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Prouting neuronale e fattore p 
 

Per tutta la vita, ho scritto con la destra,  
e ho cancellato con la sinistra,  

solo che la sinistra era più lenta. 
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La mancanza di “potatura” (prouting) i potrebbe essere alla base di molte condizioni legate al 
cervello. La potatura è un processo misterioso che inizia nella prima infanzia, anche se aumenta 
notevolmente nell'adolescenza. Si pensa che ciò accada perché le sinapsi – connessioni tra le 
cellule cerebrali – che non vengono utilizzate molto vengono perse. "Man mano che impari e il tuo 
cervello diventa più efficiente, ti liberi delle sinapsi extra che non desideri"  
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La mancanza di “potatura” dei neuroni potrebbe essere alla base di molte condizioni legate al 
cervello 
 

Molte condizioni disparate, come la depressione, le fobie e il disturbo da deficit di attenzione e 
iperattività (ADHD), possono avere la stessa causa di fondo: un ritardo nella “potatura”, un 
processo in cui scompaiono le connessioni non necessarie tra le cellule cerebrali. 
 
La scoperta proviene da uno dei più ampi studi di scansione cerebrale condotti su adolescenti ed è 
stata confermata in diversi altri set di dati, comprese persone di altre età condotto da  
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Le scansioni cerebrali mostrano che gli adolescenti con più sintomi di determinate condizioni di 
salute mentale, autismo o ADHD hanno subito meno potature del solito delle connessioni 
sinaptiche tra i neuroni. La mancanza di “potatura” dei neuroni potrebbe essere alla base di molte 
condizioni legate al cervello 
 

I risultati confermano un’idea (controversa) recente nel campo delle neuroscienze secondo cui 
molte condizioni disparate condividono una causa comune  un concetto noto fattore P 
 

Fino ad ora, ciò si basava principalmente sul fatto che molte persone hanno più di una di queste 
patologie o possono essere diagnosticate con patologie diverse in momenti diversi della loro vita, 
nonché su studi sul DNA che hanno scoperto che lo stesso insieme di varianti genetiche 
predispone le persone a molteplici condizioni. 
Ora il “team Sahakian” stanno proponendo una base neurobiologica per il fattore p, che 
chiamano “fattore neuropsicopatologico (NP)”. 
 

I ricercatori hanno effettuato la loro prima analisi utilizzando una serie esistente di immagini  di 
scansioni del cervello di quasi 2000 adolescenti  valutati a 14 anni, dove c’erano anche 
informazioni sui sintomi potenzialmente correlatia 
 

La genetica per immagini offre la possibilità di rilevare associazioni tra genotipo e struttura e 
funzione del cervello, con dimensioni degli effetti potenzialmente superiori alle correlazioni tra 
genotipo e comportamento. Tuttavia, i risultati degli studi sono spesso limitati a causa delle 
dimensioni ridotte del campione e delle differenze metodologiche, riducendo così l’affidabilità dei 
risultati.  
La coorte IMAGEN utilizzata elimina (in parte) queste limitazioni offrendo un approccio 
longitudinale e una dimensione del campione sufficiente per analizzare le interazioni gene-
ambiente sulla struttura e sulla funzione del cervello. E’ riportata una revisione sistematica delle 
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pubblicazioni IMAGEN dall'inizio del consorzio. L’analisi si concentra sul fenotipo specifico “uso di 
droga” per illustrare il potenziale dell'approccio IMAGEN.  
Vengono descritti i risultati rispetto al volume cerebrale frontocorticale, limbico e striatale, 
all'attivazione funzionale suscitata dall'anticipazione della ricompensa, all'inibizione 
comportamentale e ai volti affettivi e alle loro rispettive associazioni con l'assunzione di farmaci.  
 

 
 
Un limite del lavoro è che a  causa del disegno longitudinale e del relativo attrito, le analisi sono 
sottodimensionate per approcci a livello di (epi-)genoma a causa della dimensione limitata del 
campione. La stima della generalizzabilità dei risultati richiede repliche in campioni 
indipendenti.  
 

Tuttavia, studi longitudinali così densamente fenotipizzati sono ancora rari e sono giustificati 
anche metodi alternativi di validazione incrociata interna (ad esempio, lasciare uno, dividere a 
metà). In conclusione, la coorte IMAGEN utilizzata è un campione longitudinale unico e molto ben 
caratterizzato, 
 
I partecipanti o i loro genitori hanno compilato questionari per produrre punteggi per sintomi di 
condizioni di salute mentale come depressione, ansia, disturbi alimentari e fobie. Sono stati inoltre 
valutati per l'ADHD e per i sintomi dei tratti autistici. 
 
Le persone che avevano i punteggi più alti per queste condizioni, indicanti sintomi più forti, 
avevano maggiori probabilità di avere una maggiore densità di tessuto nella corteccia prefrontale,  
e questo dato indicherebbe una mancanza o un ritardo nella potatura del loro cervello. 
 
La potatura continua ad essere un processo misterioso è un processo misterioso che inizia nella 
prima infanzia, anche se aumenta notevolmente nell'adolescenza. Si pensa che ciò accada perché 
le sinapsi – connessioni tra le cellule cerebrali – che non vengono utilizzate molto vengono 
perse. "Man mano che impari e il tuo cervello diventa più efficiente, ti liberi delle sinapsi extra che 
non desideri", afferma Sahakian. 
 

Non è stato possibile quantificare il ritardo della potatura o la differenza nella densità dei tessuti in 
questo studio, né è noto se coloro che avevano una maggiore densità di tessuto nella corteccia 
prefrontale in questa fase raggiungano il resto della popolazione, a livello almeno in una certa 
misura, più tardi. 
 

La scoperta è stata confermata in altre quattro serie di dati di scansione del cervello, inclusa una 
seconda raccolta di scansioni cerebrali e punteggi dei sintomi per quasi 2000 adolescenti, e due 
studi che includevano persone sui vent’anni.  



Ciò indica che la mancanza di potatura del cervello è correlata alla funzione cerebrale anche in età 
adulta. 
 

La mancanza di potatura è stata precedentemente proposta come causa di schizofrenia, ADHD e 
autismo, ma non di altre condizioni. 
 

 Robert Plomin  del King's College di Londra, che è 
stato coinvolto in studi genetici che supportano l'idea del fattore p, afferma che la nuova 
spiegazione proposta è plausibile come contributo, ma potrebbe non essere tutta la storia. "Stai 
cercando qualcosa che sia un meccanismo generale", dice. 
 

Plomin ha trascorso la sua carriera analizzando i contributi del DNA e dei fattori ambientali a 
innumerevoli tratti umani, dal peso corporeo alla personalità e al successo 
accademico. L’ambiente ha senza dubbio un’influenza fondamentale su quasi ogni aspetto della 
nostra vita. Ma Plomin sostiene che la genetica gioca un ruolo più importante e misurabile, anche 
nella misura in cui la nostra genitorialità e la nostra istruzione non contano così tanto.  
 
Una delle scoperte più importanti emerse dalla genetica comportamentale umana riguarda 
l'ambiente piuttosto che l'ereditarietà, fornendo la migliore prova disponibile dell'importanza 
delle influenze ambientali sulla personalità, sulla psicopatologia e sulla cognizione. La ricerca 
converge anche sulla notevole conclusione che queste influenze ambientali rendono due bambini 
della stessa famiglia tanto diversi tra loro quanto lo sono coppie di bambini selezionati 
casualmente dalla popolazione. 
 

In altre parole: Perché i bambini della stessa famiglia sono così diversi tra loro?  
 
E’ molto probabile che le differenze ambientali tra i bambini della stessa famiglia (chiamato 
“ambiente non condiviso”) rappresentano la principale fonte di varianza ambientale per la 
personalità, la psicopatologia e le capacità cognitive. Un esempio delle prove che supportano 
questa conclusione riguarda le correlazioni per coppie di bambini adottati cresciuti nella stessa 
famiglia fin dall'inizio della vita. Poiché questi bambini condividono l’ambiente familiare ma non 
l’ereditarietà, la loro correlazione stima direttamente l’importanza dell’ambiente familiare 
condiviso. Per la maggior parte delle caratteristiche psicologiche, le correlazioni per i “fratelli” 
adottivi sono prossime allo zero, il che implica che le influenze ambientali rilevanti non sono 
condivise dai bambini nella stessa famiglia. Sebbene si sia pensato che le capacità cognitive 
rappresentino un’eccezione a questa  
Ad esempio  
Prendiamo la nostra propensione al sovrappeso. Se zero significa che i genitori non hanno alcuna 
influenza e uno significa influenza totale, quando due fratelli crescono insieme, il loro indice di 
massa corporea ha una correlazione di circa 0,4. È facile vedere come le persone attribuiscano ciò 
principalmente all'educazione, perché i genitori forniscono a entrambi i fratelli lo stesso cibo. Ma 



si scopre che non è vero e che l'obesità si trasmette nelle famiglie per ragioni genetiche. Un dato 
killer è che la correlazione per il peso è 0 tra fratelli adottivi che crescono nella stessa famiglia ma 
non condividono i geni.  
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L’intelligenza artificiale ci farà impazzire? 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
I social media e l’eccessivo tempo trascorso davanti allo schermo sono già accusati di un’epidemia 
di ansia, depressione, suicidio e malattie mentali tra i giovani americani, riferisce l’ editore del 
Bulletin Dawn Stover. "Si prevede che i chatbot e altri strumenti di intelligenza artificiale  
porteranno il coinvolgimento online a livelli ancora maggiori… 
 

To be continued … 
A  domani 27 settembre 
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