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DSM-5
Autism Spectrum Disorders must meet criteria 1, 2, and 3:

• 1. Clinically significant, persistent deficits in social 
communication and interactions, as manifest by all of the 
following:

• a. Marked deficits in nonverbal and verbal communication 
used for social interaction:

• b. Lack of social reciprocity;
• c. Failure to develop and maintain peer relationships 

appropriate to developmental level
• 2. Restricted, repetitive patterns of behavior, interests, and 

activities, as manifested by at least TWO of the following: 
• a. Stereotyped motor or verbal behaviors, or unusual sensory 

behaviors
• b. Excessive adherence to routines and ritualized patterns of 

behavior
• c. Restricted, fixated interests
• 3. Symptoms must be present in early childhood (but may 

not become fully manifest until social demands exceed 
limited capacities)
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Prima infanzia

• Lo sviluppo del bambino nei primi tre anni di vita è 
costituito dal susseguirsi di armonici apprendimenti, 
che coinvolgono il sistema motorio, gli organi di senso, la 
comunicazione 

• Lo sviluppo è legato a fattori genetici e ambientali (per 
es. anche aspetto educativo), alla plasticità cerebrale

Tutto questo può subire modificazioni generazionali 
influenzate anche dalla cultura, dalle mode e da differenti 
correnti di pensiero
• Tali apprendimenti sono legati temporalmente, per le 

necessità crescenti del bambino di autonomia e di 
strutturazione di relazioni sociali via, via più complesse
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Modello del network neurale

• Cohen (1994, 1998)

• Modello matematico di simulazione al computer che tiene 

conto della popolazione neuronale e delle sinapsi

• Modificazioni neuronali e sinaptiche da stimolazioni 

ambientali che determinano l’apprendimento

• Modello di Kohonen dei circuiti laterali con stretta 

connessione di una cellula all’altra, equilibrio tra stimolazioni 

inibitorie ed eccitatorie, stabilità o instabilità → percezioni 

errate nel bambino con autismo

• Modello colonna neuronale con neuroni organizzati in strati 

perpendicolari alla superficie corticale. Colonna “ampia” 

(molte sinapsi, molti neuroni attivata da molti stimoli) 

faciliterà la generalizzazione, una colonna “stretta” la 

discriminazione 
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Cervelletto e loops cortico-pontino-cerebello-talamico-corticale

Circuiti cerebellari controllano diversi comportamenti sensorimotori: 

mantenere equilibrio, marcia, movimenti oculari, raggiungere e afferrare un 

oggetto.

Condizioni deficitarie nei soggetti con ASD

-Studi post-mortem: riduzione numerica e di dimensione c. Purkinje nei 

soggetti con ASD (soprattutto CRUS I e II)

-Riduzione del GABA

-Riduzione volume lobuli VI e VII

-Associazione TSC e ASD soprattutto per quei pazienti con i tuberi a livello 

cerebellare

-Sofferenza pre-peri-neonatale che determina lesioni cerebellari associata ad 

ASD

-Alterazione SB peduncolo cerebellare superiore (output) e medio (input)
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• Cervelletto in connessione con diverse aree cerebrali legate al 

movimento, attenzione, motivazione, linguaggio, memoria, 

funzioni esecutive, socializzazione

• Porzione anteriore collegata con l’area sensorimotoria, la 

parte posteriore con le aree cognitive prefrontali e parietali 

associative

• Cervelletto implicato nei ASD, ADHD e dislessia, disturbo di 

coordinazione

• Connettività anomala tra cervelletto e aree corticali/talamo

• Prevalenza di connessioni omolaterali tra emisfero cerebrale 

ed emisfero cerebellare dx anziché controlateralmente come 

dovrebbe essere → connettività extra
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Alterazioni strutturali a livello del CC 
relativamente alle fibre di connessione tra 
lobi frontali, parietali, occipitali, temporali 
(giro fusiforme, lobuli parietali sup. e inf.) →
linguaggio, espressione volto, attenzione, 
empatia, comunicazione verbale e non 
verbale 
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Consapevolezza dei propri processi mentali per comprendere 

quelli altrui → Teoria dello specchio rotto nei ASD

Neuroni specchio che entrano in funzione quando viene 
compiuta un’azione ma anche quando la stessa azione viene 
compiuta dall’altro 

Sono coinvolti nella comprensione delle azioni dirette ad un 
obiettivo, simulazione azioni, imitazione, empatia ???

Localizzazione: giro frontale inferiore, lobulo parietale inferiore 
→ “Sistema specchio” (connessione con altre aree corticali e 
sottocorticali)

� Minore attività dei neuroni specchio nei soggetti con ASD 
(deficit attenzione congiunta, imitazione, intersoggettività)

� Alcuni studi non hanno documentato minore attività dei 
neuroni specchio, oppure ne hanno documentato maggiore 
attività
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Dapretto et al., 2005

• Soggetti con autismo ad alto funzionamento 
riconoscono e imitano espressione di alcune 
emozioni ma utilizzando circuiti cerebrali differenti

• Non utilizzato circuito mirror premotorio e 
ipoattivazione di insula ed amigdala

• Iperattivazione corteccia visiva

↓
Mancanza contenuto esperienziale al mondo affettivo 

altrui, rimane una semplice registrazione sensoriale 
di un evento esterno (Gallese, 2006)
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Altro…

• Sbilanciamento tra sistema eccitatorio ed inibitorio a livello 

cerebrale (Glutammato, GABA) → frequente comorbidità ASD 

con epilessia

• Microglia (cellule con azione fagocitaria per le cellule morte o 

sinapsi poco attive o malfunzionanti → malfunzionamento 

microglia → sbilanciamento processi inibitori ed eccitatori

• Spine dendritiche in eccesso in cervelli esaminati post-mortem

di soggetti con ASD a livello delle c. piramidali del V strato del 

lobo medio superiore temporale

• Microglia con differente densità in regioni cerebrali del 

soggetti con ASD (area dorso laterale prefrontale, cervelletto)

Ipotesi: microglia non in grado di riconoscere le sinapsi da 

eliminare (rimangono le sinapsi eccitatorie? Oppure microglia

iperattiva nell’eliminazione sinapsi inibitorie?
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