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Capitolo I







1.1 Definizione
dell’autismo

La definizione dell’autismo nella
Linea Guida dell’ISS n° 21 riporta: “L’autismo è una sindrome
comportamentale causata da un disordine dello sviluppo,
biologicamente determinato, con esordio nei primi 3 anni di vita.
Le aree prevalentemente interessate da uno sviluppo alterato sono
quelle relative alla comunicazione sociale, alla interazione
sociale reciproca e al gioco funzionale e simbolico. In termini più
semplici e descrittivi, i bambini con autismo:

• hanno compromissioni qualitative
del linguaggio anche molto gravi fino a una totale assenza dello
stesso;

• manifestano incapacità o
importanti difficoltà a sviluppare una reciprocità emotiva, sia con
gli adulti sia con i coetanei, che si evidenzia attraverso
comportamenti, atteggiamenti e modalità comunicative anche non
verbali non adeguate all’età, al contesto o allo sviluppo mentale
raggiunto;

• presentano interessi ristretti e
comportamenti stereotipati e ripetitivi.”

1.2 Cenni storici
dell’autismo

Il termine autismo dal greco
“autos” che significa “sé” fu utilizzato per la prima volta nel
1908 da Eugen Bleuler.





Secondo Bleuler ciò stava ad
indicare uno stato di pensiero della prima infanzia che perdurava
nel tempo, un pensiero disattento al contesto, tendente alla
propria individualità con isolamento sociale e col mondo esterno.
In età adulta egli associava questo comportamento alla
schizofrenia. In quei tempi la scienza si interessava delle
alterazioni della mente e delle condotte patologiche derivanti
rendendo diffuse le condizioni di psicosi e nevrosi quindi su
questa scia psicoanalitica compare l’autismo.

Un momento significativo per
l'evoluzione della nosografia relativa alle psicosi infantili è il
1943 anno in cui Leo Kanner descrisse l’autismo infantile precoce
osservando 11 bambini (9 maschi e 2 femmine) cambiando il termine
autismo di Bleuler che lo aveva utilizzato per indicare uno dei
sintomi della schizofrenia, ma riferendolo ad una ben precisa
sindrome.

Egli rivelò principalmente:

• uso non comunicativo del
linguaggio;

• ritardo nell’acquisizione del
linguaggio parlato;

• ecolalia ritardata;

• inversioni pronominali (uso del
tu in luogo dell’io);

• giochi ripetitivi e
stereotipati;

• avversione ossessiva ai
cambiamenti, bisogno di immutabilità;

• mancanza di immaginazione;

• ripetizione mnemonica,
meccanica, rituale delle condotte;

• tendenza all’isolamento;

• assenza di segni
neurologici;

• normalità fisica e somatica del
bambino.

Nella sua analisi Kanner descrisse
i genitori di questi bambini freddi, distaccati e perfezionisti,
privi di senso dell'umorismo, eccessivamente intellettuali e
limitati nell’interesse verso le persone, quindi vide in questo la
causa dell’autismo dei figli. Questo dato non è stato tuttavia
confermato dagli studi successivi e l'ipotesi si è rilevata priva
di fondamento inducendo l’autore ad allontanarsene negli anni
seguenti. Già nel 1943 peraltro aveva parlato di natura congenita
all’origine di questo disturbo.

L’indagine sintomatologica di
Kanner costituì il fondamentale punto di avvio per lo studio
dell’autismo.

In totale autonomia nel 1944 Hans
Asperger utilizzò il
termine psicopatia autistica che poi nel suo lavoro del 1968 cambiò
con i termini bambini di Asperger e bambini di Kanner per
suddividere gli studi, ma entrambi i gruppi avevano problemi di
interazione sociale.

Asperger individuò tre importanti
aree nelle quali i suoi soggetti differivano da quelli di
Kanner:

• il linguaggio: avevano un
discorso scorrevole. Nei soggetti di Kanner, invece, non si aveva
linguaggio o esso non era usato in maniera comunicativa;

• motricità: nell’ opinione di
Kanner, i bambini risultavano impacciati solo rispetto a compiti di
motricità complessa; secondo Asperger essi lo erano in entrambi,
motricità complessa e fine;

• capacità di apprendere: Kanner
rifletteva che i bambini mostrassero prestazioni più elevate quando
apprendevano in maniera meccanica, quasi automatica; Asperger li
spiegava invece come pensatori astratti.

Egli notò anche che il disturbo
era molto più frequente nei maschi rispetto alle femmine. Nel 1965
Kanner dichiarò che sia che l’autismo venisse considerato del
gruppo delle schizofrenie o meno, rappresentava un disturbo
assolutamente distinguibile. Rimland era convinto che l’autismo
dovesse essere distinto dalla schizofrenia in quanto non si
trattava solo di distinzione accademica ma di trattamento.
Eisenberg sottolineò la mancanza di allucinazioni nell’autismo e
Gerhard Bosch suppose che l’autismo avesse una causa organica di
problema neurologico perché spesso in alcuni soggetti avvenivano
crisi epilettiche. La questione del trattamento dei bambini con
autismo iniziò a essere oggetto di discussione negli anni 50 con
Kanner che descrisse 42 casi di autismo infantile trattato con
psicoterapia in cui 29 non erano migliorati, gli altri 13 invece si
e poterono anche frequentare la scuola. Nel 1949 vari ricercatori
iniziarono a cercare trattamenti biomedici. I pedagogisti
cominciarono ad esaminare possibili modi di insegnare ai bambini
con questa nuova sindrome ed una dei maggiori pioneri fu Jeanne
Simons, collaboratrice di Kanner, che lavorò con un gruppo di
bambini nel 1949 presso la Children House di Washington e da questa
esperienza nel 1955 fondò il Linwood Center a Ellicot City. Il
centro fu uno dei primi specializzati per soggetti con autismo, il
Metodo Linwood era basato sull’intervento precoce, intensivo e
prolungato. La base di questo modello era il rispetto e la
valorizzazione di ogni potenziale del bambino in tutte le sue
manifestazioni. Oggi questo metodo è l’equivalente terapia
comportamentale. Un altro pionere degli anni ’50 fu Carl Fenichel
che fondò il Leaugue Treatment Center a Brooklyn nel 1953. Egli
sosteneva la causa biologica dell’autismo, era convinto che i
bambini dovessero rimanere in famiglia e i genitori dovessero fare
parte integrante nel trattamento e ribatteva aspramente l’approccio
di Bettelheim.

Bettelheim accusava i genitori di
essere responsabili dell’autismo dei propri figli, il suo libro “La
fortezza vuota” fu pubblicato nel 1967 e divenne molto famoso in
cui la madre frigorifero divenne presto una spiegazione
universalmente accettata. Egli sviluppò il concetto di madre
frigorifero per descrivere un tipo di rapporto caratterizzato da
carenze di contatto fisico, pratiche alimentari anomale, difficoltà
nel linguaggio e/o nel contatto oculare con il figlio. Il bambino,
percependo nella madre un desiderio (reale o immaginario) di
annullarlo, verrebbe colto dalla paura di annientamento. L'autismo
sarebbe perciò, in quest'ottica, un meccanismo di difesa. Nel 1959
Golstein propose di considerare l'autismo come un meccanismo di
difesa secondario ad un deficit organico. Rimland sostenne per
primo in modo sistematico che la causa della sindrome autistica non
fossero i genitori ma che il disturbo avesse una base organica ed
esso fosse causato da alterazioni morfologiche e funzionali a base
organica. L'approccio organicista cercava d'individuare alterazioni
organiche alla base della sindrome. Passò del tempo prima che i
professionisti del settore si rendessero conto che la teoria della
madre frigorifero era ed è tutt’ora non documentata. La conseguenza
positiva della dottrina sbagliata di Bettelheim fu che negli Stati
Uniti i genitori si sentirono motivati ad unirsi ed a combattere le
sue idee e così nacque la National Society for Autistic Children
nel 1969, oggi Autism Society of America. Però l’idea di Bettelheim
continuava ad incombere in tutto il mondo fu solo nel 1998 che lo
IACAPAP (cartello internazionale di associazioni che rappresenta 60
psichiatri, pediatri, psicologi, pedagogisti e genitori) annunciò
durante un congresso a Venezia che i genitori non hanno nessuna
responsabilità dell’autismo dei propri figli. Uno studio di Rutter,
Greenfield e Lockyer del 1967 dimostrò la comparsa entro i 30 mesi
di vita della condizione autistica. In uno studio Rutter e Bartak
giunsero alla conclusione che i bambini autistici avessero un
disturbo centrale del linguaggio con compromissione della
comprensione e del suo utilizzo e capacità concettuali nella
formulazione del pensiero.

Rutter e Bartak ci tennero a
sottolineare:

“il nocciolo della questione è che
i bambini autistici solitamente hanno diversi problemi al sistema
nervoso centrale. Al momento, non siamo sicuri di quali fra questi
siano necessarie o sufficienti cause per l’insorgere del disturbo.
Abbiamo ipotizzato che un difetto centralizzato nel processo di
informazioni simboliche o sequenziali probabilmente testimonia il
difetto base, ma non abbiamo la prova per trarre le conclusioni sui
differenti tipi di disturbo cognitivo o sensorio che sono stati
considerati autismo”.

Nel 1971 questo punto di vista fu
riconosciuto da Utha Frith dimostrando che il deficit cognitivo
fosse superiore di come si supponeva nel 1968. Ella negli anni ’70
fu una delle figure chiave per lo studio dell’autismo conosciuta
per il suo ruolo nello sviluppo della Teoria della Mente e della
Coerenza Centrale. Era collaboratrice di Rutter a Londra fin dalla
metà degli anni ’60 e si dedicò allo studio dell’autismo con la
psicologia sperimentale usando metodi empirici, tra i suoi studenti
più famosi nel settore ricordiamo Baron-Cohen, Attwood e Tantam. In
quegli anni il concetto di autismo ad alto funzionamento non veniva
riconosciuto ed i bambini oggetto degli studi avevano grossi limiti
cognitivi. Frith e colleghi scoprirono che i bambini autistici
avevano gravi deficit il alcune componenti cognitive, ma talento in
altre: riuscivano a fare associazioni ed imparare a memoria, ma
scadenti nel trovare significati e nel contatto sociale fu da
questo concetto che nacque la Tom. In quel periodo a
Londra

all’approccio cognitivo si
prediligeva quello

educativo di Schopler il TEACCH che negli anni successivi
venne ripreso da Peeters sempre in quel periodo per le
modificazioni comportamentali subentrò l’approccio che odiernamente
si chiama ABA ma ai tempi denominato Condizionamento di Skinner. Un
altro approccio degli anni ’70 è il Metodo Neuro Motorio Sensoriale
di Delacato che nel 1974 pubblicò il libro “Alla scoperta del
bambino autistico” in cui spiegava che a suo parere la causa
dell’autismo risiedeva in un danno cerebrale raccomandando un
trattamento di riabilitazione neurologica utilizzando la terapia
dell’integrazione sensoriale. Iniziano anche importanti studi
farmacologici come quello di Magda Campbell che riguardava gli
effetti dello haloperidol sui bambini con autismo, il suo interesse
era trovare una medicina per calmare i bambini e che ciò servisse
per apprendere meglio perché non esiste una medicina per guarire
l’autismo, ma è importante cercare di rendere i bambini più
recettivi alle terapie educative. Nel 1973 Marian Demyer conduceva
esperimenti sul QI di bambini autistici all’Università Indiana e
mise in luce che l’intelligenza dei soggetti con autismo poteva
essere misurata in modo affidabile, che il loro QI dava buona
indicazione di come il bambino avesse funzionato, che la maggior
parte dei bambini autistici avevano un’intelligenza sotto la media.
La Demyer fece notare di aver scoperto che i bambini autistici
hanno più segni di disfunzione neurologica dei bambini del gruppo
normale di controllo.

Ella aggiunse:

“mentre questi studi su QI di
molti bambini autistici ci rivelano che il loro QI è collegato a
caratteristiche importanti della loro malattia, ciò non spiega la
ragione per il basso livello di QI rilevato nel 94% dei bambini
esaminati. Mentre i bambini autistici con le maggiori difficoltà
sociali hanno il QI più basso, non è ancora chiaro se sia la
chiusura in sé stessi a influenzare il QI o se sia il QI basso la
causa della chiusura”.

Nel 1979 Susan Folstein e Michael
Rutter dimostrarono che la componente genetica del disturbo è
significativa, ciò dopo aver studiato coppie di gemelli e fratelli
autistici, ma all’epoca la tecnica genetica era ancora abbastanza
elementare e fu interpretato ciò come una predisposizione più ampia
ai disturbi cognitivi e del linguaggio. Nel 1979 arrivò la ricerca
di Lorna Wing e Judith Gould loro smentirono Kanner perché
l’autismo non era un disturbo delle classi socio-economiche
elevate, non c’era sorte di livello socio-economico. Il loro
sistema diagnostico era riferito alle difficoltà e rigidità sociali
e di comunicazione, introdussero la triade sintomatologica composta
da difficoltà: sociale, comunicativa ed immaginativa. La ricerca
degli anni ’80 fece altri passi avanti nel campo dell’autismo, da
quando si era scoperto che l’epilessia era un fattore comune nei
soggetti con autismo i ricercatori progredirono nella ricerca dei
danni neurologici. Lo studio più importante fu quello di Margaret
Bauman e Thomas Kemper dell’università di Boston pubblicato nel
1985. I ricercatori studiarono il cervello di un uomo autistico di
29 anni morto per annegamento. Fu la prima volta che uno studio
dimostrò le anomalie neurologiche specifiche collegate all’autismo:
le cellule dell’ippocampo, del subiculum e dell’amigdala
risultavano più ravvicinate e più piccole rispetto alla norma e ciò
suggerì che questo accadeva durante le primissime fasi della
gestazione. Quest’ultima scoperta fu confermata nel 1994 da Miller
e Stromland dopo un’accurata osservazione di soggetti autistici,
affermarono che le anomalie neurologiche dell’embrione avvengono
tra i primi 20/24 giorni dopo il concepimento. Nel 2007 alcuni
ricercatori provenienti da diverse facoltà statunitensi (Medical
College of Georgia, University of South Carolina e Downtown VA
Medical Center in Augusta, Georgia) hanno identificato per la prima
volta alcune anomalie strutturali nel cervello di soggetti
autistici usando tecniche di tomografia ed è stato possibile
osservare alcune anormalità delle minicolonne nei lobi frontali e
temporali. Lo studio è stato descritto in un articolo pubblicato
sulla rivista "Neurology" organo dell’American Academy of
Neurology. Le minicolonne sono le unità di base dell'organizzazione
delle cellule cerebrali e delle loro connessioni e permettono il
normale funzionamento del cervello. Qualsiasi modifica nelle
dimensioni, nella forma o nella posizione delle minicolonne ha
quindi un effetto sulle capacità elaborative del cervello. Durante
la storia evolutiva dell’uomo, l’aumento dell'area corticale totale
ha fatto sì che il cervello ne potesse ospitare un numero sempre
maggiore, permettendo lo sviluppo delle capacità intellettive. Per
lo studio, i ricercatori hanno analizzato i cervelli di nove
pazienti autistici e di altri nove di controllo, misurando cinque
parametri importanti delle minicolonne. Manuel F. Casanova, che ha
condotto lo studio, ha potuto così stabilire che le minicolonne dei
pazienti autistici sono molto più piccole, anche se più numerose.
L'osservazione è quindi in accordo con una teoria secondo cui gli
individui autistici soffrono di uno stato perenne di
sovraeccitazione, a cui cercano di porre rimedio ricorrendo a
comportamenti di compensazione.

Odiernamente a Mortelle (ME)
all’Istituto Marino a partire dal 2011 è iniziato il progetto Prima
Pietra il primo passo dell’attuazione dell’accordo quadro siglato
da Cnr, Policlinico G. Martino, Asp e Irccs Fondazione ‘Stella
Maris’ di Messina e Centro di ricerca E. Piaggio dell’Università di
Pisa, finalizzato alla realizzazione in Sicilia dell’Istituto
Scientifico per la Ricerca e lo Studio clinico-riabilitativo
nell’ambito della prevenzione, diagnosi e cura dei disturbi dello
spettro autistico; unico in Italia e fra primi in Europa che
coinvolge un campione di 30 bambini dai 18 ai 30 mesi e i loro
genitori, indirizzati dalle strutture Asp e dell’Azienda
ospedaliera universitaria Policlinico ‘G. Martino’ di Messina
(Polime). Il progetto reinterpreta grazie alla creazione di un
ambiente tecnologico interattivo e tele riabilitativo il modello
Denver per l’intervento precoce (Esdm-Early Start Denver Model), un
trattamento terapeutico per i Disturbi dello spettro autistico. Un
risultato frutto della sinergia tra clinici, ricercatori, psicologi
ed operatori della riabilitazione, con il coordinamento
dell’Istituto di fisiologia clinica del Cnr di Pisa. Giovanni
Pioggia dell’Ifc-Cnr di Messina precisa che il modello Denver
classico prevede l’intervento diretto sul bambino e sull’ambiente
circostante per favorirne e rafforzarne partecipazione sociale e
opportunità di apprendimento e vengono attivate e valutate tutte le
abilità evolutive linguistiche, sociali e cognitive della prima
infanzia - parola, gioco, imitazione, movimento, comportamento e
autonomia - attraverso l'offerta di materiali e di routine di gioco
appartenenti alla vita di tutti i giorni, fra cui è il bambino a
scegliere l'attività di apprendimento; invece con il progetto Prima
Pietra un tablet Pc diventa il cuore del sistema e permette il
collegamento costante fra genitore e operatore. Sui principi del
modello Denver si implementa un intervento terapeutico di
tele-riabilitazione per favorire lo sviluppo relazionale,
sensoriale, motorio e cognitivo dei piccoli pazienti, condotto dai
genitori con la supervisione on-line dell’équipe
medico-psicologica, connessa audio-video mediante telecamera on
board. Pioggia descrive il sistema: “Un’interfaccia dalla grafica
semplice, adattabile all’utente, con un touch screen intuitivo che
grazie anche a controllo vocale e tastiera virtuale consente
l’interazione multi-modale”. Un sistema residente nel Pc gestisce
il set di applicazioni e giochi terapeutici, la piattaforma
interattiva e teleriabilitativa e la gestione dei dati clinici, un
sistema di sensori miniaturizzati e non invasivi consente di
controllare parametri comportamentali e fisiologici del bambino
quali postura, movimento e frequenza cardiaca. I genitori vengono
formati e seguiti da personale specializzato presso le loro
abitazioni, contribuendo così a ridurre i costi del sistema
socio-sanitario e migliorando al contempo la qualità della vita dei
piccoli pazienti con autismo e dei loro familiari. Per tutto ciò
vengono usati due robot Milo e Nao che riescono ad aiutare i
bambini affetti da autismo a migliorare le capacità relazionali e
l’apprendimento. Il progetto viene da Catania e a portarlo avanti è
Behaviour Labs startup creata nel 2014 dai due fratelli Daniele e
Marco Lombardo, entrambi informatici, e dal cugino Giuseppe
Pennisi. Behaviour Labs non costruisce i robot li modifica
applicando il software di loro creazione, RoboMate, che permette di
comandare l’umanoide attraverso un tablet e guidarlo passo dopo
passo nelle terapie pensate per i bambini affetti da autismo. Un
robot può essere d’aiuto contro l’autismo perchè con la sua forma
simile a un giocattolo, cattura subito l’interesse del bambino ed è
un ottimo motivatore, crea un canale di comunicazione diretta con
il paziente, facilitando il compito del terapista. Il robot,
inoltre, non tradisce emozioni, non cambia espressione vocale o
facciale, e questo facilita la concentrazione per i soggetti, come
i bimbi autistici, ipersensibili agli stimoli esterni, che spesso
si chiudono in se stessi per timore delle reazioni umane.
L’architettura software parte dalla cartella clinica del bambino,
con tutti i suoi bisogni, andando a personalizzare gli esercizi che
quel bambino deve fare in base al suo piano terapeutico.. La
piattaforma RoboMate contiene molti esercizi tra i quali la
stimolazione cognitiva, la teoria della mente e la psicomotricità e
quindi in base a dei tag, che sono gli obiettivi del bambino,
elabora in automatico gli esercizi consigliati. Nao ha delle
performance eccezionali per quanto riguarda i movimenti perché è
dotato di venticinque gradi di libertà e questo significa che gli
arti e il corpo riescono a muoversi in modo tale che imita
abbastanza bene un essere umano. Milo invece è un corpo molto
rigido con pochissimi gradi di libertà che si muove come un robot
degli anni ‘50 però ha un punto di forza enorme ovvero il viso che
riproduce tantissime espressioni facciali di conseguenza riproduce
emozioni. Quindi nell’ambito dell’autismo sono utili entrambi i
robot perché con Nao si possono fare esercizi riguardanti la
psicomotricità, le imitazioni e la stimolazione cognitiva mentre
con Milo ci si può concentrare moltissimo sulle emozioni e il robot
diventa utile perché è ripetitivo e ripropone sempre le stesse
espressioni facciali e ha la capacità di essere prevedibile e
questo rassicura i bambini. Questa realtà siciliana odiernamente è
ancora in fase sperimentale.

1.3 Epidemiologia
dell’autismo


L’autismo non presenta prevalenze
geografiche e/o etniche in quanto è stato descritto in tutte le
popolazioni del mondo , in ogni razza o ambiente sociale. Presenta,
viceversa una prevalenza di sesso, in quanto sembra colpire i
maschi in misura da 3 a 4 volte superiore rispetto alle femmine. La
frequenza oscilla tra lo 0,7/10000 e il 13,9/10000 e questa
variazione dipende dai criteri diagnostici. Soltanto ¼ circa di
bambini autistici presenta un quoziente intellettivo nella norma
mentre i ⅔ presentano insufficienza moderata o grave. Se il modello
dell'autistico intelligente non è falso, tuttavia non rappresenta
la maggioranza delle situazioni cliniche.

L’autismo attualmente è 3–4 volte
più frequente rispetto a 30 anni fa e secondo la maggioranza degli
autori questa discordanza nelle stime di prevalenza sarebbe dovuta
più che a un reale incremento dei casi di autismo ad una serie di
fattori individuabili in:

• maggiore definizione dei criteri
diagnostici, con inclusione delle forme più lievi;

• diffusione di procedure
diagnostiche standardizzate;

• maggiore sensibilizzazione degli
operatori e della popolazione in generale;

• aumento dei servizi.

1.4 Ipotesi eziologiche
dell’autismo

Le cause dell’autismo sono
tutt’oggi sconosciute. Non è stata individuata una causa specifica
per l'autismo, anche se molti e diversi sono i fattori osservati
che possono contribuire allo sviluppo della sindrome. Negli ultimi
anni una parziale convergenza si è avuta sull'idea della
multifattorialità delle cause, intendendo con ciò l'idea che al
manifestarsi di una psicosi del bambino contribuiscono più fattori,
sia di tipo organico-genetico sia di carattere
psicologico-ambientale. Pur essendo state riscontrate solo in una
piccola percentuale di casi (circa il 10%) alterazioni organiche,
sono molti i sostenitori di un'ipotesi organica del disturbo
autistico. In alcuni casi la patologia autistica è una conseguenza
di altre malattie organiche, (sclerosi tuberosa, la
fenilchetonuria, alcune malattie neurocutanee, la rosolia
intrauterina e altre).Per quanto riguarda le alterazioni genetiche,
numerosi studi epidemiologici hanno evidenziato una familiarità per
tale disturbo che associata all'evidenza di una maggiore incidenza
nei soggetti di genere maschile e all'alta percentuale di
ricorrenza nei gemelli monozigoti, hanno permesso che si
ipotizzasse una base genetica per tale disturbo. I vari studi hanno
evidenziato in una significativa percentuale di casi, la
modificazione di un gene a carico del cromosoma 7 che comporterebbe
delle alterazioni nello sviluppo della corteccia cerebrale.
Tuttavia le ricerche non concordano mai completamente, rendendo
così inattendibile la loro validità. Per quanto riguarda le
alterazioni funzionali, una maggiore frequenza di anomalie del
tracciato elettroncefalico e nello specifico rallentamento focale,
punte, scariche parossistiche, punte-onda. Tuttavia i vari
approfondimenti effettuati non hanno permesso di individuare
caratteristiche significative generalizzabili; risulta infatti
evidente una certa variabilità dei parossismi osservati e la
diversità delle localizzazioni. Per le alterazioni
morfostrutturali, gli studi effettuati con la TAC e RM riportano
risultati contrastanti. È stata ipotizzata una alterazione del
cervelletto, riscontrabile in un’ ipoplasia del verme posteriore a
carico dei lobi VI e VII. Altre ricerche hanno messo in evidenza
delle anomalie dell'ippocampo e dell'amigdala, attribuendo al
sistema libico una importante implicazione nei casi di autismo. È
stata messa in evidenza nelle persone autistiche la presenza
ridotta di cellule di Purkinje, inibitori della produzione di
serotonina i cui livelli ematici sono, talvolta, effettivamente
alterati in questi casi. Altre ipotesi ritengono che l'autismo sia
dovuto ad una non normale differenziazione del cervello nelle
ultime fasi di sviluppo. Nelle alterazioni biochimiche, vi è
riscontrata una disfunzione dopaminergica delle funzioni
dell'attenzione, dell'emozione, della percezione e del
comportamento, tutte alterate nell'autismo. Un'altra serie di studi
suggerisce la presenza di elevati livelli di oppioidi endogeni nel
SNC dei bambini autistici. Negli anni Novanta da uno studio inglese
pubblicato nel 1998 su The Lancet c’era scritto l’ipotesi che la v
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