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Autismo. Potrebbe iniziare già in 
gravidanza. Ecco lo studio USA 
 
La tesi dei ricercatori americani dopo l'esame della struttura cerebrale che 
si forma prima della nascita in un gruppo di bambini deceduti in giovane 
età, di cui la metà autistici. In questi ultimi è stata rilevata l’assenza di 
alcuni marcatori genetici legati allo sviluppo cerebrale prima della nascita. 
La ricerca sul New England Journal of Medicine  
 
Nei bambini autistici, parte della struttura cerebrale che si forma prima della nascita è diversa da 
quella deibambini non affetti da autismo. A dimostrarlo è un gruppo di ricercatori dell’Università della 
California a San Diego (San Diego School of Medicine) e dell’Allen Institute for Brain Science a 
Seattle, in uno studio appena pubblicato sul New England Journal of Medicine, che mostra evidenze 
scientifiche per le quali il disturbo potrebbe manifestarsi già durante la gravidanza. 
Lo studio, intitolato Patches of Disorganization in the Neocortex of Children with Autism, ha preso in 
considerazione i tessuti cerebrali di 22 piccoli deceduti in un’età compresa tra i 2 e i 15 anni, di cui 11 
sani e 11 affetti da autismo. L’analisi ha riguardato 25 geni bio-marcatori delle cellule cerebrali nei 
differenti strati della corteccia, tra cui geni implicati nell’autismo e geni ‘di controllo’. 
  
“La formazionedel cervello durante la gravidanza comporta la creazione di una corteccia che contiene 
sei strati”, ha spiegato Eric Courchesne, Direttore del Centro di Eccellenza sull’Autismo 
dell’Università della California. “Nella maggior parte dei bambini con autismo, abbiamo scoperto zone 
focali in cui lo sviluppo di questi strati corticali è interrotto”.  Tali risultati riguardano 10 su 11 bambini 
autistici e un bambino tra gli 11 non affetti da autismo, come si legge nello studio. 
I ricercatori hano rilevato che nei bambini con il disturbo, importanti marcatori genetici erano assenti 
nelle cellule cerebrali di tali strati: “questo difetto indica che il primo sviluppo cruciale per la 
formazione dei sei differenti strati con i diversi tipi di cellule cerebrali – un processo che comincia 
prima della nascita – è stato interrotto”, prosegue Courchesne.  
   
Questi difetti, sottolineano gli esperti, non sono uniformemente distribuiti nella corteccia: le regioni più 
colpite dall’assenza di marcatori genetici sono la corteccia frontale e temporale – mentre la corteccia 
visiva non è colpita da questo problema. Queste informazioni scientifiche potrebbero essere utili per 
comprendere meglio la natura dell’autismo, come sottolinea Courchesne.   
Nello studio, inoltre, Rich Stoner del Centro di Eccellenza sull’Autismo dell’Università della California, 
primo autore del paper, ha riprodotto un modello tridimensionale che visualizza quelle aree cerebrale 
dove manca un normale sviluppo della stratificazione cerebrale. 
In generale, la corteccia frontale è associata alle funzioni cognitive più elevate, come la 
comunicazione complessa e la comprensione di alcuni stimoli sociali; mentre la corteccia temporale è 
associata al linguaggio.   
  
E, secondo gli scienziati, proprio l’anomalia presente in queste aree cerebrali potrebbe aiutare a 
capire perché alcuni bambini affetti da autismo mostrano un miglioramento clinico mediante un 
trattamento precoce e prolungato nel tempo. In particolare, “i risultati dello studio odierno supportano 
l’ipotesi che nei bambini con autismo il cervello a volte riuscirebbe a ricostituire le connessioni per 
aggirare i primi difetti focali”, riferiscono gli scienziati: studiare questo meccanismo potrebbe forse 
essere utile, come riportano, per esplorare in che modo si verifica tale miglioramento. 
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TUMORI: RADIOTERAPIA RIDUCE RISCHI PER DONNE OPERATE AL 
SENO  
 
(AGI) - New York, 27 mar. - La radioterapia per le donne che hanno subito 
l'asportazione del seno per un tumore puo' essere utile se la malattia si e' 
estesa ai linfonodi. Lo afferma uno studio dell'universita' di Oxford 
pubblicato dalla rivista Lancet. Lo studio si basa sui dati di circa 8mila donne 
protagoniste di 22 test clinici effettuati dal 1964 al 1986 di cui si conosceva 
la storia clinica per i dieci anni successivi all'intervento. La radioterapia si e' 
rivelata inutile nel caso in cui i linfonodi non erano interessati dal tumore, 
mentre per quelle che avevano da uno a tre linfonodi colpiti il rischio di 
ritorno del tumore si e' abbassato dal 46 al 34%. "Attualmente le linee guida 
non raccomandano la radioterapia se ci sono meno di tre linfonodi 
interessati - scrivono gli autori - ma sulla base di questa ricerca potrebbe 
essere utile cambiare le raccomandazioni".  
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Scoperta la proteina che aiuta a 
controllare una delle più diffuse 
infezioni virali 
Il citomegalovirus è un agente patogeno molto comune e diffuso. 
Questo virus può causare un’infezione che dura tutta la vita negli adulti, 
malattie devastanti nei neonati e gravi conseguenze nelle persone con 
sistema immunitario indebolito o compromesso. Gli scienziati hanno 
ora identificato una proteina che controlla la risposta immunitaria e 
che potrebbe cambiare le cose 

 
  

L’infezione da citomegalovirus (CMV) è molto diffusa, senza che però in molti lo sappiano. 
Negli adulti infatti rimane spesso silente, senza mostrare sintomi anche per tutta la 
vita. Ma le cose cambiano quando ci si ritrovi a fare i conti con un sistema immunitario 
compromesso o indebolito. E’ il caso, per esempio, delle persone con l’HIV, o coloro che 
hanno subìto un trapianto, o ancora i pazienti sottoposti a terapie contro il cancro: in tutti 
questi casi il virus potrebbe risvegliarsi e produrre i suoi devastanti effetti. I danni del CMV, 
poi, si fanno pesanti anche se a essere infettato è un neonato. In questi casi si possono avere 
gravi danni neurologici. 
 
Oggi, però, una speranza di poter prevenire e curare questa infezione arriva dai ricercatori del 
Johns Hopkins Children’s Center che hanno individuato una proteina implicata nella risposta 
immunitaria del corpo nei confronti del citomegalovirus. 
La proteina è un recettore cellulare chiamato “NOD2”, che si trova in vari tipi di cellule del 
sistema immunitario. Da tempo conosciuta per il suo ruolo nella lotta contro gli 
invasori batterici, il suo compito è quello di rilevarne la presenza e allertare le cellule 
immunitarie, che si preoccupano di rilasciare sostanze chimiche che indeboliscono o 
distruggono i batteri nocivi. 
Sarebbe dunque NOD2 a essere coinvolta anche nella risposta all’attacco dell’organismo da 
parte del CMV, che tuttavia è un virus. 



 
Lo studio, i cui risultati sono stati pubblicati sulla versione open-access della rivista PLoS 
ONE, è il primo a dimostrare che NOD2, nonostante sia una proteina specializzata nella 
rilevazione di batteri è anche attivata quando rileva un virus della famiglia DNA. I virus a 
DNA, spiegano i ricercatori, sono noti per la loro capacità di causare infezioni 
croniche. 
Grazie a questa scoperta, il team di scienziati ritiene che sarà possibile modificare la risposta 
immunitaria al CMV, e possibilmente arrivare allo sviluppo di un vaccino contro questa 
comune infezione congenita che, tra gli altri, colpisce in media un neonato su 150 ed è causa 
gravi danni neurologici in alcuni di essi. 
 
«I nostri risultati gettano nuova luce sull’interazione tra CMV e il sistema immunitario – 
spiega il dott. Ravit Boger, principale autore dello studio – che ci auguriamo possa aprire un 
campo di opportunità per il trattamento e la prevenzione». 
 
Inoltre, sottolinea il ricercatore, poiché la proteina NOD2 è regolata da un gene implicato 
nella malattia infiammatoria intestinale, come la malattia di Crohn, i risultati offrono una 
nuova spiegazione per le gravi infezioni da CMV che a volte si verificano in pazienti 
con il Crohn. 
Secondo Boger, i risultati sfidano la convinzione prevalente che le persone con il morbo di 
Crohn sono vulnerabili al CMV a causa dei farmaci immunosoppressori che assumono per 
controllare l’infiammazione del colon. 
 
Dalla constatazione che nei pazienti affetti dalla malattia di Crohn vi è spesso la presenza del 
virus CMV è nata l’intenzione di condurre questo studio. Si è così accertato che i pazienti di 
Crohn che assumono farmaci immunosoppressori sono vulnerabili alle infezioni gravi, 
mentre la maggior parte delle persone sane che sono portatrici di CMV non 
presentano sintomi. 
L’approfondimento di questa osservazione ha portato Boger a scoprire che le persone con la 
malattia di Crohn spesso portano un difetto nel gene che regola la produzione di NOD2. 
La domanda che ne è scaturita era se le persone con Crohn sono suscettibili all’infezione da 
CMV non solo per via della terapia immunosoppressiva, ma anche a causa di questa proteina 
difettosa. 
 
Per rispondere alla domanda, Boger e il collega Arun Kapoor, hanno prelevato delle cellule 
connettivali di pelle umana e le hanno infettate con CMV. Per poi confrontare l’effetto di 
diversi virus, i ricercatori hanno infettato le cellule anche con l’herpes simplex tipo 1 e tipo 2 
(i virus a DNA responsabili rispettivamente dell’herpes orale e genitale). 
I test hanno mostrato che i recettori NOD2 delle cellule con infezione da CMV si erano 
attivati in maniera massiccia, rispetto alle cellule non infette. Tuttavia, i recettori NOD2 delle 
cellule infettate dall’herpes non hanno mostrato tale attivazione. Successivamente, i 
ricercatori hanno confrontato le cellule umane con i recettori NOD2 intatti e quelle con i 
recettori NOD2 difettosi o mancanti. Anche qui, i risultati hanno rivelato che le cellule con 
NOD2 intatti hanno secreto maggiori livelli di interferone – una proteina antivirale 
naturale – e sono stati in grado di limitare la replicazione virale. Al contrario, le cellule con 
NOD2 mancanti o difettosi hanno prodotto solo piccole quantità di interferone e non sono 
riuscite a tenere il virus sotto controllo. 
 
Nello specifico, le cellule con i recettori NOD2 difettosi avevano fino al 70% in più di 
virus, rispetto alle cellule con recettori NOD2 intatti. Quando poi gli scienziati hanno 
ripristinato la funzione NOD2 normale, le cellule precedentemente malfunzionanti erano 
nuovamente in grado di bloccare la replicazione virale. 
«Nel loro insieme, i nostri risultati suggeriscono che l’attivazione del recettore NOD2 induce 
il sistema immunitario a combattere il CMV – ha dichiarato Boger – Essi suggeriscono anche 
che un NOD2 difettoso potrebbe essere il colpevole dietro alle gravi infezioni da CMV in 
alcuni pazienti con malattia di Crohn». 
 



Ma le infezioni da CMV non riguardano solo i pazienti con malattia di Crohn: questo virus è 
infatti ampiamente diffuso tra gli esseri umani in generale. Per questo motivo, secondo i 
ricercatori, i risultati dello studio possono avere implicazioni che vanno ben oltre le persone 
con la malattia di Crohn. Non a caso, il CMV si trova nel 60% delle persone di età 
superiore ai 6 anni e in più del 90% delle persone di età superiore agli 80 anni. 
Quando poi l’infezione avviene durante la gravidanza, il virus può essere trasmesso al feto e 
portare a una serie di complicazioni, la più comune delle quali è la perdita dell’udito. 
Aver identificato questa proteina si pone dunque come una nuova prospettiva di prevenzione 
e cura di una delle infezioni più diffuse ma, forse, poco conosciute. 
 
Per ulteriori informazioni, visitare il sito www.hopkinschildrens.org. 
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