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Introduzione

Sia i dati epidemiologici sia la comune esperienza
quotidiana ci mostrano che gli adolescenti mettono

summary

Aims

Both epidemiologic data and everyday life experience show that adolescents adopt risk-
taking behaviours, that increase the morbidity and mortality rates, despite a general
body strengthening. This phenomenon could suggest the presence of a still immature
capacity of judgement and evaluation of consequences of one own actions. Recent
evidence, from neuroscience, gives a possible explanation for this kind of adolescent
behaviour. New studies on neuroeconomics describe the prefrontal cortex as one of the
most important centres of the neural circuits involved in decision-making. Longitudi-
nal studies with structural neuroimaging techniques show that the prefrontal cortex
undergoes important changes during adolescence, in terms of synapse number and
myelination. If affective executive functions, especially decision-making processes, are
based on prefrontal cortex areas that mature during adolescence, it is possible to deem
that adolescent decision-making is still a work in progress, and this could contribute to
better explain their risk-taking behaviours. These data then have to be related with the
several psychopathological disorders with an adolescence onset.

Methods

The author first analyzed the evidence from the literature (PubMed, Psyclnfo) regar-
ding adolescent brain development and the neural basis of decision-making in healthy
and brain-damaged subjects. Particular attention was focused on the recent findings
from the new interdisciplinary field of neuroeconomics. Literature regarding the co-
gnitive, affective and behavioural correlates of adolescent brain development was then
analyzed and summarized.

Results

Current evidence suggests that the adolescent brain undergoes a marked structural and
functional maturation, due to processes of myelination and synaptic pruning. These
brain changes lead to maturation also of cognitive and affective processes based on the
prefrontal cortex, the cortical area that undergoes the strongest and longest change,
until early adulthood. Decision-making skills develop during adolescence but perfor-
mances in choice tasks show a preference for immediate rewards despite possible higher
or more remunerative rewards. Some implications of these immature decision-making
skills are discussed, based on preliminary models that attempt to take into account these
new empirical data and to link them with adolescence-onset psychopathologies.

Conclusions

Further research is needed to better understand the maturational patterns of decision-
making skills during adolescence towards adult-like levels of performances. These
empirical data then need to be integrated in a more complex model that explains risk-
taking behaviours of adolescents. A partially unexplored field is the study of how the
cognitive and affective processes based on prefrontal cortex mature in subjects with
developmental psychopathologies like conduct disorder, attention deficit disorder with
hyperactivity, mood and anxiety disorders. Then further research is needed to establish
the efficacy of programs that try to improve adolescent behaviours by a prolonged
executive function training.

in atto numerosi comportamenti a rischio, che ne
innalzano paradossalmente il rischio di morbilita e
di mortalita, a fronte di un generale irrobustimento
fisico !. Tale fenomeno potrebbe indicare una ancora
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immatura capacita di giudizio e di valutazione delle
conseguenze delle proprie azioni. In questa direzio-
ne, i recenti sviluppi delle neuroscienze forniscono
una possibile spiegazione di tale comportamento da
parte degli adolescenti. Gli studi del nuovo campo
della neuroeconomia indicano la corteccia prefrontale
come una delle principali stazioni dei circuiti neurali
implicati nei processi decisionali. Studi longitudinali
di neuroimaging strutturale mostrano che queste aree
vanno incontro a profonde modificazioni nel corso
dell’adolescenza, in termini sia di numero di connes-
sioni sia di mielinizzazione. Se le funzioni esecutive
piu affettive, in particolare i processi decisionali, si
basano sul funzionamento delle aree prefrontali e tali
aree si modificano notevolmente durante I’adolescen-
za, allora & ipotizzabile che le capacita decisionali
degli adolescenti siano ancora un work in progress e
cio renda conto dei loro comportamenti azzardati 2.

Lo sviluppo cerebrale durante
I'adolescenza

A partire dalla fine degli anni *90 una serie di ricer-
che condotte presso il National Institute of Mental
Health (NIMH) dal gruppo di Jay Giedd ha gettato
nuova luce sullo sviluppo del cervello dall’infanzia
verso 1’eta adulta. Questi studi *° e review 2 hanno
evidenziato profondi cambiamenti soprattutto nella
corteccia prefrontale, cambiamenti dovuti alla mie-
linizzazione e al pruning sinaptico, processi che mi-
gliorano la velocita di comunicazione e 1’efficienza di
elaborazione delle informazioni da parte dei neuroni.
Due macro fenomeni sono stati evidenziati dagli studi
longitudinali di neuroimmagine strutturale condotti da
Giedd et al., che hanno seguito, attraverso le scansioni
di RMI (Magnetic Resonance Imaging), lo sviluppo
dei cervelli di centinaia di adolescenti. Il primo feno-
meno consiste in un incremento lineare della sostanza
bianca durante 1’adolescenza, a causa della mieliniz-
zazione degli assoni. Il secondo fenomeno riguarda la
densita di materia grigia, che va incontro a una curva
di sviluppo a U rovesciata durante 1’adolescenza.
All’inizio dell’adolescenza si ha un nuovo periodo di
sinaptogenesi, cioe di proliferazione di nuove sinapsi,
dopo quello che caratterizza i primissimi anni di vita.
Cio comporta un aumento della sostanza grigia, che
va incontro a un picco di densita, raggiunto il quale si
ha un plateau, cioe un momento di stasi. A un certo
momento, specifico per ogni area corticale, inizia il
pruning sinaptico, cioe lo sfoltimento delle sinap-
si, secondo un processo definito dal premio Nobel
Gerald Edelman * come “darwinismo neurale”, per
descrivere la sopravvivenza delle sinapsi piu forti,
cioe pil utilizzate. I circuiti vengono cosi ridefiniti e
acquistano maggiore efficienza funzionale. Le diverse
aree corticali raggiungono il loro picco di densita di
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materia grigia a differenti eta. I lobi occipitali sem-
brano essere gli unici a seguire uno sviluppo lineare;
i lobi frontali raggiungono il loro picco di crescita a
12 anni per i maschi e 11 anni per le femmine; i lobi
parietali raggiungono il loro picco a 12 anni per i
maschi e 10 per le femmine; i lobi temporali sono gli
ultimi a raggiungere il loro picco, circa a 17 anni per
entrambi i sessi *.

Lo sviluppo cerebrale non si conclude comunque con
I’adolescenza ma continua in eta adulta, anche se con
modalita meno impetuose. La ridefinizione dei circui-
ti, attraverso la perdita di materia grigia, continua, nel
lobo frontale, anche tra i 20 e i 30 anni di eta °, tanto
che la corteccia prefrontale dorsolaterale (DLPFC)
sinistra e I’ultima area corticale a raggiungere lo spes-
sore definitivo .

Le nuove conoscenze sullo sviluppo cerebrale durante
I’adolescenza hanno avuto una vasta eco, non solo in
ambito scientifico ma anche giuridico, soprattutto nel-
la societa americana. Essi sono stati infatti citati 1
nel processo di appello alla Corte suprema degli Stati
Uniti che, nel marzo del 2005, ha sentenziato 1’inco-
stituzionalita della pena di morte per quei soggetti che
hanno commesso un omicidio quando erano ancora
minorenni. Nella motivazione della sentenza si legge
infatti che “i minorenni, a causa della loro immaturita
e delle loro personalita non ancora formate, non pos-
sono essere inclusi tra quegli imputati che commetto-
no quella categoria di crimini piu gravi per i quali &
prevista la pena di morte (il testo integrale della sen-
tenza ¢ reperibile in internet all’indirizzo web www.
supremecourtus.gov/opinions/04pdf/03-633.pdf).

La psicopatologia dello sviluppo ha preso nuovo vigo-
re, cercando di indagare come determinate patologie
a esordio infantile o adolescenziale possano essere
anche causate da trend anomali di sviluppo di alcune
aree cerebrali durante I’infanzia e 1’adolescenza. Sono
molte le patologie che sono state indagate e ripensate
alla luce di questo nuovo paradigma: il disturbo da
deficit di attenzione e iperattivita '¢%°, i disturbi ge-
neralizzati dello sviluppo 2, la dislessia 2, i disturbi
dell’'umore * e la schizofrenia a esordio infantile 22
(come revisione di questi studi di psicopatologia dello
sviluppo 27 %).

Riassumendo, la corteccia cerebrale, particolarmente
nella sua porzione prefrontale, va incontro a un forte
rimodellamento durante 1’adolescenza; nel prossimo
paragrafo si illustrera come questa area corticale sia
una delle principali stazioni dei circuiti neurali alla
base dei processi decisionali.

Basi neurali dei processi decisionali
E noto da tempo il ruolo cruciale della corteccia pre-

frontale nei processi decisionali, grazie ai dati raccolti
sui pazienti neurologici. A partire dal famoso caso
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di Phineas Gage, riportato in auge grazie ad Hanna
Damasio ?°, numerosi studi su pazienti con danni
di origine traumatica o vascolare in sede frontale,
soprattutto ventromediale, hanno riportato deficit a
livello decisionale, spesso descritti come “cecita per
il futuro” (blindness to the future), cioe I’incapacita di
valutare ed evitare le possibili conseguenze negative
delle proprie azioni ***?; per una revisione **-*°. Anche
in disturbi degenerativi come la malattia di Parkinson,
in cui la distruzione dei neuroni nello striato causa una
diminuzione delle afferenze dopaminergiche alla cor-
teccia prefrontale, oltre a una sindrome disesecutiva si
osservano spesso deficit decisionali ¥ .

Se questi studi ci mostrano cosa non va nei processi
decisionali quando la corteccia prefrontale non funzio-
na come dovrebbe, le moderne tecnologie di neuroim-
magine funzionale oggi disponibili, principalmente la
risonanza magnetica funzionale (fMRI), permettono
di individuare i correlati neurali del decision-making
in soggetti sani. Sulla base di queste nuove possibilita
empiriche, & nato addirittura un settore interdiscipli-
nare di ricerca, la neuroeconomia, che raccoglie e
sintetizza i contributi delle neuroscienze e dell’econo-
mia. Le scienze economiche apportano modelli teorici
sulle prese di decisione e la valutazione dei rischi;
le neuroscienze apportano conoscenze empiriche sui
molteplici circuiti neurali coinvolti durante differenti
tipologie di decisione * .

Coloro che si occupano di questi temi sono ormai
concordi sull’esistenza di due sistemi principali coin-
volti nei processi decisionali, con differenti correlati
neurali. II premio Nobel per I’economia Daniel Kah-
neman * propone questo modello a due sistemi: il
sistema 1, caratterizzato da processi mentali automa-
tici, intuitivi e affettivi; il sistema 2, caratterizzato da
processi controllati, deliberati e cognitivi. Il sistema
1 € quindi basato su processi di elaborazione emotiva
delle informazioni, elaborazione che avviene in modo
intuitivo e automatico, cioe senza il controllo co-
sciente dell’individuo. Il sistema 2 & invece basato su
processi di elaborazione cognitiva delle informazioni,
elaborazione che avviene sotto il controllo deliberato
dell’individuo.

I tradizionali modelli teorici sul decision-making
hanno a lungo ignorato I’influenza del sistema 1, cioe
dell’elaborazione emotiva. Spesso tale componente ¢
stata giudicata come controproducente, considerando
il processo decisionale tanto piu efficace quanto piu
razionale e non “sporcato” dalle emozioni. A partire
dagli anni "90 si & invece avviata una rivalutazione
del ruolo delle emozioni nel processo decisionale:
Damasio ** sostiene infatti che durante i processi
decisionali ci siano dei segnali somatici, basati su
un’elaborazione emotiva, automatica e intuitiva delle
informazioni in gioco, che aiutano 1’individuo nella
scelta di un’opzione piuttosto che un’altra. L’ ipotesi
del marcatore somatico non ¢ del tutto accettata ed ¢

ancora al centro di un vivace dibattito ** tra sosteni-
tori “* e scettici *°.

La fMRI permette di vedere all’opera i due sistemi
durante il processo decisionale, e abbozzare cosi un
quadro dei circuiti neurali che 1i sottendono. 11 sistema
1, automatico intuitivo e affettivo, coinvolge strutture
come 1’amigdala, la corteccia insulare, la corteccia
orbitofrontale, la corteccia cingolata anteriore e il
nucleo accumbens. 11 sistema 2, controllato, delibera-
tivo e cognitivo, coinvolge strutture quali la corteccia
prefrontale dorsolaterale, la corteccia prefrontale an-
teriore e la corteccia parietale posteriore .

Uno studio di fMRI ¥ ci mostra, ad esempio, questi
due processi all’opera mentre il soggetto sperimentale
¢ impegnato nell’ultimatum game. Tale gioco a due,
uno tra i pitl utilizzati insieme al dilemma del prigio-
niero nella teoria dei giochi %, richiede decisioni
del tipo accettare /rifiutare le offerte monetarie fatte
dal secondo giocatore, il cui compito ¢ dividere con il
primo una somma di denaro. La regola & che se I’of-
ferta viene rifiutata, nessun giocatore riceve denaro.
Mentre i modelli economici standard prevedono che
ogni offerta al di sopra dello zero dovrebbe essere
accettata, poiché qualche spicciolo & sempre meglio di
niente, i dati empirici indicano che circa la meta delle
offerte “scorrette” viene rifiutata. La fMRI mostra
che due particolari aree cerebrali si attivano quando il
giocatore ¢ posto di fronte a una proposta non equa:
I’insula anteriore e la corteccia prefrontale dorsolate-
rale. Quando D’attivazione dell’insula ¢ maggiore di
quella della corteccia prefrontale dorsolaterale, cioe
quando il sistema 1 & piu attivo del sistema 2, il sog-
getto tende a rifiutare I’offerta. Quando si ha il pattern
di attivazione inverso, cioe la corteccia dorsolaterale e
piu attiva dell’insula (sistema 2 pil attivo del sistema
1) il soggetto tende ad accettare 1’offerta.

Un altro studio di fMRI * ci mostra questi due proces-
si all’opera durante il processo di scelta tra due offerte
monetarie: una immediata e di minor valore, una piu
lontana nel tempo ma di maggiore valore. Si osserva
cosi che il sistema affettivo predilige fortemente il
“qui e ora” e considera molto meno le offerte lontane
nel tempo: la scelta di una ricompensa immediata atti-
va lo striato ventrale e la corteccia orbitofrontale, aree
ricche di innervazioni dopaminergiche. Il sistema de-
liberativo (aree prefrontali e parietali posteriori) € piu
correlato alla pianificazione, al ragionamento e alla
scelta dell’offerta piu vantaggiosa, indipendentemente
dallo scarto temporale con il quale essa si presentera
concretamente.

Il risultato del processo decisionale, cioe la scelta
di un’opzione, va globalmente intesa, quindi, come
prodotto finale dell’interazione dell’attivita neurale
di sottosistemi distinti, governati da diversi principi e
parametri “°. Si puo cosi concludere che la corteccia
orbitofrontale (OFC) ¢ coinvolta nel sistema affettivo
di decision-making, mentre le cortecce prefrontale
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dorsolaterale (DLPFC) e anteriore sono coinvolte nel
sistema deliberativo di decision-making.

| processi decisionali e la loro
maturazione

Metcalfe & Mischel *' inseriscono il processo deci-
sionale tra quelle che definiscono funzioni esecutive
“calde”, in quanto riguardanti un’elaborazione emo-
tiva, associate all’attivita della corteccia prefrontrale
ventromediale (VMPFC), diversamente dalle funzioni
esecutive “fredde”, riguardanti un’elaborazione co-
gnitiva e associate all’attivita della DLPFC.

Tale distinzione tra processi caldi e processi freddi ¢
in linea con altre distinzioni presenti in letteratura tra
processi cognitivi/controllati vs. processi affettivi/au-
tomatici, quali quella tra sistema 1 e sistema 2, propo-
sta da Kahneman *' a proposito dei processi decisio-
nali e alla distinzione tra ricordi “caldi”’, emozionali
(legati all’attivita dell’amigdala) e ricordi “freddi”
(legati all’attivita dell’ippocampo) in risposta a eventi
particolarmente stressanti o traumatici 2.

Secondo Metcalfe & Mischel (1999) 3! le funzioni “cal-
de” sono legate a un’elaborazione automatica ed emo-
zionale degli stimoli. Tale elaborazione avviene rapida-
mente, & relativamente semplice e diventa preponderan-
te nelle situazioni di stress, durante le quali sovrasta le
funzioni piu “fredde”. I problemi situati all’interno di
un contesto sociale, quali predire il comportamento e le
emozioni di altri individui, o decidere come e quando
intervenire in una determinata situazione, sono proba-
bilmente quelli che piu facilmente chiamano in causa
processi esecutivi piu caldi. E stato infatti recentemente
proposto che la teoria della mente *** possa svilupparsi
in stretta connessione con i processi esecutivi piu af-
fettivi . Inoltre i contesti sociali attivano la nostra ela-
borazione emotivo/motivazionale, in quanto le risposte
degli altri individui hanno un grande valore affettivo
per 'uomo. Non a caso, lesioni alla corteccia ventro-
mediale spesso portano a disturbi del comportamento
interpersonale, con condotte sociali inappropriate %, I
processi esecutivi caldi sono piu probabilmente chia-
mati in causa da problemi nei quali si deve attribuire
un valore positivo o negativo a uno stimolo, come, per
esempio nella scelta del mazzo di carte da cui pescare
nello lowa Gambling Task (IGT) *, il test pil usato
nell’assessment delle abilita di decision-making. In tale
compito i soggetti devono pescare carte da uno di quat-
tro mazzi di carte; ogni carta da informazioni su quanto
si € vinto o si & perso con quella scelta. Ogni mazzo
presenta diverse combinazioni di vincite e perdite, di
diversa entita: pescando da due dei quattro mazzi per
lungo tempo, si ottiene una perdita netta; al contrario,
continuando a pescare dagli altri due mazzi, si ottengo-
no vincite nette. Monitorando i comportamenti di scelta
dei singoli individui in piul prove successive, si osserva
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che gli individui adulti, sani, tipicamente cominciano
a pescare casualmente da un mazzo piuttosto che da
un altro, quindi, gradualmente incrementano le pescate
dai mazzi vantaggiosi e diminuiscono le pescate dai
mazzi svantaggiosi. Sulla base di questi risultati si e
recentemente proposto che due tipologie di decision-
making sottostanno alla performance all’IGT: decisione
in condizioni di ambiguita durante le prime sessioni
e decisioni in condizioni di rischio durante le ultime
sessioni > 8, Al contrario degli individui adulti sani, i
soggetti con lesioni alla VMPFC persistono nel pescare
carte dai due mazzi sfavorevoli 3!,

Solo recentemente, invece, si € iniziato ad affrontare il
problema dell’assessment di tali funzioni nell’infanzia
e nell’adolescenza. Garon & Moore %, sottoponendo un
campione di bambini tra i 3 e i 6 anni a un compito di
scelta, riportano, in prima infanzia, una precocita delle
femmine rispetto ai maschi, grazie a una maggiore ve-
locita di individuazione delle scelte pitt vantaggiose da
fare, e individuano nei 6 anni I’eta in cui le prestazioni
dei bambini cominciano a differenziarsi decisamente
da quelle dei bambini di eta precedenti. Crone et al.
riportano pero che le prestazioni nei compiti di scelta
rimangono comunque di livello inferiore a quelle degli
adulti almeno fino agli 11, 12 anni di eta, a causa di una
preferenza decisionale a favore di vincite e risultati im-
mediati, nonostante possibili vincite future di maggior
entita. Somministrando, infatti, a un campione di sog-
getti compreso trai 7 e i 15 anni, un compito di scelta
analogo all’IGT in cui vengono variate la frequenza e
la distanza temporale dei possibili premi e punizioni,
emerge che al crescere dell’eta aumenta la sensibilita
nei confronti di possibili punizioni future, anche in
contesti di incertezza. Ma almeno fino agli 11, 12 anni
di eta, solo quando la punizione ¢ molto rischiosa e
probabile riceve attenzione, mentre viene facilmente
ignorata negli altri casi.

Lo studio del decision- making in adolescenza si serve
generalmente degli stessi compiti decisionali utilizzati
in soggetti adulti, in modo da poter piu efficacemente
stabilire confronti tra i due pattern comportamentali.
Solo due studi neuropsicologici hanno esaminato la
maturazione delle scelte effettuate nello lowa Gam-
bling Task. In uno studio di Crone & van der Molen ©
con quattro gruppi di soggetti di eta diverse (6-9,
10-12, 13-15 e 18-25), i soggetti del primo gruppo
pescano egualmente dai mazzi favorevoli e da quelli
sfavorevoli. I due gruppi centrali mostrano un lieve
miglioramento delle prestazioni nel corso delle prove,
con percentuali rispettive di scelta dai mazzi favore-
voli pari al 55% e al 60% del tempo totale di gioco.
I soggetti del gruppo pit maturo, invece, pescano dai
mazzi piu favorevoli per il 75% del tempo totale di
gioco e cominciano a scegliere i mazzi favorevoli
molto prima dei soggetti piu giovani.

Anche Hooper et al.  (2004), in un campione di
soggetti tra 1 9 e i 17 anni di eta, riscontrano una



M. POLETTI

maturazione legata all’eta nella performance all’IGT.
I soggetti trai 14 e i 17 anni di eta pescano dai mazzi
vantaggiosi piu spesso che i soggetti di 9-10 anni,
e cominciano a “virare” le proprie scelte verso tali
mazzi prima dei soggetti pit giovani. Gli autori som-
ministrano inoltre ai soggetti anche due test esecutivi
che tipicamente attivano la corteccia prefrontale dor-
solaterale, quali il go-no go (inibizione della risposta)
e il digit span (working memory). Come atteso, le per-
formance in entrambi i test migliorano con 1’eta, ma
non ci sono correlazioni significative tra le prestazioni
a questi test e le prestazioni all’IGT, suggerendo che
la corteccia dorsolaterale e la corteccia ventromediale
seguano diversi processi maturativi.

Ancora pochi studi utilizzano le neuroimmagini per
seguire lo sviluppo dei diversi pattern di attivazione
cerebrale durante compiti decisionali. Uno studio di
Eshel et al. ¥ sottopone a scansione cerebrale con
fMRI 18 adolescenti (9-17 anni di eta) e 20 adulti (20-
40) durante un compito di scelta economica in contesti
di rischio. In particolare viene esaminata 1’attivazione
della corteccia prefrontale orbitofrontale-ventrola-
terale (OFC/VLPFC: area di Brodmann 47) e della
corteccia cingolata anteriore (ACC: area di Brodmann
32), due aree cerebrali coinvolte rispettivamente nella
valutazione del valore delle ricompense * ¢ del moni-
toraggio e controllo del comportamento . Il confron-
to tra il livello medio di attivazione dei due gruppi di
soggetti indica che gli adulti attivano maggiormente
queste due aree, durante scelte rischiose, rispetto agli
adolescenti. E di conseguenza, un livello minore di
attivazione di queste aree corrisponde a scelte piu ri-
schiose da parte degli adolescenti. Gli autori ** sugge-
riscono quindi che negli adolescenti, di fronte a scelte
potenzialmente rischiose, sono meno attivate quelle
aree prefrontali deputate alla valutazione delle scelte e
al controllo e monitoraggio del proprio comportamen-
to. Tale specifica minore attivazione potrebbe cosi
in parte rendere conto delle scelte piu rischiose fatte
dagli adolescenti rispetto agli adulti.

Uno studio * di Galvan et al. sottopone a scansione
cerebrale 37 soggetti (intervallo di eta: 7-29 anni)
mentre sono impegnati nello svolgere un semplice
compito e in seguito al quale vengono erogati premi
di minimo, medio, o grande valore per le performance
corrette. In risposta a premi di media o grande entita,
il nucleo accumbens dei soggetti adolescenti reagi-
sce con una maggiore attivazione rispetto a quelli
degli bambini e degli adulti. Sembra, quindi, che
gli adolescenti abbiano una reazione esageratamente
positiva ai premi ottenuti, mentre di fronte a premi di
bassa entita il loro nucleo accumbens si attiva meno di
quelli degli individui pil giovani e piu anziani, quasi
come se piccoli premi venissero interpretati come non
premi.

Sintesi: implicazioni per lo studio dei
comportamenti degli adolescenti

Studi longitudinali di RMI hanno mostrato che du-
rante 1’adolescenza il cervello umano va incontro a
una seconda fase di grandi cambiamenti, dopo quella
della prima infanzia. Tale fenomeno € particolarmente
importante per la corteccia prefrontale, che € I'ultima
area corticale ad assumere una conformazione stabile
e matura, agli inizi dell’eta adulta. Parallelamente a
cio 1 recenti studi di neuroeconomia, servendosi della
fMRI, hanno permesso di meglio definire le basi
neurali dei processi decisionali nei cervelli di indivi-
dui sani, affinando cio che gia si conosceva grazie ai
deficit comportamentali e soprattutto decisionali dei
soggetti con lesioni alla corteccia prefrontale. Le aree
coinvolte nei processi decisionali sono proprio quelle
che vanno incontro ai cambiamenti pitt profondi du-
rante 1’adolescenza. Questa coincidenza ha riacceso
I’interesse dei ricercatori, dopo un periodo di parziale
oblio, verso lo studio dell’adolescenza. E forse possi-
bile che tali cambiamenti cerebrali possano, almeno in
parte, spiegare i comportamenti rischiosi, impulsivi e
spesso sconsiderati, degli adolescenti? Il picco di mor-
bilita, la vulnerabilita nei confronti di alcol e droghe,
I’esordio di alcuni comportamenti psicopatologici,
possono essere in parte spiegati dalle scarse capacita
decisionali degli adolescenti, a loro volta connesse a
una corteccia prefrontale ancora in fieri?

Da studi neuropsicologici si ¢ osservato che gli ado-
lescenti individuano le scelte ottimali per un risultato
favorevole in ritardo rispetto agli adulti. Da studi di
neuroimaging funzionale si € osservato che in contesti
di rischio, di fronte alla necessita di fare delle scelte,
gli adolescenti attivano meno, rispetto agli adulti,
quelle aree deputate al controllo e al monitoraggio del
proprio comportamento. Inoltre gli adolescenti hanno
attivazioni cerebrali molto maggiori degli adulti, in
caso di premi ottenuti per le scelte fatte, in quelle aree
deputate alla valutazione dei premi medesimi.

I dati a disposizione non permettono quindi di poter
gia stabilire correlazioni di carattere generale tra le
abilita decisionali degli adolescenti e i loro com-
portamenti rischiosi, impulsivi. Sono utili pero per
allargare la visione d’insieme sul fenomeno adole-
scenza, visione che, per essere esaustiva, non puo piu
prescindere dal considerare i cambiamenti cerebrali
che avvengono in questa fascia di eta, e i loro correlati
cognitivi e affettivi.

Partendo da questo quadro d’insieme frammentario
¢ comunque possibile e utile abbozzare un modello
esplicativo che possa, almeno in parte, rendere conto
dei comportamenti degli adolescenti stessi. Questo
¢ il tentativo di Nelson et al. ©, che propongono un
modello di elaborazione delle informazioni sociali
(Social Information Processing Network [SIPN]). 11
SIPN ¢ costituito da tre elementi fondamentali: nodo
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della detezione, nodo dell’affettivita e nodo cogniti-
vo-regolatore. Il nodo della detezione si occupa di ca-
tegorizzare lo stimolo come “sociale” e di decifrare le
sue proprieta sociali di base (animato/inanimato, con
specifico o no, la sua identita ecc.). Tale nodo include
la corteccia inferiore occipitale e le regioni inferiori
della corteccia temporale %%, Categorizzato come so-
ciale e identificate le sue proprieta di base, lo stimolo
passa all’esame del nodo affettivo. Il nodo affettivo
definisce le caratteristiche di rinforzo o di punizione
dello stimolo, e include 1’amigdala, 1’ipotalamo e la
corteccia orbitofrontale. A questo livello lo stimolo
viene dotato di significato emotivo, e si determina
come interagire con esso (affrontarlo/evitarlo). Si or-
ganizzano inoltre risposte fisiologiche autonomiche e
viene deciso se dedicarvi attenzione cosciente.

Dopo che ¢ stata esaminata la loro eventuale natura
sociale e la loro valenza emotiva positiva o negativa,
gli stimoli passano infine al vaglio di un sistema pil
complesso, principalmente basato sul funzionamento
della corteccia prefrontale, che include i seguenti
processi: la percezione e la consapevolezza degli stati
mentali altrui, la regolazione o inibizione di compor-
tamenti non adeguati al contesto sociale, e infine la
generazione di una risposta comportamentale diretta
allo scopo e adeguata al contesto sociale in cui si e
presentato lo stimolo. Tale modello ¢ prevede che lo
stimolo sia elaborato su tre livelli successivi e tenden-
zialmente sequenziali. Le aree cerebrali connesse al
nodo affettivo maturano prima di quelle connesse al
nodo cognitivo regolatore ”°, e questo comporta che la
loro attivazione non sia adeguatamente controbilan-
ciata da un’adeguata capacita di controllo del com-
portamento da parte della corteccia prefrontale 7' 72,
L’effetto macroscopico di tale disparita maturativa ¢
la difficolta a modulare le risposte emotive a stimoli
sociali. Pertanto gli adolescenti potrebbero convivere,
in questo periodo, con un’eccessiva attivazione del
nodo emotivo, con conseguenti risposte emozionali
non controllate, in quanto il nodo cognitivo/rego-
latore deputato a cio, € ancora in fase di sviluppo e
non pienamente efficiente. Da questo punto di vista
potrebbero essere interpretati 1’aumento marcato di
interesse per il gruppo dei pari, nei quali i giovani
adolescenti investono tutta la loro affettivita, e I’iper-
sensibilita all’accettazione o al rifiuto da parte del
gruppo medesimo. Durante questa fase di maturazio-
ne della corteccia prefrontale, tutti questi stimoli di
natura sociale sono in grado di stimolare piu degli altri
il nodo emotivo e ricevono, quindi grande attenzione.
Gli autori del modello SIPN ipotizzano, inoltre, che le
attivazioni associate alla motivazione, all’autostima,
all’accettazione o al rifiuto nel contesto sociale saran-
no accresciute a causa dell’iperattivazione del nodo
emotivo; tale iperattivazione potrebbe cosi sfociare
anche in comportamenti di natura psicopatologica.
E lecito ritenere, allora, che questa ipersensibilita
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verso gli stimoli sociali possa in parte spiegare 1’alta
incidenza di disturbi ansiosi e disturbi dell’umore in
questa particolare fascia di eta >,

Anche lo studio di altri disturbi psicopatologici sta
cominciando a integrarsi con questa prospettiva. Per
esempio la ricerca nel campo dell’eziologia del distur-
bo della condotta si € tradizionalmente concentrata sui
fattori disposizionali e contestuali ™. Sarebbe utile in-
vece adottare modelli dello sviluppo psicopatologico
che tengano anche conto di possibili deficit dell’ela-
borazione cognitiva e affettiva 6, fattori che sono stati
scarsamente indagati ”’ in questo particolare gruppo di
soggetti. Di particolare importanza potrebbe rivelarsi
lo studio della funzione di inibizione della risposta,
basata sul funzionamento della corteccia prefrontale e
considerata una delle principali funzioni esecutive .
Numerosi studi di neuropsicologia dello sviluppo
descrivono il trend di maturazione di tale funzione
indicando i 14-15 anni di eta in cui si raggiungono
livelli di performance pari a quelli adulti 8.
Preliminari studi individuano deficit di tale funzione
come correlato allo sviluppo di disordini di sviluppo.
Herba et al. ® riportano uno specifico deficit della
capacita di inibire la risposta motoria, a dispetto di
un’integra capacita di inibire risposte verbali o cogni-
tive, in un gruppo di 54 adolescenti con disturbo della
condotta. Nigg et al. %, in uno studio longitudinale su
498 bambini di famiglie considerate ad alto rischio,
seguiti dall’infanzia all’adolescenza, riportano che
una scarsa capacita di inibizione della risposta ¢ pre-
dittiva di problemi correlati all’uso di alcol e all’uso
di droghe, indipendentemente dal livello intellettivo,
dall’uso di alcol da parte dei genitori e da sintomi di
iperattivita o di disturbo della condotta.

In questa ottica si sta ipotizzando di predisporre
interventi riabilitativi che, allenando funzioni esecu-
tive quali attenzione, pianificazione, inibizione della
risposta, regolazione emotiva e capacita di problem
solving, cerchino di aumentare le competenze e
ridurre 1 comportamenti problematici di bambini e
adolescenti 3. Ma tali funzioni sono realmente ria-
bilitabili? Alcuni tentativi si sono concentrati sulla
pratica sostenuta e prolungata dei processi esecutivi
di base, permettendo una possibile risposta positiva
a questo interrogativo. Uno studio multicentrico, ran-
domizzato, controllato e in doppio cieco % * indaga
gli effetti di un programma computerizzato di trai-
ning della working memory in un gruppo di bambini
con sindrome da deficit di attenzione (ADHD). Il
campione ¢ composto da 53 bambini, di cui 9 fem-
mine, di eta compresa tra 7 e 12 anni, con diagnosi di
ADHD, non in trattamento farmacologico. Il criterio
di compliance al training (durata di almeno 20 giorni)
viene raggiunto da 44 soggetti, 42 dei quali vengono
sottoposti a un follow-up a distanza di tre mesi dalla
fine del training. I soggetti vengono casualmente asse-
gnati al gruppo sperimentale, sottoposto al training di
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working memory, o al gruppo di controllo, sottoposto
a un semplice programma computerizzato.

I risultati indicano che il training migliora le perfor-
mance non solo nei compiti di working memory, ma
anche in compiti di working memory visuospaziale
non inclusi nel programma di training, sia alla fine
del trattamento sia al follow-up. Inoltre i soggetti spe-
rimentali migliorano le prestazioni anche allo Stroop
test ¥, una prova di inibizione della risposta. Paralle-
lamente al miglioramento delle prestazioni cognitive
si osserva anche, nel gruppo di soggetti con ADHD
sottoposti a trattamento, una riduzione dell’attivita
motoria, misurata come numero di movimenti del
capo durante 1’esecuzione di un compito compute-
rizzato. Nella stessa direzione dei risultati ottenuti
dal gruppo di Klingberg al Karolinska Institute di
Stoccolma, vanno i dati riportati da Rueda et al. ®. In
questo studio si punta 1’attenzione su uno dei network
neurali correlati all’attenzione, cioe quel circuito at-
tentivo esecutivo che coinvolge la corteccia cingolata
e la corteccia prefrontale laterale. Questo circuito ¢
particolarmente attivo nei compiti che richiedono un
controllo attentivo, come in situazioni di conflitto tra
possibili risposte suggerite dalle caratteristiche degli
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