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una proposta d’acompanyament respectuds



Autisme i volum cerebral: Accelerament del creixement
del cervell el primer any de vida

Autisme i organitzacié anormal de I'escorca cerebral:

/ones desorganitzades, amb presencia de celebrar-lules mal
ubicades a l'escorca prefrontal relacionada estretaemnt amb la
comunicacio i la interaccio social (Segon i tercer trimestre de
gestacio).

Autisme i hipo activacio de I'amigdala: | 'amigdala mostra un
nivell funcional més baix en la realitzacio d'exercici de
reconeixement emocional. També certes diferencies
morfologiques i de sensibilitat entre la funcionalitat de I'amigdala
d'un nen amb autisme i la d'un altre sense el diagnostic.

Autisme i alentiment del desenvolupament funcional
cerebral: les zones cerebrals implicades en la comunicacio i en la
iInteraccio social creixen i es fan funcionals de forma mes lenta

(incapacitat per a realitzar vincles afectius i per a relacionar-se amb
'entorn).



Alteracions Cromosomiques 21 DOWN: Alteracio neurogenesi i
sinaptogenesi que deriva en reduccio global del volum cerebral i
braquicefalia que afecta especialment a AREES ASSOCIATIVES
CFRONTAL PARIETAL | TEMPORAL, el cerebel i I'nipocamp |
augment patologic del gir parahipocampal.

Alteracions Cromosomiques 21 DOWN: Connectivitat neuronal
afectada que implica reduccio del grossor de 'escorca cerebral |
alteracio als patrons de laminacio cortical, anomalies
electrofisiologia de la membrana cellular, reduccié de la densitat
sinaptica i morf sin anormal.

Alteracions Cromosomiques 21 DOWN: ificultats per
incorporar nous aprenentages i per mantenir-los en el temps.
Menor palsticitat cerebral i major grau de toxicitat neuronal
acumulada.



tTranstorns de la impromta- Prader-Willi: reduccio susbtancia
gris i substancia blanca

Transtorns de la impromta- Prader-Willi: reduccio cortex
orbito-frontal afectacié (Brodman 10, 11 i 47) directament
relacionat amb mecanismes de recompensa de les xarxes
sensorials i viscerals (alimentacio, afectivitat)

Transtorns de la impromta- Prader-Willi: reduccio de
substancia gris al ¢ Prefrontal implica deficit cognitiu, dificultats
atencio, preguntes repetitives, enfados...

Transtorns de la impromta- Prader-Willi: connectivitat
funcional augmentada a prefrontal pot contribuir a conductes
compulsives (semblant TOC)



Alteracions lligades al cromossoma X, X fragil: primera causa hereditaria de DI |
segona causa d'origen genetic despres de Down amb prevalencia 1/4000 H i 1/80000 D.

Alteracions lligades al cromossoma X, X fragil: gen FMR1 queda silenciat i no es
sintetitza proteina FMRP (clau en |la poda i maduracio de la sinapsi neuronal) --> deficit
plasticitat neural.

Alteracions lligades al cromossoma X, X fragil: increment volums hemisferics,
disminucio cos callos, hiperactivitat del circuit prefrontal i hipotalem que comporten alts
nivells de cortisol i consequentment dificultat inhibicio conducta i anormailtats
endocrinologigues.

Alteracions lligades al cromossoma X, X fragil: diagnostic dual TEA. Diferencia fenotip
D (major capacitat visual que verbal) i conserva més | (DI lleu o limit), en fenotip H major
afcetacio (<70)

LLENGUATGE: bona memoria visual facilita incorporacio vocabulari. POca pragmatica |
abstraccio

FE: visoespacial mes preservaad i MT menys presservada

Sobrerreaccio SN Simpatic: defensivitat sensorial (Wilbarger)



