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Introduzione

Brain rot. Cervello marcio! Suona come una provocazione. E tuttavia ¢ il
concetto che descrive in modo spaventosamente preciso cido che vedo tutti i
giorni nel mio ambulatorio: strutture neurali che “vanno a male”, il marcire
delle strutture neurali provocato da un eccesso di stimoli digitali comandati da
algoritmi. Non c’é da meravigliarsi se Oxford Languages 2024 ha proclamato
proprio questa locuzione come ‘Parola del’anno’ (Word of the Year) [1]. Si
riferisce alla compromissione cognitiva ed emozionale che si produce a
causa dell’eccessivo uso dello schermo, specie nei bambini.

Infatti, per la prima volta nella storia i bambini crescono esposti in modo
permanente e intensivo a stimoli digitali. Smartphone, tablet, social network:
gia da molto tempo non sono piu degli strumenti, ma sono diventati gli
ambienti digitali in cui si svolge oggi la vita dell'infanzia.

E la domanda che dobbiamo porci tutti noi non € solo quella che riguarda la
medicina o la pedagogia, ma va posta dal punto di vista sociale: che cosa
succede a un cervello che sta maturando non grazie a esperienze dirette,
contatto, movimento e scambi sociali, bensi per mezzo di stimoli a due
dimensioni, guidati da algoritmi? Se il pensiero e il sentire sono dominati da
like, rapido susseguirsi di immagini e swipe (scorrimento veloce), allora non &
solo I'architettura del cervello ad alterarsi: allora si altera anche la base di cio
che intendiamo con ‘il nostro Sé'.
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| dati piu recenti provenienti dagli studi di Common Sense Media per il 2025
[2] forniscono numeri impressionanti sulla crescita esplosiva delle medie di
utilizzo nella prima e seconda infanzia. Gia in una fascia d’eta frai due e i
quattro anni i bambini trascorrono giornalmente oltre due ore davanti a media
a schermo. La durata della sessione di gioco negli ultimi quattro anni - fra il
2020 e il 2024 - € aumentata del 65 per cento, e quasi un bambino su tre
utilizza applicazioni basate sull’'lA per apprendere. Gia a due anni, quattro
bambini su dieci possiedono un tablet personale, e a quattro anni sono gia
piu della meta. Quasi un bambino su quattro entro I'ottavo anno di vita ha un
proprio smartphone. Piattaforme per video brevi, che in origine erano
concepite per bambini piu grandi e adolescenti, ora diventano sempre piu la
fonte principale dei contenuti video anche per bambini piccoli. La
maggioranza dei genitori esprime grande preoccupazione circa il tempo di
esposizione allo schermo. Diminuisce il tempo quotidianamente dedicato alla
lettura nei bambini dai cinque agli otto anni. Preoccupa anche il fatto che gia
il 20% dei bimbi fino a 8 anni viene traquillizzato mediante I'uso di apparecchi
digitali, durante i pasti o quando si addormentano.

Questo articolo intende fornire uno sguardo nei risultati delle nostre ricerche
neurobiologiche e chiarire fino a che punto i mondi digitali influiscano sulla
maturazione cognitiva ed emozionale del cervello.

1. Il dilemma ostetrico: un compromesso dell’evoluzione tra ’'ampiezza
del bacino e lo sviluppo cerebrale

L'evoluzione umana €& contraddistinta da un notevole compromesso tra la
locomozione e lo sviluppo del cervello. Con lo sviluppo dell’andatura eretta le
strutture anatomiche si sono adattate, specialmente quelle del bacino
femminile. Un bacino troppo largo avrebbe messo a rischio la stabilita
dell’andatura eretta, mentre uno troppo stretto avrebbe reso difficile il parto di
bambini con una testa relativamente grossa. Allo stesso tempo, il volume del
cervello ha continuato ad aumentare, rendendo possibili capacita cognitive
complesse come il pensiero e la parola [3,4,5]. Questo conflitto tra ampiezza
del bacino e volume della testa ha portato al cosiddetto dilemma ostetrico [6].
L'evoluzione ha risolto il dilemma facendo nascere i bambini prima che lo
sviluppo cerebrale fosse completato del tutto. E cosi i neonati umani, in
confronto a quelli degli altri primati, sono relativamente immaturi: pur avendo
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gia quasi tutti i loro neuroni, la costruzione delle reti neurali funzionali avviene
prevalentemente dopo la nascita [7].

2. Dall’andatura eretta alle capacita motorie fini: I’80 % dei neuroni
servono per il movimento

A causa dell’aumento delle dimensioni del cervello, si sono verificati diversi
adattamenti strettamente legati allo sviluppo delle capacita motorie. Alcune
analisi quantitative mostrano che I'essere umano ha circa 86 miliardi di
neuroni [38]. Risalta il fatto che circa '80 % di questi neuroni sono preposti
alle capacita motorie, e sono concentrati prevalentemente nel cervelletto
(cerebellum). L'elevato numero di neuroni preposti alle capacita motorie fa
risaltare il ruolo centrale che occupano il movimento e l'integrazione
sensomotoria nel cervello umano. Il cervelletto ha una funzione primaria per
la coordinazione del movimento, la capacita motoria fine e I'equilibrio, ma
denota al tempo stesso, tramite i suoi collegamenti estesi con altre aree
cerebrali, che I'attivita corporea € decisiva per lo sviluppo e il funzionamento
delle reti neurali.

| bambini che stanno per lunghi periodi di tempo seduti davanti a dispositivi
digitali e non hanno quasi nessuna attivita motoria non utilizzano questa
parte preponderante di neuroni motori. Cosi facendo, una gran parte del
potenziale neurale si atrofizza, il che non soltanto limita le capacita motorie,
ma puo avere anche effetti negativi sulle funzioni esecutive, sulla capacita di
apprendimento e la regolazione emozionale. || movimento del corpo & percio
essenziale per incentivare la plasticita neuronale, per rafforzare le
competenze cognitive e per assicurare lo sviluppo di un cervello funzionale,
adattativo.

3. L'intera adolescenza € una fase critica della maturazione cognitiva

Lo sviluppo cerebrale nell’essere umano non si conclude al momento della
nascita, ma prosegue fino all’eta adulta, piu 0 meno fino ai 18-20 anni. Esso
avviene in modo particolarmente lento (neuromaturazione estensiva), in
quanto i processi di maturazione si svolgono lungo diversi gradienti: da dietro
in avanti (caudale — rostrale), dal centro alla periferia (nucleo - area
corticale) e da area mediale a laterale (strutture mediali - corteccia

3/18



associativa laterale), cosi che ogni fase serve da base per la successiva
[8,9].

L'ambiente e la maturazione cerebrale stanno in rapporto di azione reciproca
per tutta la durata della vita. Questa interazione & particolarmente intensa
nelle cosiddette fasi critiche. Le fasi critiche sono delle finestre di sviluppo in
cui il sistema nervoso ha una plasticita particolarmente elevata e in cui gl
influssi ambientali hanno un effetto strutturante [11-14]. Durante questi periodi
I circuiti neuronali si riorganizzano e si stabilizzano dal punto di vista
funzionale mediante una regolazione fine esperienza-dipendente
(experience-dependent refinement), sempre che siano presenti adeguati
stimoli sensoriali e cognitivi [10,11]. Se una fase critica viene disturbata, o se
I'esperienza stimolante resta assente, cid puo essere causa di
compromissioni di lungo periodo e parzialmente irreversibili dello sviluppo [8].

Tali fasi critiche sono, per esempio: la maturazione precoce sensomotoria, in
cui si formano fondamentali funzioni di movimento e di percezione, la fase
dell’apprendimento motorio, che serve alla formazione di capacita motorie fini
e grossolane, inoltre la fase dello sviluppo linguistico e della lateralizzazione,
importante per la lettura, la scrittura e attivita cognitive complesse, la
maturazione della corteccia prefrontale, grazie alla quale si hanno la memoria
di lavoro, il comportamento sociale, I'anticipazione nonché i concetti di tempo
e di spazio, nonché lo sviluppo per tutto I'arco della vita del sistema limbico,
che ha funzione di selettore per la novita, I'attenzione, 'emozione e la
motivazione.

Secondo Larsen e Luna [15] addirittura l'intera adolescenza (dalla nascita fino
all’eta adulta) pud essere considerata una fase critica su vasta scala dello
sviluppo di funzioni cognitive superiori.

In queste fasi dunque I'ambiente influisce in modo particolarmente intenso,
con lo stabilizzarsi dei collegamenti sinaptici utilizzati spesso ed eliminazione
di quelli utilizzati raramente (synaptic pruning; potatura sinaptica), il che
conduce alla formazione di reti neuronali piu efficienti e specializzate [11,13].
Con la fine della fase critica la plasticita diminuisce, il che consente al
cervello di integrare strutturalmente e funzionalmente i contenuti da
apprendere, ottenendo cosi stabilita, e diminuendo nel contempo la
flessibilita [14].
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Rileviamo che le fasi critiche sono delle finestre in cui il cervello €
particolarmente plastico ma anche particolarmente sensibile. In questo
periodo infatti si stabilizzano le connessioni neuronali che piu tardi
formeranno la base per funzioni complesse. Esperienze reali precoci, come
movimento, orientamento, contatto corporeo, multiple impressioni sensoriali e
interazioni sociali, sono decisive affinché queste reti si sviluppino in modo
ottimale. | mezzi digitali possono sostituire solo limitatamente questa
molteplicita e varieta. Se vengono a mancare importanti esperienze oppure
se vengono mediate in modo unilaterale, cido pud compromettere
durevolmente la formazione di funzioni cerebrali centrali. Le fasi critiche
mostrano cosi quanto sia fondamentale la qualita dei contatti con 'ambiente
per lo sviluppo del cervello e indicano perché l'interazione attiva con il mondo
reale resti insostituibile.

4. Nellippocampo la fase critica dura per tutta la vita

Mentre la fase critica per la maturazione di molti distretti del cervello dura
solo fino all’eta adulta, nellippocampo essa persiste per tutta la vita, dal
momento che in questa zona continuano a formarsi nuove cellule staminali
da un’area germinativa embrionale.

L'ippocampo €& una struttura centrale della porzione mediale del lobo
temporale, che svolge un ruolo chiave nell’elaborazione di contenuti di
memoria, dell’'orientamento spaziale nonché delle informazioni emozionali.
Sotto il profilo anatomico fa parte dell’archicorteccia, evolutivamente piu
antica, e forma una componente centrale del sistema limbico. Deve il suo
nome alla forma caratteristica che ricorda quella del cavalluccio marino. Nel
cervello umano si colloca esteso per lungo e leggermente arcuato, con una
parte anteriore che punta in avanti verso il basso e una parte posteriore che
va all'indietro rivolta in su.

Lungo quest’asse l'ippocampo svolge due funzioni centrali [15], fra le quali
avvengono passaggi fluidi:

* L’ippocampo anteriore € associato maggiormente con i processi
emozionali, tra cui il comportamento sociale e la regolazione dell’ansia

* L’ippocampo posteriore € collegato soprattutto a compiti cognitivi, in
particolare con la navigazione spaziale (ricordo di informazioni e
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modelli visuali o immaginari) nonché memoria dichiarativa (conoscenze
richiamabili consciamente su fatti ed eventi)

Allo stesso tempo, I'ippocampo assume la funzione di distinguere fra
informazioni gia note e nuove, e funge cosi da selettore per la novita. La sua
capacita di riconoscere segnali rilevanti, di sceglierli, di filtrarli e di integrarli
nei processi mnemonici, si basa sull’interazione dinamica di processi di
apprendimento, accoppiata con attenzione e motivazione. Nel Dipartimento di
Neuroanatomia diretto dalla prof.ssa Teuchert-Noodt & stato prodotto il nostro
modello di plasticita ippocampale e integrazione dell’apprendimento, che
spiega il modo di funzionamento di questi meccanismi.

5. Modello dei meccanismi nucleari dell’apprendimento nell’ippocampo

Immergiamoci nel cuore dell’apprendimento. Nel nostro modello si articolano
tre meccanismi centrali che, assieme, consentono la selezione e integrazione
dei nuovi contenuti appresi.

1. Meccanismi sinaptici e molecolari del rinforzo
dell’apprendimento grazie alle sinapsi di Donald Hebb
nell’ippocampo

Le informazioni sensoriali provenienti dal’ambiente arrivano
all'ippocampo principalmente tramite la corteccia entorinale (EC) situata
nelle regioni mediali dei lobi temporali. La EC mediale codifica
principalmente informazioni relative allo spazio, mentre la EC laterale
trasmette informazioni di rilievo sugli oggetti [20,21]. Questi segnali
raggiungono le cellule granulari del giro dentato, una parte
dell’ippocampo, e li attivano sinapsi glutammatergiche nei due terzi
superiori dello strato cellulare [20,22]. E proprio qui che avviene
I'apprendimento, come descritto dalla regola di Hebb: ,Neuroni che
scaricano insieme si connettono fra loro® (,Neurons that fire together,
wire together”) [22,23].

Dal punto di vista della biologia molecolare cid avviene tramite due tipi di
recettori — AMPA e NMDA [23]. Quando il neurone presinaptico si attiva,
libera glutammato. Questo si lega dapprima ai recettori AMPA della
membrana postsinaptica, facendo entrare nella cellula ioni sodio (Na*), e
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quindi la membrana si depolarizza [23]. Il recettore NMDA reagisce
anch’esso al glutammato, tuttavia in un primo tempo € bloccato da uno
ione magnesio (Mg?*), che impedisce come un “tappo” il flusso ionico
[23,24].

Solamente quando la stessa postsinapsi € attiva e depolarizzata, il
blocco dello ione magnesio (Mg?*) viene rimosso e il recettore NMDA
puo aprire. Se poi il glutammato si lega al recettore NMDA aperto, il
calcio (Ca?") puo fluire nella postsinapsi. Questo ione calcio ¢ il segnale
decisivo per il rafforzamento sinaptico, il cosiddetto Potenziamento a
lungo termine (LTP). Presinapsi e postsinapsi scaricano quasi
simultaneamente. |l recettore NMDA agisce come un commutatore
multiplo: la connessione si rafforza solo se entrambe sono attive [23,24].

Ci sono due forme di Potenziamento a lungo termine (LTP): quello
precoce (early-LTP) rafforza la sinapsi in un arco di tempo da pochi
minuti ad alcune ore tramite l'integrazione di recettori AMPA. Quello
tardivo (late-LTP) agisce a livello strutturale, nel giro di ore o giorni porta
alla sintesi di nuove proteine e alla formazione di nuove sinapsi e
garantisce un rafforzamento durevole [23,24].

Questo sistema & mirato all’apprendimento: le informazioni provenienti
dalla corteccia entorinale, soprattutto informazioni spaziali, mirano a
rafforzare le sinapsi e consolidano i processi di apprendimento. Se tali
informazioni mancano, non avviene alcun rafforzamento, e non avviene
alcun apprendimento. E non solo: le connessioni non utilizzate si
atrofizzano, secondo il principio “Se non lo usi, lo perdi”. [20—-24].

2. La neurogenesi: l'irrequietezza permanente impone la
riorganizzazione

Mentre gli input sensoriali vengono elaborati dapprima nei due terzi
superiori dello strato molecolare del giro dentato, nello strato inferiore ha
luogo un altro collegamento sinaptico. Immediatamente al di sotto dello
strato di cellule granulari si trova un nucleo embrionale di cellule
staminali che rimane attivo per tutta la vita — la cosiddetta zona
subgranulare (subgranular zone, SGZ) [25,26]. Qui nascono
continuamente nuove cellule nervose: circa 1600 cellule per mm? nei
bambini e circa 700 cellule per mm? negli adulti.
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Affinché le cellule granulari neo-formate possano essere integrate nella
rete esistente, € necessario che specialmente nel terzo interno dello
strato molecolare avvenga una continua riorganizzazione strutturale e
funzionale mediante adattamenti sinaptici [25,26]. Nel nostro modello, il
processo si svolge come segue: durante la crescita di nuove cellule
nervose i giovani neuroni inviano fattori neurotrofici che stimolano i
circuiti vicini a connettersi con loro. Alcune sinapsi esistenti si slegano
dai partner e si collegano con i nuovi neuroni [25,26]. Cio conduce a uno
stato di costante instabilita dinamica — una sorta di ‘inquitetudine
funzionale’ — che mantiene la rete flessibile e capace di adattamento
[25,26].

Questa ristrutturazione permanente costituisce la base per un’elevata
capacita di adattamento. Essa consente la rapida codifica e valutazione
delle informazioni sensoriali, ma al tempo stesso contribuisce alla
decadenza delle tracce mnestiche [27]. Le informazioni possono essere
valutate e categorizzate in modo efficiente a breve termine, ma
sbiadiscono se non vengono trasferite in processi di memorizzazione a
lungo termine. Cid corrisponde al modo di funzionamento della memoria
a breve termine [27].

3. ll ritmo theta e ’accoppiamento emozione-cognizione tramite il
movimento

Una proprieta centrale del sistema ippocampale € la frequenza con ritmo
theta (4—7 Hz). Questo ritmo viene generato dal setto mediale e funge
come un ‘metronomo neuronale’ che governa l'attivita dell'ippocampo in
modo precisamente dipendente dalle fasi [15,28]. La frequenza theta
coordina il flusso di informazioni tra I'ippocampo anteriore, che presiede
in prevalenza ai processi emozionali e sociali — compresa la regolazione
dell’ansia, la valutazione affettiva e gli stati motivazionali — e I'ippocampo
anteriore, specializzato per le prestazioni cognitive come navigazione
nello spazio, memoria contestuale e dichiarativa [15,29,30].

Nello stato di riposo (dell'ippocampo, N.d.T.) il ritmo theta normalmente
non € attivo. Esso viene attivato durante il movimento attivo,
I'esplorazione, I'attenzione focalizzata e il sonno REM [28,29]. In queste
fasi la frequenza theta sincronizza l'attivita neuronale in modo

8/18



dipendente dalle fasi, cosi che i contenuti da apprendere possano
essere elaborati ordinandoli sia nel tempo che nello spazio. In tal modo
le nuove informazioni possono essere codificate in modo efficiente e
I'emozione/motivazione nonché la cognizione possono essere
accoppiate dinamicamente [15,28,29].

Insieme questi tre meccanismi formano la base per il funzionamento
dell’ippocampo come crocevia centrale per I'apprendimento. Esso non
accoglie le informazioni solo passivamente, bensi le esamina continuamente
per individuare le novita, le filtra in modo mirato e le coordina perfino su
diversi piani temporali. In tal modo diviene un’importante istanza di
integrazione e selezione nel cervello, che fa si che i processi di
apprendimento possano esser mantenuti flessibili e adattivi per tutta la vita.
Se in questo processo vengono a mancare ricche esperienze multisensoriali
e vengono sostituite da stimoli digitali a forte carattere visivo, cid pud rendere
difficile la formazione di stabili tracce di memoria e disturbare
I'autoregolazione emozionale.Teuchert-Noodt definisce questo effetto in
modo calzante come ,dissociazione funzionale del sistema limbico® [31].

6. Sovrastimolazione dell’ippocampo causata dai media digitali e
stimolazione permanente dei sensi

L'uso onnipresente che si fa oggigiorno dei mezzi digitali porta a una
sovrastimolazione cronica e quindi a una “dissociazione funzionale del
sistema limbico”. Infiniti video brevi, continue notifiche e inondazione di
stimoli multisensoriali generano una corrente ininterrotta di informazioni. Non
solo luce e colori o movimento sugli schermi attivano lI'ippocampo, ma anche
il velocissimo susseguirsi di stimoli visivi, uditivi e di altro tipo.

Certi effetti termici come la luce blu e il surriscaldamento, ma anche effetti
non termici — per esempio rapido cambio di immagini o flusso di stimoli
guidati da algoritmi — generano uno stato di attivazione permanente. Le reti
neurali finiscono per essere sottoposte a stress duraturo, non trovano pace e
perdono via via la loro capacita di distinguere le informazioni rilevanti da
quelle irrilevanti [32, 33].

Ci sono studi che forniscono esiti allarmanti: bambini e adolescenti con
elevate medie di utilizzo mostrano alterazioni in ambiti che presiedono alla
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regolazione delle emozioni, all’elaborazione della ricompensa e al controllo
cognitivo [32, 34]. Come mostrano modelli animali, I'eccessiva stimolazione
sensoriale (excessive sensory stimulation, ESS) durante le fasi precoci di
sviluppo favorisce l'iperattivita e i deficit di attenzione e disturba i processi di
apprendimento e di memorizzazione [33, 36]. Anche bambini piccoli con uso
intenso di schermi denotano chiari deficit nella scrittura e nel linguaggio [32,
34].

Nel contesto del nostro modello, cio significa concretamente che se
I'ippocampo viene inondato continuamente con stimoli sensoriali non filtrati e
intensi — senza spazi reali tridimensionali, senza accoppiamento con
movimento, senza pause e fasi di ripetizione — i tre meccanismi fuoriescono
dall’equilibrio:

» Le sinapsi di Hebb dell’apprendimento non possono essere
rafforzate selettivamente

* La neurogenesi a vita perde la sua efficacia strutturale
» La sincronizzazione sul ritmo theta viene disturbata [33, 35, 36]

Il risultato: il sistema si sovraccarica. La stabilita della rete diminuisce, le
prestazioni di apprendimento e memoria peggiorano, e la capacita di
elaborare inofrmazioni e imparare si indebolisce [32—-36].

Qui non stiamo parlando di un pericolo astratto, bensi di conseguenze molto
concretamente misurabili a carico dei neuroni per bambini e adolescenti, in
cui i cervelli si trovano ancora nelle fasi critiche dello sviluppo. Questa
inondazione digitale permanente di stimoli agisce come un fuoco continuo sul
sistema centrale di apprendimento del cervello — con conseguenze che oggi
gia vediamo, e le cui ripercussioni a lungo termine possiamo solo intuire [32—
36].

7. Attivazione del sistema di ricompensa e influsso sulla corteccia
prefrontale

Una sovrastimolazione permanente del sistema ippocampale agisce molto al
di la dell'ippocampo e influisce in particolare sulla via mesocorticale della
dopamina. Questa proiezione € centrale per lo sviluppo e la funzione della
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corteccia prefrontale (PFC), la regione responsabile per la memoria di lavoro,
il controllo degli impulsi, i processi decisionali e la pianificazione a lungo
termine. La ricerca del gruppo di lavoro Teuchert-Noodt ha mostrato che
I'innervazione mesocorticale della dopamina della PFC durante lo sviluppo
precoce reagisce in modo particolarmente sensibile agli influssi ambientali.
Gia una minima sovrastimolazione dopaminergica nelle fasi sensibili pud
portare a profonde alterazioni strutturali. | risultati indicano che un’unica
somministrazione di metamfetamina nella finestra precoce dello sviluppo pud
diminuire di oltre il 50 % la tardiva densita di fibre dopaminiche nella PFC
[25,26]. Questo risultato rende chiaro quanto sia vulnerabile il sistema e
quanto sensibilmente esso reagisca alla stimolazione nella prima infanzia. Un
meccanismo che in forma traslata é rilevante anche per la moderna
sovrastimolazione digitale.

Ma anche nell’eta adulta la via mesocorticale della dopamina viene stimolata
durevolmente. Quello che si provoca in tal modo & una continua liberazione
di dopamina che porta a un’attivazione cronica delle reti prefrontali. Al posto
di un’azione dopaminica finemente regolata e dipendente dal contesto, si ha
una sovrastimolazione. In parallelo, nella PFC prendono il sopravvento
interneuroni GABAergici che modulano al posto delle fibre dopaminergiche.
Questo cambiamento nell’organizzazione rappresenta un tentativo del
sistema di equilibrare la sovraesposizione cronica, tuttavia conduce a una
disregolazione delle reti prefrontali. La conseguenza € una netta limitazione
delle funzioni esecutive: memoria di lavoro, capacita decisionale, controllo
degli impulsi e pianificazione mirata perdono di stabilita e di efficienza. Il
cervello reagisce in modo sempre piu impulsivo, cerca piu rapidamente nuovi
stimoli e perde la capacita di mantenere 'attenzione per tempi piu lunghi.

Nell'insieme i risultati neurobiologici suggeriscono che la stimolazione digitale
protratta nel tempo costituisce una forma di inquinamento dopaminergico
cronico che interferisce profondamente con la capacita funzionale della
corteccia prefrontale. Poiché lo sviluppo di quest’area si protrae per lungo
tempo fino all’'eta adulta giovanile, tali fattori di disturbo colpiscono un
sistema che rimane plasmabile e vulnerabile per diversi anni. L'attivazione
permanente del sistema di ricompensa cosi non solo destabilizza
I'ippocampo, ma indebolisce coll’andar del tempo quelle funzioni prefrontali
che sono insostituibili per 'autocontrollo, il pensiero riflessivo e
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I'apprendimento efficace.

Conclusioni. Cocaina digitale per il cervello

Per i nostri bambini, la costante inondazione di stimoli tramite i media digitali
€ come un fuoco neurobiologico continuo, una “cocaina digitale”. Ogni click,
ogni nuova immagine, ogni like, liberano piccole dosi di dopamina,
mantenendo in continuo stato di allarme il sistema della ricompensa.
L'ippocampo lavora incessantemente, e la corteccia prefrontale soggiace a
un continuo stress.

Il cervello impara allora a reagire solo a piccoli impulsi rapidi anziché a un
apprendimento consolidato e profondamente radicato. Concentrazione,
pazienza, perseguimento di obiettivi a lungo termine: niente di tutto questo si
salva. Emozioni e motivazione si dissociano via via dalla cognizione e dalla
riflessione.

Cio che resta € un sistema che richiede continuamente nuovi stimoli ma
prova sempre meno una vera soddisfazione. La sovrastimolazione digitale
non sostituisce un’autentica esperienza, né un contatto, né un’interazione
sociale, essa di solito comporta poco movimento; e in tal modo circa I'80 %
dell’intero cervello che dovrebbe presiedere alle funzioni motorie finisce in
pratica per non essere in grado di funzionare. Il cervello viene cosi depredato
sistematicamente della sua forza di apprendimento e di azione.

Per dirlo in breve: la sovrastimolazione permanente del mondo digitale mette
il nostro cervello in uno stato artificiale: drogato di novita, ma povero di
profondita.

Responsabilita e opportunita

Noi tutti ne portiamo la responsabilita: in quanto genitori, in quanto
insegnanti, in quanto scienziati, medici e terapeuti. Lo sviluppo cerebrale cosi
prolungato dopo la nascita — a causa del compromesso tra ampiezza del
bacino e grandezza del cervello — nonché la densita in proporzione piu
elevata delle cellule nervose motorie nel cervello (80%) fa si che le
esperienze reali, nelle tre dimensioni, siano necessarie: muoversi, afferrare,
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prendere, sentire, e la vicinanza sociale. Solo cosi possono formarsi stabili
reti corticali e limbiche, ossia la base delle competenze cognitive, emozionali
e sociali.

In modo simile a quanto avviene quando si ha a che fare con I'alcool oppure
con la guida di veicoli, abbiamo bisogno di regole, strutture e misure di
sicurezza affinché i cervelli dei nostri bambini non marciscano; affinché Brain
red non diventi la normalita.

Tocca a noi esaminare criticamente i mondi digitali, riconoscere il pilotaggio
algoritmico e creare le condizioni in cui i bambini possano crescere resilienti,
autodeterminati ed empatici.

Ci troviamo a un bivio: possiamo gestire e controllare il mondo digitale,
oppure possiamo abbandonare i nostri figli a una corrente di stimoli senza
fine.

| media digitali possono compromettere notevolmente lo sviluppo cognitivo ed
emozionale dei bambini. Dobbiamo accompagnare i nostri figli in modo attivo,
dare loro orientamento e condurli con mano sicura attraverso questo mondo
plasmato digitalmente, affinché il loro cervello possa dispiegare pienamente il
proprio potenziale.

Non esiste nessun Piano B.

Non c’é altra infanzia che questa.

Proteggiamola.

Poiché quello che proteggiamo oggi determina cid che saranno i nostri figli
domani.
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