
L
’adolescente che abusa di alcol e dro-
ghe illecite costituisce un  difficile pro-
blema per se stesso, la famiglia, il
medico, la società. Ma  anche per il
neurobiologo che voglia studiare gli
effetti sul cervello dell’adolescente
delle droghe e dell’alcol. Questi si

trova infatti a dovere aggiungere l’importante
variabile dell’età al già complesso problema degli
effetti di queste sostanze sul cervello. 
Il cervello dell’adolescente non ha ancora

completato il suo sviluppo. Benché il numero
dei neuroni sia già definitivamente stabilito fin
dalla prima infanzia, il cervello continua a pre-
sentare, fino all’adolescenza, un fenomeno
chiamato plasticità neuronale. Esso consiste
nella produzione (o eliminazione) di sinapsi;
nella progressiva mielinizzazione di fibre nervo-
se; nella variazione della concentrazione di
neurotrasmettitori e dei sistemi della loro neu-
tralizzazione; nella variazione, infine, del nume-
ro dei recettori dei differenti neurotrasmettitori.
Questi processi di plasticità neuronale sono
controllati, in parte, dagli stessi neurotrasmetti-
tori. Ad esempio: variazioni nella
concentrazione della dopamina
nelle sinapsi possono modificare,
in piú o in meno, il numero dei
recettori di questo neurotrasmetti-
tore. Un ruolo par ticolarmente
importante nei processi di sinapto-
genesi svolge l’acido glutammico.
Questo neurotrasmettitore eccita-
torio, agendo in particolari recetto-
ri chiamati NMDA, decide sul “destino” di certi
neuroni e di certe connessioni neuronali.
Poiché le diverse droghe (come la cocaina,

l’anfetamina, l’eroina e l’alcol) modificano l’azio-
ne di differenti neurotrasmettori, esse alterano le
condizioni nelle quali normalmente si realizzano
questi processi neurobiologici. È prevedibile che
l’assunzione di queste sostanze in dosi adegua-
te, e per tempi sufficientemente prolungati,
possa influenzare lo sviluppo neurobiologico del
cervello dell’adolescente e quindi i suoi correlati
funzionali: cognitivi, emotivi, comportamentali
ecc. Dato che nel bambino e nell’adolescente i
successivi livelli di organizzazione di tipo cogni-
tivo, psicologico, sociologico possono realizzarsi
solo se sono maturati  i precedenti stadi di orga-
nizzazione, un’alterazione nella maturazione
neurobiologica potrebbe avere  conseguenze a
lungo termine.
Nonostante il problema degli effetti di sostanze

chimiche sul cervello dell’adolescente sia impor-
tante per incidenza e gravità, le ricerche in que-
sto settore sono scarsissime. Le informazioni
disponibili (anche queste non numerose) nasco-
no dallo studio del cervello del ratto.
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L'assunzione di sostanze
può indurre alterazioni

nel cervello
dell'adolescente,

con gravi conseguenze
funzionali e per lo sviluppo

psicologico
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Gli effetti della cocaina,
anfetamina, alcol. La dopami-
na svolge un ruolo importante
nel trasmettere gli effetti gratifi-
canti di questi farmaci e la loro
capacità di dare dipendenza,
mentre il glutammato svolge,
come si è già detto, un ruolo
importante nella plasticità cere-
brale. I neuroni dopaminergici
sono presenti alla nascita. Ma
è stato osservato che la loro
maturazione continua, sia nel
ratto che nei primati, fino all’età
adulta, nel senso che si produ-
cono piú connessioni, piú
recettor i e piú dopamina.
Invece nell’animale anziano i
neuroni dopaminergici si ridu-
cono di numero.
I neuroni dopaminergici sem-

brano piú attivi nell’animale
adolescente. Questi è infatti piú
att ivo e cur ioso, r ispetto
all’ambiente, dell’animale adul-

to. L’attività esploratoria e la
curiosità sono considerate tra
le funzioni controllate dalla
dopamina nel sistema limbico.
Nell’animale adolescente gli
effetti stimolanti della cocaina e
dell’anfetamina sono ridotti,
mentre sono potenziati quelli
dell’alcol. Nel primo caso si
pensa che i recettor i della
dopamina siano già “bombar-
dati” in eccesso dalla dopamina
endogena. Non è invece spie-
gato perché l’effetto dell’alcol
sia potenziato.
Purtroppo non esistono studi

sull’animale adolescente che
chiariscano se queste droghe
producano maggior effetto gra-
tificante, se la dipendenza si
sviluppi piú facilmente e se
persista piú a lungo quando ini-
zia nel periodo dell’adolescen-
za. Non esistono studi che
confrontino l’effetto delle dro-

ghe nel ratto adolescente e nel
ratto anziano, nel quale i neu-
roni dopaminergici sono dimi-
nuiti.
È importante tenere presente

il fatto che durante l’adolescen-
za si presentano delle grandi
modificazioni nella secrezione
di differenti ormoni (sessuali,
ipofisari), i quali influiscono
sull’attività dei neuroni dopami-
nergici, e viceversa.
Un problema di particolare

importanza è il chiarire se gli
effetti dell’alcol sui neuroni glu-
tammatergici e sul recettore
NMDA nell’adolescente siano
differenti rispetto a quelli dell'
adulto. L’alcol è un inibitore di
questo recettore, la cui attiva-
zione (come si è già detto) è
importante per provocare la
produzione o l’eliminazione di
determinate connessioni neu-
ronali. Inoltre, un’eccessiva sti-
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Abuso e cause
di morte

negli adolescenti

L’abuso di alcol, eroina e
cocaina è ritenuto (diretta-
mente o indirettamente)
l’elemento scatenante
delle tre principali cause
di morte negli adolescenti:
incidenti stradali, omici-
dio, suicidio. Un’indagine
recente ha calcolato che
almeno un quarto dei sui-
cidi tra gli adolescenti
negli USA ha come con-
causa l’abuso di droga o
di alcol.
L’abuso di droghe e alcol

produce anche conseguen-
ze non mediche tra gli
adolescenti, quali il falli-
mento a scuola, l’incarce-
razione, l’allontanamento
dal nucleo familiare e la
perdita del posto di lavo-
ro. Alcune di queste con-
seguenze sono però legate
alla illegalità di alcune
droghe.
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molazione dei recettori NMDA
può provocare la mor te dei
neuroni sui quali questi recetto-
ri sono localizzati.
È stato osservato che la sen-

sibilità dei recettori NMDA agli
effetti dell’alcol è superiore
nell’animale immaturo rispetto
all’adulto. Inoltre, si è visto che
se il cervello è esposto a con-
centrazioni sufficientemente
alte e prolungate di alcol, i
recettori NMDA aumentano di
numero, per compensare i l
blocco funzionale imputabile
all’alcol. Quando l’assunzione
dell’alcol cessa, durante l’asti-
nenza, i recettori NMDA, che
erano diventati piú numerosi
che di norma, subiscono una

maggiore stimolazione da parte
dell’acido glutammico e ciò può
provocare la morte dei neuroni. 
Queste considerazioni hanno

grande interesse clinico per
quegli adolescenti che usano
consumare quantità rilevanti di
alcol durante i weekend. Sarà
importante sapere se le ripetu-
te sbronze (e le relative asti-
nenze) provocano quei danni -
specie a carico dei neuroni
dell’ippocampo- che gli studi
preclinici fanno supporre.
La “sensibi l izzazione”.

Recentemente, studiando gli
effetti delle ripetute sommini-
strazioni di droghe, è stato sco-
perto un fenomeno di estremo
interesse clinico: la cosidetta

sensibilizzazione. Si è osserva-
to, cioè, che le ripetute sommi-
nistrazioni nel ratto di cocaina,
anfetamina, morfina e, perfino,
di nicotina sensibilizzano l’ani-
male agli effetti comportamen-
tali delle successive sommini-
strazioni della stessa sostanza,
anche se questa viene iniettata
molto tempo dopo l ’ult ima
dose. Ad esempio: una dose di
cocaina, normalmente ineffica-
ce, diventa molto potente se
viene somministrata a un ani-
male che ha avuto nel passato
ripetute somministrazioni della
stessa sostanza.
Le implicazioni cliniche del

fenomeno della sensibilizzazio-
ne sono evidenti: essa può
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spiegare gli effetti dirompenti di
una dose di eroina, di alcol, di
cocaina, di nicotina in individui
che hanno smesso di assume-
re queste sostanze. La sensibi-
lizzazione può spiegare perché
la dipendenza precipita di
nuovo, se uno riprende anche
per una sola volta a fumare, a
bucarsi o a bere.
Ma il fenomeno della sensibiliz-

zazione è ancora piú interessan-
te. È stato scoperto che la
cocaina non sensibilizza solo
verso se stessa, ma anche nei
confronti dell’eroina, e viceversa
(sensibilizzazione crociata).
Infine -e questo interesserà

particolarmente i sociologi e gli
psicologi- si  è visto che gli
stress ripetuti sensibilizzano
non solo agli effett i  di uno
stress successivo (né piú né
meno di ciò che succede per le
droghe), ma sensibil izzano
anche agli effetti della cocaina
e dell’eroina.
Sarà di grande interesse veri-

ficare se il fenomeno della sen-
sibilizzazione ha delle peculiari
caratter istiche nel per iodo
dell’adolescenza. 
Non si sa se la marijuana pro-

duce sensibilizzazione. Se cosí
fosse, sarebbe impor tante
sapere se  essa si estende alle
“droghe pesanti”.
Conclusione. L’assunzione di

alcol e di droghe nel periodo
adolescenziale modifica la fun-
zione di alcuni tipi di neuroni,
nel momento in cui la loro nor-
male attività è importante per
creare o eliminare connessioni
tra di loro. È ragionevole pen-
sare che l’assunzione di que-
ste sostanze possa produrre
delle alterazioni nello sviluppo
del cervello, con delle conse-
guenze funzionali sullo svilup-
po psicologico dell’adolescen-
te. Tuttavia dobbiamo onesta-
mente riconoscere che non
esistono studi clinici o preclinici
che dimostrino che queste alte-
razioni vengano effettivamente
prodotte dall’azione delle dro-
ghe, nel periodo dell’ontogene-
si cerebrale.

Data l’importanza e l’inciden-
za del fenomeno, tali ricerche
dovrebbero essere affrontate
mediante tecnologie, cono-
scenze e modelli sperimentali
adeguati. A cominciare da
quelle tecniche non invasive
già disponibili (come la PET e
la SPECT)  che permettono di
studiare anche in clinica la fun-
zione di determinati sistemi
neuronali. Chiarire, ad esem-
pio, gli effetti neurobiologici
delle droghe e dell’alcol nel
bambino e nell’adolescente
potrebbe permettere efficaci
interventi di prevenzione, quali
l’identificazione precoce dei
bambini che hanno un’alta pro-
babilità di diventare alcolisti da
adolescenti.
La conoscenza reale di questi

fenomeni può inoltre offr ire
argomenti efficaci nell'educa-
zione sanitaria. È molto piú
convincente spiegare perché
queste sostanze non dovreb-
bero essere assunte, anziché
genericamente affermare che
fanno male.
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