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“L’erba cattiva non muore mai”, ovvero: “non
posso essere diverso da quello che sono”,

ovvero “ha il demonio in corpo”. “Sarà, ma ha pro-
prio un cattivo carattere”, ovvero “non farebbe ma-
le a una mosca”, o ancora “tale padre, tale figlio”,
“il frutto non cade lontano dall’albero”, “Dio li fa e
poi li accoppia”.
Questi, e altri, sono i luoghi comuni, ovvero le frasi
di saggezza popolare che fanno parte del nostro
sapere/credere implicito. Si tratta di argomenti
senza rilevanza col mestiere quotidiano del medi-
co, e che tuttavia costituiscono la materia di una
branca abbastanza particolare e fertile della gene-
tica, la genetica comportamentale.
Questa branca della scienza, per alcuni versi, è sta-
ta oggetto di interesse “antico”, proprio perché ri-
sponde a quesiti ancora più antichi, ed era già viva
ai tempi di Darwin (la cui famiglia è stata oggetto di
studio proprio per alcune caratteristiche forse ge-
netiche della mente, apparentemente trasmesse di
madre in figlio, e diversamente espresse in funzione
dell’ordine di genitura), e per altri versi è oggetto di
interesse recente, moltiplicato dalle possibilità del-
la nuova genomica. Anche per me si è trattato di una
occasione per mettere a fuoco conoscenze e curio-
sità antiche, umane, facenti parte della vita comune
o, se vogliamo, della conoscenza di me stesso e
della curiosità per i fatti della stessa famiglia, riletti
alla luce della recente impennata scientifica della
materia, e facilitati da alcune letture, in parte di di-
vulgazione. NB. La maggior parte delle notizie con-
tenute in questo piccolo contributo derivano dal bel
libro Genetica del comportamento (Plomin R, De
Fries JC, McClearn GE, McGuffin P), edito da Raf-
faello Cortina, Milano 2001. 

A questo ha fatto seguito, come succede, la voglia di
condividere il poco che si è appreso, con quelli che
sono culturalmente i più vicini, i colleghi pediatri, i
quali peraltro hanno familiarità col confronto conti-
nuo tra “genetico” e “acquisito”, sono impegnati
nella decifrazione dei sentimenti, e sentono natural-
mente il bisogno di uscire, anche su questo tema
sottile, dal luogo comune, e di avvicinarsi al sapere
scientifico. 
Lo spazio di “Oltre lo Specchio” sembra fatto ap-
posta per questo tentativo di uscire da se stessi e ri-
considerarsi con occhio diverso e da un diverso
punto di vista. Ma forse sarà possibile, per ciascuno,
ritrovare in questo testo qualcosa di utile alla pro-
fessione.

Quello che già sappiamo

Come medici che non si sono mai occupati di ge-
netica comportamentale sappiamo già, per espe-
rienza diretta o per lettura, alcune cose che ci per-
mettono di dare solida consistenza a tutte le verità
che queste frasi di sapienza popolare ci propongo-
no.
1. Le guide interiori al nostro comportamento so-
no incise a fuoco nei nostri geni. Le infinite razze
di cane che la natura prima e la volontà dell’uomo
poi hanno selezionato, si distinguono altrettanto be-
ne per la forma fisica quanto per il comportamento,
il carattere, le attitudini. I cani da caccia sono spinti
dal loro profondo a cacciare questa o quella preda,
in questo o in quel modo, da cerca, da punta, da ri-
porto, da inseguimento; i cani pastore sono portati a
guidare, raccogliere, difendere le pecore; i cani da
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combattimento a combattere all’ultimo sangue; i
Terranova e i Labrador a salvare chi affoga; i cani
da guardia a proteggere le case e la vita dei padro-
ni; i cani da compagnia a dipendere, a condividere i
sentimenti, e a farsi voler bene. Un allevamento-ad-
destramento sapiente permette di esaltare, o di mo-
dificare, queste caratteristiche attitudinali.
2. I gemelli identici condividono molti tratti di
personalità e di giudizio che conosciamo: tutta-
via, nel corso della loro vita, le loro personalità si
differenziano per gusti, scelte di vita, comporta-
mento. In altre parole, le nostre storie ci fanno di-
versi, anche se in partenza eravamo identici. 
3. Ma già prima della nascita gli eventi che guidano
lo sviluppo (il processo darwiniano di selezione neu-
ronale) li rendono diversi: lo studio isto-citologico
del cervello di insetti monoclonali mostra delle
differenze micro-strutturali1,2.
4. Non c’è anzi nessuna psicopatologia eredita-
bile al 100%, nemmeno quelle più gravi e con più
misurabile componente organica, come la schizo-
frenia o il disturbo autistico, in cui la concordanza tra
gemelli monozigoti sia pari a 1 (non si va mai, anzi,
sopra lo 0,8).
5. Interventi educativi estremi (brefotrofio, ne-
glect, ragazze-lupo, schiavitù), o molto caratte-
rizzati (allevamento dei giannizzeri), modificano
sistematicamente e non superficialmente il com-
portamento e, probabilmente, anche l’organiz-
zazione sentimentale dei soggetti che li hanno
subiti. NB: va sottolineato che questi effetti si pos-
sono misurare solo se la causa efficiente è assolu-
tamente negativa (mancanza di intervento, interven-
to fortemente anomalo, abuso), mentre non ci sono
dati convincenti sui risultati di interventi “positivi”
(esposizione intensiva a stimolazioni intellettuali).

In sostanza, possiamo considerare pressoché ovvi
due assunti secondo i quali: a) il nostro comporta-
mento, anzi la nostra personalità è ereditabile,
cioè iscritta nei nostri geni; b) che ciononostante la
vita, anche la vita prenatale, non permette a nes-
suno di restare identico a un altro, pur genetica-
mente eguale.
Le osservazioni riferite più sopra, che fan parte del
bagaglio comune di conoscenze, quanto meno del-
le conoscenze del medico “non specialista”, per-
mettono di assegnare eguale verità alle due afferma-
zioni secondo le quali ciascuno di noi è costruito, nel
“dentro di sé”, a una certa maniera, e che cionono-
stante gli eventi di vita ci rimodellano cambiando in
parte la forma naturale e originaria di quello che, per
intenderci, siamo soliti chiamare “il nostro animo”.

La genetica quantitativa e i QTL

La genetica dei comportamenti ha ormai alle spalle
una vita abbastanza lunga, che ha permesso di da-
re una forma scientifica allo studio anche quantitati-
vo dei numerosi problemi sottesi da quanto abbiamo
appena esposto: quanto sia ereditato e quanto sia
acquisito nella nostra personalità, e di conseguenza,
cosa ciascuno possa fare, e quanta responsabilità
possa darsi, nei riguardi della “riuscita” di persone
che, per qualche momento o per qualche tempo
della vita, gli sono state affidate; quali geni, e per
quale via, traducano il messaggio genetico in fun-

zione neurale, in comportamento e in sentimenti; co-
me, e fino a che punto, sia lecito utilizzare queste
conoscenze per migliorare la qualità dei singoli o
della specie. 
Da quando è nata, la genetica è cresciuta seguendo
due direttive: la genetica qualitativa, o mendeliana
(un gene=un carattere), basata sullo studio di se-
gnali SI/NO (piselli gialli, piselli verdi) e la genetica
quantitativa, o galtoniana o dei biometristi, basata su
misurazioni quantitative e su segnali discreti (piselli
grandi, piselli piccoli). 
I due approcci hanno seguito strade parallele o di-
vergenti, e differenti metodologie. 
Oggi, al tempo della genetica molecolare, mende-
liani e galtoniani si spartiranno, senza contrasti con-
cettuali, anche se con metodologie diverse (ma
complementari), lo studio sia degli alleli “forti” (che
producono effetti definiti e ben misurabili su specifi-
che funzioni, con esito in specifiche “malattie”) sia
degli alleli “deboli”, che vanno visti come addendi
di una sommatoria il cui effetto è mal prevedibile,
legato alla qualità del loro assemblaggio ma anche di
una serie di fattori non genetici. 
Questi alleli sono chiamati QTL, o Quantitative Trait
Loci, e il loro effetto fenotipico, a livello di popola-
zione, si traduce nella distribuzione di ciascun ca-
rattere secondo una curva a campana, la curva di
Gauss. Comunque sia, la grande maggioranza del-
le nostre conoscenze in genetica comportamentale
è di tipo quantitativo (e gli alleli coinvolti sono di re-
gola dei QTL).
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Gli strumenti a disposizione della genetica quantitativa,
che viene condotta sia sull’animale (studi di selezione,
studi su linee consanguinee) sia sull’uomo (studi sulle
adozioni, studi sui gemelli, studi combinati), sono nume-
rosi; ma lo strumento base è il coefficiente di correlazio-
ne di Pearson, cioè l’indice di somiglianza per un deter-
minato carattere “quantitativo”, che varia, in teoria, tra
0,0 (minima correlazione) e 1,0 (massima correlazione)1. In
realtà, come vedremo, la correlazione non è mai eguale a
0, né a 1,0, perché non esiste parametro quantitativo in
cui giochi esclusivamente la genetica e in cui non esista
l’errore di metodo. 
Per il carattere “intelligenza”, ovvero “capacità cognitiva
globale”, il coefficiente di correlazione è pari a 0,45 per i
fratelli, a 0,60 per i gemelli fraterni, a 0,85 per i gemelli
identici1; forse inattesamente, ma non tanto, è pari a 0,40
per i genitori, non correlati geneticamente, ma per moti-
vi di scelta (accoppiamento assortativo)2. Simili indici di
correlazione si ritrovano per la maggior parte dei caratteri
usualmente presi in considerazione.

Genitori Fratelli Gemelli Gemelli
dizigoti monozigoti

COEFFICIENTI DI CORRELAZIONE PER
LA CAPACITÀ COGNITIVA
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La genetica molecolare

La possibilità di identificare degli alleli QTL in grado
di interferire quantitativamente sull’espressione fe-
notipica di una determinata qualità mentale o carat-
teriale è stata, negli ultimi anni, esaltata dall’incredi-
bile sviluppo della medicina molecolare, in partico-
lare dal riconoscimento di sequenze segnaposto, o
polimorfismi (polimorfismi di singoli nucleotidi, o
SNP; polimorfismi di lunghezza di frammenti di tra-
smissione, RFLP; polimorfismi di ripetizione di se-
quenze semplici, SSR), che sono nello stesso tem-
po mutazioni non sprovviste di effetto fenotipico e
marcatori di DNA. 

Geni e ambiente

Messe così le cose, tutto potrebbe sembrare fin
troppo facile e troppo chiaro. In realtà, anche se ci
sono tutti i motivi per pensare che il rullo compres-
sore della ricerca potrà nei prossimi anni arrivare a
conoscenze sempre più precise, sofisticate e ana-
litiche sul controllo genetico del comportamento
umano, le cose per ora sono ancora molto com-
plesse e confuse: basti pensare che uno stesso ge-
ne cambia la sua espressione in funzione dell’età,
del tipo di alimentazione, naturalmente anche dei
farmaci, e specialmente della costellazione genica
in cui si trova e della componente “intronica” del
cromosoma in cui è collocato; e che un singolo QTL
ha effetti diversi a diversi livelli organizzativi della
rete neuronale (pleiotropia).
In sostanza, si deve considerare che il possede-
re un determinato allele o una determinata
squadra di alleli non costituisce mai un fattore
determinante per un tipo di comportamento, ma
solo un fattore di rischio.
Detto questo, si dovrebbe concludere che, per defi-
nire in maniera sufficientemente approssimativa i ri-
sultati dell’interazione tra geni e ambiente, bisogne-
rebbe avere la possibilità di analizzare quest’ultimo,
che è un sistema aperto e caotico, mediante un’a-
nalisi altrettanto attenta e precisa di quanto si sta
facendo col menoma, che potrebbe sembrare (ma
solo a prima vista) un sistema chiuso e ordinato. Per
ora, e probabilmente anche per un domani abba-
stanza lontano, questo non sembra possibile. 
Tuttavia, una valutazione almeno globale del ruolo
dell’ambiente sul comportamento è possibile, utiliz-
zando gli stessi elementi usati per la genetica quan-
titativa, cioè lo studio dei gemelli, lo studio degli
adottati, il coefficiente di correlazione di Pearson.
Poiché tutto quello che non è dovuto al gene è do-
vuto all’ambiente (oltre che, naturalmente, all’errore
metodologico), potremo dire che il ruolo quantitati-
vo giocato dall’ambiente è semplicemente il com-
plementare del ruolo dovuto ai geni (Lapalisse).
Ma possiamo fare un altro, piccolo, passo avanti.
Se si confrontano, per un dato carattere o per un
dato comportamento, le correlazioni (somiglianze
e differenze) tra fratelli e gemelli genetici e fratelli e
gemelli adottivi, si possono attribuire globalmente
all’ambiente familiare condiviso le somiglianze tra
fratelli adottivi (in cui la genetica non può giocare al-
cun ruolo, se non casuale) e all’ambiente familiare
non condiviso le dissimiglianze tra gemelli monozi-

L’ultima in ordine di tempo, nel campo che ci interessa,
è la scoperta del gene KIBRA, che codifica per la protei-
na KIBRA, localizzata nell’ippocampo, che risulta molto
più efficace, per la memoria, nella sua varietà con timi-
dina anziché nella varietà con citosina, collocata in un
punto determinato del relativo DNA. 
Associando tecniche di genetica molecolare che utiliz-
zano i marcatori segnaposto, con tecniche di selezione
derivate dalla genetica quantitativa, che consentono
l’accumulo progressivo di geni QTL nelle linee consan-
guinee ricombinanti, attraverso accoppiamenti “assor-
tativi” tra animali con caratteristiche simili (selezionate,
per esempio, per ottenere il massimo o il minimo di an-
sia e paura) con tecniche di genetica molecolare che uti-
lizzano i marcatori segnaposto, si è potuto individuare
nel cromosoma 1 del topo una associazione tra emotività
e sequenze di DNA. 
Una simile associazione, stranamente collocata nello
stesso cromosoma 1, è stata riconosciuta anche per
l’uomo3.
Altre simili associazioni sono suggerite dalla farmaco-
genetica. Il fatto che farmaci utilizzati per combattere l’i-
perattività agiscano sul sistema dopaminergico ha in-
dotto a studiare l’associazione tra QTL e iperattività nei
geni correlati al trasporto e ai recettori per la dopamina e
a riconoscere una associazione tra iperattività e allele
DRD4 (25% di associazione nei bambini iperattivi, 15%
nei controlli)4.
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La possibilità di indurre artificialmente mutazioni mirate,
nell’intero organismo o in aree limite di questo (mosaico),
ha permesso di indurre alterazioni del comportamento
sessuale, delle capacità di apprendimento, e della rego-
lazione dei ritmi circadiani nella Drosophila. In particola-
re si è potuto riconoscere che QTL distinti influiscono
sulla memoria a breve termine e sulla memoria a lungo
termine, anzi su cinque differenti fasi della memoria5.
Infine, partendo dalla conoscenza dei geni QTL e delle
loro funzioni, si è potuto arrivare a meglio comprendere
i meccanismi neuronali che sottendono a determinate
funzioni cerebrali, come quelle di cui abbiamo parlato
sinora, la memoria e la paura. Questa branca della ricer-
ca o del sapere, comune alla genetica e alle neuroscien-
ze, ha il nome di Neurogenica.

Super-selezione di topi “timidi” (in basso) e di topi “esplo-
ratori”, partendo da una popolazione indifferenziata e
accoppiando, di generazione in generazione, i topi più ti-
midi o più esploratori delle singole covate.
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goti non dati in adozione, cioè cresciuti nelle fami-
glie di origine (in cui sia la genetica che la famiglia
sono identiche, mentre non è identico il vissuto fa-
miliare) da parte dei soggetti singoli. 

Questo concetto dell’ambiente non condiviso
può rappresentare una prima sorpresa. In realtà
sappiamo per certo che i fratelli non hanno, tra di lo-
ro, lo stesso vissuto della famiglia, e che il rapporto
affettivo tra madre e figlio già nel primo-secondo
anno di vita è consistentemente diverso. Questo è in
parte dovuto alla differenza nell’ordine di genitura
(il primogenito, infatti, ha un QI mediamente un po’
superiore poiché ricerca delle attenzioni speciali da
parte del genitore), in parte alla differenza genetica
tra fratelli, che condiziona a sua volta un diverso ti-
po di rapporto coi genitori, e in parte al cambia-
mento che si è verificato naturalmente nel contesto
familiare, dovuto al ruolo giocato dagli stessi fratel-
li, alla diversa competenza della madre, al mutato
rapporto tra i genitori, e ad altri mutamenti prodotti
dalla propria storia sulla famiglia medesima3,7,8. 
Sarebbe molto interessante, fondamentale per ogni
teoria dell’educazione, conoscere meglio quali sia-
no gli elementi in gioco nell’ambiente familiare e
quale ruolo questi esercitino sulla maggioranza dei
bambini. In realtà ne sappiamo molto poco. Il pro-
getto NEAD (Nonshared Environment and Ado-
lescent Development) ha dimostrato una forte
correlazione tra il comportamento negativo dei
genitori o anche solo di un genitore verso uno
dei figli adolescenti e il comportamento antiso-
ciale di quest’ultimo; mentre appare alquanto più
labile la relazione del comportamento adolescen-
ziale con gli atteggiamenti positivi dei genitori. In
ogni modo, anche questi rapporti sono fortemente
influenzati dalle caratteristiche genetiche (del figlio)9. 
Una seconda sorpresa potrebbe derivare dalla con-
statazione matematica che il ruolo “misurabile” del-
la famiglia decade nel tempo, rapidamente (cessa
quasi del tutto con l’adolescenza), mentre si fanno
più forti le influenze del gene. In altre parole, più
passa il tempo e più uno è se stesso. Questo va-
le in maniera molto evidente per la capacità cogni-
tiva, un po’ meno per i tratti di personalità, di cui
parleremo tra poco1,10.

La terza sorpresa, forse a questo punto non più tan-
to sorprendente, è che l’ambiente non condiviso,
cioè alla fine la storia personale di ciascuno, in
parte legata al caso, costituisce, in generale, il
più forte fattore determinante del comporta-
mento11. 
L’idea generale che deriva da tutti questi dati sa-
rebbe che la qualità dei rapporti familiari, o lo “stile
educativo” della famiglia, è di scarsa importanza per
la costruzione della personalità adulta, mentre le
esperienze extrafamiliari, la scuola, il rapporto con
gli insegnanti, compagni, con le spinte sociali, mas-
simamente durante la terza infanzia o nell’adole-
scenza, giocano un ruolo fondamentale11-13. 
A questa conclusione semplicistica si potrebbe
obiettare che, se è vero che, invece, la qualità del-
l’ambiente familiare conta significativamente nel de-
terminare il QI durante l’età dello sviluppo, questo
effetto non può non avere ripercussioni immediate
sul successo scolastico e accademico, quindi sul
futuro “concreto” della persona: su quella che è co-
munemente chiamata la sua “realizzazione”. La fa-
miglia, dunque, conserva, e forte, il suo ruolo edu-
cativo durante il tempo in cui il figlio le è affidato, e
deve aiutarlo a costruire quelle che saranno le basi
su cui costruirà, nel corso della sua vita, “se stesso”.
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I dati empirici ci dicono, per esempio, che i fratelli adot-
tivi mostrano tra di loro, durante l’infanzia, una correla-
zione per la capacità cognitiva generale pari allo 0,25,
correlazione che deve essere attribuita all’ambiente fa-
miliare condiviso; peraltro i gemelli monozigoti non dati in
adozione mostrano, in questa età e per questa caratteri-
stica, una correlazione dello 0,85: il 15% che separa que-
sto dato da 1,0 va attribuito al differente vissuto in seno
allo stesso ambiente familiare (ovvero alla quota non
condivisa di questo ambiente). 
Questa quota, per i gemelli (mono e dizigoti), è certa-
mente minore che per i fratelli non gemelli, e in effetti la
correlazione tra i gemelli dizigoti è inferiore a quella tra
gemelli monozigoti ma superiore a quella tra fratelli non
gemelli. 
In parole semplici le capacità cognitive, durante l’infanzia,
sono attribuibili per il 40-50% alla genetica, per il 15-
25% all’ambiente familiare condiviso, e per l’altro 15-
25% all’ambiente non condiviso, più l’errore di misura-
zione1.

Ambiente
condiviso
25%

Genetica
40%

Errore
10%

Ambiente
non condiviso
25%

Ruolo della genetica
o dell’ambiente nella capacità
cognitiva generale nell’infanzia

Genetica
60%

Ambiente
non condiviso
35%

Errore
5%

Ruolo della genetica
o dell’ambiente

nella capacità cognitiva
globale nell’adulto
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La qualità del rapporto col figlio è importante anche
e specialmente al momento del distacco, della
emancipazione; ma poi, giustamente, ciascuno di-
venta l’unico responsabile di se stesso. 

Comportamento, temperamento,
personalità

Sinora abbiamo parlato quasi esclusivamente di
comportamento. Lo abbiamo fatto in omaggio all’i-
dea generale, secondo la quale deve essere valo-
rizzata piuttosto l’obiettività (il fatto, quello che si fa)
piuttosto che l’interpretazione del perché, idea che
corrisponde alla tendenza prevalente nella psicolo-
gia scientifica. Tuttavia, sebbene ci siano pochi
dubbi sul fatto che il comportamento dipenda, oltre
che dalle circostanze, anche dai tratti di personalità,
ci sono altrettanto pochi dubbi sul fatto che questi
ultimi, l’atteggiamento verso la vita, il calore dei sen-
timenti, l’estroversione fanno parte di noi anche
senza necessariamente tradursi in azioni caratteriz-
zanti. 
Per questo tipo di valutazione è abbastanza diffici-
le utilizzare metodiche obiettive, e lo strumento più
usato è il questionario, che ha naturalmente una sua
limitazione di attendibilità, difficilmente “oggettiva-
bile”. Un parziale rinforzo di oggettivazione è dato
da un parallelo confronto (sempre peraltro soggetti-
vo) con le valutazioni dei coetanei. Confrontando
queste ultime con le autovalutazioni, si ottiene di
solito una relativa sottovalutazione dell’apporto ge-
netico alla costruzione della persona.
I tratti di personalità meglio definiti e studiati sono
compresi nel Five Factor Model (FFM) di Goldberg14,
che vengono riassunti nell’acronimo OCEAN: Open-
ness to experience (cultura), Coscientiousness (co-
scienziosità, conformismo, volontà di portare a ter-
mine), Extroversion (estroversione), Agreableness
(giovialità, amabilità, amichevolezza), Neuroticism
(disturbo nevrotico, ansietà, tendenza alla depres-
sione).

Altri modelli di personalità si basano su presupposti
neurobiologici. La ricerca di novità (sistema dopa-
minergico), la fuga dal dolore (sistema serotoniner-
gico), la dipendenza dalla ricompensa (sistema no-
radrenergico) e la perseveranza (sistema adrener-
gico) potrebbero essere gli elementi costitutivi del-
la bio-personalità, la cui combinazione caratterizza
in maniera esclusiva ciascun individuo15. La ricerca
di novità, che ha un po’ a che vedere con la Ope-
ness to experience, ha mostrato una ereditabilità del
60%. Ma valori simili sono stati trovati a carico di
molti altri tratti di personalità, anzi di quasi tutti
quelli studiati con sufficiente ampiezza e rigore, co-
me l’attitudine al comando, la suscettibilità alla
noia, oltre alle caratteristiche di base individuate
dal FFM o alle quattro categorie di Cloniger15.

Non dovrebbe sorprendere più di tanto: l’uomo non
sarà poi tanto diverso dall’amico dell’uomo, il cane,
ogni razza del quale possiede differenti e ben note
qualità (comportamenti) affettive, come si è detto
nella parte introduttiva.

Tratti di personalità
e psicopatologia

Un aspetto particolare a cui, malgrado la sua im-
portanza, ci limiteremo a dedicare solo un breve
cenno, è il rapporto tra tratti di personalità e psico-
patologia. 
Può accadere che una dose eccessiva, o squilibrata,
di QTL che orientano la personalità in una certa di-
rezione, possa dar luogo a una personalità patologi-
ca16. Il ragionamento sembra essere ancora una vol-
ta quello di Lapalisse, e la risposta di fondo è proba-
bilmente SI.
L’argomento forse meglio studiato e di maggiore in-
teresse per il pediatra è quello dei rapporti tra di-
sturbo dell’attenzione (ADHD), bisogno di novità, e
dipendenza. Questa condizione sembra costituire
un modello patogenetico esemplare, e può essere
letto anche in chiave molecolare. Infatti, sia nei sog-
getti con bisogno di novità sia nei soggetti con
ADHD, la percentuale di portatori della variante “lun-
ga” del gene AD4R4 per un recettore della dopami-
na è doppia che nei controlli4. Dunque, un gene QTL,
che si trova anche nei soggetti normali, si trova più
comunemente sia in soggetti con caratteristiche
considerate “negative” (ADHD) sia in soggetti con
caratteristiche considerate “positive” (apertura men-
tale). Si tratta di geni “deboli” che si manifestano in
maniera differente a seconda del contesto genomi-
co o sociale. 
D’altra parte, sappiamo che i farmaci attivi sul-
l’ADHD intervengono sul sistema dopaminergico,
che i soggetti con ADHD sono predisposti alla di-
pendenza alla nicotina, e non solo. Infine, sappiamo
che fattori ambientali, specialmente prenatali (pre-
maturità, malnutrizione fetale, fumo materno), si pos-
sono (devono?) aggiungere ai QTL per ottenere una
sommatoria sufficiente a produrre il disturbo. Infine,
l’ADHD (e i disturbi di cui parleremo in seguito) si
presenta come un continuum sintomatologico, come
uno “spettro”, come sembra ragionevole per un sub-
strato poligenico17,18.
Anche il disturbo autistico viene interpretato come
l’effetto di una sommatoria di QTL (QTL “buoni”: in-
fatti nei genitori si ritrova una prevalenza significati-
vamente elevata di caratteristiche intellettuali “su-
periori”, anche se a volte “bizzarre”) e di eventi am-
bientali aggiuntivi ma determinanti, probabilmente
prenatali (infatti la correlazione di Pearson tra gemelli
monozigoti è sensibilmente inferiore all’unità)19,20.
Non diverso è il ragionamento che si può fare sulla
schizofrenia: altra malattia genetica (oligogenetica?)
ma con insufficiente indice di correlazione tra fratel-
li e con un eccesso di comportamenti “schizoidi” nei
genitori e nei familiari di primo grado (d’altronde, sia
per la schizofrenia che per il disturbo autistico, si
parla ormai di uno “spettro autistico” e di uno “spet-
tro schizoide”)21. Per la schizofrenia si è “quasi di-
mostrato” che, malgrado sia una malattia sicura-
mente genetica e sebbene siano identificate chiare
associazioni tra il disturbo e definiti loci cromosomi-
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Lo studio dei gemelli e dei fratelli adottati o non, allevati
insieme o separatamente, indica una ereditarietà del
50% per l’estroversione e del 40% per il nevroticismo,
del 45% per l’apertura a nuove esperienze, del 38% per
la coscienziosità, e del 35% per la giovialità. Questi dati
collimano, ma solo in parte, con la valutazione data dai
coetanei.
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ci, si può escludere l’esistenza di un singolo gene
che da solo comporti un rischio relativo di malattia
superiore a 322.
Stesso discorso per il neuroticismo, per il disturbo
ansioso, per il disturbo depressivo unipolare e bi-
polare: fenotipi differenti, ma che si ritrovano asso-
ciati nelle stesse famiglie e che possono venire in-
terpretati come differenti spettri sottesi da differen-
ti sommatorie di geni QTL23,24.
Un ultimo argomento di importanza sociale ed edu-
cazionale primaria, ricco di letteratura9,10,13,25-28, è
quello che concerne il disturbo di personalità anti-
sociale, il disturbo della condotta, il comportamen-
to criminale. Anche qui si rileva, da una parte, lo
scarso peso della qualità dell’ambiente familiare
condiviso, ma anche della genetica, nel condizio-
nare i comportamenti antisociali transitori dell’ado-
lescenza; in età adulta, invece, prevale largamente
sul comportamento antisociale il peso della geneti-
ca (oltre a quello dell’ambiente esterno). 

Conclusioni

Da tutto quello che ci siamo detti abbiamo impara-
to qualcosa di utile? Forse no, o almeno si stenta a
definirlo.  Da una parte, molte delle cose dette con
linguaggio scientifico fanno parte del sapere comu-
ne, o delle credenze comuni: bene, si è cercato di
trasformare le credenze in sapere. 
Dall’altra parte, si è visto che questo sapere ha mol-
te incertezze: bene, si è cercato di individuare i limi-
ti del sapere.
Alcune osservazioni ci hanno portato a minimizzare
il peso dell’ambiente familiare: bene, in parte queste
osservazioni non contrastano col comune sentire
(forse solo con comuni pregiudizi acquisiti); in parte
non esimono la famiglia (e il suo medico) dallo svol-
gere i compiti insostituibili a cui la natura comun-
que li costringe: nutrire, amare, proteggere, educa-
re i figli, anche solo, come accade per gli animali, te-
nendo conto dell’immediato (la disciplina, la re-
sponsabilità nello svolgere i compiti affidati, la resa
scolastica). 
Abbiamo imparato (ma anche questo, in fondo, lo
sapevamo) che l’effetto genetico cambia nel tem-
po: forse non immaginavamo che il peso dei geni
potesse essere tanto più grave quanto più si proce-
de nell’età. 
Abbiamo conosciuto alcune basi molecolari della
genetica del comportamento: bene, sapevamo già
che queste basi non potevano non esserci; ora sap-
piamo anche per certo che l’approfondimento di
queste conoscenze non sarà senza effetti, in un do-
mani molto vicino, sul versante farmacologico, e
che questo comporterà molte battaglie “bioetiche”.
Ci prepariamo ad affrontarle, per gradi. 
Ancora, abbiamo intravisto qualcosa del rapporto
tra tratti di personalità e disturbi psicopatologici, ab-
bastanza da sviluppare, dentro di noi; ovvero l’idea
di un meccanismo geneticamente comune per que-
sti ultimi, fatto della sommatoria di effetti genetici
“parziali” (QTL) e di effetti ambientali (autismo, schi-
zofrenia, depressione, ADHD).
Infine, abbiamo imparato che il rapporto tra geni ed
eventi di vita è imprevedibile e originale; si potrebbe
dire caotico, guidato da leggi nascoste, anche se
certamente rigide come tutte le leggi di natura, e
che sui risultati di questo incontro gene/ambiente
ciascuna persona coinvolta ha responsabilità e po-
tere, senza poter controllare o riconoscere il risulta-
to del proprio comportamento: una conclusione di
filosofia spicciola che non ci aiuta, in verità, né a vi-
vere né ad agire, e che tuttavia non possiamo di-
sconoscere, anzi è forse l’insegnamento più impor-
tante che possiamo ricevere da questo nostro fa-
miliare colloquio. 
Nell’insieme non è pochissimo; accontentiamoci. 
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