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18. Il consumo di cannabis in 
gravidanza e i danni allo 
sviluppo del feto

Cannabis e 
gravidanza

Aumentato 
pericolo

Premesse

La cannabis e i suoi derivati sono utilizzati, e spesso abusati, dai giovani in 
numerosi paesi nel mondo. Un aspetto peculiare da prendere in considera-
zione è il fatto che tra molti di questi giovani consumatori spesso si trovano 
anche numerose donne in età fertile e quindi potenzialmente gravide con 
conseguente esposizione prenatale del feto a tali sostanze. Purtroppo, come 
riportato da vari studi (Fried & Smith 2001), nei Paesi occidentali la cannabis 
è tra le droghe illecite più abusate dalle donne incinta.

L’esposizione del feto alla cannabis in gravidanza espone il suo cervello, an-
cora in fase di sviluppo, a gravi danni fisiologici e neurologici e le conseguen-
ze di tale esposizione possono protrarsi per tutta la vita del nascituro. 
Inoltre, la nocività e la pericolosità dell’esposizione alla cannabis vengono 
aggravate dal fatto che, sempre più frequentemente, sul mercato illecito ven-
gono immessi sia prodotti a base di particolari specie di cannabis, con per-
centuali di principio attivo anche 10 volte superiore rispetto alla cannabis 
tradizionale, sia miscele vegetali contenenti cannabinoidi sintetici molto più 
potenti del normale THC. Gli effetti di questi prodotti così potenti costituisco-
no un rischio ancora più elevato di causare, con il loro uso, danni al Sistema 
Nervoso Centrale (SNC). Nelle donne in gravidanza questo rischio si riper-
cuote drammaticamente sulla salute del nascituro. 

Le evidenze scientifiche

Sono numerosi gli studi che dimostrano i danni subiti dal feto a causa 
dell’esposizione alla cannabis in gravidanza. Tali danni vengono mostrati an-

Sperimentazione 
in vitro

Bellamoli Elisa 1, Bricolo Francesco 1, Valentini Aldo 2, Rimondo Claudia 3, Seri Catia 3, 
Serpelloni Giovanni 4

1 Dipartimento delle Dipendenze ULSS 20 Verona - Unità di Neuroscienze
2 Divisione Ostetricia e Ginecologia, Ospedale S. Bonifacio, ULSS 20, Verona 
3 Sistema Nazionale di Allerta Precoce, Dipartimento Politiche Antidroga, Presidenza del Consiglio dei Ministri
4 Dipartimento Politiche Antidroga, Presidenza del Consiglio dei Ministri



294

Studi 
sugli animali

che da evidenze scientifiche derivanti da ricerche condotte sia su modello 
animale che sull’uomo.
Per quanto riguarda la sperimentazione in vitro, numerose evidenze indicano 
che i cannabinoidi endogeni (Berrendero F, 1999) e i recettori CB1 (Berren-
dero F, 1998) sono espressi nel feto del ratto e nel cervello del nascituro. Per-
tanto, l’esposizione del sistema endocannabinoide del ratto ai cannabinoidi 
esogeni è in grado di provocare effetti dannosi sul Sistema Nervoso Centrale, 
alterando, quindi, la normale maturazione cerebrale.
Poiché il THC è una molecola lipofila, essa può facilmente attraversare la 
barriera placentare. Nello specifico, un terzo del THC presente nel plasma 
(Hutchings DE, 1989) può attraversare la placenta interferendo con le inter-
connessioni neuronali. Inoltre, è verosimile che la sovrastimolazione di que-
sto sistema durante la fase critica dello sviluppo neuronale del feto danneggi 
le funzioni del sistema nervoso. Ciò è vero soprattutto in considerazione delle 
evidenze che indicano che l’attivazione dei recettori CB1 da parte del THC 
può  indurre morte delle cellule neuronali (apoptosi) (Chan GC, 1998; Dow-
ner EJ, 2003; Downer EJ 2007) e del fatto che il THC può influenzare la sintesi 
e il rilascio di cannabinoidi endogeni (Hunter SA, 1997).

Attraverso le sperimentazioni in vivo, è stato verificato che l’esposizione pre-
natale dei roditori ai fitocannabinoidi produce in essi un’ampia lista di mal-
formazioni fisiche, tra cui esencefalia e spina bifida (Abel EL, 1984). Inoltre, è 
stato mostrato che fitocannabinoidi somministrati a ratti durante la gestazione 
o durante il periodo di allattamento, producono effetti marcati sullo sviluppo 
e sulla differenziazione del SNC della prole (Suarez I, 2004). I fitocannabi-
noidi, infatti, vengono velocemente trasferiti dalla madre alla prole non solo, 
come già evidenziato, attraverso la placenta (Martin BR, 1977) ma anche 
attraverso il latte (Jakubovic A, 1973). In entrambi i casi, i fitocannabinoidi 
raggiungono facilmente il cervello del feto, o del neonato, in quanto la bar-
riera ematoencefalica in soggetti a questi stadi di sviluppo, è ancora immatura 
(Fernandez-Ruiz J, 1992) e non svolge ancora a pieno la funzione di filtro cui 
è predisposta.
Inoltre, diversi studi hanno dimostrato come l’esposizione prenatale e alla 
nascita al THC, o ad una combinazione di THC e altri cannabinoidi, produca 
anomalie a lungo termine nelle funzioni cerebrali dei ratti (Suarez I, 2004; 
Dalterio SL, 1986). In particolare, è stata registrata un’alterazione della se-
quenza temporalmente ordinata degli eventi che caratterizzano lo sviluppo 
dei neurotrasmettitori nel cervello dei ratti. Ciò ha inciso negativamente sulla 
sopravvivenza e sulla maturazione delle cellule nervose. Infine, vari studi 
hanno riportato che gli effetti dei cannabinoidi esogeni sulla maturazione del 
sistema dopaminergico (Fernandez-Ruiz J. 1992), serotoninergico (Molina-
Holgado F. 1996) e degli oppioidi (Kumar AM, 1990) comportano effetti a 
lungo termine sul comportamento degli animali adulti.

Nell’uomo, è noto che il sistema endocannabinoide ricopre un ruolo cruciale 
nello sviluppo del SNC perché modula le decisioni sulla sorte delle cellu-
le nei progenitori neurali e influenza la migrazione, la sopravvivenza, e la 
differenziazione dei neuroni (Harcany et al., 2008). Inoltre, esiste una forte 
relazione mesocorticolimbica tra l’organizzazione dello sviluppo del sistema 
endocannabinoide ed i sistemi neuronali rilevanti per l’umore, la cognizione, 
la ricompensa ed il comportamento finalizzato ad uno scopo. Nel cervello di 
un feto umano, infatti, a metà della gestazione i recettori cannabinoidi sono 
espressi prevalentemente nelle popolazioni di cellule mesocorticolimbiche 
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ed il sistema degli endocannabinoidi è parte integrante della formazione di 
vie di proiezione e circuiti locali interneurali con le strutture mesocorticolim-
biche.
Una recente review di Jutras-Aswad e colleghi (2009) ha esaminato le conse-
guenze neurobiologiche dell’esposizione alla cannabis durante la gravidan-
za e il primo periodo dopo la nascita. Il tema è stato affrontato prendendo 
in considerazione l’impatto che la cannabis ha sullo sviluppo dei sistemi di 
neurotrasmettitori rilevanti per i disturbi psichiatrici e la sua associazione con 
questi disordini nel corso della vita. Gli autori sostengono che l’identificazio-
ne degli individui a rischio di disturbi psichiatrici potrebbe essere agevolata 
dallo studio dell’esposizione intrauterina alla cannabis associato allo studio 
delle mutazioni genetiche dei sistemi neurali, che hanno forti relazioni con 
le funzioni degli endocannabinoidi, come la dopamina, gli oppiodi endoge-
ni, il glutammato, ed il GABA. Per esempio, varie perturbazioni neuronali a 
livello dei circuiti dello striatopallido (proencefaline ed il recettore D2 della 
dopamina), evidenti nel cervello di un feto umano, possono essere alla base 
di comportamenti impulsivi e di altri disturbi che si manifestano negli adulti 
esposti all’uso di cannabis durante la vita intrauterina. 
Si suppone, infine, che l’esposizione fetale alla cannabis alteri lo sviluppo 
della corteccia prefrontale e del circuito fronto-striato-pallido, che sottostan-
no al controllo inibitorio (Jutras-Aswad et al. 2009) (Figura 1). 

Figura 1 - Diagramma concettuale che mostra gli effetti ipotizzati dell’esposizione prena-
tale alla cannabis sull’organizzazione funzionale delle vie frontostriate e le conseguenze 
comportamentali associate. Si ipotizza che l’esposizione del feto alla cannabis alteri lo 
sviluppo della corteccia prefrontale e del circuito fronto-striato-pallido, che sottostanno al 
controllo inibitorio. Fonte: Jutras-Aswad et al. 2009
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Esocannabinoidi e sviluppo del SNC

Il ruolo degli esocannabinoidi di origine vegetale, i fitocannabinoidi, nel con-
trollo del destino delle cellule neurali è una questione complessa che viene 
influenzata dalla natura dell’insulto (dose, tempo di esposizione e via di as-
sunzione della sostanza), dal tipo di cellule del sistema nervoso centrale, dal-
lo stadio di differenziazione della cellula e dal particolare fitocannabinoide 
utilizzato.
Un altro aspetto da prendere in considerazione è che i fitocannabinoidi, in 
particolare il THC, possono avere la capacità di indurre l’attivazione di eventi 
intracellulari che possono culminare nella morte prematura della cellula. Si 
può ipotizzare infatti che, quando il cervello immaturo viene esposto ai fito-
cannabinoidi attraverso l’assunzione di cannabis da parte della madre, si ve-
rifichi un’attivazione irregolare di segnali che inducono alla morte cellulare. 
Ciò potrebbe avere effetti marcati sullo sviluppo e la differenziazione del SNC 
nel feto (Downer & Campbell 2010).
Evidenze crescenti sostengono che il sistema endocannabinoide possiede un 
importante ruolo nello sviluppo del SNC in strutture del cervello rilevanti per 
l’umore, la cognizione e la gratificazione, come il già citato sistema mesocor-
ticolimbico. I circuiti neurali mesocorticolimbici rimangono vulnerabili alle 
disfunzioni nel corso della vita. Ciò significa che tali circuiti potrebbero esse-
re sensibili agli eventi relativi allo sviluppo cerebrale ed agli eventi ambientali 
stressanti in grado, a loro volta, di influenzare il sorgere ed il corso di disturbi 
neuropsichiatrici, quali la schizofrenia.

Sorprendentemente, sono pochi gli studi disponibili che si sono occupati di 
indagare gli effetti sul sistema endocannabinoide dell’esposizione alla can-
nabis durante lo sviluppo fetale. La maggior parte dei dati disponibili si riferi-
scono infatti agli effetti del THC sui recettori CB1. Nessuno studio ha valutato, 
però, gli effetti dell’esposizione prenatale al THC sui livelli di AEA e il 2-AG, i 
due principali endocannabinoidi. Tuttavia, è stato dimostrato che l’assunzio-
ne di THC negli adolescenti, il cui cervello è ancora in fase di maturazione, 
aumenta la concentrazione di AEA nel nucleo accumbens e altera la normale 
correlazione esistente tra AEA e 2-AG nello striato e nella corteccia prefronta-
le (Ellgren et al. 2008). E’ chiaro, quindi, che i cannabinoidi esogeni potreb-
bero interferire con i meccanismi di comunicazione neuronale ed interagire 
con altri sistemi di neurotrasmettitori (Trezza et al. 2008).
Ci sono inoltre, molte evidenze circa il fatto che l’esposizione agli esocan-
nabinoidi durante periodi critici per lo sviluppo cerebrale possa incidere sul-
lo sviluppo di molti sistemi di neurotrasmettitori. In particolare, alcuni studi 
hanno dimostrato gli effetti dei cannabinoidi sulla maturazione del sistema 
colinergico (Fernandez-Ruiz et al., 2000; Hernandez et al., 2000), seroto-
ninergico (Molina-Holgado et al. 1996, 1997), GABAergico (Garcia-Gil et 
al., 1999), glutamatergico (Suarez et al., 2004) e del sistema degli oppioidi 
(Kumar et al., 1990; Vela et al., 1998; Wang et al., 2006).  
Poiché un terzo del THC del fumo di cannabis arriva fino alla placenta (Hurd 
et al. 2005), è necessario capire se l’esposizione ai derivati della cannabis 
durante lo sviluppo cerebrale possa interferire con le sequenze temporali 
rigidamente ordinate degli eventi che caratterizzano l’ontogenesi (sviluppo 
biologico del singolo essere vivente dalla fase embrionale allo stadio adulto) 
del SNC. La presenza di recettori cannabinoidi nella placenta e nel cervello 
del feto costituisce dunque un bersaglio su cui i cannabinoidi possono agire 
e mediare azioni negative dell’esposizione prenatale alla cannabis (Park et 
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Modifiche della 
struttura 

cerebrale

al. 2003). 
Nella revisione più recente sull’argomento, Downer & Campbell (2010), esa-
minano l’influenza dei fitocannabinoidi sul destino delle cellule neurali, con 
particolare accento su come il periodo di esposizione alla marijuana (neo-
natale vs puberale vs adulti) potrebbe influenzare le attività neurotossiche 
dei composti fitocannabinoidi. Gli studi citati in questa revisione mostrano 
che i fitocannabinoidi inducono effettivamente diversi gradi di danno alle 
cellule del SNC. A sostegno di ciò, secondo Jutras-Aswad (2009), conside-
rato che i processi che riguardano lo sviluppo cerebrale, tra cui la selezione 
dell’obiettivo postsinaptico e la differenziazione funzionale degli assoni in 
via di sviluppo, avvengono all’inizio del periodo prenatale e necessitano di 
essere accuratamente orchestrate per garantire il corretto sviluppo del cervel-
lo. L’esposizione alla cannabis durante questo periodo critico è in grado di 
alterare le connessioni neuronali inducendo una modulazione sovrafisiolo-
gica del sistema endocannabinoide e danneggiando la precisione temporale 
dei meccanismi di comunicazione del sistema endocannabinoide; ciò altera 
la genesi delle sinapsi e lo sviluppo di alcuni circuiti neuronali (Jutras-Aswad 
et al., 2009).

Recenti studi hanno osservato, con una tecnica strumentale, come l’esposi-
zione a cannabis durante la gravidanza possa influenzare negativamente la 
struttura cerebrale. Utilizzando la tecnica di risonanza magnetica nucleare 
per immagini (MRI) è stato, infatti, evidenziato un ridotto volume della so-
stanza grigia corticale e parenchimale in bambini di età compresa tra i 10 e 
i 14 anni che erano stati esposti a cannabis durante la gestazione (Rivkin MJ, 
2008). Infine, l’esposizione fetale alla cannabis è associata anche a minor 
peso e ridotta circonferenza cranica del bambino alla nascita (El Marroun H, 
2010).

Alcuni studi sull’esposizione prenatale alla cannabis hanno riportato tassi 
aumentati di distress fetale, ritardo nella crescita (IUGR, dall’inglese “intrau-
terine growth restriction”), oltre che ai già riportati risultati negativi nello svi-
luppo cerebrale (Day et al., 1994; Fried, 1995; Hurd et al., 2005). L’uso di 
cannabis da parte della madre durante la gravidanza ha, infatti, delicati effetti 
sul funzionamento neuropsicologico del figlio. Tali effetti sono stati indagati 
attraverso studi longitudinali.
Dai 3 ai 4 anni, i bambini di madri che avevano fatto un uso cronico di 
cannabis durante la gravidanza hanno mostrato deficit nella memoria, nei 
compiti verbali e percettivi, e nel ragionamento verbale e visivo, anche dopo 
il controllo con variabili potenzialmente confondenti (Day et al., 1994; Fried 
& Watkinson, 1990). E’ stata, inoltre, trovata una ridotta performance nella 
memoria a breve termine e nel ragionamento verbale e quantitativo anche 
nei bambini di 6 anni le cui madri avevano riferito di aver fumato una o più 
sigarette di marijuana al giorno durante il periodo di gestazione (Goldschmidt 
et al., 2008).
Altri studi hanno evidenziato disturbi della memoria in bambini di 2 anni in 
seguito ad esposizione prenatale alla cannabis (Fried PA, 1990) e disturbi sia 
della memoria a breve termine che del ragionamento verbale ed astratto in 
bambini di 3 anni, figli di madri consumatrici di cannabis (Griffith DR, 1994).
Nei bambini attorno ai 9 anni di età, l’esposizione prenatale alla cannabis 
è stata associata a ridotte capacità di ragionamento astratto e visivo, scarse 
prestazioni in compiti che riflettono le funzioni esecutive (ad esempio, l’in-
tegrazione visuo-motoria e il problem solving), e deficit nella lettura, nello 
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spelling e nel rendimento scolastico (Fried et al., 1998; Fried & Watkinson, 
2000; Goldschmidt et al., 2004; Richardson et al., 2002). E’ stato dimostrato, 
inoltre, che la debolezza nel funzionamento visuo-cognitivo in figli le cui 
madri avevano fatto uso di cannabis persiste anche all’inizio dell’adolescenza 
(Fried et al., 2003).
Inoltre, il consumo di cannabis durante la gravidanza provoca gravi effetti di 
tipo motorio. Uno studio infatti (Astley SJ, 1990), ha evidenziato che l’espo-
sizione del feto alla cannabis è associata a tremori e scatti incontrollati e ad 
una risposta alterata alle stimolazioni visive nei neonati (Fried PA, 1995). 
Studi di neuroimaging condotti su giovani adulti tra i 18 e i 22 anni hanno 
evidenziato che l’esposizione in utero alla cannabis ha un’influenza negativa 
sui circuiti neurali coinvolti in aspetti del funzionamento esecutivo, inclusi 
l’inibizione della risposta e la memoria di lavoro visuo-spaziale (Smith et al., 
2004, 2006). 
L’esposizione prenatale alla cannabis sembra associata anche a scarsa atten-
zione nei bambini di 4 anni (Noland et al., 2005). Questa condizione si ac-
centua quando i bambini raggiungono i 6 anni di età: rispetto ai figli delle 
madri che non avevano fatto uso di cannabis in gravidanza, i bambini nati da 
madri che invece ne avevano fatto uso risultavano essere più iperattivi, disat-
tenti ed impulsivi (Fried et al., 1992; Leech et al., 1999). All’età di 10 anni, 
poi, i bambini che erano stati esposti alla cannabis prima della nascita aveva-
no manifestato un incremento di iperattività, disattenzione e impulsività. Tra 
questi soggetti, inoltre, si registrava un incremento del tasso di delinquenza 
rispetto ai figli di donne che non avevano assunto cannabis in gravidanza 
(Fried et al., 1998; Goldschmidt et al., 2000).
Secondo uno studio (Gray KA et al., 2005), i bambini esposti alla cannabis 
mostrano anche una maggior possibilità di sviluppare depressione infantile 
intorno ai 10 anni d’età (Gray KA, 2005). Inoltre, Day e colleghi (2006) hanno 
trovato che i figli di donne che hanno fatto un uso cronico di cannabis du-
rante la gravidanza, a 14 anni, non solo riferiscono di usare questa sostanza 
più frequentemente dei figli di madri che non hanno usato la cannabis, ma 
dichiarano di aver iniziato ad utilizzarla anche ad un’età più precoce. 
Infine, uno studio suggerisce che le anomalie del SNC in seguito ad esposi-
zione alla cannabis potrebbero essere subcliniche durante l’infanzia e mani-
festarsi più tardi nel tempo (Astley SJ, 1990). L’esposizione fetale non avrebbe, 
quindi, effetti transienti, ma comporterebbe delle differenze neurocognitive 
in bambini esposti alla cannabis rispetto a quelli appartenenti ad un gruppo 
di controllo, in particolare per quanto riguarda le funzioni esecutive, l’atten-
zione e la stimolazione visiva (Fried PA, 1995, 2001).

L’assunzione della cannabis in gravidanza può influire anche sul corredo ge-
netico del feto. Gli esocannabinoidi, infatti, potrebbero incidere sull’espres-
sione di geni che sono importanti per lo sviluppo del sistema nervoso, portan-
do a disordini dei neurotrasmettitori e a disturbi comportamentali (Gomez et 
al., 2003), come quelli sopra evidenziati. 
L’impatto patogenetico dei fitocannabinoidi sul SNC, inoltre, è stato sottoli-
neato anche da una serie di studi epidemiologici e clinici che documentano 
il comportamento impulsivo, i deficit sociali, i danni cognitivi, il consumo di 
sostanze d’abuso, e i disordini psichiatrici (ad esempio, schizofrenia, depres-
sione, e ansia) in individui adulti che erano stati esposti alla cannabis durante 
la vita intrauterina e all’inizio dell’adolescenza (Arsenault et al., 2002; Fried 
& Watkinson, 2001; Huizink et al., 2006; Kandel 2003; Patton et al., 2002; 
Porath & Fried, 2005; Richardson et al., 1995).

Genetica
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Cannabis e 
maltrattamento
del feto: 
un’ipotesi
giuridica

Dalla letteratura risulta evidente che i danni subiti dal feto, sia a livello strut-
turale che funzionale, possono essere molto gravi e determinare delle marca-
te alterazioni di quelli che sarebbero potuti essere uno sviluppo ed una vita 
normale. A tal proposito, è interessante evidenziare che, come riportato da 
Kuczkowski (2007), in alcuni Stati americani l’esposizione intrauterina del 
feto alle droghe, inclusa la cannabis, viene considerata, ai sensi di legge, una 
forma di maltrattamento e di abuso nei confronti del feto (Christian 2004).  
In quanto membri maggiormente vulnerabili della società, infatti, ai bambini 
deve essere garantita protezione da qualsiasi forma di abuso inflitta loro dagli 
adulti, inclusi i loro stessi genitori. Ancora più vulnerabile del bambino è il 
feto che, nonostante sia un essere a sé, dipende dalla madre che l’ha conce-
pito. L’incapacità, e l’impossibilità, del feto di proteggersi da qualsiasi forma 
di danno, quindi, pone la questione sulla necessità di applicare la protezione 
riservata al bambino anche ad esso, prima di venire alla luce. Ciò impliche-
rebbe, quindi, che l’uso di droghe in gravidanza, inclusa la cannabis, costi-
tuirebbe una forma di danno nei confronti del feto della quale ne sarebbe 
responsabile la madre, anche da un punto di vista giuridico.

Effetti dell’esposizione del feto ad altre sostanze durante 
la gravidanza

Una delle patologie più gravi correlate all’assunzione di alcol durante la 
gravidanza è la sindrome alcolico fetale (Fetal alcohol sindrome, FAS) che 
include una serie di problematiche nel bambino di tipo sia fisico che com-
portamentale che cognitivo. Solitamente soggetti con disordini da sindrome 
fetale alcolica (FASDs), presentano una combinazione dei disturbi possibili, 
diversi caso per caso.
Tra questi il ritardo mentale, anomalie delle caratteristiche facciali (come ad 
esempio, pieghe agli angoli degli occhi, fessure oculari strette, strabismo, 
naso corto e piatto, labbro superiore sottile, fronte lunga e stretta), problemi 
di crescita, problemi a livello del Sistema Nervoso Centrale, disturbi cognitivi 
(memoria e apprendimento), problemi comportamentali, disturbi della vista e 
dell’udito. La FAS è invalidante e debilita l’individuo sia a livello mentale che 
fisico in modo permanente ma è prevenibile al 100% se la donna non assume 
alcol durante la gravidanza. La comunità scientifica sottolinea inoltre, come 
non esista un livello sicuro di assunzione di alcol, sia in termini di quantità, 
di tipologia che di trimestre di gravidanza (CDC 2010; ISS 2010). 

Oltre alla FAS, sono numerosi gli studi scientifici che evidenziano i danni 
dell’alcol sul feto. Uno studio, per esempio, ha valutato gli effetti dell’espo-
sizione prenatale all’alcol sul comportamento dei bambini, valutando sia le 
dosi che le modalità di assunzione nel tempo. La ricerca ha coinvolto circa 
2000 donne partorienti nell’ovest dell’Australia (1995-96) le quali sono state 
invitate a partecipare ad uno studio longitudinale per valutare l’esposizione 
prenatale all’alcol e lo sviluppo di disturbi comportamentali nel futuro bam-
bino. Le partecipanti sono state intervistate tre mesi dopo il parto; l’85% sono 
state inoltre seguite per 2 anni, il 73% per 5 anni, il 61% fino agli 8 anni del 
bambino. Dai risultati è emerso che un consumo medio o elevato di alcol, 
soprattutto nel primo trimestre di gravidanza, determina l’incremento della 
probabilità che il bambino sviluppi problemi di ansia e depressione. E’ stato 
inoltre definito che questo incremento dipende dalla quantità di alcol assun-
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ta. Un elevato consumo di alcol durante l’ultimo periodo della gravidanza 
aumenta, invece, la probabilità che il soggetto sviluppi comportamenti ag-
gressivi durante la crescita (O’Leary CM,2010). 
Una recente revisione della letteratura scientifica che ha preso in esame 21 
studi caso-controllo, ha evidenziato che l’insorgenza di una rara forma di 
leucemia, la leucemia mieloide acuta (LAM), potrebbe essere favorita nei 
bambini le cui madri avevano consumato alcol durante la gravidanza. Nella 
revisione è stato analizzato il tipo di leucemia sviluppata dai bambini, l’età 
della diagnosi, il tipo di bevande alcoliche assunte dalla madre durante la 
gravidanza e il trimestre in cui l’alcol era stato assunto. L’assunzione di alcol 
durante la gravidanza è stata significativamente associata ad un aumentato 
rischio di insorgenza della LAM, tumore che colpisce le cellule del midollo 
osseo. L’associazione tra assunzione di alcol durante la gravidanza e LAM è 
stata osservata per casi di cancro diagnosticati in bambini nella fascia di età 
compresa tra gli zero e i quattro anni (Latino-Martel, 2010). Il disturbo FASD 
è una sindrome che influisce dunque, sul normale sviluppo del nascituro, e 
tra i disturbi può provocare anche epilessia. Uno studio di tipo retrospettivo, 
su 425 soggetti di età compresa tra i 2 e i 49 anni con diagnosi confermata 
di FASD, ha evidenziato che circa il 6% dei soggetti presentava una diagnosi 
confermata di epilessia e circa il 12% aveva manifestato almeno un episodio 
convulsivo, portando ad una prevalenza complessiva pari a circa il 18% di 
manifestazioni di tipo epilettico, prevalenza nettamente superiore rispetto a 
quella dello 0,6% che si riscontra nella popolazione generale (Bell SH et al., 
2010). 

Impiegando tecniche di imaging a risonanza magnetica (MRI) in diffusione 
(diffusion tensor imaging, DTI), è stato possibile tracciare mappe dell’orien-
tamento spaziale delle strutture della sostanza bianca in un gruppo di 29 
bambini esposti alla metamfetamina per assunzione da parte della madre in 
gravidanza e in un gruppo di controllo (37 bambini, età compresa tra i 3 e i 
4 anni). Le risonanze hanno permesso di individuare un minore coefficiente 
di diffusione apparente nell’area frontale e parietale dei bambini esposti alla 
metamfetamina durante lo sviluppo fetale, rispetto al gruppo di controllo. Ciò 
corrispondeva ad una maggiore densità dendritica e delle spine dendritiche, 
suggerendo alterazioni a carico della maturazione della sostanza bianca (Clo-
ak CC, 2009). 
Un altro studio di MRI molto recente, ha analizzato le risonanze magnetiche 
di 61 bambini di età compresa tra i 5 e i 15 anni. Di questi, 21 avevano subito 
una esposizione prenatale alla metamfetamina, 18 a metamfetamina e alcol, 
13 un’esposizione ad elevate quantità di alcol ma non a metamfetamina. Nel-
la ricerca sono stati coinvolti anche 27 bambini che non erano stati esposti 
durante lo sviluppo fetale, ad alcuna droga (gruppo di controllo). I ricercatori 
hanno osservato nelle risonanze dei bambini con esposizione prenatale alle 
droghe, una differenza nel volume di alcune aree del cervello, rispetto al 
gruppo di controllo. Le aree cerebrali interessate a questa variazione inclu-
devano lo striato, il talamo ed alcune regioni della corteccia. E’ stata inoltre 
evidenziata una riduzione particolarmente marcata del volume dello striato 
nei bambini con esposizione prenatale ad alcol e metamfetamina, rispetto a 
quelli esposti solo all’alcol (Sowell ER et al. 2010).

L’esposizione prenatale alla cocaina è causa di malformazioni morfologiche 
cerebrali con successive manifestazioni di disturbi comportamentali. L’assun-
zione della cocaina in gravidanza innescherebbe un meccanismo di inibizio-
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ne dello sviluppo delle cellule progenitrici neuronali (e/o la loro apoptosi), e 
giocherebbe un ruolo fondamentale nel provocare queste anomalie (Lee C-T, 
2008).
L’esposizione prenatale alla cocaina comporta inoltre, una compromissione 
del sistema cerebrale responsabile delle funzioni di regolazione comporta-
mentale ed emozionale. Uno studio condotto da un gruppo di ricercatori 
dell’Università di Buffalo di New York, si è proposto di esaminare il ruolo 
dell’esposizione prenatale alla cocaina e dei fattori di rischio associati alla 
reattività e al controllo infantili, in un modello di studio umano. L’ipotesi era 
che i bambini esposti alla cocaina dimostrassero una reattività e un eccita-
mento elevati e una minore capacità di controllo in situazioni di tensione o 
frustrazione. I risultati dell’indagine, che ha coinvolto 167 coppie madre-
neonato, hanno dimostrato come i neonati (87) esposti precocemente alla 
cocaina reagivano con reazioni di rabbia e tristezza all’aumentare dello stress 
e in modo più rapido rispetto al gruppo di controllo. È stato inoltre osservato 
che mentre i neonati del gruppo di controllo cambiavano strategie compor-
tamentali per far fronte alla crescente tensione, i neonati esposti alla cocaina 
reagivano ripetendo sempre le medesime strategie. L’esposizione prenatale 
alla cocaina rende quindi i neonati più reattivi a situazioni di stress crescente, 
ma incapaci di variare il numero di strategie di controllo per far fronte a tali 
situazioni. Inoltre è stato osservata una correlazione tra peso del bambino 
alla nascita e regolazione del comportamento. Bambini nati più piccoli, mo-
stravano una reattività superiore rispetto ai bambini che pesavano di più alla 
nascita (esposizione a minore cocaina per peso corporeo) (Eiden RD, 2009).

L’esposizione prenatale alla nicotina, aumenterebbe il rischio di morte im-
provvisa dei lattanti (Sids) durante il primo anno di vita.
Uno studio condotto da alcuni ricercatori presso il Dipartimento di medicina 
neonatale del Karolinska Institute (Svezia), ha esaminato 36 neonati, di cui 
19 provenienti da famiglie di non fumatori e 17 con madri fumatrici. E’ stata 
registrata la pressione sanguigna dei neonati durante il riposo, ad intervalli 
ciclici; alla prima e alla terza settimana, al 3 mese ed infine ad un anno 
dall’inizio dell’osservazione. I risultati hanno rilevato anomalie nella pres-
sione sanguigna e nella frequenza cardiaca dei bambini con madri fumatrici. 
Quando questi soggetti venivano sollevati da una posizione supina registrava-
no ulteriori aumenti di pressione sanguigna e frequenza cardiaca. Tuttavia, a 
un anno di età queste anomalie tendono a diminuire.  L’importanza di questo 
studio è che viene dimostrato per la prima volta come l’esposizione prenatale 
alla nicotina possa condurre a modifiche durature del meccanismo di con-
trollo della pressione sanguigna del bambino, aumentando il rischio di Sids 
(Cohen G, 2010).
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