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15. Effetti cronici dell’uso di 
marijuana sul cervello e sulle 
capacità cognitive dell’adolescente

Introduzione

In Italia, l’uso di cannabis ha inizio durante l’adolescenza e raggiunge i suoi 
massimi livelli all’inizio dell’età adulta, quando il cervello è in una fase cru-
ciale del suo sviluppo. E’ perciò fondamentale comprendere gli effetti dell’uso 
di cannabis sullo sviluppo cerebrale. Questo capitolo fornisce una panorami-
ca dei cambiamenti cognitivi e cerebrali associati all’uso cronico di cannabis 
durante la media-tarda adolescenza (quindi dai 15 ai 19 anni). La ricerca ha 
dimostrato che i consumatori di cannabis adolescenti presentano lievi ma 
significativi deficit nella velocità psicomotoria, nella ripetizione di sequenze, 
nell’apprendimento verbale e nel mantenimento dell’attenzione. Inoltre, la 
struttura cerebrale appare anomala, con ridotta integrità della materia bian-
ca e modelli di attivazione cerebrale aberranti nei consumatori di cannabis 
persino dopo un mese di astinenza. Sono necessari ulteriori studi per deter-
minare se sia possibile il recupero delle funzioni neurocognitive dopo una 
prolungata astinenza da cannabis. Tali problemi cognitivi potrebbero tradursi 
in difficoltà nella vita quotidiana, compreso ad esempio un ridotto rendimen-
to scolastico. I risultati di questi studi potrebbero essere di supporto a pro-
grammi di prevenzione finalizzati alla diminuzione dell’uso di cannabis negli 
adolescenti e nei giovani adulti e aiutare a migliorare la psicoeducazione per 
medici specialisti, pediatri, insegnanti e genitori. Gli interventi di trattamento 
della dipendenza sono però necessari soprattutto per i consumatori di canna-
bis in età adolescenziale e nei forti consumatori adulti, sia per ridurre l’uso 
di cannabis che per fornire un periodo sufficiente di astinenza per facilitare il 
recupero cognitivo.  

La cannabis continua ad essere la sostanza illegale più popolare tra gli adole-
scenti in tutti i paesi del mondo. Negli Stati Uniti, quasi la metà dei 18enni ha 
utilizzato cannabis e il 5% ne fa uso quotidianamente (Johnston et al., 2008). 
In quasi tutto il mondo, Italia compresa, gli individui iniziano ad utilizzare 
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cannabis durante l’adolescenza (Degenhardt et al., 2008). Nonostante gli ele-
vati  tassi di consumo di cannabis tra gli adolescenti nel mondo, sono anco-
ra scarse le conoscenze sulle conseguenze neurocognitive derivanti dall’uso 
cronico di cannabis durante l’adolescenza e la prima fase dell’età adulta. 
La cannabis agisce sul cervello legandosi ai recettori dei cannabinoidi (CB1) 
del sistema nervoso centrale. Le ricerche condotte sugli animali  hanno evi-
denziato un addensamento di recettori CB1 nella corteccia prefrontale, nei 
gangli basali, nell’ippocampo, nell’amigdala, e nel cervelletto (Viveros et al., 
2007), ed elevati dosaggi di THC (delta-9-tetraidrocannabinolo), uno dei prin-
cipali composti psicoattivi della cannabis, sembrano essere tossici per queste 
aree cerebrali (Carlson et al., 2002; Chan et al., 1998; Hoffman & Lupica, 
2000; Kim & Thayer, 2001; Landfield et al., 1988; Rubino et al., 2008). 
Gli studi comportamentali sugli umani adulti, salvo alcune eccezioni (Carlin 
et al.1977; Schaeffer et al., 1981), hanno rilevato lievi deficit nell’apprendi-
mento verbale, nella memoria di lavoro, nell’attenzione, nel controllo inbi-
torio, e nella velocità psicomotoria tra i consumatori di cannabis (Bolla et 
al., 2002; Ehrenreich et al., 1999; Lyons et al., 2004; McDonald et al., 2003; 
Pope et al., 1997; Pope et al., 1996; Ramaekers et al., 2006; Solowij et al., 
2002; Varma et al., 1988). Soltanto un paio di studi hanno indagato se tali 
deficit cognitivi permangono dopo un mese di astinenza. I risultati di questi 
studi sono misti; Pope e colleghi (2001) non hanno riscontrato  differenze tra 
i consumatori di cannabis e il gruppo di controllo, mentre Bolla e altri (2002) 
hanno riferito correlazioni dipendenti dal dosaggio tra la quantità di spinelli 
fumati alla settimana e il rendimento della velocità psicomotoria, del funzio-
namento esecutivo e della destrezza manuale.  
Anche la letteratura esistente inerente le conseguenze strutturali della can-
nabis negli adulti è incoerente; alcuni hanno riscontrato anomalie dell’ippo-
campo (Matochik et al., 2005; Yücel et al., 2008) e dell’amigdala (Yücel et al., 
2008) negli adulti che utilizzano cannabis, mentre altri non hanno eviden-
ziato alcuna differenza (Block et al., 2000; Tzilos et al., 2005). In generale, 
gli studi di imaging a risonanza magnetica funzionale (fMRI) e con emissione 
di positroni (PET) hanno rilevato un’attivazione differenziale nella corteccia 
prefrontale tra i consumatori di cannabis rispetto ai gruppi di controllo (Block 
et al., 2000; Block et al., 2002; Chang et al., 2006; Jager et al., 2007; Kana-
yama et al., 2004; Lundqvist et al., 2001; Volkow et al., 1996). Sono emerse 
anomalie della funzione ippocampale e del flusso sanguigno (Block et al., 
2002, Jager et al., 2007). In sintesi, l’esposizione cronica alla cannabis negli 
adulti è associata principalmente a una lieve disfunzione frontale, limbica e 
del cervelletto. 

Poichè la maturazione cerebrale continua fino alla tarda adolescenza, gli 
studi sopra descritti basati sugli adulti non possono essere generalizzati agli 
adolescenti. Ciò è particolarmente vero per quel che riguarda i risultati nella 
corteccia prefrontale e nel cervelletto, le aree cerebrali che continuano ad es-
sere sottoposte allo sfoltimento sinaptico della materia grigia fino ad oltre i 20 
anni (Giedd et al., 1996; Gogtay et al., 2004; Lenroot & Giedd, 2006; Sowell 
et al., 2004; Sowell et al., 1999; Sowell et al., 2002). La maturazione della 
materia bianca, che porta ad una maggiore efficienza della conduttività neu-
rale, sembra continuare fino ai trenta anni (Ashtari et al., 2007; Barnea-Goraly 
et al., 2005; Giedd et al., 1999; Jernigan & Gamst, 2005; Paus et al., 2001; 
Bava et al., 2010). Alcuni studiosi hanno enfatizzato che non è soltanto la tar-
da maturazione della corteccia prefrontale l’unica responsabile dell’aumento 
dei comportamenti impulsivi e delle condotte a rischio (quali l’inizio di uso 
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di sostanze) durante l’adolescenza (Eaton et al., 2006; Gardener & Steinberg, 
2005), ma è dovuto piuttosto a traiettorie differenziali della corteccia prefron-
tale durante lo sviluppo del sistema limbico (comprese l’amigdala e l’ippo-
campo), che ha luogo prima di quello della corteccia prefrontale (Galvan et 
al., 2006; Casey et al., 2008).  Man mano che la corteccia prefrontale matura  
dal punto di vista neuronale, un maggior controllo top-down del sistema lim-
bico porta ad un miglioramento del controllo inibitorio  e dell’elaborazione 
affettiva durante la maturazione dell’adolescente (Casey et al., 2008, Casey et 
al., 2005; Casey et al., 1997; Liston et al., 2006; Monk et al., 2003; Nelson et 
al., 2003). Lo sviluppo ritardato di queste aree cerebrali durante l’adolescen-
za potrebbe essere alla base del rischio di disturbo psichiatrico del controllo 
degli impulsi, compreso l’uso di sostanze (Elkins et al., 2006; McGue et al., 
2001; Tapert et al., 2002). Infine, il sistema endogeno dei cannabinoidi po-
trebbe giocare un ruolo significativo nello sviluppo cerebrale influenzando 
l’azione di diversi neurotrasmettitori e promuovendo la neurogenesi (Belue et 
al., 1995; Harkany et al., 2008; Rodriguez et al., 1993; Viveros et al., 2005).  
La forte esposizione alla cannabis quindi, durante questo periodo potrebbe 
portare a significativi cambiamenti neurocognitivi. 
Andrebbe considerato inoltre che i ragazzi e le ragazze differiscono per tempi 
e quantità nello sviluppo cerebrale: nelle femmine il volume di materia grigia 
raggiunge prima il suo picco nelle cortecce frontale, parietale e temporale, nei 
maschi si ha un maggiore incremento della materia bianca in relazione all’età 
(Giedd, Vaituzis et al., 1996). Anche le aree limbiche mostrano nello sviluppo 
delle differenze di genere, che probabilmente interagiscono con gli ormoni 
della pubertà; l’amigdala registra un incremento maggiore con l’età nei ma-
schi, mentre l’ippocampo si comporta in modo opposto (Giedd et al., 2006). 
Gli ormoni sessuali interagiscono con il sistema endogeno dei cannabinoidi e  
sono state riscontrate differenze di genere nel recettore CB1 (Rodriguez et al, 
1993; Rodriguez et al., 1994). Considerati globalmente, questi risultati indi-
cano che l’esposizione cronica alla cannabis durante l’adolescenza potrebbe 
avere effetti differenti  su maschi e femmine.  

Effetti dell’uso di marijuana sugli adolescenti 

Gli studi animali hanno riscontrato un aumento dei cambiamenti cellula-
ri associati all’esposizione alla cannabis durante l’adolescenza rispetto agli 
adulti (Cha et al., 2006; Cha et al., 2006; Kang-Park et al., 2007; Rubino et al., 
2008; Schneider & Koch, 2003; Schneider et al., 1982; Quinn et al., 2007), e 
l’esposizione al THC durante l’adolescenza è stata associata a deficit cogni-
tivi a lungo-termine e a una minore efficienza delle connessioni sinaptiche 
nell’ippocampo che è durata in età adulta (Rubino et al., 2009). Gli studi sugli 
umani indicano che un inizio precoce di uso di cannabis è associato  a con-
seguenze cognitive più gravi; i consumatori di cannabis che hanno iniziato 
l’uso durante l’adolescenza (prima dei 17 anni) avevano maggiori probabili-
tà di deficit neurocognitivi, tra cui una minore attenzione, minore memoria 
verbale, intelligenza complessiva e fluidità verbale (Ehrenreich et al., 1999; 
Wilson et al., 2000). Nonostante l’alta prevalenza di uso di cannabis tra gli 
adolescenti e malgrado gli studi sugli animali indichino una vulnerabilità de-
gli adolescenti, sono disponibili relativamente pochi studi che indagano gli 
effetti neurocognitivi dell’uso consistente di cannabis negli adolescenti.  
In uno studio longitudinale di follow up relativo ad adolescenti con disturbi 
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da uso di sostanze nel tempo, Tapert e colleghi (2002) hanno riscontrato che 
un maggiore uso cumulativo di cannabis per un periodo di follow-up di 8 
anni era associato ad una minore capacità attentiva.  E’ stato da noi condotto 
(Medina et al., 2007; Hanson et al., in stampa) uno studio sul funzionamen-
to neuropsicologico di un campione di adolescenti consumatori di canna-
bis sottoposti ad astinenza monitorata per un mese. Durante questo mese 
di astinenza, ad un sottogruppo è stata somministrata settimanalmente una 
piccola batteria di test neuropsicologici. Dopo soli alcuni giorni di astinen-
za, i consumatori di cannabis mostravano un peggioramento  della memoria 
verbale, della capacità attentiva e della memoria di lavoro (Hanson et al., in 
press). Dopo un intero mese di astinenza, è stato riscontrato che un gruppo 
più ampio di consumatori di cannabis presentava deficit di attenzione com-
plessa, di apprendimento verbale, di ripetizione di sequenze, ed una minore 
velocità psicomotoria (vedi Figura 1; Medina et al., 2007). Sono state rilevate 
inoltre correlazioni dipendenti dal dosaggio tra l’aumentata esposizione alla 
cannabis durante la vita e una minore funzionalità cognitiva. Altri studi su 
consumatori di cannabis adolescenti hanno riscontrato risultati simili. Fried e 
colleghi (2005) hanno riferito che gli adolescenti esposti nel periodo prena-
tale alla cannabis che poi hanno cominciato a fare uso regolare di cannabis 
mostravano una minor velocità di elaborazione e memoria rispetto ai gruppi 
di controllo. Harvey e colleghi (2007) hanno riscontrato che i consumatori di 
cannabis adolescenti  avevano un rendimento peggiore nei test di attenzione 
e di memoria non verbale. Sono state rilevate correlazioni dipendenti dal do-
saggio tra un maggior uso recente di cannabis ed un minore funzionamento 
esecutivo e memoria di lavoro.  Un altro studio ha riscontrato che adolescenti 
dipendenti da cannabis (di 14-16 anni) presentavano deficit di memoria ver-
bale e non-verbale a breve temine rispetto ai gruppi di controllo (Schwartz, 
1989). 

Figura 1 - Funzionamento neuropsicologico nei consumatori di marijuana adolescenti 
dopo un mese di astinenza. Sono stati osservati deficit (p<.01) della velocità psicomo-
toria, dell’attenzione complessa, dell’apprendimento verbale e della capacità di ripetere 
sequenze (Medina, Hanson et al., 2007). 
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In sintesi, un forte uso di cannabis negli adolescenti è associato a una dimi-
nuzione della velocità psicomotoria, dell’apprendimento verbale, della me-
moria di lavoro e dell’attenzione complessa. Sono disponibili ancor meno 
studi per determinare se una prolungata astinenza permetta il recupero delle 
funzioni cognitive, nonostante i risultati raggiunti finora raggiunti siano con-
fortanti. Nei giovani adolescenti, deficit di memoria a breve termine  si sono 
lievemente risolti dopo sei settimane di astinenza (Schwartz, 1989). Di re-
cente, il nostro laboratorio ha dimostrato che i consumatori di cannabis ado-
lescenti mostrano significativi miglioramenti nell’apprendimento verbale e 
nella memoria di lavoro verbale nelle prime tre settimane di astinenza, anche 
se persistono durante tutto il mese deficit attentivi (Hanson et al., in stampa). 
Un altro studio ha riscontrato che i consumatori di cannabis adolescenti, in 
astinenza almeno da tre mesi, non mostrano alcun deficit cognitivo rispetto ai 
gruppi di controllo (Fried et al., 2005). Considerati complessivamente, questi 
risultati indicano che potrebbe esserci un lieve recupero delle funzioni cogni-
tive aumentando i periodi di astinenza da cannabis. Non è ancora chiaro se 
sia possibile un completo recupero del funzionamento neurocognitivo negli 
adolescenti in astinenza da più tempo. 

Ancor meno studi hanno utilizzato tecniche di neuroimaging per valutare le 
conseguenze strutturali sul cervello derivanti dall’uso di cannabis. Attraverso 
l’imaging a risonanza magnetica ad alta risoluzione (MRI), il nostro labora-
torio ha esaminato il volume cerebrale di un campione di consumatori di 
cannabis adolescenti (di 16-19 anni), sottoposto  ad  astinenza monitorata 
per un mese. In una delle prime analisi, è emerso che i consumatori di can-
nabis adolescenti (n°26, di 15-18 anni, con forte abuso alcolico aggiuntivo) 
non differivano in modo significativo dai gruppi di controllo sani (n=21) nel 
volume ippocampale, anche se le correlazioni tra volume ippocampale e 
memoria verbale risultavano anomale rispetto ai gruppi di controllo (Medi-
na, Schweinsburg et al., 2007). Inoltre, è stato rilevato che un incremento 
dell’uso di cannabis o la presenza di sintomi di dipendenza erano forti segna-
li premonitori di un maggiore volume dell’ippocampo sinistro. Date le diffi-
coltà osservate in questi consumatori di cannabis adolescenti a mantenere 
l’attenzione e a ripetere sequenze, è stato misurato il volume della corteccia 
prefrontale di 16 consumatori di cannabis e di 16 soggetti sani. Sono state 
rilevate interazioni marginali gruppo-per-genere con la cannabis nel predire 
il volume della corteccia prefrontale; le femmine consumatrici di cannabis 
mostravano un volume della corteccia prefrontale relativamente maggiore, 
mentre i maschi presentavano un volume più ridotto rispetto al gruppo dello 
stesso genere (Medina et al., 2009; vedi Figura 2).  Anche lo status del grup-
po e il volume totale della corteccia prefrontale contribuivano a predire il 
funzionamento esecutivo. Nei consumatori di cannabis (in particolare nelle 
ragazze), un maggior volume della corteccia prefrontale era associato ad un 
minor funzionamento esecutivo a fronte di un minore volume nei gruppi di 
controllo, il che indica che un maggior volume della corteccia prefrontale nei 
consumatori di cannabis risulta dannoso. 
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Figura 2 - Il genere limita la relazione tra l’uso di cannabis e il volume della corteccia 
prefrontale negli adolescenti (p<.10). Le consumatrici femmine mostrano un volume della 
corteccia prefrontale maggiore rispetto ai gruppi di controllo, mentre i maschi presentano 
un pattern opposto (Medina et al., 2009).

Più di recente, in questo stesso campione (N=32), è stato rilevato un incre-
mento del volume del verme del cervelletto posteriore inferiore nei consu-
matori di cannabis rispetto ai gruppi di controllo. Tale incremento  era  asso-
ciato ad un minore funzionamento esecutivo. Simili anomalie della struttura 
cerebrale sono state riscontrate in adolescenti con disturbo  bipolare. Jarvis e 
colleghi (2008) hanno riferito che adolescenti bipolari con disturbo di uso di 
cannabis presentano una riduzione del volume di materia grigia nel giro fu-
siforme sinistro, un aumento della materia grigia nel caudato destro, nel giro 
precentrale, nel giro occipitale e fusiforme mediale destro, e nel verme del 
cervelletto, rispetto agli adolescenti bipolari senza uso passato di cannabis.  
In adolescenti consumatori di cannabis sono state osservate anche lievi ano-
malie della materia bianca. Infine, il nostro gruppo ha riscontrato che un 
aumento dei sintomi depressivi nei consumatori di cannabis era associato ad 
un ridotto volume della materia bianca (Medina, Nagel et al., 2007), il che  
indica che il consumo di cannabis durante l’adolescenza potrebbe compro-
mettere le connessioni della materia bianca tra le aree coinvolte nella rego-
lazione dell’umore. Il nostro laboratorio ha recentemente confermato che la 
qualità della materia bianca è inferiore nei consumatori di cannabis adole-
scenti di 16-19 anni (n=36) rispetto ai pari sani (n=36) (Bava, et al., 2009). 
Attraverso l’imaging del tensore di diffusione (DTI), una tecnica di tecnica di 
risonanza magnetica che quantifica i cambiamenti microstrutturali della ma-
teria bianca, abbiamo riscontrato che i consumatori di cannabis presentano 
una anisotropia frazionale notevolmente inferiore (FA) in 10 aree cerebrali, 
in particolare nel circuito parietale frontale che comprende le fibre dell’area 
frontale inferiore, lo splenio del corpo calloso, il giro postcentrale e il fascico-
lo longitudinale superiore sinistro (vedi  Figura 3). Un aumento dell’anisotro-
pia frazionale è stata rilevata inoltre  nel lobo occipitale, nella capsula interna 
e nella porzione arcuata del fascicolo longitudinale superiore, indicando un 
possibile sovrareclutamento di queste aree cerebrali  nei consumatori di can-
nabis, rispetto ai gruppi di controllo. Con una eccezione (DeLisi et al., 2006), 
questi risultati sono coerenti con altri studi che dimostrano una riduzione 
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della materia bianca integra nei giovani consumatori di cannabis adulti che 
hanno iniziato l’uso durante l’adolescenza (Arnone et al., 2008; Ashtari et al., 
2009). 

Figura 3 - Anisotropia frazionale (FA) in 36 consumatori di cannabis adolescenti e 36 sog-
getti sani. Le aree rosse indicano minore FA nei consumatori di cannabis rispetto ai gruppi 
di controllo (p<.01) (A= fascicolo longitudinale superiore sinistro, B= giro postcentrale, C= 
giro frontale inferiore), indicando una ridotta qualità della materia bianca associata all’uso 
di cannabis  (Bava et al., 2009).

In uno studio di follow-up che chiarisce le relazioni cervello-comportamento 
con l’integrità della materia bianca e il funzionamento cognitivo, il nostro 
laboratorio (Bava, Jacobus, et al., 2009) ha evidenziato che una minore FA 
nelle aree temporali era associata a minore attenzione, memoria di lavoro 
e velocità di elaborazione. Una inferiore qualità della materia bianca nelle 
aree anteriori era associata ad una minore memoria verbale. Al contrario, una 
maggiore FA nelle aree cerebrali occipitali è stata correlata a un miglioramen-
to della memoria di lavoro e della sequenza visiomotoria. Complessivamente, 
gli studi sopra descritti indicano che l’uso di cannabis durante l’adolescenza 
possono portare ad anomalie dello sfoltimento della materia grigia e della 
mielinizzazione della materia bianca nelle aree cerebrali associate alla velo-
cità psicomotoria, al funzionamento esecutivo, al controllo emotivo, all’ap-
prendimento e alla memoria, anche dopo un mese di astinenza monitorata.

La risonanza magnetica funzionale (fMRI) è una tecnica non invasiva di mi-
surazione dei cambiamenti nel sangue dipendenti dal livello di ossigeno 
(BOLD) durante i compiti cognitivi. Giovani adulti che iniziano a far uso di 
cannabis precocemente (prima dei 16 anni) mostrano più accentuate  anoma-
lie del funzionamento cerebrale rispetto a coloro che iniziano più tardi (Be-
cker et al., 2010).  Gli studi su adolescenti che utilizzano fMRI hanno rilevato 
anomalie della corteccia prefrontale, dei modelli di attivazione limbica e pa-
rietale nei consumatori di cannabis, rispetto ai gruppi di controllo, in risposta 
all’inibizione cognitiva (Tapert et al., 2007), della memoria verbale di lavoro 
(Jacobsen et al., 2007; Jager et al., 2010), e della memoria spaziale di lavoro 
(Schweinsburg et al., 2005, 2008). Di recente, Jager e colleghi (2010) hanno 
riferito che ragazzi adolescenti (di 13-19 anni) mostrano una eccessiva attiva-
zione delle aree della corteccia prefrontale durante un compito di memoria 
verbale, specialmente durante la codificazione iniziale, rispetto ai gruppi di 
controllo sani non utilizzatori. Il nostro laboratorio (Tapert et al., 2007) ha 
evidenziato una risposta cerebrale anomala ad un compito di controllo ini-
bitorio (go/no-go) con fMRI. Tenuto conto dell’uso di alcol, i consumatori di 
cannabis mostravano un aumento della corteccia prefrontale dorsolaterale 
destra, dell’attivazione frontale mediale bilaterale, parietale e occipitale du-
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rante compiti  del controllo inibitorio “no-go”, rispetto al gruppo NC, anche 
se avevano un rendimento un po’ più scarso.  
I consumatori di cannabis adolescenti con un uso passato più ridotto mostra-
vano la maggiore attivazione sia nei compiti di inibizione cognitiva che di 
memoria di lavoro spaziale (Tapert et al., 2007; Schweinsburg et al., 2008), 
mentre gli adolescenti con un uso passato più intenso (esordio precoce, dura-
ta maggiore, maggiore uso nel corso della vita) avevano un’attivazione minore 
di quella dei gruppi di controllo. Questo risultato indica che durante l’espo-
sizione iniziale alla cannabis il cervello potrebbe compensare  efficacemen-
te attraverso il reclutamento di risorse neuronali aggiuntive, sebbene questa 
compensazione potrebbe non funzionare in caso di aumentata esposizione 
negli anni dell’adolescenza. Rimane ancora poco chiaro se sia possibile un 
recupero  del funzionamento cerebrale dopo un’astinenza protratta, anche se 
le recenti evidenze risultano incoraggianti. In uno studio cross-sezionale con-
sumatori di cannabis recenti mostrano un’aumentata attivazione in aree cere-
brali quali  l’insula e la corteccia prefrontale rispetto ai consumatori astinenti 
(Schweinsburg et al., in stampa; vedi Figura 4). Queste evidenze  preliminari 
indicano che l’insufficiente risposta cerebrale osservata nei consumatori di 
cannabis adolescenti potrebbe cominciare a normalizzarsi dopo alcune set-
timane di astinenza. 

Figura 4 - L’insufficiente riposta cerebrale ad un compito di memoria di lavoro spaziale 
sembra normalizzarsi dopo alcune settimane di astinenza nei consumatori di cannabis 
adolescenti. Consumatori  recenti mostrano un aumento dell’attivazione BOLD (rosso)  
nelle aree cerebrali dell’insula e della corteccia prefrontale rispetto ai consumatori asti-
nenti (Schweinsburg et al., 2010).

In quasi tutto il mondo l’età di inizio d’uso della cannabis ha luogo durante 
gli anni dell’adolescenza (Degenhardt et al., 2008). Tassi allarmanti di adole-
scenti usano cannabis con regolarità.  Dagli studi sugli animali e sugli uma-
ni emerge che l’adolescenza potrebbe essere un periodo vulnerabile per la 
forte esposizione alla cannabis a causa della fase cruciale per lo sviluppo 
cerebrale che durante questo periodo raggiunge il suo picco. Gli adolescenti 
infatti che usano cannabis regolarmente presentano in genere una riduzio-
ne della velocità psicomotoria, della ripetizione sequenziale, dell’attenzio-
ne complessa, dell’inibizione cognitiva, dell’apprendimento verbale rispetto 
agli adolescenti astinenti. Tali difficoltà cognitive permangono anche dopo 
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almeno un mese di astinenza, anche se vi sono evidenze che un’astinenza 
protratta per almeno tre mesi potrebbe portare al recupero di questi deficit.  
Gli studi qui presentati indicano che il consumo cronico di cannabis durante 
gli anni dell’adolescenza provoca anomalie strutturali della materia grigia 
e della materia bianca che sono correlate ai deficit cognitivi sopra esposti.  
Infine, aumentano le evidenze secondo cui l’uso pesante di cannabis in età 
adolescenziale potrebbe compromettere l’attivazione cerebrale, causando 
una insufficiente  attivazione neuronale precoce e una diminuita attivazione 
con un uso continuato in età adulta.  Anche se la maggioranza degli studi so-
pra menzionati hanno tenuto conto della storia familiare dell’uso di sostanze 
ed escluso l’asse 1 dei disturbi psichiatrici di comorbidità, è ancora difficile 
determinare se le anomalie cerebrali e cognitive potrebbero essere precedenti 
l’inizio d’uso di cannabis.  I fattori di rischio associati alla precoce sperimen-
tazione di sostanze (quali ad es. una scarsa  inibizione cognitiva, un disturbo 
della condotta, e una storia familiare di uso di sostanze) sono essi stessi cor-
relati  a lievi anomalie  cerebrali (Aronowitz et al., 1994; Nigg et al., 2004; 
Ridenour et al., 2009; Tapert & Brown, 2000; Tapert et al., 2002). Perciò, 
sono necessari studi longitudinali su adolescenti precedenti l’esposizione alla  
cannabis per verificare l’influenza dell’uso cronico di cannabis in età precoce  
sullo sviluppo cerebrale dell’adolescente. 
Queste lievi anomalie cerebrali e deficit cognitivi negli adolescenti potreb-
bero determinare importanti conseguenze psicologiche. Un forte uso di can-
nabis, la privazione di sonno causato dal forte consumo (Cohen-Zion et al., 
2007), associati agli effetti cronici sul cervello potrebbero  indurre problemi 
cognitivi ancora più marcati negli adolescenti che fanno uso di cannabis. 
Questa riduzione cognitiva potrebbe determinare un minor rendimento sco-
lastico, scelte potenzialmente rischiose, scarso controllo emotivo (Kloos et 
al., 2009). Alla luce di questi aspetti, è di fondamentale  importanza diffonde-
re  i risultati della ricerca a insegnanti, clinici, pediatri e genitori  per aiutare 
a prevenire il forte consumo di cannabis e ad identificare gli adolescenti a 
maggior rischio di problemi neurocognitivi. Poiché gli adolescenti potrebbe-
ro essere particolarmente vulnerabili, è necessario identificare precocemente 
l’uso di cannabis e vanno ricercati trattamenti efficaci per eliminare l’uso di 
cannabis negli adolescenti.
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