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Interazione tra fattori biologici e sociali in psichiatria:
il modello della «riserva cerebrale»

MARIO MAJ

L'interazione tra fattori biologici e sociali in psi-
chiatria e stata oggetto di numerosi contributi nel cor-
so degli ultimi vent'anni. Teorie che postulano un
ruolo scatenante degli eventi stressanti in soggetti por-
tatori di una vulnerability biologica specifica, o che
ipotizzano l'intervento di fattori socio-ambientali nel
condizionare in senso patologico lo sviluppo funzio-
nale del sistema nervoso centrale, sono state formu-
late soprattutto per quanto riguarda la schizofrenia,
ma anche a proposito delle sindromi affettive
maggiori.

Nella letteratura in lingua italiana esistono diversi
articoli in cui vengono esposte ed esaminate critica-
mente queste teorie (Maj et al., 1985; Faravelli e Pal-
lanti, 1990; Balestrieri, 1992). Piuttosto che discuter-
le ancora una volta, quindi, preferisco presentare in
questa nota un modello completamente nuovo per il
lettore italiano, detto della «riserva cerebrale», il quale
ipotizza un'interazione tra fattori biologici e sociali
nel determinare la precocita dell'insorgenza del defi-
cit cognitivo conseguente ad un danno cerebrale ac-
quisito.

E noto da tempo che i circuiti cerebrali implicati
nelle funzioni cognitive presentano una certa ridon-
danza, la quale permette l'attivazione di circuiti al-
ternativi in caso di lesioni di varia natura, prevenen-
do o ritardando l'insorgenza di un deficit cognitivo
evidente sul piano clinico o rilevabile mediante tests
neuropsicologici.

L'esistenza di questa capacita compensatoria da
parte del cervello e stata dimostrata con ricerche con-
dotte mediante la tomografia ad emissione di posi-
troni e lo studio del flusso ematico cerebrale (Grady
et al., 1988), da cui e risultato che nella malattia di
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Alzheimer la comparsa di un danno metabolico neo-
corticale precede di molti mesi o anche di anni l'in-
sorgenza di una compromissione clinicamente signi-
ficativa delle funzioni cognitive.

L'ipotesi a cui facciamo qui riferimento postula
che la suddetta ridondanza dei circuiti cerebrali (la
«riserva cerebrale») sia di entita differente da un in-
dividuo all'altro, e possa essere condizionata sia da
fattori organici (ad esempio, traumi cranici che ridu-
cono l'estensione del tessuto cerebrale funzionante)
che da fattori psicosociali (ad esempio, una carente
stimolazione e un ridotto esercizio intelkttuale, che
limitano l'estensione e/o l'efficienza delle connessio-
ni sinaptiche neuronali a livello cerebrale).

L'evidenza che ci ha indotto a prendere in esame
quest'ipotesi e derivata dallo studio cross-culturale su-
gli aspetti neuropsichiatrici dell'infezione da HIV-1
recentemente promosso dall'Organizzazione Mondia-
le della Sanita (Maj et al, 1991). Dalla fase trasver-
sale di tale studio, infatti, e emerso che in alcuni con-
testi geografici la compromissione della prestazione
ad una batteria di tests neuropsicologici (cioe, un pun-
teggio almeno due deviazioni standard al di sotto della
media dei controlli in almeno tre su dieci tests) e si-
gnificativamente piu frequente nei sieropositivi asin-
tomatici con basso livello di istruzione (al di sotto
del 25° percentile della media dei controlli in quel
dato centro) rispetto ai controlli sieronegativi con lo
stesso livello di istruzione, mentre non c'e differenza
significativa tra sieropositivi asintomatici e sierone-
gativi con livello di istruzione elevato (Maj et al.,
in stampa).

Per spiegare questo dato, noi abbiamo ipotizzato
che un basso livello di istruzione rappresenti un «mar-
catore» di una ridotta riserva cerebrale, associandosi
quindi ad una comparsa piu precoce del deficit co-
gnitivo conseguente al danno cerebrale prodotto dal-
l'infezione da HIV-1.
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Esattamente, un basso livello di istruzione potreb-
be essere: 1) una causa di ridotta ridondanza dei cir-
cuiti cerebrali (in quanto comporta una carente sti-
molazione e un ridotto esercizio intellettuale); 2) un
effetto della ridotta ridondanza (in quanto i soggetti
che gia presentano una riserva cerebrale diminuita po-
trebbero avere una maggiore difficolta ad andare
avanti negli studi); 3) un correlato di una situazione
ambientale in cui e elevata l'incidenza di altri fattori
(traumi ostetrici, abuso di sostanze, malnutrizione)
verosimilmente in grado di ridurre la ridondanza dei
circuiti cerebrali.

La riflessione sul dato suddetto ci ha spinto a cer-
care nella letteratura scientifica altre evidenze di una
relazione tra livello di istruzione ed eta di insorgenza
di condizioni morbose caratterizzate da un deficit co-
gnitivo. In questa sede facciamo brevemente riferi-
mento a due lavori recenti, entrambi riguardanti la
malattia di Alzheimer.

II primo lavoro e una meta-analisi della letteratu-
ra concernente il ruolo dei traumi cranici come fatto-
re di rischio per la comparsa della malattia di Alzhei-
mer (Mortimer et al., 1991). E noto che tale ruolo
e documentato da varie evidenze (Roberts et al.,
1990), e che esistono anche studi secondo cui Pesor-
dio della malattia di Alzheimer e piu precoce nei sog-
getti che hanno subito in passato un grave trauma
cranico (Gedye et al., 1989), la qual cosa giustifica
l'inclusione dei traumi in questione tra i fattori capa-
ci di ridurre la riserva cerebrale. Cio che piu ci inte-
ressa neH'ambito della nostra discussione, pero, e il
fatto che il periodo di latenza compreso tra il trauma
cranico e l'esordio della malattia di Alzheimer risulta
essere, dalla suddetta meta-analisi della letteratura,
significativamente ridotto nei soggetti con basso li-
vello di istruzione (osservazione compatibile con Pi-
dea che un livello di istruzione modesto rappresenti
un indicatore di una riserva cerebrale ridotta).

II secondo lavoro che voglio citare riporta i risul-
tati di uno studio del flusso ematico cerebrale nelle
regioni parieto-temporali di tre gruppi di soggetti con
malattia di Alzheimer, paragonabili per durata della
malattia ed entita del deficit cognitivo, ma differenti
per livello di istruzione (Stern et al., 1991). Questo
studio ha messo in evidenza un piu grave difetto di
perfusione nei soggetti con livello di istruzione piu
elevato (osservazione spiegabile ammettendo che un
alto livello di istruzione rappresenti un indicatore di
un'aumentata riserva cerebrale, per effetto della quale
ad un maggior danno metabolico non corrisponde un
piu accentuato deficit cognitivo).

Naturalmente, tutte le evidenze suddette richiedo-

no ulteriori conferme. Io ritengo, pero, che la proba-
bile relazione tra livello di istruzione e riserva cere-
brale vada segnalata all'attenzione degli studiosi, per
le sue affascinanti implicazioni sul piano teorico. In-
fatti, ammettere che il basso livello di istruzione rap-
presenti una possibile causa di limitazione della riser-
va cerebrale significa riconoscere che fattori psicoso-
ciali possano agire ad un medesimo livello di quelli
organici (qui non si parla di «parallelismo» mente-
cervello!) su una situazione anatomo-funzionale ce-
rebrale.
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