per l’interazione sociale.   

Infine, si propongono spunti di riflessione per successive ricerche nel tentativo di aggiungere 

definizione e risoluzione sia in alcuni aspetti fisiologici che in quelli patologici, al fine anche di 

delineare nuove linee e procedure di intervento terapeutico, ma anche nuovi profili diagnostici. 
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Abstract 
 

The discovery of mirror neurons represents a turning point in neuroscience. First identified in the 

monkey’s ventral premotor cortex, these neurons are activated both when performing a motor action 

and observing another person performing the same action. This phenomenon, known as the mirror 

mechanism, has been considered the basis of understanding the actions of others and has also been 

found in humans using a variety of methods, including electroencephalography (EEG), functional 

magnetic resonance imaging (fMRI), and other non-invasive techniques, as well as, although rarely, 

studies at the single neuron level. The importance of mirror neurons goes beyond simply 

understanding of others’ actions; they are thought to be involved in many aspects of human thought 

and behavior, including language learning, empathy, emotion recognition, and communication. 

However, many evidence suggested that dysfunction of mirror systems have a crucial role to the 

disruptions in intersubjective dynamics characterizing some well-known psychiatric and 

neuropsychological conditions.  

The present dissertation aims to reorganize the most important data in the huge literature concerning 

mirror neurons and how they are involved in different aspects of intersubjectivity, also brings up a 

nodal question: do these neurons exclusively allow pure motor resonance or also emotional 

resonance? 

A new view of the construct of intersubjectivity is proposed, emphasizing its inherently bodily 

aspects and thus inseparable from mechanisms of embodied resonance or simulation. Next, the 

possible link between mirror system dysfunction and psychiatric and neuropsychological disorders, 

such as psychopathy, borderline personality disorder, schizophrenia, and autism spectrum disorder, 

is discussed with a twofold purpose: first, to take an overview of the state of the art in this regard, 

regrettably finding that the literature on this subject is still poorly systematized and in a rather 

preliminary stage; second, to substantiate the intersubjective hypothesis of the functional role of 

mirror systems. 
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Whether the classical view of mirror systems focuses on social perception, new perspectives, in 

light of data collected over time, suggest that mirror mechanisms may have a crucial role in social 

interaction.   

Finally, insights are proposed for subsequent research, in attempt to add definition and resolution to 

some physiological and pathological aspects, also in order to outline new lines and procedures of 

therapeutic intervention as well as new diagnostic profiles. 
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INTRODUZIONE 
 

“Nell’inverno del 1991 io (Giacomo Rizzolatti) inviai a Nature una segnalazione su un sorprendente 

insieme di neuroni che noi (Giuseppe Di Pellegrino, Luciano Fadiga, Leonardo Fogassi, Vittorio 

Gallese) avevamo trovato nella corteccia premotoria ventrale della scimmia. La caratteristica 

fondamentale di questi neuroni era che scaricavano sia quando la scimmia eseguiva un certo atto 

motorio (ad esempio, afferrare un oggetto) sia quando osservava un altro individuo (scimmia o essere 

umano) eseguire quello stesso atto motorio o un atto motorio simile (Di Pellegrino et 

al., 1992). Questi neuroni sono ora conosciuti come neuroni specchio” (Rizzolatti, Fabbri-Destro, 

2010). Ad oggi, esistono numerosi dati che supportano l’esistenza di un meccanismo di questo tipo 

anche nell’essere umano. Relativamente all’essere umano, non è del tutto corretto parlare di neuroni 

mirror; è bensì preferibile parlare di sistemi mirror. Infatti, dal momento che gli studi a livello di 

singolo neurone sulla specie umana sono estremante difficili da svolgere, la pressoché totalità degli 

studi a riguardo si è avvalsa di metodologie, quali l’elettroencefalografia (EEG), la tomografia ad 

emissione di positroni (PET), la risonanza magnetica funzionale (fMRI) e la stimolazione magnetica 

transcranica (TMS) che consentono di studiare in maniera solo correlazionale e per lo più indiretta 

l’attivazione di popolazioni neuronali. Con il susseguirsi degli studi negli anni, si è ipotizzato il 

coinvolgimento di questo sistema in molteplici aspetti del pensiero e del comportamento, quali la 

simulazione incarnata (Aziz-Zadeh et al., 2006b), l’empatia (Avenanti et al., 2005), il riconoscimento 

delle emozioni (Enticott et al., 2008), la lettura delle intenzioni (Iacoboni et al., 2005), l’acquisizione 

(Theoret, Pascual-Leone, 2002) e l’evoluzione (Arbib, 2005) del linguaggio, la comunicazione 

gestuale (Rizzolatti et al., 1996), il processamento del linguaggio dei segni (Corina, Knapp, 2006). 

Non solo, è stato proposto che disfunzioni del sistema mirror possano contribuire a numerosi disturbi 

psicologici e comportamentali, quali l’autismo (Williams et al., 2001), la schizofrenia (Arbib, 

Mundhenk, 2005), la sclerosi multipla (Rocca et al., 2008), la dipendenza da sigarette (Pineda, 

Oberman, 2006), l’obesità (Cohen, 2008) (Lingnau, Caramazza, 2014). 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00221-009-2002-3#ref-CR28
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Attualmente esiste una enorme letteratura sui neuroni specchio. In questo elaborato cercherò di 

radunare i principali dati a favore di una lettura intersoggettiva del ruolo funzionale dei neuroni 

mirror. La proposta è che, grazie all’attivazione di tali neuroni, si crei all’interno di ciascuno una sorta 

di simulazione, definita simulazione incarnata, delle azioni, delle emozioni, delle sensazioni, 

dell’altro, consentendone una comprensione implicita diretta presumibilmente a favore di 

un’adeguata interazione sociale, configurando questa classe di neuroni come imprescindibili per 

l’intelligibilità dell’altro e per le dinamiche di interazione sociale. Il concetto di intersoggettività in 

questo elaborato è considerato alla luce della visione, ad esempio, di Massimo Ammaniti e Pier 

Francesco Ferrari (2020), che propongono una rilettura in chiave corporea di tale processo, 

considerandolo come fondante, nonché parte integrante, della natura stessa dell’essere umano e dei 

mammiferi in generale; l’intersoggettività è intercorporeità. Siamo interazione dal momento stesso 

del concepimento, sino all’ultimo respiro. Fin dall’inizio della vita, la soggettività è intersoggettività 

(Gallese, 2003). Anche il concetto di sé e quello di empatia in questo testo vengono riconsiderati nella 

loro dimensione corporea. 

Nel capitolo 1, è presente un excursus sulle principali proprietà funzionali osservate nei 

neuroni mirror della scimmia, partendo dalle prime caratteristiche individuate negli studi pionieristici 

e aggiungendo via via le nuove connotazioni che gli studi successivi hanno messo in luce. 

Nel capitolo 2, riassumo brevemente lo stato dell’arte su quelli che sono stati individuati come 

circuiti mirror o sistemi dei neuroni specchio (MNS), indicando le aree coinvolte nei diversi network, 

sia relativamente al modello animale, sia all’essere umano, incluso un piccolo paragrafo sui dati 

ontogenetici. 

Nel capitolo 3, si discute il tema dell’intersoggettività, alla luce nelle nuove interpretazioni e 

dei nuovi dati. 

Nel capitolo 4, cerco di mettere in relazione le dinamiche intersoggettive al funzionamento 

mirror, riportando i principali studi che hanno analizzato il comportamento mirror delle diverse 
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regioni cerebrali, nei vari domini comunemente considerati intersoggettivi. In questo capitolo sarà 

presente anche un approfondimento sulla distinzione tra i meccanismi di risonanza motoria pura e 

quelli di risonanza emozionale come base per l’elaborazione sociale implicita delle emozioni degli 

altri. 

Nel capitolo 5, l’analisi si sposta sulle condizioni psichiatriche e neuropsicologiche, andando 

a ricercare un’attesa alterata funzionalità dei sistemi dei neuroni mirror, che ci si aspetti accompagni 

le severe difficoltà intersoggettive riscontrate in condizioni come la psicopatia, il disturbo borderline 

di personalità, la schizofrenia e l’autismo. Laddove possibile, si entra nel merito del cosa, come e 

perché di un’azione, cercando di individuare in quali di questi aspetti i MNS siano disfunzionali. Lo 

stesso per quanto riguarda la circuiteria mirror emozionale e quella motoria. Un altro aspetto che 

viene sottolineato e messo in relazione ai MNS è quello relativo alla porosità nei confini sé-altro. 

Nel capitolo 6, infine, si trova una riflessione conclusiva e la proposta delle nuove 

interpretazioni sul ruolo funzionale dei sistemi mirror che importanti neuroscienziati di oggi avanzano 

in virtù di tutti i nuovi dati. 
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CAPITOLO 1 | I NEURONI MIRROR  
 

1.1 La comprensione delle azioni 
 

I neuroni mirror sono stati serendipicamente scoperti nella convessità dell’area F5 della corteccia 

premotoria della scimmia; originariamente, 

sono stati descritti come una peculiare 

classe di neuroni visuomotori che 

rispondeva sia durante l’osservazione che 

durante l’esecuzione di un’azione (Di 

Pellegrino et al., 1992, Gallese et al., 1996, 

Rizzolatti et al., 1996a) (Fig. 1).  Secondo i 

criteri definiti negli studi originali (Di 

Pellegrino et al., 1992, Rizzolatti et al., 

1996, Gallese et al., 1996), un neurone mirror:  

- risponde selettivamente alle azioni eseguite da altri individui, ma non alla semplice 

presentazione di oggetti, alla pantomima di un’azione, a un gesto intransitivo, a movimenti 

non biologici o ad azioni eseguite con strumenti; il tutto indipendentemente dalla distanza tra 

l’osservatore e l’azione osservata e dalla semantica dell’oggetto afferrato. 

- si attiva durante l’esecuzione di azioni eseguite al buio 

- mostra una relazione chiara tra le sue risposte visive e motorie: in particolare, circa il 30% dei 

neuroni mirror di F5 sono denominati strictly congruent, ovvero caratterizzati da una stretta 

congruenza tra l’azione osservata ed eseguita, ad esempio questa tipologia può rispondere in 

maniera specifica all’osservazione e all’esecuzione di una presa di precisione; la restante 

Figura 1. Proprietà di risposta di un neurone mirror. I pannelli a 

sinistra rappresentano schematicamente la condizione 

sperimentale. I pannelli a destra mostrano le risposte dello stesso 

neurone nelle due diversi condizioni (Casile et al. 2011) 
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porzione è invece costituita dai cosiddetti neuroni broadly congruent, ovvero che non mostra 

una ben definita congruenza tra le risposte visive e quelle motorie. 

- per essere attivato da stimoli visivi, è necessario che sia visibile l’interazione tra l’effettore 

biologico (mano o bocca) e l’oggetto.  

Kohler et al., (2002) individuarono in F5 anche neuroni mirror definiti audio-visivi; si trattava di 

neuroni che scaricano non solo all’esecuzione o all’osservazione di un’azione specifica, ma anche 

quando questa azione può essere solo udita (Kohler et al., 2002). 

Una delle primissime ipotesi riguardanti il ruolo funzionale di questi neuroni fu che la loro attività 

fosse alla base della comprensione delle azioni altrui. 

 

1.2 Non solo comprensione delle azioni 
 

I risultati delle ricerche successive hanno portato a identificare ulteriori proprietà di questi neuroni, 

e, dunque, ad ampliarne i criteri di definizione. In particolare, è stato dimostrato che taluni di questi 

rispondevano anche a seguito della semplice presentazione di oggetti (Bonini et al., 2014), alla visione 

di azioni eseguite con uno strumento (Ferrari et al., 2005; Rochat et al., 2010) e anche all’osservazione 

di movimenti non biologici diretti a un oggetto (Albertini et al., 2021). Un ulteriore passo è stato 

compiuto anche da Caggiano e colleghi (2009) i quali hanno dimostrato che la distanza (Fig. 2), alla 

quale l’azione osservata aveva luogo, modulava l’attività dei neuroni mirror di F5. Circa il 50% dei 

neuroni specchio registrati rispondeva solo quando l’agente osservato agiva al di dentro o al di fuori 

della distanza necessaria al braccio della scimmia per afferrare un oggetto, quindi, al di dentro o al di 

fuori del cosiddetto spazio peripersonale. L’aspetto interessante è che questa modulazione non 

rifletteva semplicemente la distanza fisica, metrica, tra agente e osservatore, bensì una distanza 

operativa: molti dei neuroni mirror che non rispondevano alla visione di azioni di afferramento 

eseguite vicino alla scimmia hanno ripreso a scaricare dopo la collocazione di una barriera in 
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plexiglass trasparente tra l’oggetto, 

goal dell’azione dello 

sperimentatore, e la scimmia stessa 

(Ammaniti, Gallese, 2014). Di fatto, 

questa barriera bloccava le 

potenzialità della scimmia di 

interagire con l’agente osservato e 

con l’oggetto (per esempio, rubando 

il cibo) senza modificare la distanza, 

in termini metrici, cui il cibo si 

trovava. Infine, alcuni fra i neuroni 

mirror di F5 hanno mostrato la 

caratteristica di codificare sia 

un’azione predicibile dall’animale in 

termini temporali (il neurone 

scaricava prima che l’azione si stesse effettivamente svolgendo), sia quando era trattenuta (Bonini et 

al., 2010; Bonini et al., 2014; Maranesi et al., 2014), sia quando era parzialmente nascosta (Umiltà et 

al., 2001). Tutti questi, e molti altri, dati dimostrano che la risposta fenomenologicamente visiva di 

tali neuroni non è semplicemente una risposta di natura pittorica, diversamente dall’analisi che, 

invece, viene fatta dai neuroni del solco temporale superiore (STS). 

La complessità delle proprietà di risposta di questi neuroni, e il fatto che essi non mostrino 

necessariamente una selettività legata alla presenza di una specifica azione osservata o eseguita, 

consente di ipotizzare come essi non abbiano “semplicemente” la funzione di garantire la 

comprensione dell’azione, ma possano essere alla base di una più generale codifica e mappatura di 

informazioni riguardanti l’altro su substrati neurali legati al sé (Bonini et al., 2022), estendendo in 

questo modo le informazioni da essi veicolate a molteplici aspetti del dominio intersoggettivo. Come 

Figura 2. Neuroni specchio che codificano la posizione spaziale di 
un'azione osservata. Le tre righe mostrano la scarica di due neuroni 
(neurone 1 e neurone 2) durante l'esecuzione di un’azione (riga superiore) 
e durante l'osservazione di azioni eseguite rispettivamente nello spazio 
extra- (fila centrale) e peri-personale (fila inferiore) della scimmia. Il 
cerchio giallo rappresenta lo spazio peripersonale della scimmia. Sia il 
neurone 1 che il neurone 2 hanno risposto durante l’esecuzione 
dell’azione da parte della scimmia (riga superiore). Tuttavia, hanno 
mostrato comportamenti opposti durante l'osservazione delle azioni 
eseguita dallo sperimentatore davanti alle scimmie. Il neurone 1 scarica 
più intensamente durante l'osservazione di un'azione eseguito nello 
spazio extrapersonale della scimmia. Al contrario, il neurone 2 ha 
mostrato una scarica significativamente più forte quando l'azione 
osservata è eseguita nello spazio peri-personale della scimmia (Casile et 
al., 2011) 
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si vedrà in seguito, i molteplici studi effettuati nel tempo hanno permesso di mettere in luce come i 

meccanismi di risonanza motoria sembrino effettivamente essere “solo la punta di un iceberg molto 

più esteso” (Goldman, Gallese, 2000). 

Il dibattito su questa classe di neuroni, in particolare, su quello che può essere il loro ruolo 

funzionale, è piuttosto ampio ed articolato; in biologia sperimentale, la via più diretta e sicura per 

stabilire la funzione di un gene, di una proteina o di un gruppo di cellule è quella di inattivarli o 

eliminarli per poi osservare quali deficit si sono prodotti nella funzionalità o nel comportamento 

dell’organismo cui appartenevano. Questa tecnica però non poteva essere utilizzata per il caso dei 

neuroni specchio: infatti, essendo questa tipologia di cellule cerebrali distribuita in regioni ampie, e 

funzionalmente molto rilevanti, di entrambi gli emisferi cerebrali, fra cui la corteccia premotoria e 

quella parietale, come verrà mostrato in seguito, la loro distruzione avrebbe comportato deficit di 

portata tanto generale da rendere impossibile capire gli effetti specifici delle cellule mancanti. 

Pertanto, non è stato possibile comprendere il ruolo funzionale di questa classe di neuroni in maniera 

diretta e causale. La pressoché totalità degli studi in questo ambito si è limitata ad interpretare le 

proprietà funzionali che questa tipologia di neuroni esprime ed eventualmente a ricercare gli effetti 

osservabili laddove il sistema mirror risulti deficitario o alterato. 
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CAPITOLO 2 | I CIRCUITI MIRROR  
 

2.1 I circuiti mirror nei primati non umani 

 

Il meccanismo mirror non sembra poter essere riconducibile alla sola attività del singolo neurone, ma 

più verosimilmente ad un network neurale complesso costituito da una varietà di cellule distribuite 

tra più aree cerebrali (Bonini et al., 2022). Di fatto, la maggioranza delle regioni in cui sono stati 

identificati neuroni con proprietà mirror sono anche anatomicamente interconnesse fra loro. Vediamo 

quindi dai dati degli studi presenti in letteratura quali sono 

queste aree. 

Il primo circuito funzionale individuato fu quello costituito 

dalle aree coinvolte nelle osservazioni di afferramento, 

formato quindi dall’area F5 (nodo premotorio), dall’area 

PFG (nodo parietale) e dall’STS. All’interno di questo 

circuito, PFG rappresenterebbe l’hub degli input 

puramente visivi provenienti da STS. Attraverso questa 

regione, tali input possono raggiungere il nodo premotorio, 

F5, in cui questa informazione eliciterebbe l’attività 

neuronale alla base della rappresentazione motoria delle 

azioni osservate. Successivi studi di neuroimmagine hanno 

ulteriormente ampliato l’insieme delle aree parietali 

coinvolte, mostrando che le informazioni riguardanti la visione di azioni svolte con la mano vengono 

inviate da STS ad F5 non solo tramite PFG ma anche mediante l’area intraparietale AIP, attraverso 

due percorsi paralleli (Fig. 3) (Ferrari et al., 2017).  

Figura 3 (B) Rappresentazione appiattita del 
solco arcuato inferiore, intraparietale e 
temporale superiore. Le informazioni visive sulle 
azioni osservate possono essere inviate da STS 
attraverso la corteccia parietale all'area 
premotoria F5 lungo due percorsi funzionali: un 
percorso STPm-PFG-F5c, di osservazione 
dell'azione legata all'agente (linee rosse) e una 
via di osservazione dell'azione legata all'oggetto 
LB2-AIP-F5a/p (linee blu). Le frecce indicano i 
percorsi funzionali. UB1 e LB2 sono due regioni 
regioni (Upper bank 1 e Lower bank 2) sensibili 
al movimento biologico e definite in Nelissen et 
al. (2011) (Ferrari et al., 2017). 
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 In linea con l’idea che la proprietà mirror si generi grazie alla connettività di regioni in cui 

convergono informazioni visive e rappresentazioni motorie, ulteriori studi hanno mostrato la presenza 

di proprietà mirror anche nei neuroni dell’area motoria presupplementare (F6), della corteccia 

cingolata anteriore (ACC), della corteccia motoria primaria (M1 o MC) e della corteccia prefrontale 

ventrale (vPFC), ovvero in regioni note per essere connesse con i nodi parietopremotori del sistema 

mirror (Bonini, 2017). Dati anatomici più recenti hanno messo in luce che la maggior parte delle aree 

finora citate proietta al putamen (Gerbella et al., 2015) suggerendo una possibile inclusione dei gangli 

della base, strutture sottocorticali, nella circuiteria mirror.  

 La stragrande maggioranza degli studi funzionali sui neuroni specchio ha esplorato le loro 

proprietà in relazione alle azioni della mano, mentre pochissimi hanno indagato i neuroni mirror legati 

alle azioni svolte con la bocca, quali gesti ingestivi e comunicativi. Poiché i mirror della mano e della 

bocca sono stati registrati in due settori parzialmente sovrapposti della corteccia premotoria ventrale 

del macaco, inizialmente si ipotizzò che condividessero la stessa circuiteria anatomica, in cui, 

pertanto, la corteccia parietale avrebbe rappresentato la fonte principale di informazioni visive non 

solo per le azioni della mano ma anche di quelle della bocca (Ferrari et al., 2017). In realtà, mentre i 

neuroni della mano fanno parte di networks parieto-premotori noti per il proprio ruolo nelle 

trasformazioni visuo-motorie per le azioni di raggiungimento-afferramento, i neuroni della bocca 

condividono solo una parte di questa circuiteria. Infatti, le regioni più laterali di F5 e l’adiacente area 

opercolare frontale contenenti i mirror della bocca sono connesse con altre aree premotorie e parietali 

contenenti per lo più rappresentazioni somatosensoriali e motorie della faccia e della bocca, e con 

l’area opercolare PrCO, coinvolta nell’elaborazione degli input gustativi e somatosensoriali intraorali. 

Inoltre, i neuroni mirror della bocca non ricevono l’input visivo dalle regioni parietali, infatti in 

corrispondenza delle regioni parietali connesse con questa regione premotoria non sono presenti 

neuroni che rispondono a stimoli visivi; tali informazioni visive, relative ai comportamenti facciali 

sia di natura ingestiva che comunicativa, devono dunque provenire da vie anatomiche differenti 

rispetto a quelle che trasferiscono le informazioni relative alle azioni della mano e che sembrano 
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essere costituite, da una parte, dalla PFC ventrolaterale e, dall’altra, dalle strutture limbiche coinvolte 

nella codifica visiva delle espressioni facciali emotive e nell’elaborazione dei processi emotivo-

motivazionali, in particolare l’ACC, l’insula anteriore ed intermedia, la corteccia orbitofrontale e 

l’amigdala basolaterale (Ferrari et al., 2017).  

La circuiteria specchio sembra pertanto essere composta da numerose aree e organizzata in 

almeno due diversi network: da una parte, i tradizionali circuiti parietopremotori/frontali in grado di 

processare le informazioni relative alle azioni svolte con la mano; dall’altra, circuiti che connettono 

le regioni premotorie e opercolari legate al controllo motorio della bocca e del viso a strutture 

limbiche coinvolte nella processazioni di informazioni comunicative, nei processi socio-emozionali 

e nell’elaborazione delle ricompense comportamentali associate alle interazioni sociali e alle 

espressioni facciali. 

 

2.2 I circuiti mirror nell’essere umano 

 

Già a partire da pochi anni dopo la scoperta dei neuroni mirror nella scimmia, i ricercatori hanno 

iniziato ad accumulare prove dell’esistenza di un sistema mirror anche nell’essere umano e a 

reinterpretare dati già noti nella letteratura. Infatti, evidenze, seppur molto indirette, a favore 

dell’esistenza nell’essere umano di un meccanismo che oggi definiamo mirror sono rintracciabili in 

studi di EEG condotti nella prima metà degli anni Cinquanta del secolo scorso, sulla reattività dei 

ritmi cerebrali durante l’osservazione di movimenti (Rizzolatti, Sinigaglia, 2006). Gastaut e Bert 

(1954) e Cohen-Seat et al. (1954) avevano rilevato che l’osservazione di azioni compiute da altri, 

produceva un blocco del ritmo μ; successivamente, altri autori (Altschuler et al., 1997, 2000; Cochin 

et al., 1998, 1999) hanno mostrato come l’osservazione di atti della gamba o del dito fossero correlati 

a desincronizzazione dl ritmo μ, effetto che non si osservava quando veniva presentato, ad esempio, 

un semplice oggetto. Il ritmo, che era bloccato o desincronizzato dall’esecuzione di atti da parte di 
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un soggetto, lo era anche durante la loro osservazione da parte dello stesso (Rizzolatti, Sinigaglia, 

2006). Risultati analoghi sono stati ottenuti in una serie di ricerche basate sull’impiego della 

magnetoencefalografìa (MEG), una tecnica che permette di analizzare l’attività elettrica del cervello 

tramite la registrazione dei campi magnetici da essa generati. Anch’esse hanno evidenziato come 

nella corteccia precentrale vi sia una desincronizzazione dei ritmi μ sia durante la manipolazione di 

un oggetto sia durante l’osservazione dello stesso compito eseguito da un altro individuo (Rizzolatti, 

Sinigaglia, 2006). Il primo studio che ha cercato di dimostrare la presenza di un sistema mirror 

nell’essere umano è stato quello di Fadiga e collaboratori (1995); gli autori hanno stimolato la 

rappresentazione della mano nella corteccia motoria primaria di soggetti che osservavano uno 

sperimentatore afferrare un oggetto o svolgere movimenti apparentemente insignificanti. L’idea alla 

base dello studio era che i neuroni specchio della corteccia premotoria potessero attivare in modo 

specifico, durante l’osservazione, la corteccia motoria, che è eccitabile, ma al di sotto della soglia, e 

che l’impulso TMS, sommandosi a quello derivante dai neuroni della premotoria presumibilmente 

attivati dalla contingente osservazione dell’atto, dovesse produrre potenziali motori evocati (MEP) 

rilevabili a livello dei muscoli, ad esempio, della mano. La stimolazione magnetica somministrata 

durante l’osservazione ha effettivamente prodotto un potenziamento specifico dell’attività 

elettromiografica dei muscoli che i soggetti utilizzano normalmente per eseguire l’atto motorio 

osservato. In altre parole, si è osservato un aumento selettivo dei MEP nei muscoli, dell’osservatore, 

normalmente attivi durante l’esecuzione dei movimenti osservati. Il fatto che un’attività potenziata 

sia stata riscontrata anche durante l’osservazione di movimenti del braccio privi di significato, 

suggerisce che negli esseri umani, a differenza di quanto accade nelle scimmie, anche quest’ultima 

categoria di movimenti (pantomime) potrebbe attivare la corrispondente rappresentazione motoria. 

Risultati simili sono stati osservati anche in studi di TMS successivi (Gangitano et al., 2004; Cattaneo, 

Rizzolatti, 2009).  

Le tecniche neurofisiologiche però, se da un lato forniscono una buona dimostrazione della 

corrispondenza, in termini di attivazioni del sistema motorio, tra gli atti motori osservati e la loro 
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rappresentazione motoria, dall’altro forniscono solo un’indicazione approssimativa della 

localizzazione anatomica delle aree attivate. 

Le prime indicazioni relativamente più precise provengono da successivi studi di PET (tomografia 

a emissione di positroni). Nei primi studi effettuati con questa metodologia, i soggetti sperimentali 

avevano il semplice compito di osservare la mano dello sperimentatore mentre afferrava diversi tipi 

di oggetto; come condizione di controllo venivano mostrati in modo statico gli stessi oggetti che erano 

stati afferrati (Fogassi, Ferrari, 2011). Dai risultati di questo studio emerge un’attivazione, 

lateralizzata a sinistra, principalmente in tre regioni: la regione attorno al solco temporale superiore 

(STS), omologa alla porzione di STS che si attiva nel cervello della scimmia; la regione del giro 

sopramarginale (SMG), che è una porzione di IPL avente una localizzazione anatomica simile alla 

regione di IPL in cui erano stati registrati neuroni mirror nella scimmia; e la porzione posteriore del 

giro frontale inferiore (IFG), che corrisponde all’area 44 e all’area 45 di Broadmann, ovvero alla 

cosiddetta area di Broca, considerata omologa dell’area F5 del macaco (Fogassi, Simone, 2013). 

Grazie all’utilizzo di uno strumento con una risoluzione spaziale ancora migliore, ovvero l’fMRI 

(risonanza magnetica funzionale), studi più recenti hanno, da un lato, confermato l’attivazione delle 

suddette aree parieto-frontali, evidenziando però un’attivazione bilaterale, e, dall’altro, hanno messo 

in evidenza che in molti casi, a seconda dell’effettore o del tipo di azione, è presente anche 

un’attivazione dell’area premotoria ventrale (vPM), ma anche dell’area premotoria dorsale (dPM), 

del lobulo parietale superiore (SPL), e dell’area intraparietale anteriore (AIP), quest’ultima 

soprattutto durante l’osservazione di azioni complesse (Biagi et al., 2010), suggerendo la presenza di 

attivazioni somatotopiche (Buccino et al., 2001). In questi studi, le stesse aree che erano attive durante 

l’osservazione, si attivavano anche per l’esecuzione dell’azione stessa (Fogassi, Ferrari, 2011). 

Una descrizione dettagliata del sistema mirror nell’essere umano è stata fornita da 

Molenberghs e colleghi (2012), che hanno condotto una metanalisi di 125 studi di fMRI 
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suddividendone i risultati in base alla classe di stimoli che era stata utilizzata per investigare le 

attivazioni cerebrali durante l’osservazione e l’esecuzione di svariate tipologie di azioni.  

L’analisi degli studi classici, ovvero studi in cui i soggetti osservavano immagini di azioni e 

le eseguivano, ha evidenziato significativi pattern di attivazione di IFG, vPM ed IPL, in accordo con 

quanto osservato nel macaco (Gallese et al., 1996, 2002). Oltre all’attivazione di queste aree, come 

già accennato, è emersa anche un’attivazione di SPL e di dPM; ciò è presumibilmente dovuto 

all’organizzazione somatotopica della rappresentazione dello schema corporeo sia nella corteccia 

premotoria che nel lobulo parietale: l’osservazione di un’azione svolta con il piede produce 

un’attivazione delle regioni più dorsali (dPM e SPL), mentre l’osservazione di azioni svolte con l’arto 

superiore è associata ad attivazioni più ventrali (vPM e IPL). 

L’analisi degli studi che hanno utilizzato stimoli uditivi, come il suono di un’azione, ha messo 

in luce da un lato l’attivazione delle aree mirror classiche precedentemente citate, dall’altro dell’area 

di Wernicke; altra area cerebrale, insieme all’area di Broca, implicata nel linguaggio.  

Un meccanismo mirror è emerso anche nel dominio somatosensoriale. Keysers et al. (2004) 

hanno scoperto che la corteccia somatosensoriale secondaria (S2) si attiva sia quando i partecipanti 

osservano un’altra persona che viene toccata, sia quando vengono toccati loro stessi. Ebisch et al. 

(2008) hanno poi scoperto che osservare un’altra persona che viene toccata può attivare anche la 

corteccia somatosensoriale primaria (S1), soprattutto quando l’azione è compiuta intenzionalmente 

da una persona, anziché accidentalmente da un oggetto (Ebisch et al., 2008).  

Infine, gli autori hanno anche analizzato gli studi che si sono concentrati sull’esecuzione e 

l’osservazione delle espressioni emotive, individuando l’attivazione in entrambe le condizioni di 

alcune regioni note per il proprio coinvolgimento nei processi emotivi, come l’insula, l’amigdala e 

alcune aree del giro del cingolo, tra cui l’ACC (Molenbergs et al., 2012). 
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Studi recenti hanno, in aggiunta, evidenziato che il sistema mirror relativo alle osservazioni 

delle azioni coinvolge non solo strutture corticali ma anche strutture sottocorticali quali il collicolo 

superiore (Stein et al., 2001), il cervelletto, i gangli della base e il talamo, nei quali è anche possibile 

evidenziare una grossolana somatotopia all’interno delle regioni che si attivano sia per l’osservazione 

che per l’esecuzione di un movimento svolto con un dato effettore (Errante et al., 2020, 2023). 

Sebbene molti studi di neuroimaging che coinvolgono sia l’osservazione sia l’esecuzione di 

atti motori abbiano mostrato una sovrapposizione tra le aree attivate durante le due condizioni, si 

potrebbe sostenere che, anche quando c’è una perfetta sovrapposizione, potrebbero comunque esserci 

due diverse popolazioni di neuroni, una attivata durante l’osservazione, l’altra durante l’esecuzione 

(si veda, ad esempio, Dinstein et al., 2007). Alcuni studi hanno cercato di valutare la sovrapposizione 

tra le attivazioni dell’osservazione e dell’esecuzione, applicando un’analisi a singolo voxel. Questa 

analisi ha dimostrato l’attivazione degli stessi voxel nelle due condizioni in singoli soggetti (Gazzola 

et al., 2006). 

Un’altra questione da affrontare è quella relativa alla tempistica dell’attivazione corticale 

durante l’osservazione dell’azione (Fogassi, Simone, 2013). Le tecniche appropriate per indagare 

questo aspetto sono l’EEG e la MEG. L’uso di queste tecniche ha mostrato che durante 

l’osservazione, l’attivazione dell’IFG segue quella della corteccia visiva e precede quella della 

corteccia motoria primaria (Nishitani, Hari 2000; citati in Fogassi, Simone, 2013). 

Tutte queste tecniche, per quanto precise, valide ed affidabili, e dalle quali abbiamo il maggior 

numero di informazioni, forniscono dati di natura indiretta, in quanto non consentono di registrare 

direttamente l’attività neuronale, ma i suoi effetti. Esiste, al momento, un solo studio che fornisce dati 

diretti: Mukamel e collaboratori (2010) hanno registrato l’attività neuronale, a livello di singolo 

neurone, in pazienti epilettici con epilessia farmacoresistente mentre eseguivano o osservavano azioni 

di afferramento ed espressioni emozionali. Ai pazienti erano stati impiantati elettrodi intracranici per 

identificare i focolai convulsivi per un potenziale trattamento chirurgico. Durante la registrazione, ai 
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pazienti è stato richiesto di osservare ed eseguire atti motori di raggiungimento e di presa ed 

espressioni facciali. Hanno registrato da strutture corticali mesiali, come le aree motorie 

presupplementari (pre-SMA) e supplementari (SMA), l’ippocampo, la corteccia paraippocampale, la 

corteccia entorinale, l’ACC e dall’amigdala. I neuroni che rispondono sia all’osservazione che 

all’esecuzione sono stati trovati soprattutto nella SMA e nell’ippocampo; nell’ACC, nell’amigdala e 

nella pre-SMA, il numero di tali cellule non ha raggiunto livelli di significatività. È interessante notare 

che alcuni neuroni hanno mostrato un’eccitazione durante l’esecuzione e un’inibizione durante 

l’osservazione. Prove che potrebbero supportare l’esistenza di un meccanismo di mirroring 

emozionale verranno discusse in seguito.  

In sintesi, è stata individuata una rete centrale di aree cerebrali, tra cui IFG, vPM e dPM, IPL 

ed SPL, che nell’essere umano si attivano in modo affidabile durante i compiti che esaminano il 

classico meccanismo mirror, quindi in compiti di osservazione ed esecuzione di azioni. È emersa però 

un’attivazione anche in altre aree, coinvolte nell’elaborazione somatosensoriale, uditiva ed emotiva, 

a seconda dello specifico dominio del compito. Questi risultati suggeriscono che le regioni cerebrali 

con proprietà mirror si estendono oltre quelle del circuito mirror classico temporo-parieto-premotorio, 

identificate in precedenti meta-analisi (Caspers et al., 2010; Molenberghs 

et al., 2009), estendendosi quindi alla condivisione delle emozioni e delle 

sensazioni degli altri (Keysers, Gazzola, 2009). 

In conclusione, gli studi, in particolare di 

neuroimmagine, sembrano mostrare l’esistenza, 

nell’essere umano, di almeno due principali 

network, largamente sovrapponibili a quelli 

individuati nella scimmia, con proprietà mirror 

(Fig. 4): un sistema mirror parietofrontale, ed un 

sistema mirror limbico.  

Figura 4. (B) Organizzazione delle reti mirror 
sensorimotorie (azzurro) ed emotive (rosso) nei primati 
(Bonini et al. 2022).  
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2.2.1 Ontogenesi del sistema mirror 

 
Negli ultimi anni la ricerca sui neuroni mirror ha preso diverse direzioni e una di queste è l’indagine 

relativa all’origine ontogenetica dei sistemi mirror. Un numero crescente di prove derivate da studi 

comportamentali (per una revisione, vedere Ferrari et al., 2006; Lepage, Theoret, 2007; Casile et al., 

2011), elettrofisiologici e di spettroscopia a raggi infrarossi, supporta la presenza di un meccanismo 

specchio nelle primissime fasi di sviluppo. 

Ad esempio, nello studio di Fecteau et al., (2004) gli autori hanno mostrato che, andando a 

registrare tramite EEG nella regione di rappresentazione della mano, sia durante l’osservazione che 

durante l’esecuzione di movimenti eseguiti per disegnare, in bambini di circa tre anni, emerge una 

desincronizzazione del ritmo μ. Pochi anni dopo, Lapage e Theoret (2006) e hanno osservato la 

medesima desincronizzazione in esecuzione e in osservazione di atti di afferramento in bambini di 

età compresa tra i quattro e gli undici anni. Southgate et al. (2010) ha effettuato la stessa indagine con 

bambini di nove mesi. In particolare, ai neonati umani sono stati presentati atti diretti a uno scopo e 

movimenti senza un obiettivo sia in condizioni di piena visibilità, che in condizione di parziale 

occlusione (Vanderwert et al., 2013). Gli autori hanno osservato che si verificava una 

desincronizzazione μ sia per l’afferramento parzialmente occluso che per quello in piena visibilità, 

ma non per la condizione simil-pantomima, a differenza di quanto osservato negli adulti e similmente 

a quanto invece emerge dagli studi sulle scimmie. Marshall, Young e Meltzoff (2011) hanno usato 

bambini di quattordici mesi in un compito di osservazione ed esecuzione di un atto di raggiungimento 

e pressione di un pulsante, cioè un atto principalmente prossimale. Gli autori hanno registrato una 

desincronizzazione del ritmo μ anche per gli atti di raggiungimento, sia durante l’esecuzione che 

durante l’osservazione. 

Shimada e Hiraki (2006) hanno effettuato uno studio con bambini di circa sei mesi con la 

spettroscopia a raggi infrarossi, una misura emodinamica, che, come la PET, mostra la variazione di 
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distribuzione sanguigna nelle regioni cerebrali. Nell’esperimento i bambini guardavano atti di 

afferramento di un giocattolo, dal vivo o in televisione, eseguivano atti di afferramento, oppure gli 

veniva mostrato un giocattolo che si muoveva nello spazio, come condizione di controllo. Guardando 

il risultato delle attivazioni nelle varie condizioni nell’area sensorimotoria, gli autori hanno 

evidenziato che, nella condizione naturalistica l’attivazione è molto maggiore per l’osservazione 

dell’atto, rispetto all’osservazione del movimento dell’oggetto; la maggior attivazione in assoluto si 

osserva nella condizione di esecuzione; nella condizione televisiva non risulta alcuna differenza 

significativa nell’attivazione cerebrale durante l’osservazione dell’atto o durante l’osservazione 

dell’orsetto in movimento.  

Al netto dei limiti delle tecniche di indagine e delle difficoltà intrinseche al condurre studi su 

bambini così piccoli, grazie ai dati emersi nei vari studi, sembrerebbe ipotizzabile la presenza di 

meccanismi mirror sin dai primi mesi di vita. 
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CAPITOLO 3 | L’INTERSOGGETTIVITA’ 
 

3.1 “In principio è relazione” (Buber, 1923) 

 

“Sin dal principio, viviamo la nostra vita con l’altro. Come mammiferi, per una breve ma cruciale 

parte della nostra vita, abitiamo letteralmente nel corpo di un’altra persona: la madre. A volte, da 

gemelli, condividiamo addirittura il corpo stesso della madre con qualcun altro. In maniera 

congruente, in nostro sistema cervello-corpo inizia a prendere forma e, immediatamente dopo, 

sviluppa il suo incontro con il mondo, attraverso la relazione reciproca con un altro essere umano. 

[…] Lo studio del cervello non può negligere ed essere disaccoppiato dalla molteplicità di livelli che 

caratterizzano il nostro incontro con gli altri” (Ammaniti, Gallese, 2014). Lo sviluppo fetale si colloca 

all’interno del contesto materno, in cui si realizza una compenetrazione fra i due mondi (Ammaniti, 

Ferrari, 2020) configurandosi come intrinsecamente intersoggettivo. Gli esseri umani sono creature 

sociali e l’azione rappresenta il primo mezzo per esprimere la loro inclinazione sociale; studi 

ecografici di gravidanze gemellari hanno messo in luce che già i movimenti fetali stessi sono 

caratterizzati da una diversa cinematica a seconda che questi siano rivolti, ad esempio, verso la parete 

uterina, o verso l’altro feto: tra la quattordicesima e la diciottesima settimana di gestazione è stato 

rilevato che la durata del movimento è maggiore e il tempo di decelerazione più prolungato quando 

il movimento è rivolto al gemello, rispetto a quando è rivolto alla parete uterina (Ammaniti, Ferrari, 

2020). Tale movimento è più lento anche rispetto a quello diretto a sé stessi, in particolare, persino 

più lento di quello rivolto verso il proprio occhio (Ammaniti, Ferrari, 2020). Infatti, per gli animali 

sociali, come l’essere umano, l’acquisizione di informazioni significative dal comportamento degli 

altri è fondamentale, sia quando le azioni sono dirette a loro sia quando non lo sono, in quanto, tale 

capacità, fornisce un vantaggio generale in termini di sopravvivenza (Yang et al., 2023). 
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A tal proposito citerei un esperimento seminale di Heider e Simmel (Heider, Simmel, 1944). In 

questo esperimento, ai partecipanti era stato chiesto di descrivere un videoclip in cui tre figure 

geometriche (un triangolo grande, un triangolo piccolo ed un cerchio piccolo) si muovevano in varie 

direzioni e con differenti velocità. C’era inoltre una quarta figura, ovvero un rettangolo, che poteva 

essere aperto o chiuso da un segmento di uno dei lati (Fig. 5, oppure 

https://www.youtube.com/watch?v=76p64j3H1Ng). I soggetti si 

trovavano dunque ad osservare tre figure geometriche in movimento. 

L’aspetto molto interessante è che tutti i soggetti, tranne uno, hanno 

interpretato e, di conseguenza, descritto i movimenti di queste tre figure 

geometriche come azioni di esseri animati; alcuni dei soggetti hanno 

addirittura riportato una storia connessa, altri hanno attribuito alle tre figure in movimento 

caratteristiche come “timido”, “bullo”, “furbo” o “pauroso”, o ancora intenzioni, come: “vuole 

scappare”, “vuole nascondersi”. Infine, sono stati attribuiti anche stati mentali, come “non li vede”. 

Il movimento di oggetti inanimati, non intrinsecamente associabile a un qualsiasi significato da un 

punto di vista oggettivo, è stato invece percepito, letto, interpretato in termini intersoggettivi, come 

se si stesse osservando un’interazione dotata di significato sociale, tra soggetti animati. Ciò è 

interessante, ma non del tutto sorprendente, se si considera che lo sviluppo delle competenze motorie 

sin dalla nascita avviene mentre il cervello del bambino è immerso in un mondo fatto di relazioni; la 

dimensione sociale si configura come una quarta dimensione che si inserisce ed espande lo spazio 

tridimensionale in cui ci si muove (Ammaniti, Ferrari, 2020).   

L’intersoggettività è stata definita per la prima volta in ambito filosofico da Husserl e 

successivamente ripresa da Heidegger, che nel suo libro “Principi metafisici della logica” (1978) 

scrisse: “L’essere-Io non denota affatto l’Io effettivo in quanto distinto dal Tu, ma denota quell’essere 

Io che sta anche alla base del Tu” (Heidegger, 1978).  

Figura 5. Frame di un videoclip 
dell’esperimento in cui sono 
raffigurati gli oggetti utilizzati. 
(Heider, Simmel, 1944).  

https://www.youtube.com/watch?v=76p64j3H1Ng
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Nella psicologia, in particolare nell’ambito dell’Infant Research, il tema è stato introdotto alla 

fine degli anni Settanta da Trevarthen, che ha definito l’intersoggettività come la capacità di modulare 

la propria soggettività sulla soggettività dell’altro. Negli anni successivi l’interesse per questo 

costrutto è andato sempre crescendo e tra i principali promotori dell’incremento dell’attenzione verso 

quest’area di studi troviamo Bruner, che definisce l’intersoggettività il processo mediante cui un 

individuo giunge a conoscenza di cosa accade nella mente dell’altro e si comporta di conseguenza. 

In questo panorama spicca anche il nome di Daniel Stern. Secondo Stern il nostro cervello e la nostra 

mente sono organizzati in modo tale che, fin dal primo anno di vita, possiamo percepire le intenzioni 

degli altri vedendone le azioni e possiamo sentire gli stati affettivi degli altri leggendone le 

costellazioni di comportamenti; secondo Stern, i lattanti fin dai primi mesi di vita sono in grado di 

percepire le intenzioni dell’interlocutore direttamente dai pattern di comportamento che governano 

lo scambio affettivo (Lavelli, 2007). Altri autori, come Meltzoff, sostengono che l’origine 

ontogenetica dell’intersoggettività sia collocabile nel processo di “accoppiamento imitativo”. 

Meltzoff sostiene una natura innata dell’intersoggettività, fondata sul bisogno, altrettanto innato, di 

entrare in contatto già alla nascita con altre persone. Per anni si è pensato che il neonato fosse un 

essere passivo, immerso in una simbiosi in cui la madre era il suo tramite per il mondo esterno; gli 

studi accumulati nelle ultime tre decadi hanno messo in discussione questa visione, mostrando una 

predisposizione, un preadattamento, alla relazione, frutto della lunga storia evolutiva della nostra 

specie (Ammaniti, Ferrari, 2020). Del resto, possibilità di instaurare un’interazione e una relazione 

funzionale alla nascita con la figura di accudimento si profila come una questione di vita o di morte. 

In un recente libro sull’adozione (Maini, Vettori, 2014), viene sottolineato il pericolo della 

deprivazione che bambini abbandonati nel periodo neonatale subiscono, il quale riguarda soprattutto 

i ritmi psicobiologici di base del corpo e del cervello (Ammaniti, Ferrari, 2020). L’alterazione di tali 

meccanismi psicobiologici legati alla mancanza di accudimento, inteso in senso lato, è stata messa 
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in, luce in primo luogo, da Spitz (2010) in campo umano, dagli studi dei coniugi Harlow (1965) e di 

Hinde (1977) sui macachi e dagli studi di Hofer (1994, 1996) su topi. Spitz (2010) ha individuato 

come effetti della deprivazione genitoriale due gravi sindromi precoci: l’ospedalismo e la depressione 

anaclitica (Ammaniti, Ferrari, 2014). 

L’ospedalismo, in particolare, 

comporta un grave deficit dello 

sviluppo fisico e psicologico che può 

condurre sino alla morte (Ammaniti, 

Ferrari, 2014). Similmente, a metà 

degli anni Sessanta del secolo scorso, 

erano state messe in luce conseguenze 

drammatiche nei cuccioli di macaco: 

Harlow e colleghi osservarono stereotipie, gravi sintomi simil-depressivi, disordini del ritmo sonno-

veglia, aggressività, incapacità di integrarsi nel gruppo sociale e di avere interazioni sociali funzionali 

per tutto il resto della vita, livelli di corticosteroidi costantemente elevati, e molti altri. Tali 

conseguenze risultavano prodotte dalla sola perdita del contatto materno, in quanto i piccoli primati 

dell’esperimento venivano adeguatamente nutriti, riscaldati e venivano soddisfatti tutti i loro bisogni 

materiali. Infine, nelle ricerche di Hofer (1996) (Fig. 6) è stata messa in luce un’immediata risposta 

alla separazione dalla madre in topi di pochi giorni di vita, costituita da vocalizzi ad alta intensità, 

nello spettro degli ultrasuoni, accompagnati da comportamenti di ricerca incontrollata e self-

grooming. Se la separazione perdura, i topi diventano invece sempre più passivi, muovendosi in modo 

rallentato, mostrando disinteresse per il cibo, minori capacità di allerta, riduzione della temperatura 

corporea e dei battiti cardiaci (Ammaniti, Ferrari, 2020). Gli effetti si aggravano ulteriormente 

all’ulteriore prolungarsi della separazione con inibizione dei meccanismi di termoregolazione a 

livello del sistema nervoso centrale, disorganizzazione del ritmo sonno-veglia con riduzione del 

sonno REM, minore sviluppo corporeo legato alla riduzione dell’ormone della crescita e riduzione 

Figura 6. Risposte neurofisiologiche dei topolini nelle 24 ore dopo la 
separazione della madre. (Hofer, 1996) 
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della produzione di catecolamine (dopamina e norepinefrina) (Amminiti, Ferrari, 2020). A questo 

punto, dovrebbe non risultare complesso comprendere la necessità di una motivazione intrinseca e di 

una predisposizione all’intersoggettività nel neonato. 

Indipendentemente dalle diverse prospettive teoriche, numerosi ricercatori sono concordi nel 

descrivere il neonato come adattato ed equipaggiato, sin dalla nascita, ad interagire con gli altri esseri 

umani (Lavelli, 2007). La prova più impressionante della predisposizione del neonato ad interagire 

con altri è il fatto che, sollecitata la sua attenzione da parte, ad esempio, di un adulto che gli si pone 

faccia-a-faccia producendo espressioni facciali, come protrusione della bocca o della lingua, il 

bambino neonato imita tali espressioni (Lavelli, 2007). Questa capacità neonatale è stata documentata 

primariamente dalle ricerche di Meltzoff (1977, 1979). Qualche anno più tardi Legerstee (1991) ha 

dimostrato che neonati tra la quinta e l’ottava settimana di vita imitano le espressioni prodotte da una 

persona, ma non quelle prodotte da oggetti non biologici (Ammaniti, Ferrari, 2020). L’imitazione 

neonatale è stata osservata anche nei neonati di scimpanzè (Myowa-Yamakoshi et al., 2004; Bard, 

2007; citati in Ferrari et al., 2009b) e di macaco (Ferrari et al., 2006), nonostante sia noto che le 

scimmie non mostrano una “vera imitazione” (Visalberghi, Fragaszy, 1990), ma fenomeni di 

emulazione o di facilitazione sociale. È stato osservato inoltre che le madri scimpanzé modulano il 

proprio comportamento nell’interagire con il proprio piccolo, producendo, ad esempio, il lip 

smacking, un gesto affiliativo che prevede una protrusione delle labbra, in modo rallentato e vicino 

al volto del piccolo, in quello che sembra un tentativo di ingaggiare la sua attenzione (Ferrari et al., 

2009a); la conseguente imitazione di tale gesto da parte del piccolo potrebbe fungere da rinforzo atto 

a garantire lo stabilirsi e il consolidamento di un legame madre-piccolo alla base della una relazione 

di attaccamento reciproco, in linea con quanto sostenuto da Meltzoff per gli esseri umani, ovvero, che 

nel processo di “accoppiamento” imitativo si crei un senso di connessione tra sé e l’altro (Lavelli, 

2007). Negli esseri umani, dopo le prime settimane l’imitazione neonatale scompare per poi 

ricomparire sotto forma di imitazione intenzionale verso l’ottavo mese di vita. 
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La questione dell’imitazione neonatale è piuttosto dibattuta in quanto pone quello che in 

letteratura viene definito problema della corrispondenza. I neonati non hanno avuto possibilità di 

esperienze visive di altri durante la gravidanza, perciò, non hanno avuto occasione di apprendere 

come associare informazioni visive sul movimento altrui, con le informazioni propriocettive del 

movimento proprio; in altre parole, non hanno avuto modo di apprendere come trasformare 

informazioni visive in programmi motori corrispondenti, delineando le capacità di imitazione 

neonatale come innate. Secondo Ferrari e collaboratori è probabile che le informazioni sensoriali 

visive relative all’espressione facciale dell’adulto, arrivino direttamente alle regioni motorie, 

attivando così delle coordinazioni motorie che, seppur grossolanamente, corrispondono a quelle 

visive (Ammaniti, Ferrari, 2020). Tale ipotesi trova riscontro in alcuni studi di EEG in cui da un lato 

è emersa una desicronizzazione del ritmo μ nei macachi neonati di una settimana di vita, durante 

l’osservazione di gesti facciali, ma non durante l’osservazione di movimenti non biologici (Ferrari et 

al., 2008) e dall’altro l’attivazione di regioni sensorimotorie sia durante l’osservazione che durante 

l’imitazione di movimenti della bocca (Ferrari et al., 2012), mettendo in luce la presenza di un 

meccanismo specchio come possibile base di tale competenza (Ammaniti, Ferrarri, 2020). La stessa 

desincronizzazione del ritmo μ osservata nei macachi è stata evidenziata, come precedentemente 

discusso, anche nei neonati umani (Filippi et al., 2016; paragrafo 2.2.1 del presente elaborato). 

L’imitazione neonatale, inoltre, sembra predire alcune competenze sociali delle fasi successive dello 

sviluppo sia nei macachi che negli esseri umani (Ammaniti, Ferrari, 2020); in questi ultimi, in 

particolare, sembrerebbe essere un precursore delle competenze di attenzione condivisa (Simpson et 

al., 2016). 

L’intersoggettività nell’essere umano sembra svilupparsi con la condivisione del corpo 

addirittura già durante gli eventi dinamici del parto, infatti, durante le contrazioni uterine, i movimenti 

del nascituro aumentano di quattro volte, per poi tornare ai livelli basali durante le pause tra una 

contrazione e l’altra (Reddy et al., 1991), evidenziando una sintonizzazione corporea tra madre e 

bambino (Ammaniti, Ferrari, 2020), che si tradurrà successivamente con la condivisione dapprima di 
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azioni ed emozioni e, tra i 6 e i 12 mesi, anche di attenzione, intenzioni e gesti comunicativi (Lavelli, 

2007). 

Contributi allo studio dell’intersoggettività provengono da due scuole di pensiero, denominate 

social cognition ed embodied cognition, che propongono due modelli, classicamente considerati 

antitetici, come possibile lettura dei processi intersoggettivi: il modulo della teoria della mente 

(ToMM) e la teoria della simulazione incarnata. 

La teoria della mente (ToM) è definita come la capacità di attribuire a sé e agli altri stati 

mentali, quali credenze, emozioni, desideri, pensieri, intenzioni, e di prevedere, quindi, il proprio e 

l’altrui comportamento (Liverta Sempio, et al., 2005). I primi studiosi che introdussero il modello 

della ToM furono, in ambito primatologico, Premack e Woodruff alla fine degli anni Settanta. Questi 

studiosi attraverso una serie di esperimenti piuttosto articolati e artificiosi, troppo complessi per 

essere risolvibili dai primati a cui erano proposti, si proponevano di valutare la presenza di una 

qualche forma di comprensione intuitiva riguardo al contenuto della mente dell’altro negli scimpanzé, 

ovvero la presenza di una forma, quantomeno rudimentale, di ToM. Il concetto di Teoria della Mente 

si è diffuso massivamente negli ambiti della psicologia cognitiva e dello sviluppo soprattutto a seguito 

dell’invenzione del test di Sally e Anne, o compito sulla falsa credenza (Wimmer, Perner, 1983). In 

questo test, composto da una sequenza di vignette, sono raffigurate due persone, chiamate Sally e 

Anne, un cestino ed una scatola. Sally mette la palla nel cestino e se ne va. Mentre Sally non c’è, 

Anne sposta la palla dal cestino alla scatola. Sally torna. A questo punto lo sperimentatore chiede 

“Dove cercherà la palla Sally?”. I risultati iniziali mostrano che i bambini fino ai quattro anni tendono 

a rispondere che Sally cercherà la palla nel posto in cui sanno che la palla effettivamente si trova, 

cioè nella scatola, rivelando un’incapacità di tenere in considerazione il contenuto mentale, la falsa 

credenza, di Sally, la quale non sa che la palla è stata spostata; solo dopo i quattro anni i bambini 

cominciano a dare la risposta corretta alla suddetta domanda, rispondendo però correttamente anche 

alla domanda sul dato di realtà (“Dov’è la palla adesso?”). Dai quattro anni in poi, quindi, sembra che 
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i bambini comincino a saper percepire ed attribuire le informazioni legate al contenuto mentale, alle 

rappresentazioni mentali, degli altri agli altri, indipendentemente dalle informazioni sulla propria 

conoscenza attuale dello stato di realtà. In sostanza, tale approccio postula che l’intersoggettività sia 

sovrapponibile alla possibilità di formulare una Teoria delle altre Menti (Ammaniti, Gallese, 2014) e 

che tale competenza compaia solo dopo i quattro anni d’età. 

L’idea della ToM come modulo (ToMM) è riconducibile ad una matrice prettamente 

cognitivista1 e ad un approccio di tipo Fodoriano (Fodor è stato il padre del modularismo) secondo 

cui ogni funzione cognitiva è localizzabile dal punto di vista neurobiologico ed è ascrivibile ad uno 

specifico modulo (ad esempio, modulo per la visione, modulo per le abilità sociali, modulo per il 

linguaggio, modulo per la teoria della mente, … ) ognuno funzionalmente distinto. Secondo questa 

visione, la mente, come il resto del corpo, è composta da un gran numero di sistemi, o moduli, che 

conservano ciascuno la propria identità anche da un punto di vista neuropsicologico, e che quindi 

possono essere selettivamente resi deficitari da specifici danni, lesioni o patologie. Secondo 

l’approccio cognitivista questi moduli mentali, tipicamente costituiti da funzioni considerate di alto 

livello, erano paragonabili a meccanismi di elaborazione di informazioni simili a software per 

computer. Con l’utilizzo di tecniche di neuroimmagine, gli studiosi della TOM hanno quindi tentato 

di individuare la sede cerebrale dei moduli di tale teoria della mente. Le aree cerebrali che, nella 

maggior parte degli studi, sono risultate attive durante i compiti di mentalizzazione sono la giunzione 

parietotemporale (TPJ), la corteccia prefrontale mesiale (mPFC) (Van Overwalle, 2009; Frith, Frith, 

2012) e l’ACC (Bird et al., 2004). Tuttavia, il caso di una paziente che, a seguito di un infarto 

bilaterale all’arteria cerebrale anteriore, ha riportato un esteso danno bilaterale alla parte mesiale dei 

lobi frontali, ha evidenziato che la distruzione di tali aree non produce alcun tipo di deficit nei compiti 

di mentalizzazione (Ammaniti, Gallese, 2014). La specificità dell’attivazione delle aree sopracitate è 

 
1 Il congitivismo classico ha proposto un modello della mente a sandwich; secondo questo modello, l’elemento 

centrale e di più altro livello è la cognizione, mentre la percezione e l’azione sono dotate di un ruolo più periferico e di 
più basso livello e non partecipano ai processi cognitivi. Questi tre elementi sono pensati come domini distinti e tra i 
quali l’informazione passa in maniera seriale ed unidirezionale.   
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stata inoltre messa in discussione da ulteriori dati: da una parte Mitchell (2008) ha dimostrato che la 

TPJ risulta essere ugualmente modulata da compiti attentivi di tipo non sociale (Ammaniti, Gallese, 

2014), dall’altra è stato dimostrato che tale regione contribuisce all’integrazione multisensoriale delle 

informazioni del corpo (Blanke et al., 2005; Committeri et al., 2007; Tsakiris et al., 2008; Kammers 

et al., 2009). In aggiunta, è noto che, attraverso la sua connettività funzionale, la giunzione 

parietotemporale è parte di una rete, includente la corteccia insulare, la corteccia parietale posteriore 

e la corteccia premotoria, implicata nell’integrazione multimodale durante eventi ed esperienze 

riguardanti il sé e l’altro (Ammaniti, Gallese, 2014). Si potrebbe, pertanto, dedurre che il 

coinvolgimento sistematico della TPJ con i compiti di mentalizzazione non dipenda dal fatto che 

possa contenere neuroni coinvolti specificatamente nell’attribuzione di stati mentali, ma bensì al 

processamento multisensoriale di stimoli associati alle situazioni di interazione sociale. 

I dati raccolti dagli studi negli ultimi vent’anni evidenziano come la ToM non costituisca una 

funzione evolutivamente recente. Infatti, sebbene gli studi di Premack e Woodruff (1978) sugli 

scimpanzé avevano escluso in questa specie la presenza della ToM intesa come “comprensione 

intuitiva che gli individui possiedono della mente e degli stati mentali, propri e altrui” (Premack, 

Woodruff, 1978), studi più recenti danno invece indicazioni di tutt’altro genere; infatti, la capacità di 

attribuire falsa credenza, quindi, stati mentali incongruenti con la realtà, è stata riscontrata in macachi, 

ovvero primati filogeneticamente più lontani all’essere umano di quanto lo siano gli scimpanzé 

(Krupenye et al., 2016; Hayashi et al., 2020). Inoltre, l’idea secondo la quale i bambini sotto ai quattro 

anni non comprendano gli stati mentali dell’altro, sembra essere stata messa in discussione dallo 

studio di Onishi e Baillargeon (2005) in cui, grazie all’utilizzo di compiti non verbali, è emersa una 

capacità di mentalizzazione anche in bambini di quindici mesi (Onishi, Baillargeon, 2005). 

Del resto, è evidente la fondamentale importanza evolutiva di questa capacità, soprattutto in 

specie sociali come l’essere umano e gli altri primati. Infatti, nelle interazioni sociali tra individui, la 

capacità di comprendere gli stati mentali altrui, come le credenze, le intenzioni o i desideri, è 
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essenziale per prevedere con precisione le azioni che gli altri staranno per compiere e decidere in 

modo flessibile se, ad esempio, cooperare o competere con loro. Inoltre, la percezione delle false 

credenze altrui è di importanza critica perché permette di prevedere in modo univoco il 

comportamento degli altri. Previsione altrimenti impossibile se attuata esclusivamente sulla base 

degli stati reali del mondo (Dennett, 1978).  

Sul versante concettualmente opposto all’idea del modulo della TOM, in questo “dibattito”, 

si inserisce la teoria della simulazione incarnata (Harris 1992; Goldman 2006) secondo la quale esiste 

un’equivalenza anatomo-funzionale tra ciò che gli altri fanno e sentono e ciò che noi siamo in grado 

di fare e sentire in prima persona. Secondo questa teoria la capacità di attribuire stati interni agli altri 

non sarebbe ascrivibile, almeno non esclusivamente, ad un processo di tipo inferenziale, meta-

rappresentazionale o dichiarativo, ma, altresì, si tratterebbe di una sorta di simulazione interna: 

osservare l’azione, l’emozione o la sensazione di un altro comporta l’attivazione nell’osservatore (da 

qui, simulazione) di rappresentazioni interne analoghe agli stati corporei e mentali associati 

all’azione, emozione o sensazione che si sta osservando, come se l’osservatore stesso stesse 

compiendo, provando o sperimentando quell’azione, emozione o sensazione.  In definitiva, non siamo 

alienati dalle azioni, dalle emozioni e dalle sensazioni degli altri, perché noi stessi possediamo le 

stesse azioni, emozioni e sensazioni (Ammaniti, Gallese, 2014). Le teorie della simulazione incarnata 

costituiscono la cornice teorica basilare dell’embodied cognition, un approccio che postula uno stretto 

e inscindibile legame tra percezione-cognizione-azione, considerate intrinsecamente inscindibili. La 

teoria della simulazione incarnata mette in discussione il concetto che l’unica definizione di 

intersoggettività consista nell’attribuire esplicitamente agli altri atteggiamenti proposizionali mappati 

come rappresentazioni simboliche; prima e alla base della lettura della mente altrui vi è 

l’intercoporeità come principale fonte di conoscenza (Gallese, 2007). 

In conclusione, la teoria della simulazione incarnata sfida la visione tradizionale puramente 

mentalistica e disincarnata dell’intersoggettività e della cognizione sociale, sostenuta dall’approccio 
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classico, affermando che la capacità di comprendere l’altro si fonda su un meccanismo funzionale più 

basilare che sfrutta l’organizzazione intrinseca del sistema nervoso (Ammaniti, Gallese, 2014). 

Ammaniti e Ferrari, nel loro volume titolato “Il corpo non dimentica”, affermano che 

l’intersoggettività ha un fondamento di sincronia e mutua regolazione corporea, ed è per questo uno 

dei canali più antichi attraverso cui si ha accesso all’esperienza dell’altro (Ammaniti, Ferrari, 2020). 

In linea con l’idea che alla base dell’intersoggettività non vi sia una sorta di meccanismo 

inferenziale, di ragionamento induttivo degli stati e degli atteggiamenti altrui, bensì un sistema di 

rappresentazioni condivise che rimappano sul corpo azioni, emozioni e sensazioni, si trova il concetto 

di empatia trattato da Stein (1912/1964), ripreso da Gallese (2003) e, più recentemente, in ottica 

filogenetica, da De Waal e Preston (2017). Per la gran parte delle persone, quando si parla di empatia, 

ci si riferisce soprattutto, se non esclusivamente, al dominio degli stati affettivi e delle emozioni o, 

separatamente, ad un dominio cognitivo, in termini di capacità di mettersi nei panni degli altri. 

Empatia è una traduzione inglese successiva (Titchener, 1909) del termine tedesco “Einfühlung”. È 

opinione comune che Einfühlung sia stato originariamente introdotto da Theodore Lipps (1903) nel 

vocabolario della psicologia dell’esperienza estetica, per indicare la relazione tra un’opera d’arte e 

l’osservatore, che si proietta immaginativamente nell’oggetto contemplato, ma l’origine del termine 

è in realtà più antica. Il termine è sato introdotto nella seconda metà dell’Ottocento in ambito 

filosofico per spiegare la capacità umana di simbolizzare gli oggetti inanimati della natura e dell’arte, 

proponendo un meccanismo attraverso il quale gli esseri umani sono in grado di comprendere gli 

oggetti inanimati e le altre specie animali “mettendosi in essi”. Lipps (1903b), che ha scritto molto 

sull’empatia, ha esteso il concetto di Einfühlung al dominio dell’intersoggettività, che ha 

caratterizzato in termini di imitazione interiore dei movimenti percepiti dagli altri. È possibile vedere 

qui una prima relazione suggerita tra un meccanismo di imitazione interiore e la capacità di 

comprendere gli altri cogliendone sentimenti, emozioni e pensieri (Gallese, 2003), una relazione che 

sarà poi ripristinata da Husserl (1966; Depraz, 2001). La fenomenologia ha, infatti, sviluppato 

ulteriormente la nozione di Einfühlung. L’altro viene percepito attraverso un primitivo processo 
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olistico di “accoppiamento”: l’identità sé-altro a livello del corpo consente un trasferimento 

intersoggettivo di significato. Fin dall’inizio della vita, la soggettività è intersoggettività (Depraz, 

1995, 2001b). Secondo Husserl, il corpo è lo strumento principale della nostra capacità di condividere 

esperienze con gli altri (Sheets-Johnson, 1999). Ciò che rende implicitamente intelligibile il 

comportamento degli altri agenti è il fatto che il loro corpo venga sperimentato non come oggetto 

materiale, “Körper”, ma come qualcosa di vivo, “Leib”, qualcosa di analogo all’esperienza del nostro 

stesso corpo agente. Dalla nascita in poi, il mondo abitato dagli esseri viventi, costituisce il terreno 

di gioco delle nostre interazioni (Gallese, 2003). L’empatia è profondamente radicata nell’esperienza 

del nostro corpo vissuto, ed è questa esperienza che ci permette di riconoscere direttamente gli altri 

non come corpi dotati di una mente, ma come persone come noi. La relazione tra azione e interazioni 

empatiche, intersoggettive diventa ancora più evidente nelle opere di Edith Stein (1964) e di Merleau-

Ponty (1962). Edith Stein, ex allieva di Husserl, nel suo libro “On the Problem of Empathy” (1912), 

chiarisce che il concetto di empatia non si limita al semplice cogliere i sentimenti o le emozioni 

dell’altro. C’è una connotazione più elementare dell’empatia: l’esperienza comune dell’azione. La 

nostra comprensione del significato del mondo non si basa esclusivamente sulla sua registrazione 

visiva passiva, ma è fortemente influenzata da processi sensomotori legati all’azione. Merleau-Ponty 

(1945/1962) in “Phenomenology of Perception” scrive: “The communication or comprehension of 

gestures come about through the reciprocity of my intentions and the gestures of others, of my 

gestures and intentions discernible in the conduct of other people. It is as if the other person’s intention 

inhabited my body and mine his” (tratto da Gallese, 2003). L’osservatore e l’oggetto sono parte di un 

sistema dinamico governato da regole di reversibilità. Lo spazio intersoggettivo condiviso in cui 

viviamo dalla nascita continua a costituire una parte sostanziale del nostro spazio semantico (Gallese, 

2003). Quando osserviamo altri individui e ci troviamo, quindi, di fronte a tutta la loro gamma 

espressiva (il modo in cui agiscono, le emozioni che esprimono e i sentimenti che manifestano) si 

stabilisce automaticamente un legame interindividuale incarnato (Gallese, 2003). La scoperta dei 

neuroni specchio negli individui adulti dimostra che lo stesso substrato neurale si attiva quando alcuni 
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di questi atti espressivi vengono eseguiti e quando sono percepiti. Abbiamo quindi uno spazio comune 

istanziato a livello subpersonale (Gallese, 2003) che si basa su circuiti neurali coinvolti nel controllo 

delle azioni. La proposta è che anche le sensazioni e le emozioni mostrate dagli altri possano essere 

empatizzate, e quindi implicitamente comprese, attraverso un meccanismo di corrispondenza 

speculare (Gallese, 2003). 

L’empatia, pertanto, si configura come una modalità di base di relazione con l’altro; una delle 

strutture portanti dell’intersoggettività che include le dimensioni emozionali ed affettive, ma che non 

è confinata, relegata a queste, bensì include allo stesso modo sensazioni ed azioni. Un aspetto da 

considerare, che avvalora tale tesi che suppone l’esistenza di un meccanismo implicito, diretto, di 

risonanza corporea con l’altro, alla base dell’empatia, è la presenza di risposte empatiche anche in 

specie non umane; nella seconda metà del secolo scorso, Church, dopo aver addestrato i ratti a 

procurarsi il cibo premendo una leva, ha scoperto che, se la stessa azione avesse erogato una scossa 

elettrica ad un secondo ratto visibile, il primo ratto avrebbe temporaneamente smesso di premere la 

leva, rinunciando così alla propria ricompensa (Church, 1959). Qualche anno dopo, è stato scoperto 

che i ratti aiutavano spontaneamente i compagni in difficoltà, i quali erano stati sollevati dal 

pavimento della gabbia, riportandoli nuovamente a terra (Rice, Gainer, 1962). Analogamente, studi 

su macachi hanno mostrato che questi ultimi si rifiutavano di tirare una catena che trasportava loro 

del cibo se, così facendo, provocassero anche uno shock ad un conspecifico visibile (Masserman et 

al., 1964), rimanendo anche più di una settimana con quantità di alimenti minime, al fine di evitare 

ad un’altra scimmia la stimolazione dolorosa (Wechkin et al., 1964). Negli anni Settanta, sono stati 

sistematicamente documentati in contesti naturalistici comportamenti di consolazione empatica in 

varie specie, come bonobo, scimpanzé, macachi, elefanti e topi (De Waal, Preston, 2017); è stato per 

esempio osservato un bonobo abbracciare un altro bonobo che aveva appena perso una battaglia (De 

Waal, Preston, 2017). Da un punto di vista filogenetico si suppone che sia stata la cura della prole ad 

aver, molto probabilmente, promosso l’evoluzione dell’empatia, a causa della pressione selettiva 

esercitata sullo sviluppo di una connessione tra i neonati indifesi e i loro caregiver (Zahn-Waxler, 
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Radke-Yarrow, 1990; De Waal, 1996; Preston, 2013). I segnali dei piccoli non solo ricevono risposta, 

ma inducono implicitamente uno stato di agitazione negli osservatori, suggerendo che i genitori siano 

angosciati dalla percezione del disagio della prole (MacLean, 1985). L’affetto negativo trasferito 

all’osservatore fornisce una motivazione naturale ad agire (Preston, De Waal, 2002). Inoltre, i sistemi 

neuropeptidici che contribuiscono alla cura della prole sono omologhi tra i mammiferi (Preston, 

2013).  Data la natura altamente conservata dei sistemi neuropeptidici, si potrebbe immaginare 

un’origine ancora più antica dell’empatia, in particolare nelle specie che mostrano attaccamento 

sociale (Donaldson, Young, 2008). Una volta che si sono stabilite le basi neurali di un sistema di cura 

della prole empatico, queste si sarebbero potute poi rivelare utili anche al di fuori del contesto 

genitori-prole e avrebbero potuto possedere un ruolo anche nel tessuto sociale più ampio. Per ogni 

specie, la portata dell’empatia varia con la sua organizzazione sociale, creando differenze tra animali 

solitari, in coppia, che cacciano in modo cooperativo o che vivono in gruppo, e via dicendo, non 

perché il meccanismo dell’empatia funzioni in modo diverso, ma perché l’etologia di ogni specie e la 

sua nicchia etologica pongono richieste diverse su di esso (Chen et al., 2009). Il fatto che i mammiferi 

conservino vocalizzazioni che segnalano distress anche in età adulta, suggerisce il valore adattativo, 

di sopravvivenza dei segnali che inducono cure, come quelli che inducono, ad esempio, i primati a 

leccare e pulire attentamente le ferite dei conspecifici (Dittus, Ratnayeke, 1989). Negli esseri umani 

e in altre specie, la risposta empatica è maggiore all’aumentare della somiglianza, della familiarità e 

della vicinanza sociale, e questo è coerente con le aspettative che pone la teoria evoluzionistica (De 

Waal, Preston, 2017). In linea con tutto questo, De Waal e Preston hanno elaborato un modello 

filogenetico di empatia che racchiude le varie componenti della risposta empatica, che si suppone 

siano state aggiunte, strato dopo strato, durante l’evoluzione, rimanendo funzionalmente integrate. Al 

centro collocano il meccanismo percezione-azione, che costituisce il core dell’empatia ed induce 

nell’osservatore uno stato simile a quello dell’individuo osservato. Le sue espressioni più elementari 

sono il motor mimicry e il contagio emotivo. Gli strati più esterni, sono costituiti da preoccupazione 

empatica e perspective taking, i quali richiedono competenze più raffinate di regolazione delle 
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emozioni e processi socio-cognitivi via via più complessi, ma rimangono fondamentalmente legati al 

core centrale (De Waal, Preston, 2017). Tale modello è stato concepito metaforicamente come una 

matrioska. Questa nozione “allargata” di empatia apre la possibilità di unificare sotto lo stesso 

concetto i molteplici aspetti e i possibili livelli di descrizione delle relazioni intersoggettive (Gallese, 

2003). 

 

3.2 Conclusioni 

 

Se per molto tempo la psicologia cognitiva classica e le neuroscienze hanno sostenuto una distinzione 

anatomo-funzionale tra percezione, cognizione e azione, le ricerche neurobiologiche degli ultimi anni 

hanno messo in discussione tale visione dimostrando che, per esempio, le aree corticali motorie 

intervengono anche nell’elaborazione delle informazioni sensoriali e sociali: si è osservato che le aree 

premotorie coinvolte nelle azioni di afferramento si attivano anche alla semplice osservazione 

(informazione sensoriale) di oggetti afferrabili, ma anche di altre persone che afferrano (informazione 

sociale) un oggetto (Ammaniti, Ferrari, 2020). Queste nuove scoperte che si inseriscono nella cornice 

teorica dell’embodied cognition e le osservazioni sulle interazioni caregiver-figlio sembrano essere 

una conferma del fatto che il cervello, almeno dei mammiferi, si sia evoluto per entrare in rapporto 

con gli altri sin dalla nascita e l’ipotesi è che, alla base di tale capacità, ci siano sistemi di neuroni 

specchio, individuati anche in neonati, sia umani sia scimmieschi, e che primariamente operano 

tramite un processo di simulazione incarnata. Il corpo rappresenta il primo motore che dalla 

fecondazione, proseguendo lungo le fasi embrionali e fetali, al periodo neonatale e infantile si 

organizza in un organismo sempre più complesso e differenziato parallelamente allo svilupparsi di 

un’intenzionalità motoria che apre agli altri e rappresenta il primo passo nella costruzione 

dell’intersoggettività, la quale rimane inscindibilmente legata al corpo, da cui ha preso origine 

(Ammaniti, Ferrari, 2020). Merleau-Ponty pone il corpo vissuto al centro del problema 

dell’intersoggettività, ponendo le basi per comprendere l’intersoggettività come intercorporeità, cioè 
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il legame immediato e preriflessivo tra il proprio corpo e quello dell’altro. Dal punto di vista 

dell’intercorporeità, l’intersoggettività è una comunione di carne e non una relazione astratta tra 

persone separate. L’intercorporeità non è mai pienamente evidente, ma è il supporto portante di ogni 

interazione connessa al comportamento, già attiva e presente prima di ogni comunicazione esplicita. Il 

legame tra me e l’altro si fonda sulla mia possibilità di identificarmi con il corpo dell’altro e di farlo 

risuonare dentro di me. In questo panorama, l’idea che l’intersoggettività possa essere ascritta ad un 

modulo cognitivo, localizzato in una specifica area cerebrale, risulta anacronistico e poco sembra 

conciliarsi anche con i dati accumulati; dati che, nel corso degli anni e degli studi, sembrano suggerire, 

per altro, l’esistenza di meccanismi mirror anche in diversi domini, comunemente noti, 

dell’intersoggettività quali la comunicazione e il linguaggio, l’imitazione, l’attenzione condivisa, 

l’elaborazione delle intenzioni, delle emozioni ed, infine, delle vitality forms. 
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CAPITOLO 4 | SISTEMA MIRROR E INTERSOGGETTIVITA’ 
 

Mentre il meccanismo specchio è lo stesso indipendentemente dalla localizzazione dei neuroni che 

ne sono dotati, il risultato della trasformazione sensomotoria dipende dalla loro localizzazione. Quelli 

localizzati nei centri emotivi come l’insula o la corteccia cingolata intervengono in fenomeni di 

risonanza emotiva, mentre quelli localizzati, ad esempio, nel circuito parieto-frontale intervengono 

principalmente in fenomeni di risonanza motoria (Rizzolatti, Craighero, 2004). 

 

4.1 Sistema mirror ed intersoggettività: le intenzioni 

 
La maggior parte dei neuroni descritti sia nella corteccia premotoria ventrale, sia in quella parietale 

sono coinvolti nella codifica dell’obiettivo degli atti motori. Tuttavia, poiché gli atti motori vengono 

messi in sequenza per formare azioni, è interessante affrontare la questione se, a qualche livello, siano 

codificate anche le azioni e, quindi, le intenzioni dell’agente (Fogassi, Simone, 2013). Una prima 

risposta a questa domanda è arrivata da una serie di esperimenti (Fogassi et al., 2005; Bonini et al 

2010, 2011) condotti per valutare se la scarica dei neuroni di afferramento potesse essere influenzata 

dal tipo di azione in cui l’atto motorio è inserito. L’attività dei neuroni, localizzati nell’area parietale 

inferiore (PFG) e nell’area premotoria ventrale (F5), è stata registrata mentre la scimmia eseguiva un 

compito motorio e mentre osservava (Fig.7) lo stesso compito eseguito da uno sperimentatore. Il 

compito consisteva in due condizioni in cui lo stesso atto di afferrare veniva eseguito per raggiungere 

due obiettivi diversi: afferrare per mangiare o afferrare per posizionare. La prima parte del compito 

era identica nelle due condizioni, cioè la scimmia/sperimentatore, partendo da una posizione stabilita, 

afferrava un pezzo di cibo. Poi la scimmia/sperimentatore doveva portare il cibo alla bocca per 

mangiarlo (grasp to eat) o doveva collocarlo in un contenitore posizionato vicino alla bocca o al cibo 

stesso (grasp to place) (Fogassi, Simone, 2013). I risultati hanno mostrato che, anche se gli atti di 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00221-009-2002-3#ref-CR86
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afferramento eseguiti e osservati dalla scimmia erano identici nelle varie condizioni, alcuni neuroni 

parietali e premotori scaricavano in modo diverso a seconda dell’obiettivo dell’azione in cui l’atto 

era inserito. Questo risultato indica che l’obiettivo finale dell’azione, quindi l’intenzione motoria, può 

modulare la scarica dei neuroni che codificano gli atti motori (Fogassi, Simone, 2013). I dati, inoltre, 

sembrano mettere in luce un meccanismo di mirroring delle intenzioni, in quanto evidenziano 

un’attivazione degli stessi neuroni sia in 

esecuzione che durante l’osservazione, sia in 

F5 che in PFG. 

Un altro interessante studio a supporto del 

possibile ruolo dei neuroni mirror nei processi 

di codifica delle intenzioni altrui, è lo studio 

condotto Livi et al. (2019) in cui gli autori 

hanno registrato l’attività dei neuroni di un’area 

che sembra giocare un importante ruolo nel 

collegare gli aspetti cognitivi alle azioni, 

quando queste sono svolte nel dominio sociale 

(Sliwa, Freiwald, 2017; Isoda, Noritake, 2013): 

l’area motoria pre-SMA (F6). Nello specifico 

gli autori hanno studiato le proprietà dei 

neuroni dell’area F6 in un compito GO/NO-GO 

in cui le scimmie vedevano, afferravano, o si 

astenevano dall’afferrare degli oggetti e, 

successivamente, osservavano uno sperimentatore svolgere lo stesso task; ciò che gli autori hanno 

evidenziato è la presenza di neuroni action-related di tre differenti tipologie: 1) neuroni che 

codificano selettivamente l’azione eseguita dalla scimmia stessa, detti self-type (ST); 2) neuroni che 

codificano selettivamente l’azione eseguita da un altro agente, detti other-type (OT); 3) neuroni che 

Figura 7. Le quattro righe mostrano le risposte motorie (prime 
due righe) e visive (terza e quarta riga) dello stesso neurone 
in diverse condizioni sperimentali, che sono esemplificate 
nella colonna di sinistra. Le prime due righe mostrano le 
risposte motorie di un neurone quando la scimmia afferra un 
pezzo di cibo per mangiarlo (prima riga) o per metterlo in un 
contenitore (seconda riga). La terza e la quarta riga mostrano 
le scariche dello stesso neurone quando la scimmia 
osservava lo sperimentatore afferrare un pezzo di cibo per 
portarlo alla bocca (terza riga) o per metterlo in un contenitore 
(quarta riga). Sia durante l'esecuzione dell'azione che durante 
l'osservazione, l'unità si scaricava selettivamente solo quando 
il pezzo di cibo veniva afferrato per mangiarlo. Non ha 
risposto quando lo stesso oggetto è stato afferrato per essere 
messo in un contenitore (Casile et al. 2011). 
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codificano sia l’azione eseguita che l’azione osservata, detti self/other-type (SOT). Più sorprendente 

però è stata la scoperta della presenza di neuroni definiti object-related i quali mostravano lo stesso 

tipo di selettività mostrata dalle altri classi di neuroni, ma con una temporizzazione diversa, ovvero 

scaricavano prima ancora che l’azione iniziasse. Questi ultimi potevano mostrare un’attivazione 

selettiva sia quando gli oggetti presentati visivamente erano esclusivamente goal dall’azione della 

scimmia stessa (ST), sia quando lo erano solo per l’azione di un altro agente (OT) oppure nel caso in 

cui lo erano per entrambe le condizioni (SOT). Gli autori hanno inoltre osservato che, quando 

l’attività neuronale era analizzata a livello di popolazione, mostrava un’integrazione iniziale in cui 

prima le informazioni sull’oggetto e successivamente quelle riguardanti il contesto generano un 

segnale “condiviso” che specifica se e come l’oggetto sarà afferrato, e che poi durante lo svolgimento 

dell’azione si trasforma progressivamente in un segnale più generale, basato sull’agente e legato al 

raggiungimento dell’obiettivo. È importante notare che questa rappresentazione condivisa degli 

oggetti dipendeva in modo critico dalla loro posizione nello spazio peripersonale dell’osservatore. 

L’interpretazione che gli autori hanno dato a quanto osservato è che i neuroni object-related SOT 

consentano una rappresentazione predittiva degli specifici comportamenti diretti verso l’oggetto, 

quindi un’elaborazione delle intenzioni dell’agente, quando questo è presente in uno spazio condiviso 

per l’azione, quindi, in un contesto di potenziale interazione sociale (Livi et al., 2019). 

Complessivamente, i risultati mostrano, almeno a livello delle azioni di base, che il meccanismo 

mirror permette una codifica delle intenzioni motorie che guidano le azioni dell’altro. 

La possibilità che un meccanismo specchio possa svolgere un ruolo nella comprensione delle 

intenzioni altrui anche negli esseri umani è stata suggerita per la prima volta da uno studio fMRI di 

Iacoboni e collaboratori (2005); gli autori chiedevano ai soggetti di osservare tre condizioni: un 

videoclip che poteva rappresentare una colazione da iniziare o da finire (condizione di contesto), un 

videoclip che mostrava una mano che afferrava una tazza su uno sfondo vuoto (condizione di azione) 

ed, infine, uno in cui era mostrata una mano che afferrava una tazza in uno dei contesti della prima 
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condizione (condizione di intenzione). I soggetti sono stati divisi in due gruppi: ai soggetti del primo 

gruppo è stato chiesto di guardare semplicemente i filmati, a quelli del secondo gruppo è stato chiesto 

di comprendere l’intenzione in ogni contesto. Il risultato più importante è stato che la condizione di 

intenzione, volta a rivelare l’effetto specifico dell’intenzione alla base dell’azione, ha prodotto una 

maggiore attivazione, rispetto alle altre due condizioni, del giro frontale inferiore (IFG) destro 

(Fogassi, Simone, 2013), indipendentemente dal fatto che ai soggetti fosse chiesto solo di osservare 

i tre tipi di videoclip o di osservare per comprendere esplicitamente l’intenzione (Iacoboni et al., 

2005). Successivamente, Brass et al. (2007) hanno affrontato la questione con un altro esperimento 

fMRI in cui i soggetti dovevano osservare diversi videoclip che mostravano azioni plausibili e non 

plausibili. Ad esempio, un videoclip mostrava una persona che accendeva una luce premendo un 

interruttore con un ginocchio, in una condizione in cui aveva entrambe le mani occupate 

(plausible/constraint) e in un’altra condizione in cui le mani erano libere (non plausibile/no-

constraint). Il confronto dell’attivazione tra le due situazioni non ha rivelato alcuna attivazione 

differenziale del sistema mirror, mentre è stata riscontrata un’attivazione affidabile della regione del 

solco temporale superiore (STS) e un’attivazione un po’ meno affidabile della corteccia anteriore 

fronto-mesiale (Fogassi, Simone, 2013). L’interpretazione proposta è che, nel caso in cui sia 

necessario fare inferenze per comprendere le ragioni alla base di un comportamento, in quanto tale 

comportamento risulta non plausibile nella situazione in cui si verifica, siano necessarie anche altre 

aree, oltre a quelle del sistema mirror (Fogassi, Simone, 2013). 

Questi studi, nel complesso, sembrerebbero evidenziare la presenza di meccanismi mirror alla 

base dell’elaborazione delle intenzioni motorie anche negli esseri umani. 
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4.2 Sistema mirror ed intersoggettività: l’imitazione 

 
La proposta che i neuroni specchio potessero essere responsabili dell’imitazione è stata formulata 

diversi anni fa (Jeannerod, 1994; Rizzolatti et al., 2001). È noto che le scimmie non mostrino una 

“vera imitazione” (Visalberghi, Fragaszy 1990), tuttavia, come accennato nel capitolo precedente, 

mostrano diversi tipi di fenomeni imitativi, come, ad esempio, l’imitazione neonatale, in particolare, 

l’imitazione dei gesti della bocca nei primi giorni di vita (Ferrari et al., 2006), ma, ad esempio, anche 

fenomeni di facilitazione sociale dell’azione (Ferrari et al., 2005). Questi processi implicano la 

traduzione del comportamento dell’agente osservato in programmi motori necessari per riprodurre i 

movimenti osservati, cioè il recupero delle rappresentazioni motorie corrispondenti (Fogassi, Simone, 

2013), e gli autori, in seguito a diversi esperimenti, hanno proposto che sia negli esseri umani sia 

nelle scimmie possa essere presente alla nascita un meccanismo specchio primitivo, responsabile 

della corrispondenza tra ciò che viene osservato e la corrispondente rappresentazione motoria interna 

(vedere capitolo 3 e paragrafo 2.2.1).  

Negli esseri umani adulti, l’interesse per gli studi sull’imitazione è aumentato sempre di più 

negli ultimi vent’anni, grazie alla possibilità di studiare questa funzione con tecniche di 

neuroimmagine e di elettrofisiologia ad alta risoluzione (Fogassi, Simone, 2013). Una serie di studi 

fMRI del gruppo di Iacoboni ha utilizzato un paradigma in cui i soggetti dovevano osservare e imitare 

semplici movimenti delle dita (Iacoboni et al., 1999, 2001). I risultati hanno mostrato, durante 

l’imitazione, un’attivazione della parte posteriore dell’IFG (polo frontale del sistema specchio 

nell’essere umano), del STS e della corteccia parietale inferiore (polo parietale del sistema specchio 

nell’essere umano) di sinistra e tali attivazioni erano più forti di quelle riscontrate nei compiti motori 

di tipo non imitativo (Rizzolatti, Sinigaglia, 2006). Durante l’osservazione l’attivazione era, invece, 

lateralizzata a destra. Lavori successivi che hanno utilizzato MEG (Nishitani, Hari, 2000,2002), fMRI 

(Koski et al., 2002) e TMS (Heiser et al., 2003) hanno sostanzialmente replicato gli stessi dati, 

mostrando una chiara implicazione del sistema dei neuroni specchio nei processi imitativi. 
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L’aspetto più importante dell’imitazione negli esseri umani è l’apprendimento per imitazione, 

cioè la capacità di apprendere nuove abilità attraverso l’osservazione e la riproduzione di quanto 

osservato. È questo il mezzo attraverso il quale, per esempio, impariamo a suonare strumenti musicali, 

a praticare sport, a ballare e a svolgere molti tipi di attività motorie complesse. Anche se il 

comportamento osservato può essere molto complesso, normalmente è costituito da sequenze di atti 

motori. Come sappiamo, gli atti motori sono correlati all’attività dei sistemi specchio. Buccino et al. 

(2004), in uno studio di fMRI in cui i partecipanti dovevano osservare e poi, dopo una pausa, imitare 

nuovi accordi di chitarra suonati da un chitarrista esperto, hanno mostrato che, durante l’osservazione, 

ma ancor più durante la fase di imitazione e di attesa precedente l’imitazione, vi era una forte 

attivazione del lobulo parietale inferiore e della corteccia premotoria ventrale, oltre che della pars 

opercularis del giro frontale inferiore (Buccino et al., 2004). Questi dati sembrano confermare il forte 

coinvolgimento del sistema specchio nell’apprendimento per imitazione, tuttavia, questo sistema non 

è sufficiente per questa funzione (Fogassi, Simone, 2013). Infatti, lo stesso studio mostra che durante 

la fase interposta tra l’osservazione e l’imitazione, quando si suppone i soggetti stiano preparando il 

programma motorio per riprodurre correttamente l’accordo osservato, si verificava un’ulteriore forte 

attivazione della corteccia prefrontale mediale (area 46 di Brodmann) (Buccino et al., 2004).  

In conclusione, alla base dell’imitazione è possibile individuare un meccanismo mirror, che  

sarebbe il responsabile della corrispondenza tra gli atti motori osservati e la loro rappresentazione 

motoria nell’osservatore, consentendogli di processare automaticamente questi atti ed eventualmente 

di riprodurli. Questi atti, tuttavia, devono essere organizzati nella stessa sequenza utilizzata dal 

modello; quest’ultimo compito richiederebbe l’attivazione della corteccia prefrontale, settore 

corticale noto per il suo ruolo nella pianificazione delle azioni. Infatti, quest’ultima si attiva durante 

la fase di pausa, ma diventa silente durante l’imitazione vera e propria (Fogassi, Simone, 2013). 
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4.3 Sistema mirror ed intersoggettività: la comunicazione e il linguaggio 

 
I primi studi sui neuroni specchio si sono concentrati quasi esclusivamente sulla regione dorsale di 

F5, settore in cui sono prevalentemente rappresentati atti svolti con la mano. Agli inizi degli anni 

2000, uno studio focalizzatosi su una parte più ventrale di F5 (Ferrari et al., 2003), evidenziò la 

presenza di neuroni che si attivano per azioni eseguite con la bocca; circa un terzo di questi neuroni 

mostrava proprietà mirror, rispondendo sia all’effettiva esecuzione di atti motori eseguiti con la 

bocca, sia all’osservazione di atti analoghi. In particolare, venne riscontrata la presenza di neuroni  

attivi durante comportamenti di natura ingestiva, quali afferrare con la bocca, succhiare, ecc., ma 

anche neuroni attivi durante gesti di natura comunicativa come il lipsmacking (Rizzolatti, Craighero 

2004; Ferrari et al. 2017). Si potrebbe pensare che quest’ultima tipologia di risposta non riguardi 

effettivamente lo stimolo visivo in sé, ma che sia invece legata all’effetto della sua interpretazione da 

parte della scimmia in termini di un atto ingestivo (Rizzolatti, Sinigaglia, 2006). Secondo Rizzolatti 

e Sinigaglia (2006), tale obiezione sembrerebbe essere decisamente attraente in quanto ricondurrebbe 

il comportamento di tutti i neuroni specchio entro un quadro teorico unitario, ma essa è difficilmente 

compatibile con il fatto che l’osservazione di atti di tipo ingestivo provochi nei neuroni mirror 

comunicativi un’attivazione scarsa o, addirittura, nulla (Rizzolatti, Sinigaglia, 2006).  Il fatto che 

ingerire e comunicare rimandino ad un substrato neurale comune, appare di particolare interesse 

(Rizzolatti, Sinigaglia, 2006), in quanto potrebbe suggerire in quest’area la presenza di prototipi di 

produzione e comprensione del linguaggio (Rizzolatti, Arbib, 1998; Fogassi, Ferrari, 2007). Del resto, 

alcuni studi etologici condotti su primati non umani (Van Hoof, 1962, 1967; Maestripieri, 1996) 

sottolineano che atti comunicativi, come il lipsmacking o la protrusione delle labbra, si sono evoluti 

da atti originariamente associati all’ingerire e legati alla pratica del grooming, che rappresenta la 

principale modalità di affiliazione (Rizzolatti, Sinigaglia, 2006). L’aspetto interessante che è stato 

osservato è che prima di cominciare ad afferrare e rimuovere parassiti dal conspecifico, la scimmia 

produce uno schiocco delle labbra che a sua volta produce un suono peculiare, molto più marcato 
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rispetto a quello prodotto da atti ingestivi, quasi a sottolinearne un diverso significato (Rizzolatti, 

Sinigaglia, 2006). Perciò, lo schioccare delle labbra in contesti diversi dal grooming si configurerebbe 

come una ritualizzazione di un atto motorio che ha trasformato le funzioni comportamentali legate 

all’ingerire in funzioni comunicative. 

 L’interpretazione proposta da Rizzolatti e Sinigaglia (2006) è che la scoperta di neuroni mirror 

comunicativi in F5 e l’apparente incongruenza che questi mostrano tra le risposte visive e quelle 

motorie, rifletterebbe un iniziale processo di corticalizzazione di funzioni comunicative non ancora 

completamente affrancate dalla loro origine evolutiva, ovvero dal legame con atti di tipo ingestivo 

(Rizzolatti, Sinigaglia, 2006).   

 Una delle aree classiche legate al linguaggio nell’essere umano è l’area di Broca. Tale regione 

è considerata anatomicamente omologa all’area F5 (Rizzolatti, Arbib, 1998; Petrides et al., 2005) 

della scimmia; un confronto funzionale mostra che le due aree condividono molte proprietà (Fogassi, 

Simone, 2013): entrambe contengono rappresentazioni di atti brachiomanuali, buccofacciali e 

orolaringei, e, come già più volte riportato, risultano entrambe attive sia durante la loro esecuzione 

che durante la loro osservazione. Tutto ciò sembrerebbe suggerire che le origini del linguaggio umano 

risalirebbero all’evoluzione di un sistema di comunicazione gestuale controllato dalle aree corticali 

premotorie. In aggiunta, poiché i dati a sostegno dell’omologia tra F5 e Broca sono di natura 

citoarchitettonica, dunque indipendenti dalla scoperta di meccanismi mirror in entrambe, il fatto che 

tale meccanismo sia effettivamente presente sia nell’una che nell’altra e che l’area di Broca sia 

implicata nel linguaggio umano, sembrerebbe indicare che lo sviluppo progressivo del sistema dei 

neuroni specchio abbia costituito una “componente cruciale nella comparsa e nell’evoluzione della 

capacità umana di comunicare, a gesti prima e a parole poi” (Rizzolatti, Sinigaglia, 2006).  Molte 

ricerche dell’ultimo decennio hanno mostrato come il sistema motorio sia influenzato dall’ascolto di 

materiale verbale (Fogassi, Simone, 2013). Uno studio TMS (Fadiga et al., 2002) ha dimostrato che, 

quando i soggetti ascoltano parole che, in esecuzione, richiedono un forte coinvolgimento dei muscoli 
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della lingua, si verifica una maggiore attivazione dei MEP di questi stessi muscoli in chi ascolta, 

rispetto alla condizione in cui i soggetti ascoltano parole che normalmente richiedono un minore 

coinvolgimento muscolare (Fadiga et al., 2002). Risultati simili sono stati ottenuto anche da Watkins 

e colleghi (2003), i quali hanno registrato i MEP dalle labbra e dal primo interosseo della mano. Gli 

autori riportano che l’ascolto e la visione di atti di tipo verbale producevano un incremento 

nell’ampiezza dei MEP registrati dal muscolo labiale. È verosimile che, durante la percezione del 

linguaggio, vi sia una risonanza fonologica delle rappresentazioni motorie coinvolte nella produzione 

dello stesso materiale verbale ascoltato (Fogassi, Simone, 2013). Questi dati sembrano essere in 

accordo con la teoria motoria della percezione del linguaggio di Liberman (Liberman, Mattingly, 

1985), che propone che questa funzione non si basi su un’analisi acustica, ma sulla capacità di 

condividere invarianti motorie degli enunciati tra il mittente e il ricevente (Fogassi, Simone, 2013). 

D’altro canto, altri studi indicano che il sistema motorio può essere coinvolto nella comprensione dei 

verbi d’azione (Fogassi, Simone, 2013). Hauk e colleghi (2004), tramite fMRI, hanno mostrato che 

la lettura di parole legate all’azione, come leccare, prendere e calciare, attivi in modo differenziato 

aree della corteccia motoria direttamente adiacenti o sovrapposte a quelle attivate durante 

l’esecuzione di movimenti della lingua, delle dita o dei piedi (Hauk et al., 2004). In modo simile, 

Tettamanti e collaboratori (2005) hanno dimostrato che l’ascolto di frasi legate all’azione (ad 

esempio, “afferro un bicchiere”) rispetto a frasi astratte (come, “amo la giustizia”) attiva in modo 

diverso settori della corteccia premotoria; anche in questo caso, come nello studio precedente, 

l’attivazione era organizzata somatotopicamente (Fogassi, Simone, 2013).  

I risultati di tutti questi studi richiamano il concetto di simulazione incarnata, ed indicano che 

un possibile meccanismo mirror possa essere responsabile della risonanza motoria, in contesti sociali, 

durante il processamento di materiale verbale; del resto, la capacità di neuroni di tipo mirror di 

codificare gli aspetti sensorimotori di comportamenti complessi sembrerebbe predisporli a funzionare 

come un’interfaccia cellulare che permetta di passare rapidamente ed efficacemente da una modalità 

ricettiva ad una espressiva anche nei processi comunicativi (Mooney, 2014). A questo riguardo, una 
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prova convincente del possibile ruolo di un sistema mirror in un contesto di comunicazione sociale, 

in particolare, nel linguaggio, deriva dagli studi sugli uccelli canori (Prather et al., 2008; Mooney, 

2014; Tramacere et al., 2019). 

All’inizio degli anni Novanta si è scoperto (Brenowitz et al., 1991) che la produzione canora 

degli uccelli canori maschi è controllata da un network che comprende un nucleo, denominato nucleo 

iperstriato ventrale (HVC), che da un punto di vista funzionale, di connettività e di organizzazione 

architettonica sembra essere l’omologo della corteccia premotoria dei primati (Mooney, 2014); il 

nucleo HVC ha due principali target anatomici, che sono l’area denominata RA, ovvero la corteccia 

motrice, responsabile della produzione vocale e dell’innervazione dei motoneuroni responsabili del 

controllo delle strutture che producono il canto, e la cosiddetta area X, una struttura simile 

funzionalmente e per connessioni ai nostri gangli della base (Mooney,  2014). Nel 2008 è stato 

pubblicato un lavoro su Nature in cui veniva descritto un meccanismo di precise auditory-vocal 

mirroring (Prather et al., 2008). Nello studio, gli autori hanno indagato le proprietà dei neuroni di 

HVC, e hanno osservato che gli stessi neuroni che si attivavano durante il canto attivo, si attivavano 

in modo analogo anche durante l’ascolto canoro, con un’elevata selettività per il tipo di canto, ovvero 

per la primary song, con una precisione mai riscontrata prima (Prather et al., 2008).  Per verificare 

che non si trattasse di semplici neuroni acustici gli autori, servendosi di un rumore bianco, hanno 

bloccato il feedback uditivo durante il canto attivo; non è stata riscontrata alcuna alterazione delle 

risposta nell’attività neuronale durante la produzione del canto. Hanno pertanto potuto affermare che 

l’attivazione registrata riflettesse proprietà genuinamente motorie. 

Il network del canto è comunemente suddiviso in due vie anatomo-funzionalmente distinte: 

da una parte la song motor pathway (SMP), che collega alcuni neuroni di HVC all’area RA; dall’altra 

l’anterior forebrain pathway (AFP), che collega neuroni di HVC all’area X (Mooney, 2014). Da studi 

di ablazione è emerso che lesioni all’AFP dei piccoli di zebra finch, una delle specie in cui è stata 

dimostrata la presenza di attivazioni mirror nell’HVC, interferiscono con loro capacità di copiare 
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accuratamente il canto di un tutor, mentre le lesioni all’AFP negli adulti impediscono la plasticità del 

canto e la modulazione di quest’ultimo, che solitamente si verifica in presenza di una femmina (Kao, 

Brainard, 2006; Thompson et al., 2011). Questi studi evidenziano pertanto che i neuroni HVCx e 

HVCra, pur avendo proprietà motorie (Prather et al. 2008; Mooney 2014; Tramacere et al. 2019), 

sembrano avere ruoli differenti: i neuroni di HVCra sembrano servire per controllare la produzione 

del canto (Brenowitz et al., 1991), mentre quelli di HVCx sembrano ricevere una copia efferente del 

piano motorio, la quale sembrerebbe essere utilizzata all’interno di un meccanismo che serve per 

confrontare l’output motorio con il feedback acustico (Mooney, 2014); HCVx sembrerebbe, quindi, 

un substrato capace di aggiustare il piano motorio in base al feedback uditivo. Sulla base di questi 

risultati gli autori hanno ipotizzato che il nucleo HVC con le sue proprietà mirror e la capacità di 

coordinare l’attività delle due vie sopra citate possa giocare un importante ruolo nell’apprendimento, 

e nella produzione, sociale del canto (Fee, Goldberg, 2011).  

In questo quadro, il meccanismo di corrispondenza dimostrato negli uccelli canori 

condividerebbe con i primati un’origine filogenetica comune, probabilmente basata su 

un’impalcatura motoria simile, in grado di collegare le rappresentazioni motorie con gli input 

biologici (Fogassi, Simone, 2013). 

 

4.4 Sistema mirror ed intersoggettività: l’attenzione condivisa 

 
La condivisione dell’attenzione è un fenomeno di assoluta importanza; è noto che nell’interazione 

del lattante con l’adulto già nei primissimi mesi di vita, alcuni studi abbiano messo in luce una 

primitiva capacità del piccolo di seguire la direzione dell’orientamento della testa e/o dello sguardo 

del partner, identificando tale capacità proprio come una prima forma di attenzione visiva condivisa 

(Lavelli, 2007). Non solo. Tra i 6 e i 9 mesi i bambini diventano sempre più capaci di condividere le 

proprie esperienze su oggetti ed eventi, dirigendo o sguardo visivo dei partner sociali sull’oggetto o 
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l’evento di interesse (Scaife, Bruner, 1975; Bates et al., 1979; Bakeman, Adamson, 1984). Bruner 

(1975) si riferisce a questo tipo di comportamento referenziale preverbale come attenzione congiunta. 

Ha suggerito inoltre che i comportamenti di attenzione congiunta riflettono l’inizio precoce di 

processi psicologici che sono specifici del social reference e che sono necessari, sebbene distinti, 

all’ontogenesi del linguaggio. La joint attention è uno dei principali segnali, che mostra il bambino, 

di competenze intersoggettive; infatti, tale comportamento non si manifesta nei bambini che poi 

riceveranno diagnosi di autismo. Questo è vero tanto da poter essere utilizzato come indicatore 

precoce del disturbo (Rollo, Fogassi, 2018).  

Questa competenza si affina e permane nel corso dello sviluppo e della vita di ciascun 

individuo, al netto di condizione patologiche. In laboratorio è stato, ad esempio, osservato che un 

soggetto adulto risponde più rapidamente ad uno stimolo quando questo è oggetto dell’attenzione di 

un altro e lo stesso comportamento è 

stato riscontrato anche nei macachi 

(Shepherd et al., 2009). In uno studio 

pubblicato nel 2009 da Sheperd e 

collaboratori è stata presa in esame la 

possibilità dell’esistenza di un 

meccanismo di mirroring alla base 

della condivisione dell’attenzione 

nella corteccia parietale del macaco. 

Attraverso un paradigma di visual-

orienting (Fig. 7) gli autori hanno trovato che il 28% dei neuroni registrati in una regione del solco 

parietale, l’area LIP, avente un noto ruolo nella modulazione dei movimenti oculari su base 

attenzionale, mostrava una modulazione indotta dalla visione dello sguardo dell’altro, nonostante 

quest’ultimo fosse irrilevante ai fini del compito; inoltre, di questi, il 43% esibiva un comportamento 

mirror: si attivava sia quando la scimmia vedeva lo sguardo orientato di un’altra scimmia, per 

Figura 7. (Shepherd et al. 2009) 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2963105/#R87
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2963105/#R10
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2963105/#R5
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2963105/#R14
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2963105/#R14
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esempio, verso destra, sia quando essa stessa lo orientava nella direzione corrispondente a quella 

osservata. Questi risultati, seppur correlazionali, evidenziano un’attività mirror relativa al 

comportamento di orientamento dello sguardo; comportamento che riveste una notevole rilevanza 

sociale. Sebbene solo una piccola popolazione di neuroni dell’area LIP abbia mostrato un 

comportamento mirror, questo numero è paragonabile e coerente con la numerosità dei neuroni 

specchio osservata in altre aree in studi precedenti. Ad esempio, nel primo studio in cui questa 

tipologia di neuroni è stata descritta, di Pellegrino et al. (1992) hanno identificato come aventi 

proprietà specchio 29 neuroni su 184 registrati, ovvero il 16%.  Un altro sottoinsieme di neuroni LIP 

è stato, al contrario, soppresso da segnali di sguardo sociale, possibilmente assecondando le richieste 

comportamentali di mantenere la fissazione sul volto osservato. Come proposto dagli autori 

(Shepherd et al., 2009 ), questi risultati suggeriscono che il meccanismo specchio dell’area LIP 

contribuisca alla condivisione dell’attenzione osservata, un passo fondamentale nella cognizione 

sociale. 

 

4.5 Sistema mirror ed intersoggettività: emozioni ed affettività 

 
Ognuno di noi ha un’idea intuitiva di cosa sia un’emozione; tuttavia, nel mondo scientifico, la 

definizione di emozioni rimane vigorosamente dibattuta. Questa controversia può essere, almeno in 

parte, dovuta ai tentativi di spiegare fenomeni diversi. Da una prospettiva psicologica umana, le 

emozioni sono spesso definite come sentimenti percepiti,  feeling, (Russell, 1980; LeDoux, Hofmann, 

2018), facendo quindi riferimento al vissuto soggettivo. Tuttavia, le emozioni possono anche essere 

definite in base alla loro funzione di supporto alla sopravvivenza (Ekman, Oster, 1979; Shariff , 

Tracy, 2011; Adolphs, Andler, 2018; Zych, Gogolla, 2021), spostando quindi l’attenzione sulle loro 

componenti comportamentali sia viscero-motorie che comunicative, intersoggettive. Già ne 

“L’espressione delle emozioni nell’uomo e negli animali” (Darwin, 1872), Darwin aveva messo in 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00221-009-2002-3#ref-CR96
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luce nelle diverse specie animali, oltre che nell’essere umano, la presenza , l’importanza e la valenza 

evolutiva delle emozioni nei contesti di interazione sociale. Infatti, le emozioni sembrano avere 

quantomeno un duplice ruolo di tipo adattativo, ovvero, sia per chi le esperisce (vissuto soggettivo e 

componenti viscero-motorie) sia per chi le decodifica (componente intersoggettiva). Prendiamo ad 

esempio la paura. Provare paura (vissuto soggettivo) si traduce a livello fisiologico nella 

mobilitazione delle risorse e nell’attivazione viscero-motoria necessarie a poter far fronte ad una 

situazione potenzialmente pericolosa. Consente, pertanto, da un punto di vista intrasoggettivo di 

mettersi in salvo da un pericolo.  D’altra parte, l’espressione della paura da parte di un individuo può 

fungere, da un punto di vista intersoggettivo, come segnale di pericolo per un altro individuo. In 

questo filone di pensiero si inserì, e ne fu promotore, più di cinquant’anni fa, Paul Ekman; Ekman, 

ispirato da un lato dagli studi di Darwin sull’innatismo delle espressioni facciali emozionali, e 

dall’altro dal lavoro svolto da Tomkins (1962) sulla discriminazione fra emozioni primarie, 

caratterizzate da pattern emotivi stereotipati, e complesse, definite come il risultato di una mescolanza 

di quelle primarie,  indagò il riconoscimento delle espressioni facciali, dimostrandone agli inizi degli 

anni ‘70 la trasversalità culturale; egli sottolineò in particolare che una stessa configurazione del volto 

veniva associata alla medesima emozione indipendentemente dalla cultura degli individui che 

parteciparono allo studio (Ekman et al., 1972). Da questi primi lavori, Ekman e Friesen nel 1978 

misero a punto il Facial Action Coding System (FACS), un sistema di classificazione delle espressioni 

facciali basato sull’analisi dell’attivazione muscolare e cinematica del volto; sulla scia delle evidenze 

ottenute dai suoi primi studi, Ekman propose un elenco di emozioni di base: rabbia, disgusto, tristezza, 

gioia, paura e sorpresa. L’idea principale nel pensiero di Ekman era che le emozioni di base fossero 

definite da peculiari pattern espressivo-comportamentali e pertanto fossero universalmente 

riconoscibili.  

Le emozioni di base sono tutt’oggi ritenute comuni a molte specie animali, soprattutto entro 

la classe dei mammiferi, e universali da un punto di vista trans-culturale nella specie umana, al netto 

delle diverse regole di esibizione che sono invece peculiari di ciascuna società, e a meno di condizioni 
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patologiche. Questi due aspetti evidenziano l’esistenza di una valenza sociale, intersoggettiva delle 

emozioni. Su quante e quali siano queste emozioni di base è ancora in corso un ampio dibattito; quelle 

su cui ad oggi c’è più vasto consenso sono: rabbia, tristezza, paura, disgusto e felicità.  

Alcuni autori hanno ipotizzato, già nei primi anni del nuovo millennio, l’esistenza di un 

meccanismo comune per il processamento delle emozioni proprie e altrui; infatti, quando si osservano 

gli altri individui esprimere una data emozione di base attraverso la mimica facciale, i muscoli facciali 

dell’osservatore si attivano in maniera congruente (Dimberg, 1982; Lundqvist, 1995) e con 

un’intensità che appare proporzionale alla natura empatica degli osservatori stessi (Sonnby-

Borgstorm, 2002). Quindi, l’osservazione dell’espressione facciale di un’altra persona evoca una 

rappresentazione motoria facciale simile nell’osservatore, ma cosa succede nel suo cervello? È lecito 

assumere che la vista, ad esempio, di un viso che esprime un’emozione attivi in chi lo osserva gli 

stessi centri cerebrali che si attivano quando è l’osservatore stesso ad esperire quella specifica 

reazione emotiva?  

Studi sul disgusto 

Nel corso degli anni sono stati condotti numerosi studi sperimentali che hanno consentito di 

individuare le regioni cerebrali principalmente coinvolte nelle reazioni di disgusto a stimoli gustativi 

e olfattivi. Tra queste, un ruolo chiave spetta ad un’area corticale conosciuta come insula (Rizzolatti, 

Sinigaglia, 2006; per un approfondimento sulla struttura, sulle funzioni e sulle connessioni dell’insula 

si rimanda a Rizzolatti, Sinigaglia, 2006 pag. 171-172; Kurth et al., 2010; Jezzini et al., 2012). 

Numerosi studi di brainimaging hanno evidenziato un’attivazione della parte anteriore dell’insula in 

risposta a stimoli gustativi e olfattivi (Zald et al., 1998a; Zald, Pardo, 2000; Royet et al., 2003); in 

particolare, nel caso di stimoli olfattivi, le attivazioni più forti sono state riscontrate nell’emisfero 

sinistro (Royet et al., 2000, 2001, 2003; Zald, Pardo, 1997; Zald et al., 1998b; Zald, 2003). Inoltre, la 

selettività per gli stimoli risulta indipendente dalla loro intensità (Small et al., 2003). Come nella 

scimmia (Caruana et al., 2011), anche nell’essere umano la stimolazione dell’insula, compiuta su 
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pazienti da sottoporre a interventi di neurochirurgia, determina reazioni viscero-motorie, provocando 

nausea, conati di vomito, o, comunque, sensazioni spiacevoli, se non addirittura insopportabili, in 

gola e nella bocca (Penfield, Faulk, 1955; Krolak-Salmon et al., 2003). Reazioni simili sono state 

osservate anche a seguito di crisi convulsive che invadevano i territori dell’insula (Gerbella et al., 

2017). Caruana e collaboratori (2011), offrivano alla scimmia un cibo molto gradito, come ad esempio 

dei chicchi d’uva, e contestualmente somministravano una stimolazione nella parte ventrale 

dell’insula anteriore; gli autori hanno osservato che, se il chicco d’uva era già in bocca, la scimmia lo 

sputava, se lo aveva ancora in mano, lo gettava via e, in entrambe le situazioni, mostrava una classica 

smorfia di disgusto (Caruana et al., 2011).  

L’aspetto interessante è che vi sono esperimenti che mostrano come la regione anteriore 

dell’insula sia attivata anche dalla vista di espressioni facciali di disgusto degli altri (Phillips et al., 

1997, 1998; Sprengelmeyer et al., 1998; Schienle et al., 2002); Phillips e colleghi hanno trovato che 

l’ampiezza delle attivazioni della corteccia insulare era correlata a quanto disgusto era espresso nel 

volto osservato (Phillips et al., 1997). I loro risultati sono stati suffragati da Krolak-Salmon e 

collaboratori, i quali, registrando a scopo diagnostico da elettrodi inseriti nell’insula in pazienti 

epilettici, hanno osservato che la regione anteriore di tale regione rispondeva selettivamente alla vista 

di facce disgustate (Krolak-Salmon et al., 2003). D’altro canto, che l’attivazione della corteccia 

insulare sia estremamente importante non solo per innescare sensazioni e reazioni di disgusto, ma  

anche per percepire un simile stato emotivo sul viso altrui trova ulteriore conferma anche in alcuni 

studi clinici. Calder et al. (2000) hanno riportato il caso di un paziente che, in seguito a un’emorragia 

cerebrale, riportava severi danni all’insula sinistra e alle strutture circostanti. A seguito di tale insulto, 

l’uomo perse la capacità di riconoscere nelle espressioni facciali degli altri i segni del disgusto. Tale 

perdita non è stata osservata per le altre emozioni (Calder et al., 2000). L’incapacità di cogliere il 

disgusto altrui non riguardava soltanto la modalità visiva, ma anche quella uditiva: i suoni connessi, 

per esempio, a conati di vomito non avevano per lui alcun significato emozionale, diversamente da 

quelle, invece, legate al riso o ad altre reazioni emotive (Calder et al., 2000). Infine, tale deficit 
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polimodale risultava connesso ad uno analogo nell’esperienza in prima persona: l’uomo sosteneva, 

infatti, di provare sensazioni di disgusto in forma decisamente lieve e attutita; fenomeno che non si 

riscontrava per rabbia o paura (Calder et al., 2000). Un caso simile è stato studiato da Adolphs e 

colleghi (Adolphs et al., 2003). Il loro paziente riportava estese lesioni bilaterali dell’insula. 

Anch’egli, come il caso precedente, non era più in grado di identificare espressioni facciali di 

disgusto. Per stabilire l’eventuale polimodalità del disturbo gli venne presentata un’ampia gamma di 

situazioni che tipicamente provocano una reazione di disgusto. Tra queste vi era l’ingerire del cibo, 

il rigurgitarlo e lo sputarlo, accompagnati da rumorosi conati di vomito e da smorfie di disgusto: 

l’uomo dava prova di non riconoscere alcunché, dichiarando anzi di ritenere il cibo “delizioso” 

(Rizzolatti, Sinigaglia, 2006). La sua incapacità di avere una qualche esperienza del disgusto era 

evidenziata anche dal fatto che si alimentava in maniera indiscriminata, e non reagiva come ci si 

attenderebbe di fronte a stimoli rappresentanti cibi, per chiunque altro, disgustosi (Rizzolatti, 

Sinigaglia, 2006).  

Tanto i dati clinici quanto quelli ottenuti tramite brain imaging o elettrostimolazione paiono 

dunque indicare che il provare disgusto e il percepire quello altrui abbiano un substrato neurale 

comune, e che il coinvolgimento dell’insula sia in entrambi i casi fondamentale. Tuttavia, per poter 

parlare davvero di un meccanismo specchio occorrono evidenze meno indirette, e tali da garantire 

che sia proprio la medesima regione dell’insula ad attivarsi sia quando siamo noi ad avvertire un 

senso di disgusto sia quando lo osserviamo sul volto altrui (Rizzolatti, Sinigaglia, 2006). Per vedere 

se le cose stessero davvero così, Wicker et al. (2003) hanno sottoposto alcuni volontari sani a un 

esperimento di fMRI articolato in due sessioni distinte. Nella prima, olfattiva, i soggetti erano esposti 

a odori che provocano disgusto o a odori piacevoli; nella seconda, visiva, dovevano osservare dei 

video in cui vedevano delle persone che annusavano un bicchiere contenente un liquido 

maleodorante, bene odorante o inodore, e reagivano di conseguenza con una smorfia di disgusto, di 

piacere o assumendo un’espressione neutrale. Tra le strutture attivate dall’esposizione agli odori due 

sono molto interessanti: l’amigdala e l’insula. L’amigdala (una struttura sottocorticale che media 
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varie risposte emozionali) si attivava sia per gli odori disgustosi sia per quelli piacevoli, con una 

chiara sovrapposizione tra i due tipi di attivazione. Di contro, gli odori disgustosi attivavano la regione 

anteriore dell’insula destra e sinistra, mentre quelli piacevoli un sito più posteriore della sola insula 

destra. Per quanto concerne la sessione visiva dell’esperimento, solo l’osservazione della smorfia di 

disgusto determinava un’attivazione dell’insula. Ma la cosa più importante era che tale attivazione 

coincideva, nella parte anteriore dell’insula sinistra, con quella riscontrata quando i soggetti 

annusavano gli odori disgustosi, evidenziando una chiara sovrapposizione (Wicker et al., 2003). Una 

certa sovrapposizione tra le aree delle attivazioni provocate da odori disgustosi e dalla vista di soggetti 

disgustati era presente anche nell’ACC dell’emisfero destro. L’amigdala, invece, non mostrava 

attivazioni durante l’osservazione di facce disgustate e questo è in accordo con alcuni studi precedenti 

che avevano rilevato una dissociazione tra i circuiti neurali alla base del riconoscimento della paura, 

nei quali l’amigdala risulta fortemente coinvolta, e quelli alla base della percezione del disgusto, nei 

quali essa non appare svolgere un ruolo significativo (Calder et al., 2001). Utilizzando un paradigma 

analogo, Jabbi e collaboratori (2008) hanno registrato replicato gli stessi dati e, in aggiunta, hanno 

osservato che le stesse regioni si attivavano anche durante una condizione di immaginazione (Jabbi 

et al., 2008). 

La convergenza dei dati ottenuti dai diversi studi, nei quali sono state utilizzate differenti 

tecniche, sembrerebbe confermare l’esistenza di un meccanismo mirror per il disgusto in particolare 

nella porzione anteriore dell’insula. 

Studi sulla paura 

Vediamo adesso gli studi riguardanti un’altra emozione di base, la paura. Nel corso degli ultimi 

trent’anni, molte evidenze hanno via via messo in luce il ruolo cruciale dell’amigdala come substrato 

neurale per questo stato emozionale. Ad esempio, studiando pazienti con la sindrome di Urbach-

Wiethe, una rara condizione dovuta ad un disordine metabolico che provoca una distruzione bilaterale 

dell’amigdala (Gerbella et al., 2019), diversi gruppi di ricerca, hanno osservato un’eccessiva 
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attitudine positiva nel far fronte a situazioni di pericolo, nonostante una conservata capacità cognitiva 

nel descrivere come ci si dovrebbe comportare in tali situazioni (Adolphs et al., 1994, Bechara et al., 

1995, Damasio, 1999) e una mancata capacità nel riconoscere espressioni di paura nei volti delle 

persone (Sprengelmeyer et al., 1999, Meletti et al., 2014) (Gerbella et al., 2019). D’altro canto, 

registrazioni intracraniche in pazienti chirurgici hanno mostrato che la presentazione di volti impauriti 

provoca una più rapida e più ampia attivazione dell’amigdala, rispetto alla presentazione di volti che 

esprimono altre emozioni (Gerbella et al., 2019), sottolineando l’importanza di tale struttura nei 

processi emotivi legati alla paura. Studi di stimolazione condotti da Meletti e colleghi (2006) su un 

numeroso gruppo di persone con epilessia farmacoresistente, hanno dimostrato che la stimolazione 

elettrica dell’amigdala produce sia un vissuto soggettivo di paura, sia le tipiche attivazioni 

visceromotorie, tra cui espressioni facciali, vocali e posture del corpo, che tipicamente sono associate 

all’esperienza di paura. Questi dati sono poi stati confermati l’anno successivo dal gruppo di 

Lanteaume e colleghi (2007); questi ultimi hanno, inoltre, hanno evidenziato che la stimolazione 

dell’amigdala di sinistra, a differenza di quella di destra, produce anche emozioni positive (Gerbella 

et al., 2019). Studi di neurofisiologia su modello animale, hanno confermato la funzione 

dell’amigdala nel processamento di stimoli sociali legati alla paura come volti, sguardi e 

vocalizzazioni, quali ad esempio richiami associati a stimoli pericolosi (Kuraoka, Nakamura, 2007).  

Con l’utilizzo di fMRI, Dolan e collaboratori (2001) avevano evidenziato nell’essere umano 

un’attivazione di questa regione cerebrale in seguito all’ascolto di voci spaventate e Hadjikhani e de 

Gelder (2003) hanno osservato attivazioni dell’amigdala anche durante l’osservazione di espressioni 

corporee, di posture tipiche delle reazioni di paura anche laddove non fossero visibili i volti. 

L’esperienza di paura e la sua percezione negli altri, sembrano rinviare ad una base neurale 

comune, l’amigdala, attiva sia durante il vissuto di paura, sia alla vista, ma anche all’ascolto, di altri 

che esprimono tale emozione. È lecito ipotizzare che anche per ciò che concerne la paura vi sia un 

meccanismo mirror riconducibile all’attività dell’amigdala (Gerbella et al., 2019). 
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Studi sulla gioia 

Infine, la felicità. La natura sociale del sorriso e della risata è stata originariamente proposta dall’opera 

filosofica di Bergson (1900/2005), ed è stata recentemente rivalutata da studi psicologici dimostrando 

che queste espressioni mirano a stabilire legami sociali e interazioni comunicative e affiliative 

(Provine, 2001; Scott et al., 2014) (Caruana et al., 2017). I dati degli studi presenti in letteratura 

mostrano che il sorriso e la risata possono essere suscitati dalla stimolazione elettrica del lobo 

temporale rostrale basale, dell’area motoria supplementare, dell’opercolo frontale e della corteccia 

cingolata anteriore (Arroyo et al., 1993a; Fried et al., 1998; Satow et al., 2003; Krolak-Salmon et al., 

2006; Schmitt et al., 2006; Yamao et al., 2015; Caruana et al., 2016b). Questi studi erano spesso basati 

su un numero limitato di soggetti, lasciando pertanto irrisolto il problema della localizzazione del 

centro del sorriso e della risata (Gerbella et al., 2019). Recentemente, Caruana et al. (2015), in uno 

studio condotto su un gran numero di pazienti epilettici farmaco resistenti, hanno dimostrato che 

esiste una parte specifica dell’ACC la cui stimolazione determina il sorriso e la risata (Gerbella et al., 

2019). Questa regione è situata nel settore pregenuale dell’ACC (pACC). È interessante notare che il 

settore pregenuale dell’ACC della scimmia proietta al nucleo caudale del rafe (Gerbella et al., 2019), 

una struttura del tronco encefalico il cui danneggiamento nell’essere umano può provocare un 

modello incontrollato di risata, il cosiddetto "Fou rire prodromique" (Hornung, 2003). Ulteriori 

proiezioni del settore pregenuale dell’ACC nella scimmia coinvolgono la regione faccia/bocca del 

putamen motorio, i centri di vocalizzazione della parte caudolaterale del periaqueduttale e i nuclei 

del nervo facciale (Gerbella et al., 2019). Queste ultime proiezioni raggiungono bilateralmente sia i 

subnuclei dorsali che quelli intermedi del bulbo, controllando così i muscoli superiori della faccia, 

che sono quelli che caratterizzano la vera risata emotiva (Gerbella et al., 2019). Nel complesso, tutte 

le evidenze raccolte nel corso del susseguirsi degli studi indicano un ruolo fondamentale dell’ACC 

nell’integrare e coordinare gli aspetti motori, emotivi e sociali della risata (Gerbella et al., 2019).  
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L’evidenza che il pACC sia un nodo fondamentale non solo per la produzione di una risata 

spontanea, ma anche per la codifica di questo comportamento quando emesso da altri, è fornita dalla 

scoperta che lo stesso sito pACC, da cui la risata è evocata tramite stimolazione elettrica, è attivato 

anche dalla visione di filmati che mostrano persone che ridono; al contrario, filmati che ritraggono 

gli stessi individui che esprimono tristezza o espressioni neutre, non suscitano alcuna risposta. 

Nello studio “A mirror mechanism for smiling in the anterior cingulate cortex”, pubblicato 

nel 2017, Caruana e collaboratori hanno descritto il caso di un paziente in cui la presentazione di 

videoclip raffiguranti attori che esprimono espressioni positive ha aumentato l’attività gamma dello 

stesso sito pACC sinistro la cui stimolazione aveva prodotto sorrisi. Lo studio è stato condotto su un 

paziente con epilessia focale farmaco resistente, sottoposto a impianto stereo-elettroencefalografico 

(sEEG) sui lobi frontale, parietale e temporale per la valutazione pre-chirurgica. La stimolazione del 

pACC è stata ripetuta più volte per valutarne la riproducibilità e, in tutti i casi, ha suscitato espressioni 

di sorriso, dapprima con l’attivazione del muscolo zigomatico controlaterale e successivamente 

procedendo al coinvolgimento di tutti i muscoli facciali inferiori e superiori coinvolti 

nell’espressione. L’espressione facciale non era accompagnata da alcuna vocalizzazione o 

movimento posturale, né da sensazioni soggettive di felicità; interrogato, il paziente non è stato in 

grado di spiegare il motivo per cui ha iniziato a sorridere (Caruana et al., 2017). 

L’attività intracranica è stata poi registrata, tramite sEEG, mentre al paziente venivano 

presentati su un display cinque diversi tipi di videoclip da cui erano state rimosse le tracce audio, 

raffiguranti attori che ridevano, piangevano o producevano un’espressione neutra; e clip audio di 

attori che ridevano o piangevano, presentati senza informazioni visive (vedere anche Sestito et al., 

2015). Non sono stati trovati movimenti facciali visibili e la mimica facciale nascosta, che potrebbe 

essere rilevata solo da specifiche registrazioni elettromiografiche, non è stata registrata nel presente 

esperimento. I risultati hanno però mostrato che l’onda gamma era significativamente modulata dalle 

condizioni sperimentali, con un aumento selettivo per l’osservazione della risata rispetto a tutte le 
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altre condizioni. La selettività per le risate presentate visivamente, corrisponde perfettamente 

all’effetto della stimolazione elettrica che ha suscitato il sorriso; infatti, sebbene ridere e sorridere 

siano comportamenti differenti (Provine, 2000; Ruch, Ekman, 2001), il primo sembra essere sempre 

preceduto dal secondo, implicando il coinvolgimento degli stessi muscoli facciali e delle stesse 

funzioni sociali (Darwin, 1872; Frijda, 1986; Niedenthal et al., 2010; Ramachandran, 1998). In un 

precedente lavoro (vedere Caruana et al., 2015), era stato scoperto che la stimolazione del pACC può 

indurre la risata, alla quale, nel 50% dei casi, erano associate sensazioni soggettive di felicità. Quindi, 

le componenti motoria ed affettiva sembrerebbero essere legate tra loro nella pACC (Caruana et al., 

2017).  

Riassumendo, i dati sembrano suggerire che anche la pACC sia dotata di un meccanismo 

mirror. Gli autori stessi sottolineano che una possibile obiezione a questa conclusione potrebbe essere 

che due diverse popolazioni di neuroni, una sensoriale e una motoria, si trovino nello stesso sito. 

Tuttavia, è difficile pensare che i neuroni che rispondono alla presentazione visiva della risata, situati 

in un’area che controlla questo comportamento, non comunichino con i motoneuroni responsabili 

della produzione della risata e se questa comunicazione avviene, ci troviamo per definizione in 

presenza di un sistema specchio (Caruana et al., 2017).  

In linea con i risultati sopra riportati, una meta-analisi di oltre cento studi fMRI 

sull’elaborazione emotiva dei volti ha mostrato che, rispetto ai volti neutri, i volti felici attivano 

selettivamente l’ACC (Fusar-Poli et al., 2009),  e che questa regione è attiva anche durante la 

percezione uditiva della risata (Szameitat et al., 2010; McGettigan et al., 2015), suggerendo quindi 

che, in circostanze naturali, la pACC potrebbe essere attivata da informazioni multimodali riguardanti 

questo comportamento sociale (Gerbella et al., 2017). Alla luce di quanto detto sopra sulle proprietà 

della corteccia cingolata anteriore nel controllare gli aspetti motori, emotivi e sociali della risata, 

l’attivazione di quest’ultima per la risata altrui andrebbe pertanto ben oltre il semplice riconoscimento 

pittorico di un volto sorridente. 
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Infine, esistono studi che hanno analizzato stati affettivi non riconducibili ad emozioni di base, 

come il dolore e l’aggressività.  

Studi sul dolore  

Sono vari gli studi che hanno documentato come l’espressione del dolore, così come altre espressioni 

affettive, svolgano un ruolo fondamentale nella comunicazione sociale (Hadjistavropoulos, Craig, 

2002; Prkachin, Craig, 1994); Williams (2003) aveva, per esempio, sottolineato il ruolo delle 

espressioni di dolore nel suscitare risposte di aiuto da parte degli altri. Fin dai primi anni di vita, le 

persone mostrano una spiccata sensibilità al dolore degli altri (Deyo et al., 2004), sviluppando alla 

fine una capacità molto raffinata, anche se talvolta interessatamente distorta, di valutare l’intensità 

del dolore dalle espressioni facciali (Prkachin et al., 1994). Questa capacità è stata molto studiata e 

caratterizzata in modo dettagliato a livello comportamentale, un po’ meno per ciò che concerne i suoi 

substrati neurali.  

In anni non molto recenti, Hutchinson et al. (1999) hanno registrato l’attività di singoli neuroni 

in pazienti che, per motivi terapeutici, necessitavano di essere sottoposti ad un intervento di ablazione 

parziale della corteccia cingolata. Emerse che nell’ACC si trovavano neuroni che si attivavano sia 

all’applicazione sulla mano del paziente di stimoli nocicettivi, sia all’osservazione degli stessi stimoli 

dolorifici applicati alla mano dello sperimentatore. Qualche anno più tardi, Singer e colleghi (2004) 

hanno condotto uno studio di fMRI in cui i soggetti sperimentali in una condizione ricevevano, 

tramite elettrodi posti sulle loro mani, uno shock elettrico doloroso e nell’altra vedevano la mano di 

un loro caro con apposti gli stessi elettrodi; ai soggetti veniva riferito che le persone osservate 

avrebbero ricevuto la stessa procedura cui essi stessi erano stati sottoposti poco prima. In entrambe 

le condizioni gli autori hanno riscontrato un’attivazione insulare, nella pozione anteriore, ed 

un’attivazione della corteccia del cingolo (Rizzolatti, Sinigaglia, 2006). In uno studio pubblicato 

l’anno seguente, Botvinick et al. (2005) hanno ulteriormente indagato l’ipotesi di secondo cui la 

visione di espressioni facciali di dolore potesse coinvolgere gli stessi sistemi neurali che sono attivi 
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anche durante l’esperienza diretta di tale stato. In particolare, gli autori si aspettavano che la visione 

dell’espressione di dolore coinvolgesse l’ACC e l’insula, due regioni tipicamente attive durante le 

esperienze in prima persona di dolore (Peyron et al., 2000; Rainville, 2003; Singer et al., 2004). Per 

verificare questa ipotesi, hanno eseguito uno studio di fMRI su soggetti sani mentre questi guardavano 

brevi sequenze di video che mostravano espressioni facciali di dolore, o espressioni neutre come 

condizione di controllo. Per identificare le aree che rispondono all’esperienza del dolore in prima 

persona, gli stessi soggetti ricevettero, a blocchi alterni, due stimolazioni termiche cutanee, una 

dolorosa e una non dolorosa (Botvinick et al., 2005). In quest’ultima condizione gli autori 

riscontrarono un’attivazione bilaterale dell’ACC dorsale e dell’insula, regioni che, in particolare, 

risultarono più attive anche durante la visione di espressioni facciali di dolore rispetto a quelle neutre 

(Botvinick et al., 2005). L’attivazione indotta dalle espressioni di dolore osservate non è 

esclusivamente limitata alle strutture che rispondono al dolore esperito: i dati indicano anche un 

coinvolgimento dell’amigdala e della corteccia orbitofrontale, strutture che, invece, non si attivano 

tipicamente negli studi sul dolore esperito in prima persona (Botvnick et al., 2005).  

Nello stesso anno, utilizzando la TMS, Avenanti et al. (2005) hanno messo in luce anche un 

aspetto sensorimotorio implicato nel processamento del dolore, dimostrando che l’osservazione 

passiva di un ago che penetra nella mano di un essere umano, produce una riduzione dell’eccitabilità, 

un’inibizione dei neuroni corticospinali della corteccia motoria primaria in cui è presente la 

rappresentazione del muscolo specifico che è stato punto; si tratta di un effetto molto simile a quello 

che si verifica durante la sensazione di dolore (Fecteau et al., 2008). Inoltre, i soggetti che valutavano 

il dolore come più intenso, nel modello osservato, erano quelli che mostravano una maggiore 

modulazione dell’eccitabilità (Avenanti et al., 2005). Uno studio successivo dello stesso gruppo ha 

dimostrato che le rappresentazioni condivise del dolore sono presenti anche nella corteccia 

somatosensoriale primaria (Bufalari et al., 2007). L’andamento dei potenziali evocati 

somatosensoriali (SEP), durante l’osservazione di uno stimolo doloroso applicato ad una mano 

modello, è risultato molto simile a quello che si osserva durante un’esperienza dolorosa vissuta in 
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prima persona (Fecteau et al., 2008). Inoltre, l’ampiezza dei SEP è risultata correlata alla valutazione 

che veniva data dai soggetti all’intensità dell’evento doloroso osservato (Fecteau et al., 2008). 

Studi successivi di neuroimmagine hanno, da un lato, confermato che l’ACC si attiva sia quando 

un soggetto prova dolore sia, in modo vicario, quando osserva il dolore altrui (Lamm, Decety, Singer, 

2011), dall’altro, evidenziato che questa attività sembra essere più forte negli individui più empatici 

ed inferiore in quelli che presentano tratti psicopatici (Meffert et al., 2013). Ad ulteriore riprova del 

possibile ruolo di questa regione cerebrale nella processazione di informazioni relative 

all’osservazione del dolore altrui, la riduzione dell’attività dell’ACC mediante analgesia 

farmacologica sembra ridurre l’empatia per il dolore (Rütgen et al., 2015; Mischkowski et al., 2016).  

Infine, lo studio condotto da Carrillo e colleghi (2019), ha mostrato che anche l’ACC del ratto, 

in particolare, l’area 24 (simile per citoarchitettonica 

e per connettività all’ACC dell’essere umano), 

contiene neuroni che rispondono sia quando un ratto 

sta provando dolore, sia mentre osserva un altro ratto 

esperirlo. Lo studio prevede tre principali 

condizioni: condizione self-pain/Laser, in cui il ratto 

sperimentava dolore su sé stesso; il dolore era 

causato da un laser termico a CO2. In questa 

condizione non era possibile utilizzare una scossa 

elettrica poiché avrebbe prodotto artefatti nel segnale elettrico neuronale che si voleva registrare. 

Condizione self-fear/CS, in cui al ratto veniva presentato un suono che era stato precedentemente 

associato, tramite un paradigma di condizionamento classico, al laser e, quindi, al dolore. Questa 

condizione è servita per verificare la selettività del neurone. Condizione emotional 

contagion/ShockObs, in cui il ratto osserva un altro ratto sperimentare dolore; in questo caso hanno 

utilizzato shock elettrico alle zampe del ratto osservato. Sebbene sia difficile attribuire etichette 

Figura 8. Risposta neuronale nelle tre diverse 
condizioni dell’esperimento (Carrillo et al. 2019). 



68 
 

emotive umane ai roditori, l’utilizzo del suono condizionato è la procedura prototipica per innescare 

la paura, mentre il laser termico a CO2 è un metodo standard per indurre il dolore.  

Nel disegno sperimentale era inclusa anche una quarta condizione in cui lo shock era applicato 

alla griglia senza il dimostratore presente; condizione inserita per assicurarsi che la risposta neuronale 

non riflettesse la percezione da parte del ratto del campo elettrico responsabile della scossa e che 

quindi l’attività neuronale non fosse elicitata semplicemente da questo elemento. 

I ricercatori hanno evidenziato la presenza di neuroni con una risposta sia durante l’esperienza 

diretta del dolore sia durante l’osservazione del dolore esperito dall’altro animale e nessuna risposta 

durante l’esposizione al suono condizionato (Fig. 8); in altre parole hanno identificato neuroni che 

sembrano rispondere selettivamente sia al proprio dolore che all’osservazione di dolore esperito da 

un conspecifico. Inoltre, in questo studio, al fine di valutare il ruolo causale di questa regione 

nell’esperire il proprio dolore e quello altrui è stata effettuata una disattivazione farmacologica della 

stessa, la quale ha prodotto una riduzione del comportamento di freezing mostrato durante 

l’osservazione del dolore dell’altro, ma non durante l’ascolto del suono condizionato. Come gli autori 

stessi affermano nello studio, per dimostrare il ruolo causale specifico dei neuroni mirror nella 

modulazione di questo comportamento saranno fondamentali esperimenti futuri che modulino 

selettivamente l’attività dei neuroni specchio all’interno dell’ACC anziché dell’ACC in generale 

(Carrillo et al., 2019). È, pertanto, probabilmente immaturo affermare che questo studio dimostri 

inequivocabilmente l’esistenza di meccanismi di tipo mirror per il dolore, ma è quanto meno 

innegabile che evidenzi l’esistenza di neuroni attivi in un contesto di natura dolorifica, in cui si 

verifica una modulazione di un substrato neuronale primariamente deputato alla codifica di processi 

affettivi self-related, basata su un’informazione other-related (Carrillo et al., 2019) e ciò, ancora una 

volta, rimanda all’idea di una simulazione incarnata e, inevitabilmente, a quella di un meccanismo 

mirror. 
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In generale, tutti i dati riportati mostrano come non solo la percezione diretta della sofferenza, 

ma anche l’essere testimoni del dolore altrui, sembrino essere mediate da un meccanismo specchio, 

simile a quello riscontrato, per esempio, nel caso del disgusto (Rizzolatti, Sinigaglia, 2006).  

Studi sull’aggressività 

Uno studio molto recente ha indagato il ruolo di meccanismi mirror in un’altra area cerebrale 

coinvolta in un contesto emotivo differente. Yang e collaboratori, all’inizio dello scorso anno, hanno 

pubblicato uno studio su neuroni ipotalamici che sembrano avere risposte mirror legate a 

comportamenti di natura aggressiva. L’ipotalamo ventromediale (VMH), o nucleo di Cajal, è stato 

studiato sin dalla sua identificazione all’inizio del ventesimo secolo. La stimolazione elettrica di 

quello che è stato poi definito “centro di attacco” situato nell’ipotalamo caudomediale di diverse 

specie, ha evidenziato il ruolo di questa regione nella modulazione di comportamenti aggressivi verso 

conspecifici, altre specie e oggetti inanimati (Yang et al., 2023). Studi sui topi hanno identificato che 

in questi animali è il settore ventrolaterale del VMH (vlVMH) ad essere il “centro di attacco”; infatti, 

l’ablazione mirata o l’inibizione chemogenetica acuta dei neuroni di questa regione, riduce 

l’aggressività territoriale maschile; al contrario, la stimolazione di tali neuroni suscita comportamenti 

di aggressione (Yang et al., 2023). Lavori recenti mostrano che i neuroni vlVMH evocano 

l’aggressività in modo sensibile al contesto sociale, indicando che il soprannome di “centro di 

attacco” è semplicistico ed elude importanti proprietà di questa popolazione neuronale (Yang et al., 

2023). Partendo da questa sensibilità al contesto sociale osservata, gli autori si sono focalizzati 

nell’indagare le loro possibili proprietà nel dominio intersoggettivo. Hanno registrato quindi l’attività 

dei neuroni vlVMH del topo utilizzando un paradigma residente-intruso comprendente due differenti 

condizioni: durante l’espressione di aggressività da parte di un topo residente nei confronti 

dell’intruso; durante l’osservazione dell’espressione di aggressività da parte di un topo residente nei 

confronti dell’intruso. Nella prima condizione, hanno inserito un intruso nella gabbietta del topo 

residente, il quale ha, come atteso, esibito comportamenti aggressivi per la difesa del territorio, sia in 
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termini di aggressione fisica diretta, sia di tail-rattling, ovvero un comportamento territoriale che 

viene esibito in presenza di una minaccia e che consiste in un movimento rapido della coda. Nella 

seconda condizione un topo osservatore era inserito in una gabbietta adiacente a quella del topo 

dimostratore in cui veniva inserito l’intruso. La gabbietta dell’osservatore era separata da quella del 

dimostratore, per cui il topo poteva solo osservare, non poteva né interagire, né essere vittima di 

comportamenti aggressivi. 

Lo studio ha dimostrato un significativo aumento dell’attività dei neuroni di vlVMH da cui si 

stava registrando sia nell’aggressore, che nell’osservatore, per entrambe le situazioni sperimentali 

(Fig. 9). 

Sembra, 

pertanto, che 

effettivamente 

esista un 

meccanismo di 

mirroring per 

l’aggressività, 

cui 

soggiacciono 

neuroni che si attivano sia durante l’emissione del comportamento che durante la sua semplice 

osservazione. Sulla base dei dati ottenuti, infatti, gli autori affermano: “We have identified mirror 

neurons for aggression. These cells reside in the nucleus of Cajal, a hypothalamic region referred to 

as an “attack center” for the past several decades. We demonstrate that this center represents a more 

abstract percept of aggression, one that evokes an aggressive state in self and reflects such a state in 

others” (Yang et al., 2023). Sebbene ulteriori studi saranno necessari per dimostrare 

inequivocabilmente l’esistenza di neuroni mirror per l’aggressività, questa recente ricerca rappresenta 

sicuramente un indiscutibile ulteriore passo verso questa direzione. 

Figura 9. C e D: attività neuronale dell'aggressore durante l'attacco (C) e il tail-rattling (D).                                  
E ed F: attività neuronale dell'osservatore. I neuroni  VMHvl sembrano mostrare attività di mirroring 

quando si assiste ad attacchi (E) sia a tail-rattling (F) (Yang et al. 2023) 
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4.5.1 Risonanza motoria e risonanza emotiva 

 
Nell’ambito delle emozioni, le teorie della simulazione prevedono che l’osservazione delle 

espressioni emotive altrui inneschino nell’osservatore una simulazione interna automatica e, a livello 

comportamentale, un altrettanto automatico facial mimicry dell’espressione osservata (Del Vecchio 

et al., 2024). Sono stati proposti, in particolare, due modelli esplicativi ritenuti mutualmente 

escludenti, il modello della risonanza motoria, che ipotizza che la decodifica delle emozioni altrui 

inneschi un’elaborazione di tipo seriale che inizia con la simulazione dell’espressione nel sistema 

motorio dell’osservatore, dove sono rappresentati i movimenti facciali, e prosegue con lo 

smistamento di queste informazioni alle regioni cerebrali coinvolte nelle funzioni cognitive sociali 

(Chakrabarti et al., 2006; Niedenthal et al., 2010; Wood et al., 2016) e il modello della risonanza 

emotiva, che ipotizza che la percezione dell’espressione emotiva attivi direttamente le regioni emotive 

corrispondenti, come l’ACC e l’insula anteriore (Gallese et al., 2004), bypassando le regioni 

premotorie/motorie (Del Vecchio et al., 2024). Sebbene le reti coinvolte nei due differenti modelli 

proposti siano parzialmente indipendenti, servite da flussi di informazioni diversi e potenzialmente 

coinvolte in funzioni diverse, i dati sembrano suggerire che i due sistemi coesistano e si attivino 

simultaneamente all’osservazione delle emozioni espresse (Del Vecchio et al., 2024). 

 Del Vecchio e collaboratori (2024), per far luce sul ruolo delle regioni frontali/insulari 

nell’elaborazione delle espressioni emotive osservate e per indagare i due modelli di risonanza 

sopracitati, hanno adottato un triplice approccio che si basa su tre diversi strumenti utilizzati su 

pazienti epilettici farmacoresistenti, ovvero la registrazione intracranica, la stimolazione elettrica ad 

alta frequenza e studi di connettività effettiva. In linea con i dati riportati nel paragrafo precedente, 

gli autori mettono in luce che, nel loro studio, l’ACC e l’insula anteriore sono le uniche regioni che 

risultano modulate sia dall’osservazione di espressioni emotive sia dalla stimolazione elettrica, la 

quale ha prodotto manifestazioni emotive/enterocettive. Questi risultati indicano che, in queste 

regioni, le informazioni visive sulle emozioni altrui sono codificate dagli stessi territori funzionali 
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che contribuiscono allo stato emotivo dell’osservatore (Del vecchio et al., 2024). Lo studio sulla 

connettività effettiva ha rivelato che l’ACC e l’insula anteriore sono strettamente interconnesse, come 

dimostrato anche da precedenti dati sulla connettività strutturale e funzionale (Touroutoglou et al., 

2012; Cormie et al., 2023). D’altro canto, in linea con dati di stimolazione precedenti (Carauna et al., 

2016; Mălîia et al., 2018), l’opercolo rolandico (RO) si distingue da tutte le altre aree attivate dagli 

stimoli visivi emotivi per essere l’unica regione in cui la stimolazione ha suscitato risposte 

sensomotorie del viso e della bocca, comprese espressioni facciali (Del vecchio et al., 2024). L’idea 

che questa regione contribuisca al controllo dei movimenti facciali volitivi è avvalorata dall’evidenza 

che una sua lesione risulta associata a un’alterazione dei movimenti volontari, ma non di quelli 

spontanei, della parte inferiore del viso (Hopf et al., 1992; Mateos et al., 1995; Wild et al., 2003) e 

che le espressioni facciali emotive, suscitate dalla stimolazione elettrica del RO, sono tipicamente 

prive di contenuto emotivo (Caruana et al., 2016; Caruana et al., 2020). “La quintessenza della natura 

sensomotoria di questa regione” (Del Vecchio et al., 2024) è confermata anche dalla sua connettività 

con le regioni premotorie ventrali, motorie primarie e parietali, che rivela chiaramente l’appartenenza 

di quest’area ai circuiti parietofrontali coinvolti nel controllo delle azioni legate agli obiettivi 

(Cipolloni, Pandya, 1999; Rizzolatti et al., 2014) nonché dalle sue proiezioni ai nuclei motori facciali  

(Gerbella et al., 2021). Il reclutamento di questa regione durante l’osservazione di espressioni emotive 

è stato occasionalmente osservato anche da studi di neuroimaging (Carr et al., 2003; Leslie et al., 

2004). Uno studio recente ha indagato i circuiti condivisi per la produzione e nell’osservazione delle 

emozioni facciali, e riporta che tale regione è attiva durante l’osservazione e durante l’esecuzione di 

espressioni positive, felici, e negative, arrabbiate, (Krautheim et al., 2020). Ulteriori indicazioni sul 

ruolo del  RO nell’elaborazione delle espressioni facciali, provengono da studi di lesione, secondo i 

quali le lesioni del RO compromettono il riconoscimento esplicito di espressioni emotive sia positive 

che negative (van den Berg et al., 2021). Del Vecchio e colleghi (2024), dimostrano, inoltre, che gli 

input visivi raggiungono questa regione molto tardi, mai prima di 300 ms, e di solito attorno ai 500 

ms circa. Come nel caso dell’ACC, documentato nello stesso studio, una risposta così tardiva è 
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compatibile con un potenziale motorio evocato dall’espressione osservata (Del Vecchio et al., 2024). 

Poiché la mimica facciale viene registrata a livello periferico circa 500 ms dopo la presentazione dello 

stimolo (Dimberg, 1982), deve esserci almeno una regione motoria attiva in un periodo compatibile 

con tale risposta e i dati sopra descritti fanno della RO, insieme all’ACC, il candidato ideale (Del 

Vecchio et al., 2024). Tutti questi dati aprono la strada all’ipotesi che le espressioni emotive attivino 

due sistemi paralleli. Uno, controllato dal circuito ACC-insula anteriore, che associa l’espressione 

osservata alle proprie rappresentazioni emotive/enterocettive, come previsto dal modello della 

risonanza emotiva. L’altro, centrato sul RO, sovrappone le informazioni visive sull’espressione altrui 

alla rappresentazione motoria dell’espressione stessa nell’osservatore, come ipotizzato dal modello 

della risonanza motoria. Entrambi i sistemi reagiscono molto tardi allo stimolo osservato (Del 

Vecchio et al., 2024) e, almeno in linea di principio, entrambi sono in grado di spiegare il fenomeno 

della mimica facciale automatica (Del Vecchio et al., 2024). 

Sistema di risonanza emotiva 

Il sistema di risonanza emotiva è ancorato alla rete cingolo-insulare anteriore, riceve informazioni 

visive grossolane dall’OFC, che a sua volta è destinataria di input visivi dalla via collicolo superiore-

pulvinar-amigdala (Gerbella et al., 2019; Tamietto, Gelder, 2010; Rolls, 2023). L’input visivo, una 

volta giunto all’ACC e all’insula anteriore, attiva specifiche rappresentazioni emotive/enterocettive 

(Del Vecchio et al., 2024). Questi dati risultano compatibili con l’ipotesi che questo sistema possa 

svolgere funzioni socio-emotive, come la facilitazione del contagio emotivo, del facial mimicry e 

della sincronizzazione sociale (Cuccio, Carauna, 2022; Carauna, 2022). Questa interpretazione è in 

accordo con l’evidenza che lesioni dell’ACC e dell’OFC compromettono non solo il riconoscimento 

delle emozioni altrui (Heberlein et al., 2008; Tsuchida, Fellows, 2012), ma anche la produzione di 

manifestazioni socio-emotive e producono deficit nelle interazioni sociali e cambiamenti nel 

comportamento sociale (Hadland et al., 2003; Hornak et al., 2003; Rudebeck et al., 2006). 
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Sistema di risonanza motoria 

Il sistema di risonanza motoria è ancorato alla regione dell’opercolo rolandico, è parte dei circuiti 

parieto-frontali e rappresenta l’omologo del classico sistema di neuroni-specchio per le azioni 

manuali (Del Vecchio et al., 2024). La regione del RO non è direttamente connessa ad alcuna regione 

temporale dotata di proprietà visive (Del Vecchio et al., 2024), per cui è probabile che, come nel caso 

del sistema dei neuroni specchio per le azioni della mano, l’input visivo giunga alla RO da regioni 

parietali inferiori, che a loro volta sono destinatarie di informazioni visive correlate all’azione 

provenienti da regioni temporali superiori e medie (Nelissen et al., 2011). In seguito all’evidenza che 

le lesioni del RO compromettono il riconoscimento esplicito delle espressioni emotive (van den Berg 

et al., 2021), gli autori ipotizzano che questo sistema contribuisca alle strategie di riconoscimento 

sfruttando le proprie rappresentazioni motorie come strategia euristica per comprendere le intenzioni 

comunicative degli altri (Del Vecchio et al., 2024).  

Il dibattito sulla risonanza motoria ed emotiva è inestricabilmente legato a quello sulla mimica 

facciale (Dimberg, 1982; Hess, Fischer, 2013). Non è ancora chiaro, infatti, se la mimica facciale 

rifletta una risposta motoria automatica o una risposta emotiva e questo tema è in effetti al centro di 

studi molto recenti (Korb et al., 2023). Dal punto di vista delle neuroscienze sistemiche, si è spesso 

ipotizzato che questa azione facciale automatica potesse essere controllata dalla parte ventrale del 

sistema motorio volontario (Del Vecchio et al., 2024), dove sono rappresentati i movimenti facciali 

(Niedenthal et al., 2010; Wood et al., 2016), ma nuovi dati indicano una rete più ampia di regioni 

corticali e sottocorticali (Rymarczyk, 2018). 

Anche se nel presente studio non è stato registrato l’EMG sui pazienti, gli stimoli emotivi 

erano costituiti dalle stesse immagini di Ekman e Friesen utilizzate da Dimberg (1982) nei suoi studi 

fondamentali. È quindi ragionevole supporre che anche i partecipanti a questo studio producessero 

espressioni facciali sotto soglia (Del Vecchio et al., 2024).  
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Riassumendo, sulla base degli iERP tardivi registrati nell’ACC e nel RO, del risultato della 

loro stimolazione, che rivela la produzione occasionale di espressioni facciali emotive, e delle loro 

ben note proiezioni discendenti ai nuclei facciali (Morecraft et al., 2001; Gothard, 2014), gli autori 

ipotizzano che queste regioni siano le migliori candidate a trasformare le espressioni osservate in 

espressioni prodotte. Se da un lato questa considerazione permette di limitare notevolmente l’elenco 

delle aree potenzialmente coinvolte nella genesi di questo fenomeno, dall’altro non chiarisce ancora 

se la mimica facciale sia l’output di una risonanza motoria (via RO) o emotiva (via ACC), con tutto 

ciò che ne consegue in termini di contributo al riconoscimento delle azioni o alla sincronizzazione 

sociale (Del Vecchio et al., 2024). In conclusione, il presente studio contribuisce a un dibattito 

interdisciplinare di lunga data sui meccanismi di simulazione attivi durante le interazioni sociali 

faccia a faccia (Del Vecchio et al., 2024). Basandosi sui risultati delle registrazioni intracraniche, 

della stimolazione elettrica e degli studi sulla connettività effettiva, è possibile ipotizzare che i due 

modelli predominanti nella letteratura sui sistemi specchio, ovvero quello della risonanza emotiva e 

quello della risonanza motoria, non si escludono a vicenda (Del Vecchio et al., 2024). Essi coesistono 

e lavorano in parallelo, ma differiscono in termini di basi neurali (ACC-insula anteriore vs RO), di 

vie visive (amigdala-orbitofrontale vs temporo-parietale), di contenuti (rappresentazioni 

emotive/enterocettive vs motorie) e di funzioni (sincronizzazione socio-emotiva vs riconoscimento 

di azioni) (Del Vecchio et al., 2024). 

 

4.6 Sistema mirror ed intersoggettività: le vitality forms 

 

Allo stato attuale, azioni ed emozioni sono state estensivamente studiate, ma in modo separato. Questa 

separazione è però piuttosto artificiosa. Nelle situazioni sociali quotidiane le azioni sono strettamente 

legate alle emozioni. In effetti, i comportamenti motori sono spesso caratterizzati da una colorazione 

emotiva anziché essere eseguiti meccanicamente, in maniera fredda, e le emozioni, manifestate nei 

movimenti del corpo, sono spesso motivatori delle azioni (Ferri et al., 2013). Nello studio “Binding 
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action and emotion in social understanding” Ferrari e colleghi (2013) hanno cercato di studiare in 

maniera integrata questi due aspetti. In altre parole, in un paradigma di fMRI hanno cercato di 

indagare come lo stato affettivo espresso da un agente osservato possa modulare l’attività cerebrale 

sottostante alla percezione di un’azione transitiva svolta dallo stesso. I risultati di questo studio 

suggeriscono che MTG (giro temporale medio)/STS (solco temporale superiore) e PCG (giro 

precentrale)/IFG (giro frontale inferiore), che fanno parte del sistema mirror, combinino le 

informazioni relative all’azione con lo stato affettivo dell’agente. A livello MTG/STS ciò avviene 

indipendentemente dal contesto emotivo specifico (es. rabbia, felicità). Diversamente, a livello di 

PCG/IFG ciò si verifica principalmente quando l’azione viene eseguita da agenti arrabbiati. I presenti 

risultati sembrano suggerire che il sistema mirror integri le informazioni sull’azione con quelle sullo 

stato affettivo di chi la sta svolgendo, soprattutto quando l’azione è svolta da agenti arrabbiati; un tale 

meccanismo di integrazione potrebbe essere alla base della comprensione sociale e della definizione 

di appropriate interazioni sociali. 

 D’altro canto, diversi autori considerano le emozioni come "programmi d’azione" innescati 

da stimoli interni o esterni percepiti o ricordati. Del resto, come precedentemente accennato, 

un’emozione non è solo un vissuto, un feeling soggettivo, ma anche un ensemble di attivazioni 

viscero-motorie. 

Così come nell’emozione c’è azione, nell’azione c’è emozione. Ma non solo. Già nel 1985 

Stern coniò l’espressione vitality affects, anche detti vitality forms, per fare riferimento a quegli stati 

interni che modulano il comportamento motorio umano in modo continuo, ma che si differenziano 

dal concetto di emozione nella misura in cui, queste ultime, sono tendenzialmente stati discreti, non 

continui. Come scrive Stern, la stessa azione può essere eseguita in modi diversi a seconda 

dell’atteggiamento positivo o negativo che riflette lo stato affettivo di un individuo. Per esempio, una 

carezza può essere delicata o frettolosa e una stretta di mano può essere dolce o vigorosa, anche in 

assenza di un’emozione discreta corrispondente (Di cesare et al., 2020). Le vitality forms 
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caratterizzano le interazioni sociali fornendo informazioni sugli stati affettivi degli agenti coinvolti. 

Infatti, quando si interagisce con un altro individuo, l’esecuzione di un’azione sgarbata o gentile 

permette di comunicare il proprio stato d’animo e l’osservazione delle vitality forms permette a sua 

volta, ad un osservatore, di capire l’umore, l’atteggiamento, lo stato interno dell’agente; lo stato 

affettivo dell’agente caratterizza le proprietà cinematiche dell’azione, modulandone velocità, 

traiettoria, potenza ed energia (Di Cesare et al., 2020). La capacità di esprimere e di comprendere le 

vitality forms sembrano essere già presenti nei neonati, suggerendo quindi che potrebbe trattarsi di 

modi filogeneticamente antichi di relazionarsi agli altri (Di Cesare et al., 2020). Quando un agente 

compie o pronuncia azioni o parole in modo gentile o sgarbato, un ricevente capisce immediatamente 

se quell’agente è di umore calmo e amichevole o cattivo e negativo. È intuitivo, quindi, che le forme 

di vitalità espresse da un agente possano influenzare positivamente o negativamente il 

comportamento di un ricevente. Una dimostrazione di questa influenza, tuttavia, mancava nella 

letteratura neuroscientifica. Recentemente è stato condotto uno studio cinematico per indagare la 

presenza di questa influenza (Di Cesare et al., 2017). Durante l’esperimento, ai partecipanti sono stati 

presentati videoclip che mostravano un attore e un’attrice che facevano richieste gestuali o verbali 

per acquisire un oggetto (ad esempio, "dammi la bottiglia”) o per agire su di esso ("prendi la 

bottiglia"). Tutte le richieste sono state espresse con VF rude o gentile. Dopo le richieste degli attori, 

i partecipanti hanno eseguito le azioni (afferrare una bottiglia con l’obiettivo di darla o di prenderla). 

I risultati hanno mostrato che, per entrambi i compiti ("dare" e "prendere"), le VF gestuali e verbali 

espresse dagli attori hanno influenzato i parametri cinematici (velocità e traiettoria) delle azioni 

conseguentemente eseguite dai partecipanti. In particolare, è emersa una traiettoria più ampia e una 

velocità maggiore in risposta alle richieste sgarbate rispetto a quelle gentili. Inoltre, per quanto 

riguarda la fase di afferramento, i risultati hanno mostrato un’apertura massima del dito più ampia in 

risposta alla forma di vitalità scortese rispetto a quella gentile. Nel complesso, questi dati indicano 

che le vitality forms espresse dagli attori hanno influenzato sia la componente di raggiungimento che 

quella di afferramento delle azioni eseguite dai partecipanti (Di Cesare et al., 2017). 
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L’aspetto molto interessante è che sembra esistere un meccanismo di rispecchiamento anche 

per le vitality forms. In uno studio di fMRI (Di Cesare et al., 2014) ai partecipanti venivano presentati 

videoclip che mostravano interazioni tra due attori. Le interazioni comprendevano sia azioni transitive 

che azioni intransitive. Ogni azione è stata eseguita con una delle due diverse vitality forms scelte, 

ovvero gentile e rude. I partecipanti dovevano inoltre svolgere due compiti: un compito cosa, in cui 

dovevano prestare attenzione agli obiettivi delle azioni osservate nei due video consecutivi e decidere 

se le due azioni fossero uguali o no, indipendentemente dalle vitality forms; un compito come, in cui 

dovevano invece concentrare la loro attenzione sulle vitality forms delle azioni e decidere se nei due 

video fossero uguali o diverse, indipendentemente dal tipo di azione eseguita. In entrambi i compiti, 

sono state riscontrate attivazioni nel circuito parieto-frontale classicamente coinvolto 

nell’osservazione e nell’esecuzione delle azioni, con attivazioni più forti per il compito cosa, rispetto 

al compito come, in particolare, nella corteccia vPM  e nel PPL bilateralmente e nell’ IFG 

dell’emisfero sinistro. Il contrasto tra come e cosa invece ha rivelato un’attivazione specifica 

nell’insula dorso-centrale destra. Quest’attivazione ha generato interesse, in quanto dato nuovo che 

spinge ad ipotizzare che questo settore dell’insula svolga un ruolo specifico nell’elaborazione delle 

vitality forms (Di Cesare et al., 2014). Tuttavia, le azioni che esprimono vitality forms sono 

caratterizzate da specifiche proprietà fisiche, delle quali la velocità è la più saliente (Di Cesare et al., 

2020). Pertanto, si sarebbe potuto obiettare che l’attivazione dell’insula dorso-centrale durante 

l’osservazione delle “forme di vitalità” delle azioni fosse dovuta alla codifica della velocità anziché 

che alla codifica delle vitality forms. Per valutare questa possibilità, gli autori hanno presentato ai 

partecipanti dei video che mostravano azioni eseguite a tre velocità (bassa, media e alta) e hanno 

chiesto loro di concentrare l’attenzione o sulle velocità delle azioni o sulle loro vitality. I risultati 

hanno mostrato che l’insula dorso-centrale conteneva voxel discriminativi sintonizzati selettivamente 

sull’elaborazione delle vitality forms (Di Cesare et al., 2014). 

In un successivo studio di fMRI Di Cesare e colleghi (2015) hanno verificato se questa regione 

insulare fosse attiva anche durante l’esecuzione di azioni dotate di vitality forms. I risultati hanno 
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mostrato che, durante l’esecuzione, chiaramente emergono attivazioni negli stessi circuiti parieto-

frontali attivi durante l’osservazione (Di Cesare et al., 2014, 2015), oltre a forti attivazioni della 

corteccia somatosensoriale e motoria sinistra (i soggetti erano destrimani). Curiosamente, l’analisi ha 

rivelato forti attivazioni dell’insula dorso-centrale (Di Cesare et al., 2015). Questi dati sembrano 

indicare l’esistenza di un’attivazione mirror, nell’insula dorso-centrale, specifica per le vitality forms 

(Di Cesare et al., 2020).  

 Gli autori hanno poi proceduto nello studio di questi aspetti, spostando l’attenzione sul 

versante della comunicazione. Le parole che trasmettono vitality forms consentono a chi parla di 

comunicare il proprio stato interno e permettono a chi ascolta di percepire lo stato d’animo di chi 

parla. Come ampiamente discusso da Stern nella sua opera “The Interpersonal World of the Infant” 

(1985) anche la capacità di percepire le forme di vitalità del linguaggio è già presente nei neonati. 

A questo riguardo Di Cesare e collaboratori (2016) hanno indagato se l’insula dorso-centrale, 

fosse coinvolta anche nella codifica delle vitality del linguaggio. In questo studio, ai partecipanti sono 

stati presentati stimoli uditivi costituiti da verbi d’azione pronunciati da due attori, un uomo e una 

donna. Tutti i verbi d’azione sono stati pronunciati utilizzando due vitality forms diverse: rude e 

gentile. L’ascolto di tali parole ha prodotto attivazioni dell’STG, dell’IPL sinistro, della corteccia PM 

sinistra, della PFC sinistra, della parte posteriore dell’IFG e, soprattutto, un’attivazione bilaterale 

dell’insula (Di Cesare et al., 2016). Un modello di attivazione simile è stato osservato in una 

condizione in cui le parole erano pronunciate da un robot, fatta eccezione per l’attivazione insulare, 

la quale era assente in questa condizione. La scoperta che l’insula dorso-centrale si attivava quando i 

partecipanti ascoltavano i verbi d’azione non può essere spiegata semplicemente dal significato di 

questi verbi. Infatti, sebbene la voce robotica trasmettesse esattamente lo stesso significato trasmesso 

dalle voci umane, l’insula non si attivava; era attiva solo quando i partecipanti ascoltavano verbi 

d’azione colorati da forme di vitalità. In questo caso non si può asserire che tale attivazione rifletta 
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un meccanismo mirror, in quanto manca la condizione di produzione delle parole, che non è stata 

testata. 

Oltre agli obiettivi (cosa) degli atti motori e alle intenzioni (perché) delle azioni, un terzo 

aspetto di qualsiasi azione umana, il come, ovvero le vitality forms, fondamentali per le interazioni 

interpersonali. I dati esaminati in questo studio hanno mostrato che l’insula dorso-centrale rappresenta 

il substrato neurale delle forme vitali; si ipotizza che, in virtù del meccanismo mirror evidenziato, 

l’insula del ricevente codifichi le vitality gestuali (e verbali) e le trasformi in termini motori, in modo 

tale da preparare una eventuale risposta congruente, adeguata al contesto (Di Cesare et al., 2020) 

 

4.7 Conclusioni 

 

L’intersoggettività è corpo. Quando entriamo in relazione con gli altri, esiste una molteplicità di stati 

che condividiamo con loro. Condividiamo le emozioni, il nostro schema corporeo o il nostro essere 

soggetti a sensazioni somatiche, come il dolore. Si ritiene che sia grazie a quella che viene denominata 

simulazione incarnata che la comunicazione intersoggettiva, l’imitazione sociale, l’ascrizione 

dell’intenzionalità, diventano possibili. Ciò non implica che sperimentiamo gli altri come 

sperimentiamo noi stessi, ma permette e sostiene l’intelligibilità reciproca. Tale meccanismo di 

simulazione, si ritiene essere una sorta di fenomeno prodotto dall’attività dei neuroni specchio, che 

permette di sperimentare implicitamente e in modo preriflessivo gli altri. Controintuititivamente, 

anche l’alterità stessa sembra essere in qualche misura rappresentata dalle proprietà di questi neuroni 

e ciò si riscontra, ad esempio, in una differente attivazione tra l’esecuzione (sé) e l’osservazione 

(l’altro), maggiore nel primo caso, minore nel secondo.  
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CAPITOLO 5 | POSSIBILI IMPLICAZIONI NELLE CONDIZIONI 

NEUROPSICOLOGICHE E PSICHIATRICHE 
 

Indicazioni di una codifica condivisa possono essere ottenute anche da studi su varie popolazioni 

cliniche. Ad esempio, i bambini con la sindrome di Moebius, un’incapacità congenita di produrre 

espressioni facciali, a causa della mancanza del nervo facciale e quindi, dell’atrofia dei muscoli 

mimici del viso, mostrano difficoltà nel riconoscimento delle espressioni facciali osservate (De 

Stefani et al., 2019). Oppure, i pazienti con morbo di Parkinson, il quale si caratterizza anche per una 

ridotta mimica facciale, mostrano difficoltà nel riconoscimento delle espressioni emotive, sia facciali, 

che corporee degli altri (Bonini et al., 2022).  

Se è vero che sistemi o meccanismi mirror siano coinvolti nei processi intersoggettivi, si 

dovrebbero riscontrare alterazioni laddove i processi intersoggettivi risultano più o meno deficitari. 

A tal fine, in questo capitolo verranno riportati i principali dati degli studi che hanno indagato tale 

relazione in diverse condizioni, psichiatriche e neuropsicologiche, note per essere caratterizzate da 

più o meno severe difficoltà nelle dinamiche intersoggettive, quali psicopatia, disturbo borderline di 

personalità, schizofrenia ed autismo. 

 

5.1 La psicopatia 

 

La psicopatia è comunemente concettualizzata come disturbo antisociale di personalità 

(APD). Tuttavia, è importante chiarire che la psicopatia non è formalmente considerata un disturbo, 

ma una costellazione di tratti (Crego, Widiger, 2015), che sembra essere caratterizzata principalmente 

da deficit nel processamento delle emozioni proprie ed altrui (Mier et al., 2014) e dalla mancanza, o, 

almeno, da bassi livelli, di empatia (Blair, 2005; Hare, Neumann, 2008); i tratti psicopatici sono 

https://www.tandfonline.com/eprint/MFSEACG84U8FI8AR3STU/full?target=10.1080/17470919.2022.2128868
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spesso in comorbilità con la condotta antisociale (Johanson et al., 2020). Si può, a ragione, 

considerare una condizione in cui ritroviamo processi intersoggettivi che possono risultare 

disfunzionali. 

 Considerando la natura di tale condizione, inizialmente è stato di particolare interesse studiare 

come persone con tratti psicopatici percepissero ed elaborassero il dolore altrui. Nella popolazione 

neurotipica, come già discusso nel capitolo precedente, sembra esserci un coinvolgimento di 

meccanismi mirror nel processamento del dolore; inoltre, le attivazioni delle strutture coinvolte, da 

un lato, e l’inibizione corticospinale, dall’altro, risultavano correlate con i punteggi di empatia dei 

soggetti. Fecteau e collaboratori (2008), in uno studio di TMS, hanno cercato di esplorare il legame 

tra il sistema dei neuroni specchio (MNS) e la psicopatia, mettendo in relazione l’attività del MNS 

sensorimotorio coinvolto nel dolore con i tratti della personalità psicopatica. A tal fine, ai soggetti è 

stato somministrato lo Psychopathic Personality Inventory (PPI; Lilienfeld e Andrews, 1996). Del 

resto, anche alla luce di quanto proposto da De Waal e Preston (2017), si può ipotizzare che il core 

dell’empatia sia costituito dai processi di rispecchiamento sensorimotorio. Coerentemente con uno 

studio precedente (Avenanti et al., 2005), l’eccitabilità della corteccia sensorimotoria, definita sulla 

base dei MEP registrati a livello dei muscoli della mano, è risultata significativamente ridotta durante 

l’osservazione di video raffiguranti la penetrazione di un ago in una mano altrui. Contro ogni 

aspettativa, il livello di modulazione dell’attivazione durante l’osservazione di tale stimolazione 

dolorosa non correlava con il punteggio complessivo del PPI. Il PPI, tuttavia, è composto da diverse 

sotto-scale che fanno riferimento a caratteristiche, tratti differenti della personalità psicopatica 

(Lilienfeld, Andrews, 1996); è stata osservata una correlazione positiva tra l’ampiezza dei MEP, 

durante l’osservazione del dolore inferto, e i punteggi individuali nella scala di freddezza 

(coldheartedness), intesa come propensione all’insensibilità (Lilienfeld e Andrews, 1996). In altre 

parole, gli individui che mostravano il più alto livello di freddezza, quindi maggior propensione 

all’insensibilità, mostravano anche la maggiore ampiezza dei MEP. La freddezza è, inoltre, una delle 

sotto-scale del PPI che è anche significativamente correlata con la Hare Psychopathy Checklist - 
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Revised (Hare, 1991), il gold standard nella “diagnosi” di psicopatia (Poythress et al., 1998), e con 

una misura self-report di quella che, in letteratura, viene definita empatia emotiva (Questionnaire 

Measure of Emotional Empathy (QMME); Mehrabian, Epstein, 1972); in particolare, si osserva una 

correlazione pari a -.52 (Sandoval et al., 2000). Quindi, da una parte, i dati suggeriscono che soggetti 

psicopatici siano meno emotivamente empatici, dall’altra che i soggetti con maggiori punteggi nella 

scala di freddezza siano più reattivi, a livello sensomotorio, all’osservazione di uno stimolo doloroso 

applicato a un’altra persona. Il fatto che a maggior freddezza corrispondano MEP più ampi sembra 

in linea con quanto precedentemente mostrato da Avenanti e colleghi (2005) su soggetti sani, in cui i 

MEP erano significativamente ridotti durante l’osservazione del dolore altrui. La domanda che a 

questo punto sorge è se questa maggior ampiezza rifletta una sorta di maggior attivazione, in termini 

di arousal, o se effettivamente possa riflettere una aumentata, in senso disfunzionale, risonanza 

sensorimotoria, la quale poi potrebbe quasi controintuitivamente portare in modo difensivo ad un 

comportamento di distacco dall’altro, che porterebbe a configurare tali pazienti come più freddi, come 

più propensi all’insensibilità.  

Prima di poter interpretare tali dati, è importante evidenziare altri due aspetti che sembrano in 

contraddizione con i dati appena riportati; uno è che in alcuni compiti, persone con tratti psicopatici 

hanno ottenuto risultati persino leggermente migliori dei controlli, nel riconoscimento di emozioni 

complesse (Fecteau et al., 2008); l’altro è che i soggetti psicopatici mostrano raffinate capacità 

manipolatorie e altrettanto raffinate capacità di individuare e sfruttare le vulnerabilità altrui (Hare, 

Neumann, 2008), competenze che, in assenza di una percezione dello stato dell’altro, sarebbero 

altamente improbabili (Rogers et al., 2006).  

Gli autori propongono una lettura di questo tipo: in un primo momento, la simulazione 

incarnata a livello sensorimotorio spiegherebbe la capacità di sentire o di “ipersentire”, nel caso di 

questi pazienti, lo stato affettivo, sensoriale o emotivo di un altro individuo; in seguito, l’osservatore 

avrebbe a disposizione le informazioni necessarie per una risposta emotivo/affettiva adeguata che si 
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propone essere disadattiva negli psicopatici, probabilmente in conseguenza all’alterazione del 

meccanismo di rispecchiamento sensorimotorio che provoca difficoltà nell’emettere una risposta 

empaticamente adeguata (Fecteau et al., 2008).  

Mier e collaboratori (2014) in uno studio di fMRI hanno tentato di indagare la relazione tra i 

processi di elaborazione emotiva nella psicopatia e meccanismi mirror, sottoponendo i soggetti a 

compiti di riconoscimento delle emozioni espresse da volti e a compiti indirizzati a testare la 

cosiddetta ToM affettiva, ovvero la capacità di decodificare le intenzioni emotive di un agente (Fig. 

10). In primo luogo, non è stata riscontrata la maggiore attivazione, tipica nei soggetti non patologici, 

dell’STS, dell’area 44 di Brodmann e dell’amigdala 

nei compiti di riconoscimento delle emozioni, né in 

quelli di processamento delle intenzioni delle 

persone raffigurate, rispetto all’attivazione che si 

osserva nei compiti con volti neutri. Anche 

l’ipoattivazione di queste regioni porta a pensare che 

nella psicopatia vi sia un alterato meccanismo mirror 

e, di conseguenza, alterati meccanismi di risonanza 

implicita, almeno, per ciò che concerne le emozioni e le intenzioni emotive (Mier et al., 2014). 

Shamay-Tsoory et al. (2010) avevano suggerito che una disfunzione della corteccia orbitofrontale 

nelle persone psicopatiche si traducesse in una scissione tra le rappresentazioni degli stati mentali e 

il loro valore affettivo, da cui ne conseguirebbe una componente intersoggettiva cognitiva intatta, che 

potrebbe spiegare l’accurata capacità di riconoscere le emozioni complesse, ma una componente 

emotiva disfunzionale. In secondo luogo, gli autori hanno riscontrato una ridotta connettività 

funzionale tra l’STS destro e l’amigdala sinistra negli psicopatici (Mier et al., 2014). Quindi, secondo 

gli autori dello studio, la ridotta attivazione dell’amigdala durante compiti di natura affettiva potrebbe 

essere causata da un ridotto input da parte del MNS classico, esso stesso ipoattivo nei soggetti con 

tratti psicopatici (Mier et al., 2014).  

Figura 10. Un esempio per ciascuna delle condizioni del 
disegno sperimentale (Mier et al., 2014) 
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 Penagos-Corzo et al. (2022) hanno condotto una revisione sistematica degli studi fMRI, di 

persone con tratti psicopatici, eseguiti durante compiti di elaborazione delle espressioni facciali 

emotive. Gli autori hanno evidenziato una distinzione; da un lato, persone con psicopatia definita 

primaria (P1), le quali presentano elevati tratti di psicopatia, dall’altro persone con psicopatia definita 

secondaria (P2), le quali non ottengono punteggi eccessivamente elevati sui tratti psicopatici, ma 

mostrano problemi comportamentali e tratti come insensibilità o freddezza emotiva. In particolare, la 

psicopatia primaria mostra una compromissione dell’empatia più profonda e pervasiva, caratterizzata, 

a livello comportamentale, da una forte assenza di reattività emotiva e da una limitata capacità di 

perspective-taking (Fan, 2023). Al contrario, la psicopatia secondaria mostra un modello più sfumato 

di risposte empatiche, che riflette uno spettro variabile di competenze (Fan, 2023). L’analisi dei 

risultati evidenzia che le persone con alti livelli di psicopatia sembrano essere caratterizzate da 

ipoattività dell’amigdala, dell’STS, della vmPFC, di IPL e di IFG (Deeley et al., 2006; Marsh et al., 

2008; Decety et al., 2014; Sethi et al., 2018). Secondo gli autori, la ridotta attività rilevata in STS 

durante i compiti di osservazione di espressioni emotive del viso, potrebbe implicare che 

l’informazione visiva di tali stimoli biologici non venga adeguatamente inviata ad IPL, a vmPFC, ad 

IFG e all’amigdala (Penagos-Corzo, 2022). Quindi, sintetizzando, la minor attivazione dell’STS 

impedirebbe un’attivazione sufficiente al sistema specchio per innescare una simulazione incarnata. 

Una ridotta simulazione incarnata renderebbe a sua volta impossibile condividere affettivamente 

l’emozione osservata (Penagos-Corzo, 2022). L’insula era l’unica regione di interesse in cui la 

maggior parte degli studi riportava un aumento dei livelli di reattività nei P1. È possibile che 

l’aumento dell’attività sia dovuto ad un meccanismo di compensazione (Fairchild et al., cit. 2014). Si 

potrebbe ipotizzare lo stesso per la maggior reattività corticale sensorimotoria osservata da Fecteau e 

colleghi (2008). Alterazioni nell’attivazione dell’insula contribuirebbero, secondo gli autori, ad 

un’alterazione della consapevolezza enterocettiva (Penagos-Corzo, 2022), effettivamente riscontrata 

nelle persone psicopatiche (Nentjes et al., 2013). 

https://www.tandfonline.com/eprint/MFSEACG84U8FI8AR3STU/full?target=10.1080/17470919.2022.2128868
https://www.tandfonline.com/eprint/MFSEACG84U8FI8AR3STU/full?target=10.1080/17470919.2022.2128868
https://www.tandfonline.com/eprint/MFSEACG84U8FI8AR3STU/full?target=10.1080/17470919.2022.2128868
https://www.tandfonline.com/eprint/MFSEACG84U8FI8AR3STU/full?target=10.1080/17470919.2022.2128868
https://www.tandfonline.com/eprint/MFSEACG84U8FI8AR3STU/full?target=10.1080/17470919.2022.2128868
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Per quanto riguarda i soggetti con psicopatia secondaria, i dati mostrano, invece, iperattività 

di regioni cerebrali quali: l’amigdala, la cui iperattivazione potrebbe indicare un’ipervigilanza agli 

stimoli affettivi (Penagos-Corzo, 2022), che a sua volta potrebbe spiegare l’aggressività reattiva, che 

caratterizza i P2, e le loro difficoltà nella regolazione emotiva (Sebastiano et al., 2012; Kimonis et 

al., 2020); la corteccia orbitofrontale, la cui iperattivazione potrebbe essere correlata ai problemi 

nell’attribuzione delle intenzioni (Penagos-Corzo, 2022); l’ACC (Lozier et al., 2014 ; Sebastiano et 

al., 2014).  

Ricollegandomi ai due modelli di risonanza motoria ed emotiva, ed in linea con i dati riportati, 

si potrebbe ipotizzare che i P1 abbiano alterati i meccanismi mirror sia classico che emozionale, con 

conseguenti alterazioni sia di risonanza motoria che emotiva nell’elaborazione sociale implicita delle 

espressioni e delle intenzioni emotive, configurando un profilo più grave; mentre i P2 abbiano 

alterazioni solo nelle circuiterie mirror emozionali, delle quali amigdala e ACC, risultate iperattive in 

questo secondo gruppo di pazienti, sono parte integrante. 

Recentemente, Johanson et al. (2020) hanno condotto una revisione sistematica della 

letteratura sugli studi di risonanza magnetica, funzionale e strutturale, di persone con tratti psicopatici; 

in questi individui, la maggior parte delle anomalie riscontrate, nei termini di riduzione del volume 

della materia grigia (GMV), ha coinvolto regioni frontotemporali, strutture limbiche, paralimbiche e 

cerebellari, nonostante la GMV globale non differisse significativamente da quella della popolazione 

generale (Pujol et al., 2019). È stata, inoltre, riscontrata una disfunzione in TPJ, in PCC, nel precuneo 

e in mPFC (Greicius et al., 2003; Anderson, et al., 2018); aree che hanno mostrato sia una diminuzione 

della GMV, sia dell’attività, sia della connettività funzionale (Johanson, 2020). Il normale 

funzionamento di queste regioni sembra essere associato all’autoconsapevolezza (Kjaer et al., 2002), 

alla riflessione emotiva (Gusnard et al., 2001) e al giudizio morale (Greene et al., 2002; Harrison et 

al., 2008), aspetti disfunzionali nelle persone con tratti psicopatici. Per ciò che concerne gli aspetti di 

connettività, i risultati degli studi di DTI hanno messo in luce che il fascicolo uncinato è il tratto di 

https://www.tandfonline.com/eprint/MFSEACG84U8FI8AR3STU/full?target=10.1080/17470919.2022.2128868
https://www.tandfonline.com/eprint/MFSEACG84U8FI8AR3STU/full?target=10.1080/17470919.2022.2128868
https://www.tandfonline.com/eprint/MFSEACG84U8FI8AR3STU/full?target=10.1080/17470919.2022.2128868
https://www.tandfonline.com/eprint/MFSEACG84U8FI8AR3STU/full?target=10.1080/17470919.2022.2128868
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materia bianca con il maggior numero di anomalie. Il fascicolo uncinato collega l’amigdala con la 

vmPFC e l’OFC (Johanson et al., 2020). Anomalie nel fascicolo uncinato sono state riportate anche 

nell’APD e in pazienti con disturbo d’ansia generalizzato (Tromp et al., 2012) e disturbo depressivo 

maggiore (De Kwaasteniet et al., 2013). Tali anomalie sembrano quindi essere un marker 

caratterizzante le patologie associate a disturbi affettivi e sociali (Johanson et al., 2020); Yoder e 

collaboratori (2015) ipotizzano che, nello specifico, i diversi tratti psicopatici possono derivare da 

diverse alterazione nella connettività delle diverse parti dell’amigdala (Johanson et al., 2020). Un 

altro tratto di materia bianca che sembra essere alterato nella psicopatia è quello del cingolo dorsale, 

che collega PCC a mPFC (Johanson et al., 2020), in particolare tale alterazione è risultata associata 

alle dimensioni interpersonali affettive della psicopatia, come il distacco emotivo, che sembra 

caratterizzare tale disturbo (Catani et al., 2012). Risultati simili sono stati riportati anche in altre 

condizioni psichiatriche come la schizofrenia (Takei et al., 2009).  

È interessante notare che, sebbene le regioni cerebrali classicamente legate all’empatia 

(Johanson et al., 2020) erano attive nei soggetti psicopatici mentre immaginavano sé stessi provare 

dolore (Decety et al., 2013), esse non risultavano attive quando gli stessi soggetti immaginavano altri 

esperire dolore (Johanson et al., 2020); bensì, è emersa un’attivazione dello striato ventrale, che 

potrebbe indicare un senso di piacere nell’osservare il dolore negli altri (Decety et al., 2013). Gli 

individui psicopatici, dunque, non sembrano mancare dell’apparato per l’empatia (Johanson et al., 

2020), ma sembrerebbero, invece, evidentemente incapaci, impossibilitati a simulare gli stati interni 

emotivi degli altri (Johanson et al., 2020), probabilmente a causa di un alterato funzionamento del 

MNS. In particolare, il punto che sembra essere nodale è che è che questi pazienti, almeno i P2, 

potrebbero non avere alterazioni del meccanismo mirror classico per la codifica fredda del significato 

delle azioni, mentre sembrerebbero avere alterate le circuiterie del sistema mirror emozionale, quelle 

la cui risonanza dovrebbe essere alla base del contagio emozionale. Nei P1, molto probabilmente, 

invece, le alterazioni coinvolgono più severamente entrambi i sistemi. Sarebbe interessante, in 

ricerche future, poter delineare profili di alterazioni specifici per ciascun gruppo di pazienti. 
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5.2 Il disturbo borderline di personalità 

 

Il disturbo borderline di personalità (BPD) è una grave condizione psichiatrica caratterizzata da 

profonda instabilità negli affetti, nell’identità e nelle relazioni (American Psychiatric Association, 

2013). Gli individui con disturbo borderline sembrano essere eccessivamente influenzati dalle 

emozioni, dalle opinioni o dai comportamenti degli altri, e mostrano instabilità nel loro senso di sé e 

nella loro identità (Fonagy, Luyten, 2009; Sollberger et al., 2012). Inoltre, l’esperienza di sé dei 

pazienti con disturbo borderline sembra meno saldamente radicata nel proprio corpo, come 

evidenziato dagli alti livelli di dissociazione (Korzekwa et al., 2009; Lyssenko et al., 2018). Questi 

individui spesso proiettano anche le proprie emozioni e i propri stati mentali sugli altri, ed hanno serie 

difficoltà nell’apprezzare le prospettive degli altri come separate dalle proprie (Colle et al., 2018); i 

pazienti con BPD sono afflitti da profonde difficoltà nelle relazioni interpersonali (Jeung, Herpertz, 

2014). Questi fenomeni clinici possono essere espressioni di disturbi nella distinzione sé-altro (SOD). 

In effetti, molti approcci teorici presuppongono che la SOD possa essere una caratteristica centrale 

del BPD (Bender, Skodol, 2007; Fuchs, 2007; Jorgensen, 2010; Luyten, Blatt, 2013; Neustadter, 

Fotopoulou, et al., 2019); studi che hanno utilizzato questionari di autovalutazione hanno tipicamente 

evidenziato che gli individui con BPD hanno difficoltà a stabilire i confini tra sé e l’altro (Beeney et 

al., 2016; Beeney et al., 2015).  

Attraverso uno studio fMRI, Dziobek et al. (2011) hanno indagato per la prima volta i correlati 

neuronali delle dimensioni cognitive ed emotive dell’empatia negli individui con BPD. A livello 

comportamentale, i pazienti sembravano essere compromessi in entrambi questi aspetti (Dziobek et 

al., 2011). A livello cerebrale, gli autori hanno osservato che gli individui con BPD mostravano una 

minore attivazione, rispetto ai controlli, in un cluster di voxel nella regione posteriore del STS/STG 

durante compiti di empatia cognitiva. In aggiunta, tale ridotta attivazione sembrava essere 

negativamente correlata ai livelli di intrusione dei ricordi traumatici; in altre parole, gli individui che 

mostravano livelli particolarmente bassi di attivazione nella regione STS/STG riportavano anche 
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elevati livelli di intrusione di ricordi traumatici ricorrenti. Gli autori hanno riscontrato anche 

consistenti aumenti del segnale BOLD in un gruppo di voxel nella regione centrale dell’insula; tali 

attivazioni sembrerebbero riflettere i livelli di eccitazione dei soggetti (Dziobek et al., 2011).  

Successivamente, Mier et al. (2013) in uno studio di fMRI volto ad indagare i correlati neurali 

degli aspetti più basilari della cognizione sociale, come il riconoscimento delle emozioni altrui e la 

decodifica delle intenzioni nei contesti emozionali, in pazienti con BPD, hanno registrato 

un’ipoattivazione delle aree del MNS, tra cui l’IFG, in particolare l’area 44 di Brodmann, l’STS, e 

un’iperattivazione nell’amigdala. L’ipoattivazione dell’area 44 di Brodmann e dell’STS di destra 

erano particolarmente marcati quando i soggetti dovevano svolgere compiti di attribuzione delle 

intenzioni emotive; solo in questi ultimi era già stata  precedentemente riscontrata un’ipoattivazione 

anche del STS destro (Iacoboni et al., 2005). Si suppone, che l’amigdala trasmetta informazioni sugli 

aspetti emotivi delle espressioni facciali, attraverso l’insula, all’IFG, dove avrebbe luogo il 

riconoscimento delle intenzioni emozionali (Carr et al., 2003; Pfeifer et al., 2008). In linea con questa 

ipotesi, infatti, sia l’amigdala che l’IFG mostrano attivazioni alterate nei pazienti BPD in compiti di 

elaborazione emotiva sociale. È stata osservata un’iperattivazione anche nella corteccia 

somatosensoriale. Quindi, in questo studio sembra delinearsi un modello di attivazione caratterizzato 

da un’iperattivazione dell’amigdala e della corteccia somatosensoriale e un’ipoattivazione dell’IFG 

e dell’STS; tale modello potrebbe riflettere un’elaborazione degli stimoli sociali più dominata dagli 

espetti emotivi delle azioni (Mier et al., 2014) e in cui l’alterata attivazione della corteccia 

somatosensoriale potrebbe essere almeno una delle parti in causa nelle difficoltà di scindere il sé 

dall’altro. 

In uno studio relativamente recente, Martin et al. (2017) hanno analizzato la 

desincronizzazione del ritmo μ in pazienti con BPD durante un compito di osservazione passiva 

dell’azione in contesti di ricompensa o di punizione. Inoltre, hanno testato l’empatia utilizzando, 

come scala, l’indice di reattività interpersonale (IRI; Davis, 1980, 1983). I pazienti con BPD e i 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3682436/#nss028-B35
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3682436/#nss028-B9
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3682436/#nss028-B53
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controlli non differivano per quanto riguarda la desincronizzazione μ quando veniva considerata 

l’intera azione. Tuttavia, le differenze nella soppressione del ritmo μ tra i gruppi, sono emerse in 

corrispondenza del momento in cui l’obiettivo dell’azione diveniva riconoscibile. Sembrava che la 

desincronizzazione del ritmo nei pazienti con BPD fosse particolarmente forte in quel momento e 

che, però, diminuisse immediatamente se nell’azione osservata non vi erano ulteriori informazioni 

legate all’obiettivo o associate alla ricompensa. La soppressione del ritmo μ nei controlli sani non ha 

mostrato tale pattern. Sebbene speculativo, questo rapido declino nel gruppo BPD potrebbe suggerire 

che i pazienti risuonino fortemente per poi disimpegnarsi molto rapidamente dall’osservazione, dal 

coinvolgimento del comportamento degli altri (Martin et al., 2017).  

Recentemente, Sosic-Vasic et al. (2019), in uno studio di fMRI, hanno esposto i partecipanti, 

ovvero i pazienti con BPD, a scene stilizzate di individui colpiti da perdita o separazione; si tratta di 

una questione alla quale questi pazienti sono particolarmente sensibili (Sosic-Vasic et al., 

2019). Nell’analisi dei dati di imaging, il gruppo BPD differiva dal gruppo di controllo sotto diversi 

aspetti. In primo luogo, mentre i soggetti visualizzavano passivamente le scene l’amigdala era più 

attiva negli individui con BPD, rispetto ai controlli sani. Come negli studi precedenti, e in coerenza 

con la sintomatologia clinica del BPD (Sosic-Vasic et al., 2019), i pazienti del presente studio 

riportavano alti livelli di sintomi depressivi e di nevroticismo. Una volta controllati questi sintomi, 

queste covariate nell’analisi dei dati, la maggiore attivazione dell’amigdala non è stata più rilevata, 

suggerendo un ruolo dei sintomi affettivi nell’alterata attivazione di questa struttura. Alti livelli di 

sintomi depressivi sono costitutivi del disturbo di personalità border, indipendentemente dalla 

presenza di un episodio depressivo clinico (Levy et al., 2007), probabilmente a causa della 

propensione degli individui con BPD ad attivare in maniera ricorrente memorie di passate esperienze 

interpersonali negative. Allo stesso modo, la tendenza ad interpretare gli eventi ordinari come 

minacciosi, caratteristica del nevroticismo, è molto comune tra gli individui con disturbo borderline 

(Clarkin et al., 1993), ed è proprio uno dei tratti della personalità che meglio discrimina tra questi 

pazienti e i controlli (Morey e Zanarini, 2000). I risultati, quindi, potrebbero suggerire che la reattività 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6402375/#bb0245
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6402375/#bb0050
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6402375/#bb0290
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dell’amigdala sia una sorta di fenotipo per l’affetto negativo, che può essere parte, ma non 

necessariamente specifico, del BPD.  È noto che l’amigdala sia una delle strutture coinvolte nei 

processi di risonanza emozionale (Gerbella et al., 2019) per cui un’iperattivazione in questi pazienti 

potrebbe riflettersi in una maggiore risonanza emozionale quando osservano negli altri emozioni, 

soprattutto, negative. 

Un altro dato riportato è che gli individui con BPD attivano la corteccia somatosensoriale, ma 

anche la premotoria, più dei controlli, quando visualizzavano le scene di lutto rispetto 

all’osservazione di scene neutre (Sosic-Vasic et al., 2019); ciò porta ad ipotizzare la presenza di 

un’eccessiva risonanza motoria che potrebbe spiegare la difficoltà di discriminare sé stessi dagli altri. 

A differenza dell’effetto nell’amigdala, questa attivazione non è risultata associata a livelli di 

depressione e di nevroticismo. In questo studio, il compito consisteva in semplice osservazione 

passiva, ma precedenti studi hanno dimostrato che se le istruzioni esplicite attivano le aree prefrontali 

dorsali, l’attivazione del sistema dei neuroni specchio e delle regioni che rappresentano il contesto, 

come l’IFG, è identica nelle condizioni di esposizione istruita e passiva (Iacoboni et al., 2005). Come 

mai allora non sono stati osservati effetti nell’IFG? Una spiegazione possibile e forse molto probabile 

è che il contesto fornito dalla sequenza di immagini potrebbe essere stato troppo elementare per 

distinguere in modo sensibile tra i deficit nel BPD e i controlli sani (Sosic-Vasic, 2019). 

In Meulemeester et al., (2021) si legge, inoltre, che, strutturalmente, la corteccia parietale, 

compresi i giri postcentrale, sopramarginale e angolare, il TPJ, l’SPL e il precuneo, era di dimensioni 

inferiori e mostrava una più forte asimmetria verso sinistra, cioè cortecce parietali dell’emisfero 

destro più piccole in pazienti con BPD rispetto ai soggetti di controllo (Meulemeester et al., 2021). 

In aggiunta, è stato riscontrato uno spessore corticale ridotto nella TPJ in individui con BPD 

(Meulemeester et al., 2021) e questo è stato associato a difficoltà nel descrivere i propri sentimenti, 

misurata utilizzando la Toronto Alexithymia Scale (Bøen et al., 2014). 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6402375/#bb0180
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Funzionalmente, è stato riscontrato che l’ipoattivazione del TPJ destro e del STS destro, 

durante compiti di empatia emozionale è correlata a caratteristiche borderline in partecipanti non 

clinici (Haas, Miller, 2015). Tuttavia, è stata riscontrata anche un’iperattivazione nel TPJ destro, in 

partecipanti con BPD, durante la valutazione dei tratti di personalità propri e altrui (Beeney et al., 

2016). In altri due studi, sia l’ipo che l’iper, rispetto ai controlli, attivazione del TPJ sono state 

riscontrate in individui con BPD nello stesso compito, a seconda della valenza emotiva e del contesto 

degli stimoli sociali presentati (Flasbeck et al., 2019a; van Schie et al., 2019): durante l’elaborazione 

del feedback sociale, i pazienti con BPD erano più colpiti e mostravano un’iperattivazione del TPJ 

destro in risposta al feedback sociale negativo rispetto a quello positivo; tra l’altro, i controlli 

mostravano un modello di attivazione opposto (van Schie et al., 2019). Poiché il TPJ è coinvolto nel 

riorientare l’attenzione verso i segnali sociali (Igelstrom et al., 2016; Krall et al., 2016), la 

disregolazione del TPJ riscontrata negli individui con disturbo borderline può quindi riflettere anche 

un’attenzione aberrante agli stimoli sociali rispetto ai controlli. Riassumendo, i dati riportati 

evidenziano, in compiti di elaborazione sociale, una ridotta attivazione di aree che appartengono al 

MNS, quali IFG, 44 BA (soprattutto destra) e STG/STS (soprattutto destro); dimensione ridotta della 

corteccia parietale; una maggior attivazione dell’amigdala, della corteccia somatosensoriale e della 

corteccia premotoria; infine, i pazienti con BPD risultano caratterizzati da anomalie strutturali e 

funzionali nel TPJ, principalmente nell’emisfero destro. È emerso anche un alterato pattern di 

desincronizzazione del ritmo μ. 

In aggiunta, evidenze comportamentali suggeriscono che i pazienti borderline sono più 

sensibili all’incorporazione nel sé di azioni e percezioni generate da altri (Meulemeester et al., 2021). 

Infatti, gli individui con disturbo borderline sembrano sperimentare meno senso di proprietà del 

proprio corpo (Löffler et al., 2020) e meno libertà d’azione rispetto alle proprie azioni (Colle et al., 

2020), profonda diffusione del senso di identità (Wilkinson-Ryan, Westen, 2000) e ridotta capacità 

di agire sulle loro narrazioni di vita (Lind et al., 2019). È stato scoperto che i pazienti con BPD 

sperimentano le azioni e le parti del corpo degli altri come appartenenti a sé (Hauschild et al., 2018; 
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Möller et al., 2020; Neustadter et al., 2019a), dimostrando di essere più vulnerabili all’esperienza 

della sovrapposizione del sé incarnato proprio con  quello dell’altro durante le interazioni sociali. Ciò 

può riguardare la tendenza descritta dai pazienti con disturbo borderline a fondersi con gli altri e le 

loro paure di essere fagocitati, di essere inglobati dagli altri (Bender, Skodol, 2007). Come risultato 

di una SOD incarnata compromessa, può emergere una tendenza alla fusione sé-altro da un lato, ma 

una preferenza difensiva per la distanza dall’altro. Ciò potrebbe riguardare il tipico dilemma 

approccio-evitamento osservato nelle relazioni dei pazienti con disturbo borderline e il loro uso di 

strategie di attaccamento conflittuali (Beeney et al., 2017; Miljkovitch et al., 2018). 

Fineberg e collaboratori. (2014) ritengono che il BPD possa derivare da un deficit nella 

rappresentazione del sé corporeo che non permette una corretta simulazione incarnata dell’altro 

quando i pazienti interagiscono con gli altri: “We aim here to present an hypothesis: people with BPD 

have deficits in embodied simulation, which is a way of computing information about others that uses 

data from ones’ own body” (Fineberg et al., 2014). Gli autori qui parlano di deficits, ma credo che, 

in virtù dei dati emersi, sarebbe più appropriato parlare di alterazioni, anzichè di mancanza. Dunque, 

è stato a lungo suggerito che la discriminazione sé-altro richieda un senso funzionale di agency (SoA), 

cioè l’esperienza inalterata che “io sono colui/colei che causa o genera l’azione” (Gallagher, 2012), 

e attraverso di essa, ho un impatto sul corso di eventi nel mondo esterno (Haggard, Chambon, 2012; 

Fineberg, 2019).  È stato dimostrato che il SoA è di particolare importanza per i diversi aspetti del sé, 

ma gioca anche un ruolo importante nella cognizione sociale e nella regolazione delle transazioni 

interpersonali (Baptista et al., 2021), in quanto indicizza la nostra capacità di distinguere eventi 

autogenerati da eventi generati esternamente (Ohata, et al., 2020). Per quanto riguarda il disturbo 

borderline, si ipotizza una errata attribuzione del SoA (Baptista et al., 2021), probabilmente dovuta 

alle alterazioni osservate nelle aree appartenenti ai sistemi mirror.  
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Il senso di sé e dell’altro nel disturbo borderline 

La SOD si riferisce alla capacità di distinguere il proprio corpo, le proprie azioni e i propri stati 

mentali da quelli degli altri, che è essenziale per interagire con gli altri mantenendo un senso di sé 

stabile (Lamm et al., 2016; Tsakiris, 2017). Gli esseri umani hanno una notevole capacità di 

condividere gli stati mentali degli altri attraverso la simulazione sensorimotoria ed emotiva (Decety, 

Sommerville, 2003; Frith, Frith, 2006; Lombardo et al., 2010), incarnata. Alla base di questa 

simulazione, si suppone ci sia la rete di neuroni specchio, che consente di sapere come si sentono gli 

altri “dall’interno” (Decety, Chaminade, 2003). L’empatia, almeno nei suoi aspetti più impliciti, altro 

non è che questa condivisione. Tuttavia, questa stessa condivisione comporta anche il rischio di 

confondere l’esperienza di sé e degli altri (Bird, Viding, 2014). Il passaggio dalla rappresentazione 

del sé a quella dell’altro è cruciale per il successo dell’interazione sociale (Meulemeester et al., 2021), 

del resto, alcune situazioni interpersonali richiedono l’inibizione del sé per assumere la prospettiva 

dell’altro, mentre altre situazioni richiedono l’inibizione dell’influenza dell’altro per poter 

rappresentare il proprio sé (Brass et al., 2009; Spengler et al., 2009; Silani et al., 2013). Ciò si traduce 

nella co-rappresentazione del “sé” e dell’ “altro”, anziché in una rappresentazione o del “sé” o dell’ 

“altro” in modo rigido, e questa co-rappresentazione può essere cruciale per un’interazione sociale 

veramente reciproca e sintonizzata (Meulemeester et al., 2021). È stato proposto che uno squilibrio 

nelle reti neurali coinvolte nell’elaborazione sé-altro sia alla base del deficit nella SOD nel disturbo 

borderline (Fonagy, Luyten, 2009; Ripoll et al., 2013). Infatti, in primo luogo, gli individui con BPD 

sembrerebbero entrare in risonanza più forte con gli altri a causa di una maggiore attivazione del 

mirroring automatico nella rete (Meulemeester et al., 2021) che comprende corteccia 

somatosensoriale, corteccia premotoria e amigdala, (Mier et al., 2013; Schulze et al., 2016; Sosic-

Vasic et al., 2019), suggerendo che essi risuonano più fortemente con le emozioni probabilmente 

soprattutto negative (amigdala), con le sensazioni (corteccia somatosensoriale) e con gli atti motori 

(corteccia premotoria) degli altri (Meulemeester et al., 2021). In secondo luogo, questa 

iperattivazione coincide però con l’ipoattivazione della rete (Meulemeester et al., 2021) che include 
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STG/STS (Dziobek et al., 2011; Mier et al., 2013) e l’IFG (Mier et al., 2013) e alterazioni nel TPJ 

(Haas, Miller, 2015; Meulemeester et al., 2021), che risulta legato all’autoconsapevolezza. Questa 

iperattivazione combinata con l’ipoattivazione (Meulemeester et al., 2021), può, secondo alcuni 

autori, riflettere una vulnerabilità alla fusione sé-altro nel BPD (Luyten, Fonagy, 2015); da una parte 

le aree cerebrali principalmente deputate alla rappresentazione del sé corporeo risultano potenziate e 

dall’altra, quelle più legate all’afferenza di stimoli biologici esterni, depotenziate. Ciò potrebbe, a 

ragione, creare uno squilibrio nel confine sé-altro durante le interazioni sociali. A livello 

comportamentale, la SOD compromessa potrebbe, quindi, svolgere un ruolo chiave nel BPD, sebbene 

siano necessarie ulteriori ricerche in quest’area. Mentre il passaggio intatto sé-altro può consentire a 

un individuo di co-rappresentare “sé” e “altro” simultaneamente, gli individui con disturbo border 

possono mostrare menomazioni in questa capacità e rappresentare invece o “sé” o l’“altro”; da un 

lato, quando gli individui con disturbo borderline si concentrano sulla propria auto-rappresentazione, 

sembrano avere difficoltà a passare dalla propria prospettiva a quella di un’altra persona 

(Meulemeester et al., 2021) e ciò potrebbe portarli ad attribuire i propri stati mentali agli altri invece 

di apprezzare le proprie prospettive come separate da quelle degli altri (Meulemeester et al., 2021). 

D’altra parte, quando gli individui con disturbo border si concentrano sugli stati mentali degli altri, 

può essere molto difficile per loro inibire la forte risonanza automatica (Meulemeester et al., 2021) 

nelle aree deputate alla rappresentazione di sé, provocando implicite misattribuzioni. Invece di 

integrare le prospettive di sé e degli altri in modo differenziato, gli individui con disturbo borderline 

sembrano oscillare tra rappresentare sé stessi e presumere che gli altri pensino e sentano come loro, 

o rappresentare gli altri e assumere il controllo degli stati mentali degli altri, come se fossero propri 

(Meulemeester et al., 2021). Questo sembra in linea con l’iperattivazione e l’ipoattivazione delle aree 

sopracitate ma anche con le alterazioni in TPJ, che in taluni casi sembra essere ipoattiva ed in altri 

iperattiva. La capacità degli individui con disturbo borderline di impegnarsi in un’interazione 

veramente reciproca e sintonizzata, ma distinta, con gli altri può risultare compromessa in 

conseguenza a questa compromissione proposta nel passaggio tra le rappresentazioni di sé e quelle 
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degli altri nel BPD. In effetti, le interazioni sociali complesse sono caratterizzate da un’elevata 

ambiguità sé-altro e richiedono uno spostamento costante e flessibile tra le rappresentazioni del sé e 

quelle degli altri per cogliere ciò che ciascun partner dell’interazione sta sperimentando e come queste 

esperienze si influenzano a vicenda (Meulemeester et al., 2021).  

Gli studi non sono ancora molti, i dati sono piuttosto preliminari, e ciò non permette di trarre 

conclusioni. Quello che si può osservare è la presenza di un’alterazione in aree con proprietà mirror, 

alcune mostrano ridotta attivazione, altre aumentata, la quale produce di conseguenza alterati 

meccanismi di risonanza emotiva e motoria. Questi dati sono accompagnati da risultati di studi 

comportamentali che sembrerebbero mettere in luce una difficoltà nella SOD, la quale potrebbe a sua 

volta essere proprio dovuta a queste alterazioni registrate. Sarebbe interessante studiare in questi 

pazienti la differenza di attivazione nelle aree con proprietà mirror tra compiti di esecuzione e compiti 

di osservazione; data la compromissione nella SOD mi aspetterei di non trovare quanto osservato nei 

soggetti normotipici, in cui si evidenziano maggiori attivazioni durante l’esecuzione e attivazioni 

inferiori durante l’osservazione; dato emerso anche dagli studi di registrazione neuronale sulla 

scimmia. Mi aspetterei di trovare o uguale intensità nei due differenti compiti, o addirittura 

un’attivazione maggiore nei compiti di osservazione, rispetto a quelli di esecuzione. Un’altra 

questione sulla quale si potrebbe portare maggior attenzione è il ruolo e l’eventuale disfunzionalità 

dell’insula, in quanto struttura con noti meccanismi mirror e fondamentale per i processi enterocettivi.  

 

5.3 La schizofrenia 

 
Derivato dal greco “schizo” (scissione) e “phren” (mente), termine coniato per la prima volta da 

Eugen Bleuler nel 1908, la schizofrenia è un disturbo psicotico funzionale caratterizzato dalla 

presenza di credenze deliranti, allucinazioni e disturbi del pensiero, della percezione e del 

comportamento. Tradizionalmente, i sintomi sono stati divisi in due categorie principali: sintomi 
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positivi, che includono allucinazioni, deliri e disturbi del pensiero formale, e sintomi negativi come 

anedonia, povertà di parola e mancanza di motivazione (Hany et al., 2023). La caratteristica 

essenziale dell’esistenza schizofrenica è il suo essere disincarnata (Stanghellini, 2009). A causa della 

sua relativa complessità ed eterogeneità, l’eziologia e i meccanismi fisiopatologici non sono 

completamente compresi.  

Una prima serie di studi mise in evidenza che le persone con schizofrenia avessero difficoltà 

nel discriminare le sensazioni tattili autoprodotte da quelle generate da altri (Blakemore et al., 2000), 

tanto che pazienti schizofrenici soffrono il solletico anche quando è autoprodotto; qualche anno più 

tardi, emerse una grande difficoltà anche nel differenziare la propria voce dalle altre, con la tendenza 

a misidentificarla come una voce aliena (Allen et al., 2004, 2007). Da qui, è stato possibile iniziare 

ad intravedere, ipotizzare, una sorta di sgretolamento di un senso ownership di sé e di labilità della 

distinzione sé-altro.  

Qualche premessa. Nello studio “Bodily self: an implicit knowledge of what is explicitly 

unknown” (Frassinetti et al., 2011), sono state utilizzate fotografie del piede e della mano dei 

volontari, delle loro scarpe, dei loro cellulari. Due settimane dopo questi stessi soggetti sono stati 

riconvocati per effettuare un compito di matching to sample. All’insaputa dei partecipanti, in metà 

dei casi, lo stimolo bersaglio era un loro oggetto o parte del loro corpo; nell’altra metà dei casi 

appartenevano ad uno sconosciuto. I risultati hanno evidenziato che i soggetti erano molto più accurati 

a riconoscere come uguali due immagini quando queste ritraevano una parte del loro corpo, rispetto 

ai casi in cui erano ritratte parti del corpo di sconosciuti. Questo fenomeno viene identificato come 

vantaggio implicito per il sé. Questo risultato, naturalmente, non si ottiene con gli oggetti inanimati. 

In un secondo esperimento, sempre agli stessi soggetti, è stato chiesto di indicare esplicitamente quale 

tra gli stimoli proposti rappresentasse una parte del loro corpo. I risultati mostrano che il vantaggio 

per il sé, in questo compito esplicito sparisce; si osserva, infatti, un crollo della performance. 

Curiosamente, ciò non si verifica con gli oggetti inanimati. La risposta esplicita riposa su un 
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meccanismo di confronto che richiama le tracce archiviate nella memoria iconica delle parti corporee 

per raffrontarle allo stimolo osservato; il vantaggio implicito osservato, si suppone che, invece, posi 

su meccanismi automatici di simulazione incarnata (Frassinetti et al., 2011). Successivamente, Ferri 

et al. (2011) hanno ripetuto il precedente studio per verificare se effettivamente questo vantaggio 

implicito derivasse da una simulazione motoria. Usando la stessa logica, sono state fotografate la 

mano destra e la mano sinistra dei partecipanti. Successivamente vengono rappresentate le fotografie 

in diversi orientamenti; il compito consisteva nel riconoscere se la mano fosse la destra o la sinistra. 

I dati suggeriscono che i tempi di reazione erano inferiori quando la mano mostrata apparteneva al 

partecipante, in particolare quando si trattava della sua mano dominante (Ferri et al., 2011). Anche in 

questo studio, il vantaggio per il sé svaniva, con crollo della performance, quando la richiesta era 

quella di indicare se la mano presentata fosse la propria. Questi dati sembrano suggerire una stretta 

relazione tra il senso implicito del sé corporeo e la sua rappresentazione, almeno, motoria. Per 

verificare sperimentalmente l’ipotesi che il sistema sensomotorio possa giocare un ruolo chiave nella 

distinzione implicita sé-altro, è stato realizzato uno studio fMRI (Ferri, et al. 2012), in cui ai soggetti 

veniva mostrata una mano dritta o ruotata; i partecipanti dovevano indicare se si trattasse della mano 

destra o sinistra. È ormai ampiamente accettato che, per eseguire tale compito, sia necessario simulare 

internamente una rotazione motoria della propria mano (Ferri et al., 2012). È emersa, durante la 

rotazione della propria mano destra rispetto alla mano degli altri, l’attivazione della PMC, SMA, della 

pre-SMA, dell’insula anteriore e, ovviamente, della corteccia occipitale bilaterale. Mettendo a fattore 

la rotazione della mano dominante, la destra, si osserva, in linea con le ipotesi, un’attivazione 

confinata alla vPMC controlaterale. Qualche anno prima, Arzi et al. (2006) avevano effettivamente 

mostrato come una lesione della corteccia premotoria portasse a sviluppare asomatoagnosia, cioè 

l’incapacità di riconoscere come propria la parte motoria del corpo corrispondente alla regione 

lesionata, che, se intatta, ne controllerebbe gli atti. 

Date queste premesse, nello studio “Bodily self and schizophrenia: The loss of implicit self-

body knowledge (Ferri et al., 2012) è stato eseguito lo stesso paradigma utilizzato da Frassinetti e 



99 
 

colleghi (2011), ma i risultati furono drammaticamente diversi. Nelle persone schizofreniche non 

emerge il vantaggio per il sé; inoltre, nella seconda parte dell’esperimento, quando la domanda è sulla 

ownership, cambia il tipo di errore rispetto ai controlli sani: i pazienti tendevano ad attribuire a sé, a 

riconoscere come propria, la mano dell’altro. Questo primo dato sembra evidenziare due aspetti: una 

probabile compromissione nei meccanismi di simulazione incarnata e, probabilmente 

conseguentemente,  uno sfumato confine tra sé e l’altro. Per approfondire allora il tema del confine 

sé-altro, Gallese e collaboratori si avvalsero del medesimo paradigma utilizzato in uno studio attuato 

su soggetti sani in cui era stato definito il diverso coinvolgimento delle cortecce somatosensoriali ed 

enterocettive durante l’osservazione di stimoli tattili di natura affettiva (Ebisch et al, 2011); nello 

specifico in questo studio, erano emerse attivazioni delle aree PM e S2, nelle quali, inoltre, il grado 

di attivazione era influenzato dalla qualità tattile dell’esperienza osservata di un altro che veniva 

toccato; infatti, lo schiaffo provocava un’attivazione maggiore rispetto a quella provocata dal contatto 

neutro o da una carezza. Si è visto, inoltre, che la parte posteriore dell’insula risultava attiva durante 

il tocco della mano esperito in prima persona dai soggetti, ma si disattivava all’osservazione. Questo 

paradigma applicato su pazienti con schizofrenia (Ebisch, et al., 2013), permise di evidenziare che in 

questi soggetti patologici l’insula non si disattivava e la corteccia PM risultava ipoattivata sia durante 

l’esperienza del tatto che durante la sua osservazione; inoltre, tale ipoattivazione era correlata alla 

severità dei sintomi. Gli autori hanno ipotizzato che l’ipoattivazione in PM impedisca la percezione 

di un senso di sé corporeo coerente e l’impossibilità di simulare internamente l’altro e che la mancata 

disattivazione dell’insula contribuisca in modo cruciale alla porosità dei confini tra sé corporeo e 

corpo degli altri nei pazienti schizofrenici. Le alterazioni che i pazienti schizofrenici mostrano nelle 

attivazioni della PM e dell’insula ha portato gli stessi autori a svolgere uno studio di connettività 

funzionale di queste stesse regioni (Ebish, et al, 2013); coerentemente con i dati funzionali, sono state 

evidenziate anche modificazioni della connettività. In particolare, da una parte è stato evidenziato un 

aumento delle connessioni funzionali tra vPMC e PCC, aumento inoltre positivamente correlato con 
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la gravità della patologia schizofrenica. Dall’altra, è stata osservata una ridotta connettività funzionale 

tra l’insula posteriore e PCC e il giro post-centrale.  

Successivamente, sempre gruppo di Gallese e collaboratori (2014) nello studio “Binding 

action and emotion in first-episode schizophrenia”, riproducendo il paradigma dell’esperimento 

“Binding action and emotion in social understanding” (Ferri et al., 2013), ha messo in luce che 

l’osservazione di azioni neutre, da un punto di vista emozionale, evocava una ridotta attività del 

circuito mirror classico fronto-parietale, in particolare di IFG, PCG e IPL, negli schizofrenici rispetto 

ai controlli sani. I dati di imaging negli esseri umani suggeriscono un ruolo dell’IFG e del PCG nella 

codifica dell’obiettivo motorio dell’azione, ovvero nell’intelligibilità dell’intenzione dell’agente, 

guidata dal contesto in cui l’azione è incorporata. Inoltre, i dati provenienti da studi di imitazione e 

osservazione dell’azione dimostrano che anche IPL, oltre all’IFG, è coinvolto nella codifica degli 

aspetti  più astratti delle azioni, come la loro intenzione. Secondo la letteratura precedente e sulla base 

dei dati del presente studio, si potrebbe concludere che tutti questi aspetti dell’elaborazione 

dell’azione siano alterati nei pazienti con schizofrenia. È interessante notare che l’attivazione in IPL 

in questi pazienti era correlata negativamente con la severità del disturbo, come valutato dallo 

Schizophrenia Proneness Instrument: l’attivazione in questa regione diminuiva con l’aumentare della 

gravità dei sintomi. L’osservazione di un’azione eseguita, invece, da un agente che mostra una 

determinata emozione, non ha prodotto differenze tra i gruppi nel caso in cui l’emozione espressa 

fosse la felicità; si è osservata solo una piccola differenza nel caso di un’azione performata da un 

agente arrabbiato. In quest’ultimo caso l’attivazione dell’insula risultava ridotta nei pazienti rispetto 

ai controlli. Questi risultati sembrerebbero mostrare una risonanza motoria ipofunzionante, ma una 

paragonabile risonanza emotiva tra schizofrenici e controlli, al netto di una piccola minor attivazione 

nell’insula destra in contesti di rabbia nei pazienti. Curiosamente, sembrerebbe che i segnali emotivi 

consentirebbero di recuperare una normale attivazione nei meccanismi di risonanza motoria, i quali 

infatti non mostrano alterazioni durante l’osservazione di azioni svolte da attori che esprimono una 

qualche emozione. 
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Quando si osservano gli altri individui esprimere una data emozione attraverso la mimica 

facciale, i corrispondenti muscoli facciali dell’osservatore si attivano in maniera congruente, il 

cosiddetto “contagio emozionale” (Lundqvist, Dimberg, 1995; Dimberg, Thunberg, 1998; Dimberg 

et al., 2000), con un’intensità che appare proporzionale alla natura empatica degli osservatori stessi 

(Sonny-Borgstrom, 2002). Un’alterazione di questo aspetto del comportamento del paziente 

schizofrenico cronico emerge dallo studio EMG condotto da Sestito et al. (2013), in cui venivano 

mostrati video raffiguranti due attori che ridevano, piangevano o facevano delle smorfie prive di 

significato emotivo e contemporaneamente veniva registrata l’attività del muscolo corrugatore e dello 

zigomatico del paziente. Nei controlli, il muscolo zigomatico risultava molto attivo in risposta alla 

risata e silente per le smorfie e per il pianto, nei pazienti schizofrenici invece tale muscolo risultava 

poco attivato e con un ritardo di 500 ms nella condizione della risata e più attivato nella condizione 

in cui vedevano l’attore piangere. Dicotomizzando entrambi i gruppi di partecipanti in due coorti in 

base all’intensità delle loro risposte EMG, gli autori hanno scoperto che la coorte di pazienti che 

mostrava una minor attivazione di zigomatico e corrugatore, valutava anche come maggiormente 

neutre le espressioni mostrate rispetto agli altri gruppi. Ora, si potrebbe ipotizzare che il ridotto facial 

mimicry possa essere dovuto all’alterato funzionamento del MNS classico da cui ne conseguirebbe 

un’alterata risonanza motoria e, quindi, un’alterata simulazione incarnata. In altre parole, la facial 

mimicry rifletterebbe una simulazione motoria incarnata dell’emozione percepita (Gallese, 

2003, 2005, 2006; Niedenthal, 2007; Niedenthal et al., 2009; Halberstadt et al., 2009) promuovendo 

la risonanza empatica a livello motorio (Gallese, 2001; Preston e De Waal, 2002; Sonnby-Borgström, 

2002; Sonnby-Borgström et al., 2003; Oberman et al., 2007); pertanto, l’interruzione di questo 

meccanismo di basso livello potrebbe contribuire ai ben noti deficit intersoggettivi che mostrano i 

pazienti schizofrenici (Varcin et al., 2010).  Si può ipotizzare, quindi, che alla base delle difficoltà 

intersoggettive che caratterizzano la schizofrenia, vi sia una, almeno, perturbata simulazione 

incarnata motoria alla quale soggiace un’alterazione nel funzionamento mirror classico, più che nelle 

circuiterie mirror emozionali. Infatti, i pazienti con schizofrenia, che mostrano una ridotta capacità di 
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produrre e riconoscere le emozioni facciali, possono migliorare le loro prestazioni di riconoscimento 

sottoponendosi ad un allenamento specifico che prevede la mobilizzazione dei muscoli facciali per 

eseguire azioni transitive. (Bonini et al. 2022).  

McCormick et al., (2012) hanno condotto uno studio di EEG che mirava ad esaminare le 

differenze nella desincronizzazione del ritmo μ della corteccia sensorimotoria, durante compiti di 

osservazione di atti stabiliti, in individui con disturbi dello spettro della schizofrenia (SSD), rispetto 

a soggetti di controllo. Curiosamente, la desincronizzazione del ritmo μ risultava maggiore nei 

soggetti SSD rispetto a quella osservata nei controlli e nei pazienti SSD nella fase residua della loro 

malattia. Nei soggetti non patologici, la desincronizzazione era pari al 53% di quella suscitata durante 

l’esecuzione del movimento osservato; dato coerente con vari studi precedenti (Gastaut, Bert, 

1954; Pineda et al., 2000; Muthukumaraswamy et al., 2004; Pfurtscheller et al., 2006). Tra i pazienti 

SSD nella fase residua della malattia, la soppressione era pari al 61%, mentre il gruppo SSD con 

psicosi attiva ha mostrato una desincronizzazione, durante l’osservazione, pari al 71% di quella 

esibita durante il movimento eseguito. Poiché la desincronizzazione di questo ritmo è considerata una 

misura indiretta dell’attività dei neuroni specchio, questo dato è stato interpretato dagli autori come 

se, in questi ultimi soggetti, l’attività dei neuroni specchio fosse circa il 20% maggiore rispetto a 

quella dei partecipanti sani. Inoltre, il grado di desincronizzazione risultava direttamente correlato 

alla gravità dei sintomi psicotici e ai punteggi nella scala di distress personale dell’IRI. Si ritiene che 

la categoria distress personale dell’IRI sia una delle componenti multidimensionali dell’empatia 

affettiva (McCormick et al., 2012) e viene descritta come eccitazione negativa suscitata dal disagio 

fisico o emotivo vissuto da altri (Davis, 1980). Sebbene la relazione tra un sistema di neuroni specchio 

iperattivo e un aumento del disagio personale sull’IRI debba essere esplorata in modo più 

approfondito (McCormick et al., 2012), i risultati del presente studio sono coerenti con l’idea che le 

persone con SSD sembrino avere un confine tra sé e gli altri particolarmente sfumato; del resto, 

un’elevata desincronizzazione del ritmo μ, può riflettere un livello più elevato di risonanza con gli 
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altri, che a sua volta può produrre uno scarso filtraggio delle informazioni sociali e, quindi, essere 

alla base dello sgretolamento dei confini tra sé e l’altro (McCormick et al., 2012). 

Mehta e collaboratori (2014) utilizzando la TMS hanno riscontrato, invece, una minore 

ampiezza dei MEP durante l’osservazione dell’azione nei pazienti schizofrenici naïve agli 

antipsicotici rispetto a quanto osservato nei soggetti sani e nei pazienti trattati con farmaci. Sebbene 

anche questo dato sembri indicare indirettamente un’alterazione nei meccanismi mirror premotori, il 

risultato va in direzione opposta rispetto a quanto osservato nello studio di McCormick et al. (2012), 

attribuendo una minore attivazione dei sistemi di rispecchiamento nei pazienti schizofrenici. 

Lee e collaboratori (2014) in uno studio di fMRI hanno riscontrato, in compiti di osservazione 

di espressioni emotive e di imitazione delle stesse, anomalie nell’attivazione delle regioni frontali, 

quali dlPFC, la dmPFC, SFG, ACC, PMC, SMA ed MC, nell’IPL, nel caudato e nel putamen; in 

particolare, è emersa un’attività ridotta in dlPFC, dmPFC e nell’ACC dorsale, ma attività aumentata 

in vlPFC ed in regioni coinvolte nei processi di risonanza emozionale quali l’insula, l’ACC ventrale 

e lo striato ventrale. Inoltre, i punteggi della scala per la valutazione dei sintomi negativi (SANS AF 

Andreasen, 1984)  erano correlati negativamente con l’attività di PMC, MC e dell’IPL (Hari et al., 

1998; Van Overwalle, Baetens, 2009; Vigneswaran et al., 2013). 

Alterazioni in aree appartenenti al sistema mirror, in pazienti con schizofrenia, sembrano 

emergere anche dagli studi 

strutturali e di connettività 

funzionale (Fig. 11). (Per 

approfondimenti si rimanda 

alla lettura dei lavori 

originali: Schilbach et al., 

2016; Choe et al., 2018; Sun 

Figura 11. Risultati significativi delle meta-analisi sul sistema dei neuroni specchio (MNS, in 
rosso) e sulla rete, definita, di mentalizzazione (MENT, in blu) utilizzate per l'analisi della 
connettività funzionale nei controlli e nei pazienti sani (tratto da: Caspers et al.,2010 e 
Schilbach et al., 2012). BA 44: area di Broca, dmPFC: corteccia prefrontale dorso-mediale, 
FG: giro fusiforme, MTG: giro temporale medio, IPL: lobo parietale inferiore, IPS: solco 
intraparietale, PREC: precuneo, SMA: area motoria supplementare, TPJ: giunzione temporo-
parietale, V5: area visiva extrastriata. (Schilbach et al., 2016) 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/superior-frontal-gyrus
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/putamen
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et al., 2021). Inoltre, sono state osservate correlazioni significative tra la gravità generale della 

sintomatologia e le alterazioni nella rete del MNS (Schilbach et al., 2016). 

Similmente a Ferri e colleghi (2013), in un esperimento con TMS, Bagewadi et al. (2019) 

hanno messo a confronto la facilitazione della reattività corticale motoria con due categorie di stimoli 

differenti: da una parte, azioni neutre dirette all’obiettivo (NA), dall’altra, azioni dirette all’obiettivo 

incorporate in un contesto sociale (CA). Come obiettivo secondario, hanno esaminato l’associazione 

tra le prestazioni di cognizione sociale e l’attività MNS nella condizione CA. Ciò che emerge è una 

maggiore facilitazione della reattività corticale mentre i soggetti osservano un’azione messa in atto 

in un contesto socio-emotivo. Sebbene questa facilitazione sia stata osservata in entrambi i gruppi, 

era minore nei pazienti schizofrenici. Questo è stato tradotto anche in termini di attività MNS 

significativamente più forte durante l’osservazione dell’azione in un contesto emozionale, rispetto 

all’azione neutra, in entrambi i gruppi, ma significativamente inferiore nel gruppo dei pazienti. Questi 

risultati, trasmettono due messaggi importanti. Innanzitutto, sono stati in grado di mostrare una 

modulazione dell’MNS basata sul contesto durante l’osservazione dell’azione, in linea con quanto 

osservato anche da (Ferri et al., 2014); dato ulteriormente a supporto dell’ipotesi che l’intelligibilità 

implicita delle emozioni potrebbe essere intatta. In secondo luogo, hanno messo in luce che la 

massima facilitazione corticale motoria è significativamente inferiore nel gruppo di pazienti e, di 

conseguenza, questo dato evidenzia una ridotta modulazione del MNS classico nei pazienti anche nel 

contesto socio-emotivo rispetto ai controlli. Quest’ultimo si configurerebbe come altro dato a favore 

dell’idea che vi sia un’alterazione nei meccanismi di risonanza motoria. Infine, gli autori hanno 

riscontrato anche che le prestazioni nella cognizione sociale, intesa come misura composita che 

comprende prestazioni di ToM, percezione sociale ed elaborazione delle emozioni facciali, erano 

significativamente associate all’attività MNS. Sebbene la relazione tra l’attività MNS e le prestazioni 

di cognizione sociale sia una replica delle osservazioni precedenti (Mehta et al., 2014b, 2012), sembra 

sottolineare ulteriormente l’importanza dell’MNS nei processi sociali.  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7610505/#R38
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Dunque, i pazienti schizofrenici mostrano per lo più deficit nell’attivazione di entrambe le 

componenti, frontale e parietale, del sistema mirror. Tuttavia, l’impatto differenziale di ciascuna di 

esse non è stato esaminato sistematicamente. Inoltre, sembrerebbe delinearsi un modello di 

attivazione che prevede prevalentemente una ipoattivazione del sistema mirror classico ed una 

maggior attivazione della circuiteria mirror emozionale. 

Metha at al. (2014), nella loro revisione avevano riportato che, dagli studi analizzati, emergeva 

che i pazienti con un’attivazione del MNS meno alterata mostravano anche meno sintomi negativi e 

minori deficit di cognizione sociale. Come corollario, gli studi che hanno mostrato una maggior 

riduzione dell’attività mirror nei pazienti, hanno mostrato anche maggiori menomazioni in compiti di 

elaborazione sociale e nell’imitazione (Metha et al., 2014). Un deficit nella capacità di produrre 

simulazioni interne di situazioni, ad esempio, piacevoli o risultati di azioni, secondo alcuni autori, 

può portare a sintomi negativi come l’anedonia e l’avolizione rispettivamente (Gard et al., 

2007; Salvatore et al., 2007; Simpson et al., 2012). Inoltre, è stato dimostrato che i pazienti 

schizofrenici con appiattimento affettivo avevano maggiori compromissioni nel riconoscimento delle 

emozioni rispetto a quelli senza (Gur et al., 2006; Sestito et al., 2013), corroborando l’idea di un 

deficit nel modelli motori condivisi per esprimere le proprie emozioni e per riconoscerle negli altri 

(Park et al., 2008). Infatti, Lee et al. (2014) hanno trovato significative associazioni negative tra la 

gravità dell’appiattimento affettivo e l’attività nel sistema dei neuroni specchio classico nella 

schizofrenia). Inoltre, studi di imaging strutturale hanno anche riportato correlazioni tra deficit sociali 

e la ridotta materia grigia e alterata connettività funzionale in regioni cerebrali con proprietà mirror, 

quali IPL, PFC e PM (Bertrand et al., 2008; Hooker et al., 2011; Schilbach et al., 2016) . 

Tuttavia, alcuni studi hanno anche riportato una maggior attivazione nel MNS nel gruppo di 

pazienti. Questo potrebbe essere concettualizzato come un meccanismo compensativo o potrebbe 

“semplicemente” riflettere la natura eterogenea della schizofrenia. Per gli autori (Metha et al., 2014) 

ha fornito l’opportunità di suggerire un modello globale e integrativo che tenga conto delle diverse 
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manifestazioni sintomatiche che abbracciano il decorso della malattia. In questo modello (Fig. 12), 

propongono che i fattori genetici e ambientali che contribuiscono alla schizofrenia determinino un 

deficit intrinseco del sistema dei neuroni specchio, che contribuisce ai sintomi negativi più persistenti, 

ad esempio, anedonia, avolizione, appiattimento affettivo, deterioramenti socio-cognitivi (Kato et al., 

2011; Lee et al., 2014; Mehta et al., 2013c; Park et al., 2009; Singh et al., 2011) e nei disturbi dei 

confini sé-altro (Arbib, 2007; Basavaraju et al., 2014). Questo stato di deficit potrebbe, secondo gli 

autori, ulteriormente innescare una riorganizzazione metaplastica patologica (Keshavan et al., 2014) 

del sistema specchio con conseguente aumento dell’attività del MNS che contribuisce, invece, 

ai sintomi catatonici fasici (Pridmore et al., 2008; Mehta et al., 2013b), instabilità affettiva (Horan et 

al., 2014; Mehta et al., 2014) e allucinazioni (McCormick et al., 2012). Questo modello è 

potenzialmente verificabile implementando robuste tecniche di neuroimaging multimodale (Metha et 

al., 2014). 

 

Valizadeh e collaboratori (2022) ipotizzano, invece, che i risultati parzialmente eterogenei 

potrebbero essere semplicemente dovuti a differenze nelle condizioni sperimentali, nello stadio della 

malattia, nelle misure utilizzate per valutare i sintomi o possano dipendere dall’età e dall’età di 

esordio.  

Ad ogni modo, dai risultati fin qui mostrati si può affermare, con moderata sicurezza, che 

l’MNS risulta alterato nei pazienti schizofrenici. Studi futuri potranno fare chiarezza sulla direzione 

Figura 12. Illustrazione schematica di un modello generale che descrive il ruolo del sistema dei 
neuroni specchio disfunzionale alla base delle diverse dimensioni dei sintomi della schizofrenia 
(Metha et al., 2014) 
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di questa alterazione ed indagare più nel dettaglio se siano i meccanismi di risonanza motoria o quelli 

di risonanza emotiva, o entrambi, in egual o diversa misura, alterati, ciascuno probabilmente 

apportando il proprio peculiare contributo ai noti deficit intersoggettivi, rendendo conto anche 

dell’eterogeneità sintomatica esistente, e alla porosità della distinzione sé-altro nella schizofrenia. 

L’evidenza di anomalie del sistema dei neuroni specchio è un passo cruciale verso il miglioramento 

della nostra comprensione delle sue basi neurobiologiche. Studi futuri che esamineranno questi 

aspetti nella schizofrenia potrebbero avvicinarci ad un miglioramento della validità diagnostica di 

questo disturbo complesso ed eterogeneo, oltre a fornire nuove basi per la ricerca sul trattamento. Un 

dato interessante in termini di eventuali percorsi terapeutici, è quello riportato da Valizadeh et al. 

(2022), i quali citano uno studio in cui è stato valutato l’effetto della terapia yoga aggiuntiva sui 

pazienti schizofrenici con MNS ipofunzionante; emerge che dopo sei settimane di terapia yoga, 

l’attività del MNS risultava aumentata. Hanno anche riscontrato miglioramenti significativi nel 

punteggio composito della cognizione sociale (SCCS), dei sintomi negativi (SANS) e dei sintomi 

positivi (SAPS). Gli autori hanno ipotizzato che l’imitazione guidata delle posizioni del corpo del 

terapeuta potrebbe aver stimolato il MNS determinando un miglioramento del senso corporeo di 

sé. Investigare la relazione causale tra tali risultati potrebbe apportare benefici alla ricerca futura. 

L’efficacia dello yoga come terapia aggiuntiva nelle psicosi, in particolare nella schizofrenia 

emerge in diversi studi, quali, ad esempio, Behere et al. (2010), Varambally et al. (2012) e Bangalore 

e Varambally (2012). La maggior parte degli studi ha utilizzato una combinazione di asana e 

pranayama, evitando la meditazione. Gli effetti sono risultati molteplici e comprendono la riduzione 

dei sintomi psicotici e della depressione, il miglioramento della cognizione sociale, come il 

riconoscimento delle espressioni emotive (Behere et al., 2010), l’aumento della qualità della vita e la 

produzione di cambiamenti neurobiologici, come l’aumento dei livelli di ossitocina. Restano 

necessarie ulteriori ricerche sugli esatti meccanismi d’azione dello yoga nel produrre i suddetti 

cambiamenti ed ulteriori studi che riproducano tali dati. 
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5.4 L’autismo 

 

L’autismo è un disturbo dello sviluppo neurologico, caratterizzato da alterazioni qualitative e 

quantitative nell’interazione sociale e nella comunicazione, associato a interessi ristretti e 

comportamenti stereotipati (Ruggieri, 2022). Ad oggi si parla di disturbi dello spettro autistico (ASD) 

(APA, 2013) per dar conto dell’eterogeneità sia in termini di severità che di manifestazioni che si 

riscontra nella popolazione con funzionamento autistico. Nel corso degli anni si sono sviluppate 

numerose teorie che hanno provato a fornire un quadro di riferimento per spiegare le cause e il 

funzionamento sotteso alle manifestazioni cliniche di questa condizione (Rollo et al., 2020). Tra le 

principali, è possibile individuare il modello del deficit della ToM e il modello del deficit del MNS. 

 Baron-Cohen e collaboratori (1985) misero a confronto le capacità di ToM nei compiti di falsa 

credenza tra bambini con diagnosi di ASD e bambini con sindrome di Down, dimostrando gravi 

deficit nel primo gruppo, ma non nel secondo. Ciò portò gli autori a considerare una ToM tanto 

deficitaria come condizione specifica dell’autismo e non come caratteristica generale relativa ad 

alterazioni nello sviluppo. A tal proposito, secondo Baron-Choen et al. (1985), alla base delle 

anomalie socio-comunicative dell’ASD ci sarebbe una mancata acquisizione del livello meta-

rappresentativo che provocherebbe una sorta di mindblindness, in contrapposizione alle capacità di 

mindreading presenti nello sviluppo tipico. Alcuni studi successivi, hanno però smentito tali risultati, 

mostrando che soggetti con autismo riescono a superare i compiti di falsa credenza sia di primo che 

di secondo ordine (Bowler, 1992; Dahlgren, Trillingsgaard, 1996), pur mantenendo enormi difficoltà 

nelle situazioni di vita quotidiana (Rollo et al., 2020). Questi dati hanno reso meno credibile il 

modello proposto da Baron-Cohen e colleghi relativo alla ToM. Del resto, bisogna tener presente che 

i compiti di falsa credenza vengono presentati in formato linguistico, aspetto in varia misura 

compromesso nei bambini con ASD. 

 Ora, altri due aspetti sono molto interessanti da evidenziare, prima di presentare l’altro 

modello. In primo luogo, le difficoltà, sino a diventare vere e proprie compromissioni, nella sfera 
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sociale dei soggetti con autismo non sono spiegabili in soli termini di QI, in quanto si riscontrano 

anche in individui con QI nella norma o superiore (Rollo, Fogassi, 2018). In secondo luogo, soggetti 

con disabilità intellettive, come bambini con sindrome di Down, possiedono competenze sociali in 

linea con la loro età mentale. 

 Dopo la scoperta dell’esistenza del sistema mirror, alcuni autori hanno iniziato ad ipotizzare 

che la condizione autistica potesse essere correlata ad un deficit in questo sistema. In effetti, i soggetti 

sembrano presentare deficit nel comportamento imitativo di atti corporei, di gesti, simbolici e non, 

dell’uso di oggetti e delle espressioni facciali (Rogers et al., 1996; Williams et al., 2004). Le persone 

con ASD, in particolare, mostrano notevoli difficoltà nel riconoscimento delle emozioni attraverso le 

espressioni facciali (Harms et al., 2010) e nel compiere match tra l’espressione facciale che esprime 

un’emozione e il corrispondente movimento corporeo con stampo emotivo (Hobson, 1986; Weeks, 

Hobson, 1987; Hobson et al., 1988) e risultano significativamente peggiori, rispetto ai controlli, nel 

riprodurre le caratteristiche affettive delle azioni che gli vengono mostrate (Hobson, Lee, 1999). Tra 

i primi a proporre un’associazione tra ASD e MNS, troviamo Gallese (2001) e Williams et al., (2001). 

Da lì, si è dato il via ad un ampissimo filone di ricerca che ha tentato di indagare questa possibile 

relazione utilizzando diverse tipologie di tecniche e di compiti.  

 In un primo studio di TMS, Théoret, e collaboratori (2005), hanno confrontato i MEP evocati 

dalla somma tra stimolazione magnetica transcranica e l’attivazione neuronale della corteccia motoria 

durante l’osservazione movimenti del dito indice della mano in soggetti ASD e soggetti neurotipici; 

in questi ultimi, gli autori hanno registrato un aumento dei MEP nel muscolo corrispondente, mentre 

non è emersa alcuna facilitazione nel gruppo ASD.  Nello stesso anno, Oberman e collaboratori 

(2005) hanno condotto uno studio EEG per registrare le oscillazioni del ritmo μ nei bambini con 

diagnosi di autismo. L’obiettivo del presente studio era quello di verificare se gli individui ASD 

avrebbero mostrato un’attività disfunzionale del sistema specchio in termini di soppressione del ritmo 

μ. A tal fine, i soggetti hanno eseguito quattro compiti: muovere la propria mano, guardare un video 



110 
 

di una mano in movimento, guardare un video di due palline che rimbalzano (movimento non 

biologico) e guardare un rumore bianco visivo (baseline). Come atteso, i bambini a sviluppo tipico 

hanno mostrato una desincronizzazione del ritmo durante l’esecuzione del movimento e durante 

l’osservazione dello stesso; nessuna desincronizzazione per le altre condizioni. Nei bambini con 

ASD, la desincronizzazione durante l’esecuzione del movimento era paragonabile a quella osservata 

nel gruppo di controllo, il che indicherebbe un normale funzionamento dei sistemi sensorimotori 

(Oberman et al., 2005), ma, coerentemente con i dati di Theoret e colleghi (2005) non è stata osservata 

alcuna desincronizzazione durante l’osservazione del movimento e questo dato potrebbe, invece, 

essere indirettamente indicativo di un mal funzionamento dei meccanismi mirror (Oberman et al., 

2005). In linea, Bernier et al. (2007) sempre in uno studio EEG, evidenziano che durante 

l’osservazione dell’azione, i soggetti con ASD hanno una desincronizzazione significativamente 

ridotta del ritmo μ. In esecuzione, invece, non sono emerse differenze tra controlli e soggetti autistici.  

L’anno successivo però, Oberman e collaboratori (2008) complessificano i dati: da un lato, 

confermano la mancata soppressione durante l’osservazione, dall’altro però mettono in luce che, 

quando il soggetto osservato è familiare, i soggetti ASD mostrano una desincronizzazione 

all’osservazione paragonabile a quella dei controlli. Tale dato fa emergere l’importanza del contesto 

intersoggettivo. 

Dapretto e collaboratori (2006) in uno studio fMRI 

hanno analizzato le attivazioni cerebrali durante 

l’osservazione e l’imitazione delle espressioni emotive in 

soggetti con ASD. Durante l’imitazione delle espressioni 

emotive, vi era un’ampia attivazione bilaterale delle cortecce 

striate ed extrastriate, delle regioni motorie primarie e 

premotorie, delle strutture limbiche (amigdala, insula e striato 

ventrale) e del cervelletto, nei bambini con sviluppo tipico. In 

particolare, questo gruppo ha mostrato anche una forte attività 

Figura 13. (a,b) L'attività nella pars opercularis 
bilaterale (più forte a destra) del giro frontale 
inferiore osservata nel gruppo con sviluppo 
tipico (a) ma non nel gruppo ASD (b). Un 
confronto tra gruppi (c) ha rivelato che questa 
differenza era significativa (Dapretto et al., 
2006). 
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bilaterale all’interno della pars opercularis di IFG (area 44 di Brodmann), così come nella vicina pars 

triangularis (area 45 di Brodmann), con picchi più forti nell’emisfero destro (Fig. 13a). Nel gruppo 

ASD, è stata osservata una forte attivazione delle cortecce visive, incluso il giro fusiforme, delle 

regioni premotorie e motorie relative alla rappresentazione del viso e dell’amigdala. Ciò indicava che 

questi bambini effettivamente prestavano attenzione agli stimoli e imitavano le espressioni facciali 

(Dapretto et al., 2006). A differenza dei bambini con sviluppo tipico, tuttavia, il gruppo ASD non ha 

mostrato alcuna attivazione nella pars opercularis (Fig. 13b). Confronti diretti tra i bambini con 

sviluppo tipico e quelli con ASD hanno confermato che l’attività della porzione frontale del MNS era 

maggiore nei bambini con sviluppo tipico (Fig. 13c). Coerentemente con un modello 

precedentemente proposto  (Carr et al., 2003), in base al quale la componente frontale del MNS 

modula l’attività del sistema limbico attraverso l’insula, i bambini con sviluppo tipico hanno mostrato 

anche un’attività maggiore nelle regioni insulari e periamigdaloidee nonché nello striato ventrale e 

nel talamo. Al contrario, i bambini con ASD hanno mostrato una maggiore attività nelle aree di 

associazione visiva nel lobulo parietale anteriore. I dati di questo studio hanno trovato conferma anche 

in studi successivi (Montgomery, Haxby, 2008) 

Nello stesso anno, Hadjikhani, e collaboratori (2006) hanno misurato in maniera diretta lo 

spessore corticale (Fig. 14), individuando una riduzione significativa di materia grigia, nei soggetti 

autistici rispetto ai controlli, in IFG, IPL ed STS. È stato osservato anche un assottigliamento 

bilaterale di SPL, nelle regioni 

di rappresentazione di atti della 

faccia della corteccia motoria e 

premotoria bilateralmente, 

nella corteccia 

somatosensoriale, nella zona di 

rappresentazione del volto, e 

nel giro temporale medio. Queste aree sono coinvolte nella produzione e nel riconoscimento delle 

Figura 14. Viste laterali, mediali e ventrali del cervello che mostrano aree che presentano 
assottigliamento corticale nel gruppo con autismo rispetto ai controlli. Nessuna area 
mostrava ispessimento corticale. Un assottigliamento significativo è stato riscontrato 
nelle aree appartenenti al MNS (Hadjikhani, et al. 2006). 
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espressioni emotive e questi risultati potrebbero far luce sulle anomalie mostrate dagli individui con 

ASD nel riconoscimento delle espressioni facciali (Hadjikhani, et al. 2006). Ulteriori regioni in cui si 

è verificato assottigliamento corticale sono vlPFC e vmPFC, ACC e il giro sopramarginale. Inoltre, 

in alcune di queste aree, quali IFG, IPL, SPL, e il giro sopramarginale presentano una correlazione 

tra assottigliamento della materia grigia e la presenza di sintomatologia autistica.  

Dati anatomici e dati funzionali appaiono, quindi, convergere. 

Chaining-Broken Mirror Theory 

Il modo più semplice di interpretare questi dati è che i bambini con ASD abbiano una compromissione 

dei meccanismi mirror. Questa ipotesi è anche conosciuta come Broken Mirror Theory 

(Ramachandran, Oberman, 2006). Alcuni studi comportamentali indicano, tuttavia, che questa ipotesi 

non è del tutto soddisfacente e necessita di essere specificata (Rizzolatti, Fabbri-Destro, 2010). Alcuni 

studi riportano che i bambini con ASD non presentano deficit nella comprensione dell’obiettivo degli 

atti motori compiuti da altri (Hamilton et al., 2007; Bird et al., 2007; Leighton et al., 2008; Southgate, 

Hamilton, 2008). Va notato però che questi studi hanno preso in considerazione solo un aspetto 

dell’organizzazione specchio, quello legato al ruolo dei neuroni specchio nel riconoscimento degli 

atti motori compiuti dagli altri, che sarebbe alla base della comprensione del cosa in un’azione 

(Rizzolatti, Fabbri-Destro, 2010). 

Studi neurofisiologici hanno dimostrato, tuttavia, che esiste un secondo aspetto 

dell’organizzazione dei neuroni specchio basato non sull’attività dei singoli neuroni, ma 

sull’organizzazione del sistema motorio corticale (Rizzolatti, Fabbri-Destro, 2010). La base neurale 

di questa organizzazione è costituita da catene di atti motori. Queste catene sono formate da 

popolazioni di neuroni, ciascuno dei quali codifica specifici atti motori, collegati in serie, ad esempio, 

raggiungere-afferrare-portare alla bocca, o raggiungere-afferrare-piazzare. Durante i movimenti 

volontari l’agente recluta una di queste catene a seconda di quella che è la sua intenzione 

motoria. Queste catene contengono, come già discusso nel primo paragrafo del quarto capitolo, anche 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00221-009-2002-3#ref-CR83
https://link.springer.com/article/10.1007/s00221-009-2002-3#ref-CR49
https://link.springer.com/article/10.1007/s00221-009-2002-3#ref-CR4
https://link.springer.com/article/10.1007/s00221-009-2002-3#ref-CR65
https://link.springer.com/article/10.1007/s00221-009-2002-3#ref-CR97


113 
 

neuroni specchio che si attivano solo se l’atto motorio che codificano fa parte di una specifica catena 

motoria; ad esempio, neuroni che si attivano per afferrare per posizionare, ma non per afferrare per 

mangiare, o viceversa. Durante l’osservazione delle azioni compiute da altri, tali neuroni specchio si 

attivano quando il comportamento osservato corrisponde all’azione specifica che codificano in 

esecuzione. In virtù di questo meccanismo l’intenzione dell’agente diventa intelligibile 

all’osservatore (Fogassi et al., 2005 ). Questo secondo aspetto consentirebbe, quindi, di comprendere 

il perché di un’azione (Rizzolatti, Fabbri-Destro, 2010). 

 Cattaneo et al. (2007) hanno evidenziato che questa l’organizzazione concatenata degli atti 

motori in, appunto, catene intenzionali, sembra essere compromessa nell’autismo. Ai bambini con 

sviluppo tipico e ai bambini con autismo è stato chiesto di eseguire due azioni: afferrare un oggetto 

per mangiarlo o afferrarlo per metterlo in un contenitore. È stata registrata l’attività EMG del muscolo 

miloioideo, un muscolo coinvolto nell’apertura della bocca. Nel gruppo di controllo, il muscolo 

diventava attivo non appena i bambini muovevano il braccio per raggiungere il cibo. Al contrario, 

non è stata osservata alcuna attivazione del muscolo durante il raggiungimento e l’afferramento del 

cibo nei bambini autistici; l’attivazione del muscolo è apparsa solo quando i bambini ASD hanno 

portato il cibo alla bocca. Questi sembrano essere indicativi di una mancata organizzazione degli atti 

motori in un’azione unitaria caratterizzata da un’intenzione specifica nei bambini autistici (Rizzolatti, 

Fabbri-Destro, 2010). In un ulteriore esperimento, i due gruppi di bambini sono stati testati mentre 

osservavano uno sperimentatore che afferrava un pezzo di cibo per mangiarlo o afferrava un pezzo di 

carta per metterlo in un contenitore. È stato registrato l’EMG del muscolo mioloioideo. I risultati 

hanno mostrato che nei bambini a sviluppo tipico, l’osservazione dell’afferramento del cibo 

determinava l’attivazione muscolare, mentre questa attivazione era assente nei bambini con 

autismo.  Questa scoperta sembra indicare che, nell’autismo, il sistema specchio è silente durante 

l’osservazione dell’azione e, pertanto, la comprensione immediata ed esperienziale delle intenzioni 

degli altri è assente (Rizzolatti, Fabbri-Destro, 2010). 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00221-009-2002-3#ref-CR36
https://link.springer.com/article/10.1007/s00221-009-2002-3#ref-CR20
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Poco dopo, Boria e collaboratori (2009) hanno condotto uno studio in cui sono state presentate 

immagini che mostravano atti motori diretti ad uno scopo ed è stato chiesto ai bambini, sia con 

sviluppo tipico che con ASD, di riferire cosa stesse facendo l’attore e perché lo stesse facendo. I 

risultati hanno mostrato che mentre entrambi i gruppi di bambini riconoscevano ciò che l’attore stava 

facendo, i bambini con ASD avevano difficoltà a riconoscere il perché di quell’azione, attribuendo 

sistematicamente all’attore l’intenzione legata all’uso comune dell’oggetto afferrato. Quindi, 

impugnare un paio di forbici indica l’intenzione di tagliare, mentre impugnare un boccale quella di 

bere, una penna quella di scrivere, e coì via, indipendentemente da come l’oggetto era stato afferrato 

(Rizzolatti, Fabbri-Destro, 2010). In altre parole, i bambini con ASD interpretavano il 

comportamento degli altri sulla base dell’uso comune dell’oggetto osservato, anziché che sulla base 

del comportamento motorio degli attori (Boria et al. 2009). 

Questi dati appaiono suggerire che i bambini con autismo abbiano un deficit 

nell’organizzazione con cui gli atti motori sono concatenati e, di conseguenza, non siano in grado di 

sfruttare questa conoscenza implicita dell’organizzazione motoria durante l’osservazione dell’azione; 

nella vita quotidiana probabilmente bypassano queste difficoltà nella risonanza motoria dell’azione 

utilizzando metodi di comprensione di natura associativa. In altre parole, senza la possibilità di attuare 

una replica interna di natura motoria delle azioni degli altri, non possono cogliere direttamente, senza 

inferenze cognitive, l’intenzione degli altri. A tal proposito, un’altra interpretazione proposta è 

relativa alla simulazione incarnata. 

Simulation-Broken Mirror Theory 

Questa interpretazione naturalmente si fonda sul presupposto che alla base dell’intelligibilità 

dell’altro ci sia la possibilità di simularne internamente le azione, le emozioni, le sensazioni, le 

intenzioni, il linguaggio, gli stati mentali in generale. L’idea è che l’incompetenza sociale 

nell’autismo derivi da un deficit nella simulazione incarnata mediata da un alterato funzionamento 

mirror. In realtà, tale interpretazione non si contrappone alla precedente, bensì la incorpora. I dati 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00221-009-2002-3#ref-CR5
https://link.springer.com/article/10.1007/s00221-009-2002-3#ref-CR5
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stessi riportati a supporto della precedente teoria, altro non fanno che supportare anche la presente 

interpretazione. 

 Come già osservato nel capitolo quattro, oltre al cosa e al perché, esiste anche un come. 

Questo come è espresso dalle cosiddette vitality forms, le quali rappresentano un aspetto 

fondamentale delle interazioni sociali. Hobson e Lee (1999), hanno condotto uno studio pionieristico 

sulla capacità di comprendere e imitare lo stile di azione (come) di un’azione osservata in un gruppo 

di partecipanti con ASD. Più specificatamente, gli autori hanno chiesto a bambini e adolescenti, di 

osservare azioni eseguite con oggetti in stili diversi. Ogni azione aveva due componenti: un cosa 

(l’obiettivo di un atto motorio) e un come (ad esempio il modo vigoroso o gentile). Mentre i 

partecipanti del gruppo di controllo imitavano tutti gli aspetti delle azioni osservate, i bambini con 

ASD imitavano solo il contenuto dei movimenti (cosa) ma raramente i loro stili di azione (come). In 

un successivo studio comportamentale, Rochat et al. (2013) hanno chiesto a bambini e giovani con 

ASD, nonché a soggetti di controllo, di osservare videoclip di due attori che eseguivano azioni 

transitive e intransitive, ad esempio dare una tazza o dare il cinque, in modo rude e gentile. I videoclip 

sono stati presentati in coppie, alcune coppie differivano nel tipo di atto (cosa) altre nelle vitality 

forms (come), e ai partecipanti veniva richiesto di giudicare se i videoclip fossero o meno differenti. 

I risultati hanno mostrato che i partecipanti con ASD, rispetto ai controlli, differivano 

significativamente nel compito come, mentre non è stata trovata alcuna differenza nel compito cosa. 

Nel loro insieme, questi risultati evidenziano disturbi nella percezione delle forme di vitalità nei 

bambini e nei giovani con ASD, fornendo un punto di riflessione per professionisti e caregiver che 

interagiscono con bambini ASD e, sulla base di questa ricerca, potrebbero voler facilitare la 

percezione di questi aspetti della comunicazione sociale. 

 Alla luce dei dati, sembrano esistere alterazioni funzionali e strutturali nei MNS; in particolare 

sembrano preservati i meccanismi di risonanza motoria relativi agli atti motori, mentre sembrano 

esserci deficit nella risonanza delle intenzioni e delle vitality forms. Sarebbe interessante indagare in 
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modo sistematico il funzionamento della circuiteria mirror emozionale nei soggetti ASD, per poter 

avere un quadro più chiaro e completo di quali potrebbero essere i contributi del MNS motorio e quali 

quelli del MNS emozionale nella genesi dei problemi intersoggettivi caratterizzanti l’autismo. Infine, 

derivare l’impatto clinico da tali risultati potrebbe essere un’area di ricerca molto utile. In uno studio 

pilota, Hadoush et al. (2020) hanno valutato l’effetto della stimolazione transcranica a corrente 

continua anodica bilaterale (tDCS) applicata sul MNS dei pazienti con autismo. Hanno concluso che 

questo intervento ha un effetto terapeutico moderato sui bambini in termini di socialità, 

comportamento e persino condizioni fisiche. Questo studio pilota rivela il potenziale di nuovi metodi 

di riabilitazione.   

 

5.5 Conclusioni 

 

Come esseri umani, cerchiamo costantemente un equilibrio tra la necessità di esprimere la nostra 

individualità e unicità e la necessità di seguire le regole sociali dettate dalla nostra società altamente 

strutturata. Tutte le nostre transazioni sociali dipendono dalla comprensione reciproca. Allo stesso 

tempo, tuttavia, all’intelligibilità interpersonale si affianca la capacità del sé di stabilire confini netti 

che lo delimitino dal mondo esterno. Il sé viene quindi vissuto come simile agli altri sé, ma allo stesso 

tempo come unico. In condizioni normali nell’età adulta, unicità ed alterità convivono unite ma 

distinte.  Se i meccanismi che permettono di costituire le certezze implicite che normalmente abbiamo 

sul mondo non funzionano correttamente, ci ritroviamo nella necessità di attribuire intenzionalmente 

un senso a un mondo che appare inintelligibile.  

Sembra non tanto folle o distante dalla realtà, nonostante la natura perlopiù indiretta, 

correlazionale, in certi casi preliminare e non sempre omogenea dei dati, l’idea che il sistema dei 

neuroni specchio giochi un ruolo chiave nello sviluppo dei deficit intersoggettivi caratteristici di 

alcune condizioni psichiatriche e neuropsicologiche, quali la psicopatia, il BPD, la schizofrenia e 
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l’ASD. Sarebbe interessante indagare in modo sistematico anche il mirroring del cosa, del perché e 

del come, nelle diverse condizioni al fine di individuare profili caratteristici di ciascuna e le relative 

alterazioni nei MNS che ne sono alla base. Inoltre, si può suggerire di approfondire il dibattito sui 

meccanismi di risonanza motoria e risonanza emotiva e, di conseguenza, studiarne in modo più 

rigoroso la funzionalità, ma anche la connettività e la struttura delle regioni cerebrali di interesse, in 

modo da studiarne le eventuali disfunzionalità in ciascuna condizione, contribuendo alla 

configurazione di un profilo più preciso e caratteristico di ognuna. Infine, sarebbe curioso, laddove 

non è stato fatto, paragonare l’ampiezza dell’attivazione dei MNS durante l’esecuzione, per esempio, 

di un atto o di un’espressione facciale o di un’azione e dell’attivazione durante l’osservazione degli 

stessi, in relazione anche al senso di sé e dell’altro che risulta particolarmente sfumato in disturbi 

come la schizofrenia e il BPD.  

In termini applicativi, sarebbe interessante approfondire la ricerca sul potenziale impatto 

clinico di metodi di “allenamento”, di sollecitazione dei MNS che risultano disfunzionali, 

sfruttandone le ormai note capacità plastiche, in termini di miglioramento della sintomatologia 

riguardante la sfera delle interazioni, della dimensione intersoggettiva. 
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CAPITOLO 6 | CONCLUSIONI 
 

“Io (Giacomo Rizzolatti) suppongo che nessuno degli autori del primo breve rapporto sui neuroni 

specchio (Di Pellegrino et al. 1992) avrebbe previsto l’enorme impatto che quella scoperta avrebbe 

avuto non solo sulle neuroscienze, ma anche su una serie di discipline che vanno dalle scienze sociali 

all’estetica” (Rizzolatti, Fabbri-Destro, 2010). 

 Gli studi presentati sembrano mettere in luce l’esistenza di meccanismi mirror in vari aspetti 

delle dinamiche intersoggettive, quali la comunicazione, il linguaggio, le emozioni, le vitality forms, 

l’attenzione condivisa, la decodifica delle intenzioni e i processi imitativi. In aggiunta, le proprietà 

dei sistemi mirror appaiono alterate in condizioni psichiatriche e neuropsicologiche come la 

schizofrenia, la psicopatia, il disturbo borderline di personalità, e nell’autismo. Tutte condizioni in 

cui le dinamiche intersoggettive risultano in qualche misura compromesse. È possibile affermare che 

tali alterazioni siano causa dei problemi interpersonali che riscontrano le persone con uno dei suddetti 

disturbi? No. I dati a disposizione sono di natura correlazionale e per lo più indiretti. Così come quelli 

derivanti dagli studi sull’essere umano normotipico. Ma alla luce di questi risultati, è possibile 

proporre delle interpretazioni sul possibile ruolo funzionale di questi sistemi; inoltre, la loro 

alterazione nei disturbi sopracitati, sembra essere un’ulteriore conferma del loro ruolo 

intrinsecamente intersoggettivo; chiaramente, anche questa affermazione deve essere presa con 

cautela e mantenersi fedele ed attinente ai dati ad ora a disposizione.  

Dalla scoperta dei neuroni specchio nell’area F5c della scimmia, sono state proposte varie 

interpretazioni per il loro possibile ruolo funzionale. La prima era che i neuroni specchio fossero alla 

base della comprensione delle azioni. Secondo alcuni, questa potrebbe rappresentare la funzione 

evolutiva più antica del network parieto-frontale nella scimmia, a partire dalla quale si sarebbero 

evolute altre funzioni cognitive come l’imitazione e, molto probabilmente, il linguaggio (Rizzolatti, 

Arbib 1998). Una seconda interpretazione propone di considerare i neuroni mirror come il vero e 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00221-009-2002-3#ref-CR28
https://link.springer.com/article/10.1007/s00221-009-2002-3#ref-CR85
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proprio substrato neuronale per l’imitazione. Tale ipotesi è stata ritenuta improbabile a causa dei dati 

etologici che mostrano che le scimmie, a differenza dell’essere umano e delle scimmie antropomorfe, 

non imitano (Visalberghi, Fragaszy 1990). Fenomeni di “imitazione” sono in realtà presenti nei 

primati “inferiori” (Zentall 2006); ad esempio, la protrusione della lingua in risposta allo stesso atto 

motorio compiuto da un altro individuo, descritta molti anni fa da Meltzoff e Moore (1979) nei 

neonati, è stata recentemente segnalata anche nei macachi (Ferrari et al., 2006 ). Tuttavia, mancano 

prove convincenti di “vera imitazione”, cioè di un’imitazione in cui il comportamento viene eseguito 

con gli stessi movimenti in termini cinematici e non di riproduzione dello scopo dell’atto 

motorio. Una terza proposta ritiene che la corrispondenza tra il formato motorio generato osservando 

gli altri e quello generato per agire consenta all’osservatore di comprendere il comportamento altrui, 

senza la necessità di complesse elaborazioni cognitive (Rizzolatti, Fabbri-Destro, 2010). La visione 

tradizionale del meccanismo mirror si concentrava classicamente sulle rappresentazioni condivise 

dagli agenti come base per la percezione sociale. Sulla base delle prove accumulate negli ultimi anni, 

molte delle quali sono riportate in questo elaborato, Bonini et al. (2023) propongono un nuovo quadro 

che segna un allontanamento da questa visione tradizionale. In primo luogo, sottolineano che i 

neuroni specchio eccitatori corticali inizialmente studiati (Di Pellegrino et al., 1992) non 

costituiscono il nucleo unico del meccanismo, il quale sembrerebbe infatti distribuito tra molteplici 

varietà di tipi cellulari, comprendendo interneuroni inibitori e neuroni corticostriatali, oltre ai neuroni 

corticospinali (Bonini et al., 2023); in altre parole,  proprietà mirror appartengono a diverse tipologie 

di neuroni, oltre a quelle inizialmente individuate in F5c. Pertanto, il sistema mirror non è dotato 

esclusivamente di proprietà mirror, ma anche, appunto, delle altre proprietà di ciascuna tipologia 

cellulare coinvolta, e delle proprietà emergenti dalle connessioni fra queste. Di conseguenza, più che 

per una “semplice” percezione, comprensione sociale, dell’altro, si può ritenere un sistema alla base 

della facilitazione sociale, alla base dell’interazione sociale; come se, questo sistema siffatto, 

permettesse sia una comprensione implicita dell’altro, da una parte, ma anche contemporaneamente 

predisponesse ad un’interazione adeguata, grazie al contributo di ciascuna tipologia neuronale e della 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00221-009-2002-3#ref-CR104
https://link.springer.com/article/10.1007/s00221-009-2002-3#ref-CR109
https://link.springer.com/article/10.1007/s00221-009-2002-3#ref-CR73
https://link.springer.com/article/10.1007/s00221-009-2002-3#ref-CR34
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loro interconnessione, nonché delle regioni cerebrali che ne sono parte. In secondo luogo, infatti, è 

noto che il meccanismo specchio si basi su una rete di regioni cerebrali, che collegano le aree 

principalmente coinvolte nei processi percettivi con le strutture cerebrali motorie e visceromotorie 

(Bonini et al., 2023). Esistono buone prove dell’esistenza aree e reti specifiche del cervello visivo che 

abbiano un ruolo cruciale nella percezione sociale (Pitcher, Ungerleider, 2021), così come è nota 

l’esistenza di aree deputate all’azione. Quello che sembra essere peculiare dei sistemi mirror è la 

possibilità di co-rappresentare aspetti other-related, percettivi, socialmente salienti da un punto di 

vista motorio, cioè non rispondono, ad esempio, ad un volto, ma bensì ad un’espressione emotiva, e 

aspetti self-related, in termini di produzione di, ad esempio, un’espressione. Quindi, gli autori 

propongono che il meccanismo mirror possa costituire una base per l’interazione sociale anziché per 

la percezione sociale (Bonini et al., 2023); i risultati dello studio di Livi e colleghi (2019) potrebbero 

essere un buon esempio specifico a favore di tale lettura. Le attuali teorie su come il nostro cervello 

specifichi e selezioni le risposte comportamentali si basano principalmente sul concetto di 

competizione di affordances (Cisek, 2007); ciò che rende sociale un’affordance è la relazione tra lo 

stimolo (sociale), in particolare,  le sue caratteristiche etologicamente rilevanti, e il modo in cui è 

collegato con una potenziale risposta adattiva (Bonini et al., 2023); non è lo stimolo sociale in sé. Il 

meccanismo mirror può spiegare come le informazioni derivate dalla percezione sociale facilitino 

l’interazione sociale (Kingsbury, Hong, 2020). La natura intrinsecamente predittiva dei sistemi 

motorio e visceromotorio (Pezzulo et al., 2022) che ospitano questo meccanismo neurale, consente la 

preparazione flessibile delle risposte agli altri a seconda dei contesti sociali (Bonini et al., 2023). 

Secondo il Professor Gallese, il modello multimodale e dinamico del nostro corpo è un organismo 

intrinsecamente teleologico, cioè, dotato di scopi, e fornisce anche l’architettura funzionale per 

modellare le relazioni intenzionali. Tutto ciò non richiede un’esplicita spiegazione razionale o 

un’inferenza per analogia. Grazie ai meccanismi di rispecchiamento e simulazione, l’altro è vissuto 

come un altro sé. La scoperta dei neuroni specchio ed il conseguente cambiamento di paradigma nella 

ricerca neurocognitiva dell’intersoggettività da essa generato, permettono di guardare con cauto 
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ottimismo al progetto di naturalizzazione dell’intersoggettività al livello di descrizione subpersonale 

(Gallese, 2003). La consonanza intenzionale generata dai processi di simulazione incarnata è 

consustanziale al rapporto di reciprocità dinamica che sempre s’instaura tra il polo soggettivo e quello 

oggettivo della relazione interpersonale. L’intersoggettività diviene così ontologicamente il 

fondamento della condizione umana, in cui la reciprocità definisce in modo fondativo l’esistenza. La 

simulazione incarnata e la consonanza intenzionale da essa generata ci consentono di condividere le 

modalità esperienziali e, almeno in parte, i contenuti mentali dell’altro.  

Il fatto che questo meccanismo appaia perturbato nei soggetti con tratti psicopatici, con 

disturbo borderline di personalità, con schizofrenia e con autismo può suggerire di dischiudere nuovi 

percorsi di ricerca in ambito psichiatrico e psicoterapeutico. 

La simulazione incarnata, ovvero, ciò che si suppone venga esplicato dall’attivazione mirror, 

è un meccanismo funzionale cruciale nella cognizione sociale, non confinato al dominio dell’azione, 

ma che si estende anche al dominio delle emozioni e sensazioni. È incarnata perché si avvale di un 

preesistente modello con cui il sistema cervello-corpo controlla le proprie relazioni col mondo, 

implicando quindi una forma di rappresentazione in formato corporeo. Grazie al riuso di un formato 

rappresentazionale corporeo possiamo mappare le azioni altrui sulle nostre rappresentazioni motorie, 

così come le emozioni e le sensazioni altrui sulle nostre rappresentazioni visceromotorie e 

somatosensoriali. Il termine rappresentazione è usato differentemente dalla sua accezione standard; 

si riferisce infatti ad un contenuto generato dalle nostre interazioni con il mondo e che, pur essendo 

pre-teoretico e pre-linguistico, ha attributi normalmente riferiti ai contenuti concettuali.  

Il modello della simulazione incarnata può, dunque, essere rilevante per la psicoterapia per quattro 

motivi principali:  

1. Perché fornisce una spiegazione unitaria di aspetti pre-verbali delle relazioni interpersonali 

che giocano un ruolo importante nello sviluppo del Sé.  
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2. Perché chiarifica l’intima relazione tra il linguaggio e l’esperienza incarnata del mondo, 

offrendo nuove chiavi di lettura per l’identità narrativa del Sé.  

3. Perché può contribuire ad una nuova definizione dei processi psicopatologici.  

4. Perché consente di analizzare da una prospettiva diversa le dinamiche interpersonali 

preverbali del setting psicoterapeutico. 

In definitiva, tutto l’insieme di dati, siano essi provenienti da studi su modello animale, o da studi su 

soggetti umani, sani o con disturbi di origine psichiatrica e neuropsicologica che sono caratterizzati 

da dinamiche intersoggettive disfunzionali, porta a dare enfasi ad un’interpretazione intersoggettiva 

del funzionamento dei sistemi mirror, in linea con l’ipotesi espressa da Goldman e Gallese (2000): 

“We posit that MNs could be just one instance of a much more general matching mechanism that 

uses internal representations of goals, emotions, body states and  the like to map the same states in 

other individuals” (Goldman, Gallese, 2000) nel costante flusso delle dinamiche sociali, non tanto 

nella mera percezione dell’altro, ma al fine di facilitarne l’interazione (Bonini et al., 2023).  

 

6.1 Prospettive future 

 

Le ricerche future potrebbero approfondire l’analisi dei meccanismi di risonanza prettamente 

motoria e dei meccanismi di risonanza emozionale, e dei network sottostanti, per comprenderne 

l’effettivo ruolo nei processi sociali e, di conseguenza, studiare in modo puntuale se, quale e in che 

misura questi siano alterati in condizioni come la psicopatia, il BPD, la schizofrenia e l’ASD. 

Inoltre, un altro aspetto che andrebbe sistematizzato e puntualizzato è quello relativo alla risonanza 

delle diverse componenti presenti nelle azioni sociali, ovvero il cosa, il come e il  perché, al fine di 

individuare, anche in questo caso, se, quale e in che misura siano disfunzionali in ciascuna 

condizione psicopatologica. Di estremo interesse sarebbe anche l’approfondimento del ruolo che 

possono svolgere i MNS nel delineare i confini sé-altro sia nel soggetto sano che disfunzionale; da 
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qui, un’altra domanda a cui cercherei risposta è relativa al ruolo dei processi epigenetici nel 

delineare differenti percorsi di sviluppo, essendo ormai nota la presenza di MNS già, almeno, nel 

periodo neonatale. Infine, ricerche future potrebbero concentrarsi sul possibile ruolo di facilitazione 

sociale dei meccanismi mirror, andando oltre l’idea di percezione o comprensione. 

Tutto questo potrebbe contribuire a delineare profili di alterazioni precisi migliorando la 

specificità diagnostica e, di conseguenza, la progettazione di interventi terapeutici mirati.  
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