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Con l'espressione “delinquenza precoce” si fa qui riferimento ad un compor-
tamento criminoso agito da un minore al di sotto dei 14 anni. La prevenzione
di questa tipologia delittuosa deve confrontarsi non solo con una letteratura
che segnala 1 limiti della predizione ed 1 rischi dell’etichettamento, ma anche
con un allarme sociale che, se da un lato esprime un disagio ed un’inquietudi-
ne motivati dall’'usuale incomprensibilita di tali comportamenti, dall’altro ri-
chiede interventi, anche punitivi, a tutela degli interessi della collettivita.

In realta, 1 dati del Dipartimento di Giustizia Minorile del Ministero (cfr.
tabella I) dimostrano che la consistenza di questo tipo di criminalitd non giu-
stifica pienamente 1l predetto allarme: infatti, le denunce a carico di minori
al di sotto dei 14 anni dal 1990 al 2004 sono diminuite. Focalizzando poi I'at-
tenzione sugli ultimi cinque anni della rilevazione statistica, cio¢ sul periodo
2000-2004, per un verso viene confermato tale decremento (dal 18% al
16%), mentre per un altro si mantiene sostanzialmente stabile 1l rapporto tra
maschi e femmine (82-84% per 1 maschi e 16-18% per le femmine).

Inoltre, come gia sostenuto in altra sede (Luzzago, Barbieri, 2004), nel
contesto di questa criminalita si rinvengono comportamenti delittuosi, co-
me quelli degli zingari, o quelli di soggetti provenienti da fasce sociali svan-
taggiate, la genesi e la dinamica dei quali sono tali per cui, nei confronti de-
gli autori di tali reati, vengono invocati, talora in modo semplicistico, so-
prattutto interventi di prevenzione sociale.

Tuttavia, sempre piu spesso, emergono anche comportamenti delittuosi
messi in atto da soggetti “insospettabili”, per lo piu italiani, scolarizzati ed
appartenenti a famiglie socialmente integrate: possiamo far riferimento al
parricidio (Luzzago, 1988; De Pasquali, 2002; Palermo, Palermo, 2003; Costan-
20, 2003; Magni, 2005), al c.d. fenomeno del bullismo (Ciucci, Smorti, Fonzi,
1997; Bacchini e coll., 1999; Bacchini, Fusco, Occhinegro, 1999; Genta, 2002; Buc-
coliero, Maggi, 2005) e, in generale, ai reati commessi in situazione gruppale:
dall’omicidio alla violenza sessuale, fino a reati di minor rilevanza, come il
danneggiamento di beni pubblici (Cavallo, 2002; Sacchi, 2003; Luzzago, Bar-
bieri, 2003; Luzzago, Barbieri, 2004; Barbieri, Costa, Luzzago, 2005).

Sono casi nei quali, a posteriori, si rinvengono e si ricostruiscono pat-
tern personali, relazionali e sociali che assumono il significato di “situazio-
ni di rischio”, o anche, talora, di “indicatori di rischio”, ma che, in un’ipo-
tetica lettura a priori, evidenziano tutta la difficolta di una predizione. Si
tratta, infatti, di soggetti in fase evolutiva, ovvero in un periodo della vita
nel quale il processo di costruzione dell’identita, nel passaggio dal ruolo in-
tantile a quello adolescenziale / adulto, dallo statuto familiare a quello so-
ciale, dalla dipendenza alla autonomia, implica, quasi fisiologicamente, il su-
peramento di momenti di lutto e di conflittualita, con un rinforzo narcisi-
stico del proprio Sé e, conseguentemente, uno scarso coinvolgimento em-
patico (Klein, Redl, Wineman, 1996). In tali condizioni, da un lato, tratti ca-



ratteriali abnormi, se non gia psicopatologici, possono anche essere scam-
biati per aspetti connaturati all’etd ed al momento di crescita, mentre, dal-
Paltro, puo essere anche sottovalutata la particolare sensibilita di alcuni sog-
getti alle suggestioni del contesto micro-sociale e gruppale, nell’ambito del
quale si evidenziano spesso fattori che possono orientare il comportamen-
to in senso trasgressivo, o anche distruttivo (Maggiolini, 2005). Nelle condot-
te delinquenziali precoci, percio, si ha spesso a che fare sia con problemi psi-
cologici che sembrano del tutto connaturati all’eta anagrafica ed alla fase
evolutiva (cioe tutti quelli relativi alla costruzione dell’identita personale),
sia a comportamenti per c.d. aspecifici, ovvero che possono organizzarsi in
senso deviante o meno a seconda anche della occasionalita degli incontri e
delle risposte. Non v’¢ dubbio, del resto, che 'azione all’interno del grup-
po acquista sovente un senso proprio in rapporto alle aspettative del mede-
simo (Marini, Mameli, 2004).

E inoltre risaputo che, in quest’epoca della vita, il comportamento, an-
che antisociale, puo rappresentare una delle molteplici modalita di espres-
sione del disagio, senza una particolare connotazione od un orientamento
predefiniti di tipo delinquenziale ed il reato assume un significato simboli-
co, che rinvia ad altro rispetto alle finalita concrete dello stesso; in altri ter-
mini, il crimine assume il significato di un linguaggio alternativo, laddove la
mentalizzazione ¢ carente e la parola non ha ancora assunto un ruolo co-
municativo prevalente, venendo a rappresentare un tentativo di difesa e / o
di adattamento del soggetto nei confronti di difficolta personali, ambienta-
li e relazionali, con una possibile evoluzione in senso abnorme o franca-
mente psicopatologico. In letteratura, 1 vari contributi sul tema sono chiari
(Fava Vizziello, 2003; Marmocchi, Dall’ Aglio, Zannini, 2004).

Vissuti di inadeguatezza derivanti dalla difficolta di “nascere” socialmente,
per es. in caso di fallimenti scolastici; difficolta di separazione rispetto alle fi-
gure genitoriali e conseguente basso livello di individuazione; assunzione di
pseudo-identita maschile o femminile iper-compensatorie, laddove sia assen-
te o carente la relazione con un’immagine identificatoria; necessita di misu-
rarsi trasgressivamente con le figure d’autorita: sono queste alcune delle dina-
miche che permettono di decodificare la delittuosita precoce, con le quali, pe-
10, seppur in misura ed in tempi diversi, devono comunque confrontarsi tutti
1 giovani (Pietropolli Charmet, Riva, 1994; Maggiolini, Riva, 1999). Ci6 non to-
glie che, nella pratica clinica e criminologica, vengano all’attenzione degli
operatori soggetti con caratteristiche personologiche che, gia in epoca preco-
ce, possono far presagire un’evoluzione comunque abnorme: soggetti impul-
sivi, iperattivi, con disturbi della condotta o dell’attenzione, o viceversa bam-
bini isolati, poco o nulla autonomi, inibiti, etc., nei confronti dei quali si po-
ne il problema di un intervento di aiuto e, possibilmente, di prevenzione.

A questo livello si colloca la problematica della prevenzione e, di conse-
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guenza, quella della predizione, con tutti 1 riflessi, anche etici, ad essa inerenti.

La richiesta di indicazioni predittive, atte ad affrontare, con un piu ethi-
cace strumentario a livello personale e sociale, il rischio e le possibili impli-
cazioni negative della realta, spesso caotica, delle vicende umane, si perde
nella notte dei tempi ed ¢ alla base di tutta I'attivita c.d. oracolare.

Con lo sviluppo del positivismo, st assiste al passaggio da forme predit-
tive su base magica, ad un tentativo di predizione su base statistica e la pre-
tesa scientificita del metodo porta ad avvalorare, sul piano concreto, corre-
lazioni che, nell’approccio magico, erano sfumate ed incerte, in quanto I'in-
terpretazione dell’oracolo non era mai specifica.

In campo criminologico, 'approccio predittivo ¢ stato oggetto di marca-
te critiche (in riferimento al giudizio di pericolosita sociale), ma anche di
successive rivalutazioni (nell’ottica di una maggiore allocazione di risorse,
con riferimento al concetto di criminalita persistente). In campo minorile, ¢
immediato 1l riferimento alle ricerche dei coniugi Gluek, negli anni ’30
(Glueck, Glueck, 1957; Glueck, Glueck, 1965) e di Ferracuti ed Altri Autori
negli anni ’70 (Ferracuti, Dinitz, Acosta de Benes, 1975; Bandini, Gatti, Marugo,
Verde, 1991), con difterenze, tuttavia, assai significative nei due ambiti di ri-
cerca, differenze che ne condizionano la fruibilita, anche nel contesto di un
dibattito di tipo etico. Quando si parla di adulti, infatti, si fa riferimento ad
un ambito di previsione e di prevenzione di tipo terziario (cio¢ sulla recidi-
va); al contrario, le ricerche predittive su minori partono dal presupposto di
poter individuare, fin dalla prima infanzia, 1 soggetti maggiormente a rischio
di diventare delinquenti, nell’ipotesi di una prevenzione, pertanto di tipo se-
condario (se intendiamo come secondaria, quella su soggetti “a rischio”).

Le teorie dell’etichettamento e della stigmatizzazione hanno messo am-
piamente in luce 1l rischio di un approccio siffatto, che, etichettando preco-
cemente in senso deviante il bambino, inciderebbe sulla formazione della sua
identita e sul suo sviluppo sociale, con la conseguente strutturazione di
un’identita negativa. In tale prospettiva, la predizione diventa una “profezia
che si avvera”, sia perché tende a cristallizzare il soggetto entro linee evolu-
tive dettate da una conoscenza predeterminata, sia perché non tiene conto
delle molteplici variabili, anche occasionali, che, in ogni momento, possono
modificare ogni anticipazione, anche in presenza di fattori di rischio suffi-
cientemente codificati dalla letteratura. Ne ¢ derivato un approccio preven-
tivo spostato su situazioni di rischio sociale, piu che individuale, ovvero indi-
rizzate al contesto ambientale, alle famiglie ed al gruppo dei pari, mentre si
parla di intervento sul minore in presenza di concreti ed eftettivi indicatori
di rischio, con riferimento all’ambito scolastico, comportamentale e psicopa-
tologico. In tal caso, fornire traiettorie di crescita ed indicare strategie opera-
tive su premesse quanto piu possibili chiare, ovvero in base ad una diagnosi
“corretta”, diventa un imperativo che, dall’ambito clinico, si trasferisce a



quello dell’operativita psicosociale, permettendo interventi, da un lato, piu ef-
ficaci e, dall’altro, pit rispettosi ed equilibrati (si pensi, ad esempio, a come le
conoscenze genetiche abbiano modificato I'approccio terapeutico al bambi-
no autistico - Smalley, Asarnow, Spence, 1988; Smalley, 1991; Lamb, Moore, Bai-
ley, Monaco, 2000; Maestrini, Paul, Monaco, Bailey, 2000; Bass, Menold, Wolpert,
2000; Folstein, Rosen-Sheidley, 2001; Curatolo e coll., 2001).

Nell’attualita, la problematica genetica solleva 1 maggiori interrogativi, per-
ché l'intervento a matrice predittiva, che nell’approccio criminologico, finaliz-
zato alla difesa sociale, viene sostanzialmente respinto in base ad argomentazio-
ni di natura etica, sembra trovare una piu salda giustificazione in campo psico-
patologico, quando le finalitd dell’intervento concernono, per definizione, la
tutela della salute. Non a caso, il D.S.M., nelle sue diverse edizioni (A.PA.,
1996, 2002), parla di “Disturbo della condotta”, di “Disturbi da Deficit di at-
tenzione” e da “Comportamento dirompente”, di “Disturbo oppositivo provo-
catorio”, descrivendo quadri che certamente fotografano una condizione di
forte disagio individuale, che impone e giustifica la diagnosi precoce ed il trat-
tamento, ma che si collocano “al limite” tra psichiatria e criminologia, trattan-
dost appunto di “indicatori di rischio” anche rispetto ad una devianza sociale.
In questi casi, “nulla quaestio” sulla necessita d’intervento, anche se sussiste 1l ri-
schio di una medicalizzazione dei disturbi della condotta (quantomeno in sen-
so lato) che finirebbe con il ricondurre 1l problema, ancora una volta, soltanto
al singolo, semplificando situazioni che sono tutt’altro che semplici e che chia-
mano quasi sempre in causa anche dinamiche relazionali e sociali, pur senza
escludere 'apporto dell’assetto neuro-genetico individuale.

Pertanto, le molteplici conoscenze tecniche che la biologia molecolare e
la genetica hanno ottenuto negli ultimi anni, non solo in tema di insorgen-
za, decorso e terapia di alcune malattie mentali, ma anche in merito a com-
portamenti pitl 0 meno aggressivi, oppure a fenomeni come 'impulsivita e
I'apprendimento, ripropongono l'interrogativo etico correlato alla predizio-
ne, che, in tal caso, potrebbe essere anche precocissima. In queste fattispe-
cie, infatti, la problematica “etica” appare strettamente correlata alle poten-
zialita ed ai rischi di modulare interventi partendo da informazioni conte-
nute nelle stesse strutture biologiche, mediante un potere dell’'uvomo sulla
natura, reso appunto possibile dalle recenti scoperte nel campo della gene-
tica e delle bio-tecnologie, che non ha mai avuto eguali in passato (Spinsan-
ti, 1988). Tali scoperte sollevano, con cogenza sempre maggiore, numerosi
interrogativi in precedenza assenti, concernenti 1 limiti e le conseguenze
della conoscenza genetica (per es., in tema di tutela della privacy, di ipote-
s di stigmatizzazione sociale, di interventi eugenetici, etc.).

Anche in campo criminologico la mappatura genetica di alcuni quadri psi-
chici, propri del bambino ed implicanti disturbi della condotta, impongono di
chiedersi “se” e “fino a che punto” tali informazioni possano ed, eventualmen-
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te, debbano essere utilizzate in chiave “preventiva”. Questa domanda “etica”,
del resto, si inserisce a pieno titolo nella dialettica tra “liberta” e “necessita”,
tra “determinismo” e “libero arbitrio”, dialettica che ¢ sempre stata presente
nella storia del pensiero occidentale e, in particolare, in quello criminologico
degli ultimi duecento anni; al punto che, nell’ultimo mezzo secolo, per alcu-
ni 1 pensieri e le condotte umane rifletterebbero I'attivita molecolare cerebra-
le, mentre per altri 'adattamento evolutivo avrebbe dato all’'uomo la possibi-
lita di decidere liberamente delle proprie azioni (Cazzullo, 1991).

Laspetto etico, connesso alla dimensione anche filosofica del problema, im-
plica una disamina, pur preliminare, ma tutt’altro che incidentale, delle meto-
dologie utilizzate per valutare le conseguenze dei rapporti tra uomo ed am-
biente, posto che, se esiste innegabilmente un substrato genetico, su di esso, al-
trettanto indubbiamente, 'ambiente influisce, seppur in misura diversa da un
individuo all’altro. Certo ¢ molto complesso, se non addirittura impossibile, di-
stinguere, con cartesiana chiarezza ed affidabilita scientifica, 1 comportamenti
innati da quelli acquisiti, considerando anche 1l fatto che il ruolo dei geni nel
governare il comportamento resta uno dei piu dibattuti argomenti delle scien-
ze biologiche (Clark, Grunstein, 2001). Tuttavia, conoscere I'importanza e I'ap-
porto dei due ordini di fattori (quello genetico e quello ambientale) puod ren-
dere ragione non solo delle possibili determinanti di un fenomeno (ad es. ag-
gressivit, impulsivita), ma anche delle diverse modalita di espressione indivi-
duale del medesimo (ad es. comportamenti soltanto sintomatici di disagio psi-
coevolutivo, oppure condotte di significato palesemente psicopatologico), indi-
rizzando percio anche l'intervento terapeutico e / o psicosociale.

Per aftrontare questi interrogativi, nelle ricerche sull'uomo, sono stati
utilizzati tre principali strumenti: lo studio degli alberi genealogici, quello
sui gemelli e quello sui soggetti adottati; tutti produttivi di informazioni
molto importanti, ma tutti segnati, seppur in misura variabile, da obiettivi
limiti. Infatti, se il metodo degli alberi genealogici appare valido nello stu-
dio di caratteri somatici macroscopici (ad es., I’altezza) o delle patologie (ad
es., emofilia), non lo ¢ in quello dei comportamenti, visto che la condotta
individuale ¢ sempre la risultante finale di una complessa interazione tra in-
dividuo e contesto sociale. Neppure I'esame comparato di coppie di gemel-
li monozigoti separati ¢ parso risolutore, posto che la separazione avviene
spesso piuttosto tardivamente e I'affidamento non ¢ mai casuale. Anche il
metodo delle adozioni, considerato in genere quello piu efticace, non risul-
ta esaustivo. Non a caso, ricerche che hanno tentato di discriminare fattori
geneticli e ambiente prenatale dalle condizioni di educazione post-natale, ri-
velano molte difficolta nel correlare il comportamento antisociale all’'uno o
altro fattore, con risultati quindi che parrebbero incerti, oltre che provviso-
r1 (Jacobson, Prescott, Kendler, 2000; Joseph, 2003; Viding, 2004; Moffitt, 2005;
Viding, Larsson, Jones, 2008; Burt, Mikolajewski, 2008).



Addirittura, un’approfondita rassegna storico-critica sulla genetica psi-
chiatrica ha concluso perentoriamente che “1 risultati di genetica epidemio-
logica...in definitiva non decidono del ruolo delle variabili in gioco”, cioe
dell’ambiente e del patrimonio genico individuale, e “la genetica moleco-
lare non ha prodotto alcuna prova concreta che una qualche alterazione ge-
nica sia rintracciabile nel patrimonio genetico delle famiglie ad alta densi-
ta di patologie psichiatriche” (Pelletti, 2000).Tale giudizio sembra essere av-
valorato dal fatto che le ricerche eseguite dalla stessa Behavioral Genetics -
disciplina che analizza “fenotipi comportamentali” in situazioni sperimen-
tali sia naturali (cioe nei campioni gemellari), che indotte (cio¢ nei campio-
ni costituiti da soggetti adottati e dai loro familiari biologici ed adottivi)
(Battaglia, 2002) - hanno portato ad aftermare che non esiste “alcuna op-
portunita ragionevolmente fondata per sostenere che quanto si sia eventual-
mente potuto riscontrare sperimentalmente circa 'apporto quantitativo da
parte di determinanti - genetici ed extra-genetici - ad un dato comporta-
mento o malattia mentale, sia poi applicabile per semplice traslazione a
qualsivoglia altro fenotipo” (Battaglia, 2002).

Le predette difficolta potrebbero essere superate utilizzando il sequenzia-
mento del genoma e nuovi approcci all’analisi genetica dei caratteri c.d.
complessi, ma la valutazione delle premesse sulle quali si fonda la genetica
del comportamento fa sorgere il dubbio che il problema non sia meramen-
te tecnico, ma sostanziale (Plomin, Defries, McClearn, 2001; Frontali, 2002; Ma-
gni, 2003). Infatti, anche nel caso di malattie mentali propriamente dette, co-
me la depressione e la schizofrenia, nelle quali ¢ stato ormai evidenziato il
ruolo svolto da alcuni geni che modulano il funzionamento dei vari neuro-
trasmettitori coinvolti nell’ezio-patogenesi del disturbo (Clark, Grunstein,
2001), ¢ necessario rammentare che un siffatto discorso parte sempre dal
presupposto (o forse dall’artefatto ?) che la schizofrenia, o la depressione, sia-
no entita naturali e siano costituite da un’unica realta nosologica; il che non
¢! In proposito, infatti, pare opportuno richiamare gli storici contributi di
Kurt Schneider (1965), quando insegnava testualmente: ““...10 non posso di-
re: questa ¢ una schizofrenia, ma solo: questa 1o la chiamo una schizofrenia,
o questa si chiama oggi abitualmente schizofrenia”; oppure quelli di Ludwig
Binswanger, il quale non parlava nemmeno di “schizofrenia” o di “schizofre-
nie”, ma di “forme di esistenza mancata” (Binswanger, 1956), a sottolineare
che la malattia mentale rappresenta una modalitd individuale di essere-nel-
mondo, cioé un peculiare modo di porsi soggettivamente nei confronti del
mondo e dei rapporti interpersonali (Besoli, 20006).

In realta, nelle sindromi schizofreniche, la componente genetica parrebbe
soltanto predisporre ad ammalarsi, nel senso che un certo numero di geni, in-
teragendo tra loro e con fattori non genetici, contribuirebbe a modulare la su-
scettibilita individuale alla patologia (Levinson, Levinson, Segurado, Lewis, 2003;
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Botstein, Risch, 2003), confermando cosl 1l carattere multigenico del disturbo
(Kendler, Diehl, 1993; Detera-Wadleigh e coll., 1997; Kennedy e coll., 2003).

Lo stesso dicasi per la malattia depressiva, nella quale il ruolo della com-
ponente genetica, valutata sempre mediante studi su famiglie, soggetti adot-
tati e gemelli separati, si pone soprattutto in termini di “suscettibilita”, cioe
della maggior probabilita o del maggior rischio ad ammalarsi (Del Zompo,
2000), per cui sarebbe ereditaria la predisposizione al disturbo di tipo de-
pressivo, ma non la malattia in sé (Clark, Grunstein, 2001).

Ritornando alla problematica della criminalitd precoce e prendendo in
considerazione 1 disturbi dell’eta evolutiva, sembra paradigmatico il caso
della “sindrome da deficit dell’attenzione ed iperattivita” (ADHD), non so-
lo perché risulta codificata nelle varie versioni del D.S.M. (A.PA., 1996,
2002), ma soprattutto perché ¢ quella piu studiata sul piano genetico. Tale
fattispecie, del resto, rappresenta una delle pit frequenti patologie con le
quali sono chiamati oggi a confrontarsi sia il pediatra di base, che 1 diversi
operatori scolastici (Kirby, Grimley, 1989; Vio, Marzocchi, Offredi, 1999; Nuz-
zo0, 2002; D’Efrrico, 2003), al punto da richiedere I'intervento di una vera e
propria “task-force” internazionale di specialisti per la diagnosi, il tratta-
mento e la prevenzione del disturbo medesimo (A.A.C.A.PR, 1997, 2002;
A.A.P, 2000, 2002; S.I.N.P1.A., 2002).

Premesso infatti che, sul piano epidemiologico, tra il 50 % ed il 90 % dei ge-
melli monozigoti di bambini con ADHD manifesta la stessa sindrome, si ¢ di-
mostrata non solo la correlazione tra fattori genetici ed alterazioni di alcuni
neuro-trasmettitori (Goldman-Rakic, 1992; Cook e coll., 1995; LaHoste e coll.,
1996; Smalley e coll., 1998; Waldman e coll., 1998; Sunohara e coll., 1999; Barr,
2001), ma anche una comorbilita oltremodo significativa con 1 maggiori distur-
bi psichiatrici dell’eta adulta (depressivi, bipolari, d’ansia, ritardo mentale, etc.)
(Inglese, Riccioli, Romano, 1998; Inglese, 2003; Masi, 2003); con evidenti implica-
zioni anche sul piano della antisocialita (Rossi, Pollice, 1999; Resnick, 2002).

In quest’ottica, non solo si ¢ stimato che 1l circa 40 % dei soggetti che, da
bambini, avevano avuto diagnosi di ADHA, una volta adulti, continuano ad es-
sere iperattivi, con relative difficolta sociali ed emotive; ma si ¢ addirittura so-
stenuto che un 30 % di persone con ADHD in eta infantile, a partire dall’ado-
lescenza e per tutta I'eta adulta, avrebbe manifestato, oltre ad impulsivita e di-
sattenzione, anche alcoolismo, tossico-dipendenza e, addirittura, disturbo anti-
sociale di personalita (Cantwell, 1996; Rossi, Pollice, 1999). Anche in questo ca-
50, perd, come per altri disturbi psichiatrici, € stato ribadito che 1 fattori gene-
tici determinerebbero la predisposizione al disturbo, mentre Iattivazione del
medesimo sarebbe modulata da fattori ambientali (Jensen e coll., 1997; Zuddas e
coll., 1999; Jensen, 2000; Zuddas, Ancilletta, Muglia, Cianchetti, 2000).

In tale prospettiva, non ¢ dunque pleonastico domandarsi “se” e “fino a che
punto” il contesto sociale, anziché specifiche componenti geneticamente pre-



determinate, possa essere di per sé responsabile, piti 0 meno volontariamente,
della creazione di un’entita nosografica come quella del c.d. disturbo di per-
sonalita antisociale, dato che questa diagnosi non solo ¢ stata ed ¢ oggetto di
serrati confronti ed articolati dibattiti, ma sembra richiedere ancora oggi ulte-
riori approfondimenti scientifici. Al proposito, infatti, sia sufficiente ricordare
che, se si ¢ sostenuta I'interazione tra fattori biologici ed ambientali nella for-
mazione della c.d. personalita antisociale (Schulsinger, 1977; Reid, 1978) e si ¢
tentata un’esaustiva sintesi delle conoscenze di tipo genetico, neurologico, psi-
cosociale e criminologico su questo tema (Bruno, Costanzo, Calabrese, 2001), si
¢ anche affermato che quella di disturbo antisociale di personalita o ¢ una dia-
gnosi “di confine”, che si pone al limite tra il circuito della pena e quello del-
la punizione (Ferranini, Peloso, 2000), o si qualifica semplicemente come ten-
tativo di riproporre in chiave nosografica quei contributi storici relativi alla
c.d. insanita morale (Rush,1812), o alla c.d. innata depravazione morale (Prichard,
1835), attualmente privi di valore scientifico (Fornari, Coda, 2000); al punto
che, considerate l'intrinseca complessita e la provvisorieta delle conoscenze
bio-psico-sociali in materia, si ribadisce 'opportunita di parlare di personali-
ta “antisociale” soltanto nell’ambito di chiari modelli epistemologici e di pre-
cise teoresi di riferimento, come alcuni approcci di matrice psicodinamica ed
antropo-fenomenologica (Zavatti, Barbieri, 2000).

In linea di massima, dunque, ¢ ormai chiaro che, per quanto riguarda 1l
temperamento, la questione non ¢ tanto quella di cercare il gene o 1 geni
responsabili di uno o piu tratti, ma quella di individuare quelle mappature
geniche, cioe quella molteplicita di geni, che possono influenzare quel trat-
to, o quet tratti, in modo “probabilistico”, piuttosto che in modo “determi-
nistico”, poiché il problema riguarda sempre il “modo” in cui il patrimonio
genetico e "ambiente interagiscono e si influenzano, con la necessita di su-
perare quelle impostazioni che mirano a separare I'azione del primo da
quella del secondo (Plomin, Owen, McGuffin, 1994; Plomin, DeFries, McCle-
arn, Rutter, 2001; Caprara, Cervone, 2003).

Se quindi 1 risultati di diverse ed attuali ricerche possono aver preso le
mosse dalla “tentazione” di dimostrare che alcuni aspetti del comportamen-
to umano sono prestabiliti, almeno in qualche misura, da una base genetica,
in realta la distinzione tra I'influenza esercitata dal patrimonio cromosomico
e quella prodotta dal contesto storico-culturale, nei lunghi e complessi pro-
cessi dello sviluppo umano, appare sostanzialmente impossibile, nonostante
sia stato sostenuto che la psico-neuro-endocrinologia non rappresenta soltan-
to un “tentativo di approccio al problema dello studio delle basi biologiche
della vita mentale”, ma “promette di essere ancor pit produttiva in futuro, a
seguito della scoperta dell’enorme produzione ormonica del cervello, che va
oggl ad integrare le funzioni neurotrasmettitoriali classiche nel contesto del-
la strutturazione necessariamente contemporanea tra vita mentale e vita fisi-
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ca” (Brambilla, 2001). Pertanto, ’obiettivo dei genetisti, anche nella ricerca ap-
plicata, non dovrebbe essere quello di avvalorare correlazioni causali o con-
causali tra espressivita geniche e condotte sociali, ma quello di misurare, nel
limite del possibile, quanto della variabilita di un determinato carattere, nel-
I'ambito di una certa popolazione, possa verosimilmente attribuirsi a uno o
piu geni (Rose, Lewontin, Kamin, 1983; Rose, 1990).

Anche a proposito del ruolo svolto dall’assetto cromosomico nell’insor-
genza di comportamenti aggressivi, si ¢ affermato che, se esistono “compo-
nenti innate nella causazione e nell’esercizio dell’aggressivita, pertinenti al
patrimonio genetico di ciascuno ed alla correlata espressione fenotipica”, es-
se incidono, a parita di altre condizioni, solamente nella “probabilita di at-
tuazione” di siffatte condotte (Fornaro, 2004). Pertanto, se il modo di reagi-
re ad una determinata situazione ¢ influenzato anche dalla variabilita del
corredo genetico individuale, il funzionamento del sistema nervoso stesso
dipende non solo dalla genetica, ma anche dal contesto ambientale, al quale
potrebbe addirittura riconoscersi una funzione plastica, mediata dalla diver-
sa attivazione neuro-trasmettitoriale, a sua volta modulata dalle emozioni.

Linteresse criminologico per tali ricerche risiede nel fatto che la com-
plessita, se non addirittura il “caos”, che presiede 1 rapporti tra genetica ed
ambiente, diventa giocoforza la “fonte” della responsabilita individuale, tan-
to ¢ vero che “tutti 1 sistemi legali e morali si basano sul fatto che gli indi-
vidui sono liberi di scegliere tra diverse linee di comportamento” (Clark,
Grunstein, 2001), dal momento che la responsabilita personale non ha valo-
re in assenza della liberta di scelta.

Tuttavia, 'ampiezza delle implicazioni della ricerca genetica non puo
che sollevare dubbi ed interrogativi sullo scenario della responsabilita, la
quale, in un futuro forse nemmeno troppo lontano, potrebbe doversi riva-
lutare alla luce di questi studi. Infatti, se 1 geni coinvolti nel controllo del
comportamento sono quelli deputati alla produzione, alla regolazione ed al
funzionamento dei neuro-trasmettitori e dei loro recettori, le varianti ge-
niche possono influenzare non solo le nostre risposte all’'ambiente, ma an-
che la percezione stessa che si ha di esso. Questo risulta comprensibile par-
tendo dal presupposto che, quando si risponde ad una stimolazione prove-
niente dal mondo esterno, questo processo si delinea non in termini di re-
alta oggettiva, ma di rappresentazione mentale, risultando un prodotto del-
Pattivita psichica che elabora le stimolazioni ricevute. Ne consegue, percio,
che le varie condotte siano dirette ed indirizzate, prima che dall’habitat, dai
costrutti mentali e culturali, a loro volta modulati, come si ¢ visto, dall’as-
setto neuro-genetico individuale.

Se questa complessa problematica viene affrontata nell’ottica di un’ipo-
test di intervento preventivo di tipo criminologico, le implicazioni etiche
sono oltremodo evidenti, soprattutto se si debba valutare ’eventuale confi-



ne entro il quale una condotta (specialmente se di tipo aggressivo e se
espressa in eta evolutiva) possa ragionevolmente essere influenzata da deter-
minanti biologiche, piuttosto che culturali. Al riguardo, del resto, si pone la
questione sui limiti, sui tempi e sulle finalita di utilizzare queste nuove in-
formazioni: se sia lecito ricorrervi nell’ottica di un rischio potenziale, ado-
perandole in senso “predittivo”, oppure se ci si debba limitare ad un inter-
vento di tipo “terapeutico”, cio¢ coevo al momento in cui si manifesta il
disturbo e si attualizza il rischio. Il nucleo centrale della problematica etica
si colloca dunque a questo livello, pur nella consapevolezza che il progredi-
re della scienza di una generazione supera spesso 1 limiti etici posti dalla pre-
cedente, aprendo nuove frontiere speculative.

Restando pero all’attualita, il fatto che il progresso scientifico abbia co-
munque contribuito a delineare meglio quadri psichici che talora, ma non
sempre, rappresentano il substrato della criminalita precoce (e forse, addirit-
tura, di carriere criminali) puo certo costituire un vantaggio nell’ottica del
predisporre strategie di intervento piu adeguate nei confronti di questi mi-
nori. Intervenire sul sintomo, infatti, ¢ parte integrante di un’opera di tutela
della salute psichica, oltre che fisica, del minore e le possibili conseguenze
preventive, in termini criminologici implicite a detto intervento, possono es-
sere considerate un vantaggio secondario. Tuttavia, la rilevanza di questi qua-
dri psicopatologici non puo essere enfatizzata, perché questo porterebbe a
semplificare la complessita del fenomeno della delinquenza precoce, rappre-
sentando, in qualche misura, un deterrente, rispetto all’approccio relazionale
ed educativo, che deve, in ogni caso, permanere. Infatti, se la delittuosita pre-
coce riconosce anche significati di adattamento e/o di richiesta d’aiuto, non
¢ solo con il farmaco, ma ¢ soprattutto “nella” e “con la” relazione che si puo
trasmettere il “senso” di una compartecipazione emotiva ed empatica, non-
ché il “senso del limite”, con 'impostazione normativa ad esso correlata. E il
“senso del limite”, del resto, che definisce lo spazio nel quale si organizza
Iesistenza e che favorisce la formazione della coscienza del sé, cioe 'accetta-
zione della finitezza che permette una vita sufficientemente equilibrata e
compiuta; in tale prospettiva, la vita acquista significato nel momento in cui
c’¢ coscienza del limite ed il limite viene percepito in quanto ¢’¢ coscienza.

D’altra parte, per raggiungere tale obiettivo, le diverse strategie preven-
tive non possono mai prescindere da quella definizione di sé e dei rappor-
ti con gli altri che, in epoca evolutiva, altro non ¢ se non una “ri-definizio-
ne”, la quale avviene su base piu passionale, che razionale. Questa “ridefini-
zione”, per un verso, non puo prescindere dalla connotazione intrinseca-
mente “relazionale” della struttura antropologica della persona umana, po-
sto che “I'identita dell'uomo puo essere pienamente compresa soltanto nel-
I'orizzonte dell’essere, inteso come atto, aperto alla comunicazione e al do-
no di s¢” (Lucas Lucas, 2002); mentre, per un altro, non puo avvenire soltan-
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to attraverso interventi di natura bio-tecnologica, altrimenti si corre il ri-
schio di cadere in un gravissimo equivoco: quello di pensare che una certa
condotta, o anche una certa patologia, sia soltanto, o per lo piu, la conse-
guenza di una o piu alterazioni biochimiche geneticamente predetermina-
te, anziché “il momento di crisi di una storia, di una biografia, di una vita
che, ripiegandosi su se stessa, si deve interrogare non solo sul senso del pas-
sato, ma anche sulle scelte del futuro” (Lalli, Lalli, 1999).

Se la genetica e la biochimica hanno fornito conoscenze impensate fino
a poco tempo fa ed autorizzano ad ipotizzare interventi futuri altrettanto
impensabili, resta pur sempre “etica’ e, percio, ineludibile, I’ “esigenza del-
I'intersoggettivita...che conduce, anche nel caso della ricerca apparente-
mente piu astratta, a recuperare I'intenzionalita della coscienza”, intesa que-
sta come “una delle espressioni umane piu feconde del concetto di relazio-
nalita” (Callieri, 1992), cio¢ del fatto che 'esistenza ¢, per sua stessa natura,
iscritta nel rapporto io-altro. Pertanto, soltanto interventi preventivi basati
su tali presupposti permettono sia di evitare una lettura “deterministica”
delle condotte devianti o patologiche precoci, anche laddove si sia riscon-
trato un corredo genetico predisponente, sia di proporre interventi “proibi-
zionisti” o “predittivi”, tanto piu inefficaci, o addirittura controproducenti,
quanto piu acriticamente “‘stigmatizzanti’.

[ contributi della genetica possono certamente fornire una visione piu
articolata della realta del problema, ma utilizzarli in modo meccanicistico
non si tradurrebbe in un’opera di prevenzione criminologica adeguata, ri-
proponendo il problema della predizione e delle sue implicazioni. Quindi,
nel bilancio rischio/beneficio, implicito all’utilizzo anche delle conoscenze
genetiche, si deve sempre tener presente che una lettura “predeterminata”,
tale cioe da segnare il minore nell’ottica di una diversita “naturale” rispetto
al gruppo dei pari, puo indurre a considerarlo ed a considerarsi come sog-
getto segnato da un destino ineluttabile, facendo pendere il piatto della bi-
lancia piu verso 1 rischi, che verso 1 benefici. Infatti, qualsiasi marcatura ge-
netica, come peraltro qualsiasi fattore di diversita, puo influire profonda-
mente non solo sul bambino, ma anche e soprattutto sulla percezione che
gli altri hanno di lui, alterando il pattern relazionale. Esemplificativo, al ri-
guardo, puo essere il caso di un minore portatore di rischi (quasi standar-
dizzati) per patologie genetiche, rispetto al quale un approccio votato all’in-
dulgenza costante, o ad una preoccupazione ansiosa, anche esulando dalla
problematica dell’etichettamento, puo produrre piu danni che vantaggi.

Non sembra quindi né “etico”, né “utile” pensare e proporre progetti di
prevenzione su base prevalentemente o addirittura esclusivamente genetica;
al contrario, I'integrazione di tali informazioni in un sistema di conoscenze
pit ampio, con le quali porsi in modo dialettico, in via teorica potrebbe rap-
presentare un mezzo idoneo a favorire interventi pit puntuali e piu appro-



priati; ed anche se la prevenzione si limitasse ad un’opera di “mappatura” del
percorso maturativo del soggetto, 1 rischi di etichettamento impliciti a tale
mappatura suggeriscono di eludere, anche in questo campo, un approccio di
tipo predittivo. Infatti, la prevenzione criminologica in fase pre-evolutiva ed
evolutiva deve trovare un preciso significato soprattutto nel delineare uno
spazio di adeguata valorizzazione alter-egoica, anche se questa potrebbe es-
sere imprescindibile dall'integrita di un assetto neuro-psichico, nel quale la
componente biologica potrebbe assumere sempre maggiore rilevanza.

St puo quindi concludere che la prevenzione criminologica della delin-
quenza precoce comporta necessariamente di tenere in considerazione tut-
ta una serie di conoscenze genetiche potenzialmente destinate ad assumere
un rilievo sempre maggiore. Tuttavia, risulta certamente “etico” il richiamo
alla madre di winnicottiana memoria (Winnicott, 1968, 1970, 1974), “buona
quanto basta” nella misura in cui intervene soltanto “se”, “quando” e “do-
ve” sia necessario articolare una relazione di sostegno, contenimento, auto-
nomizzazione. Altrimenti ¢ controproducente!

Tabella I - Denunce fatte alle Procure della Repubblica presso i Tribunali per 1 minoren-
ni negli anni 1999-2004 suddivise per eta del minore

Anni <14 anni 14-17 anni Totale
1990 8756 (21%) 32295  (79%) 41.051
1991 9.195 (20%) 35782  (80%) 44977
1992 9213 (21%) 35575  (79%) 44.788
1993 9.036 (21%) 34339  (79%) 43.375
1994 9739 (22%) 34587 (78%) 44.326
1995 10815 (23%) 35236 (77%) 46.051
1996 10452 (24%) 33.523  (76%) 43975
1997 8909 (21%) 34436  (79%) 43.345
1998 7.657  (18%) 34450 (82%) 42.107
1999 8332 (19%) 35565 (81%) 43.897
2000 7.106  (18%) 31857 (82%) 38.963
2001 6.665 (17%) 33.120  (83%) 39.785
2002 6.758 (17%) 33.830 (83%) 40.588
2003 6417 (16%) 34795  (84%) 41.212
2004 6.653  (16%) 34876  (84%) 41.529

Questa tabella ¢ stata ricavata integrando 1 dati elaborati dall’ ISTAT e diffusi negli anni dal
Dipartimento Giustizia Minorile (cfr. “Minorenni denunciati alle Procure della Repubbli-
ca presso 1 Tribunali per i minorenni - Anni 1999-2000-2001 -” e “La criminalita mino-
rile in Italia. Dati statistici”, documenti reperibili al seguente indirizzo web:
http://www.glustizia.it).
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