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Riassunto. L’invecchiamento cognitivo si caratterizza per una ampia variabilità interindivi-
duale non solo a livello della prestazione comportamentale ma anche, rispetto ai cambia-
menti, dipendenti dall’età, a livello chimico, strutturale e funzionale del cervello. Tra le ipo-
tesi oggi avanzate per spiegare le differenze individuali nel mantenimento di un comporta-
mento funzionalmente adeguato e di un rendimento ottimale vi sono la riserva cerebrale e 
quella cognitiva. L’obiettivo di questa rassegna è quello di discutere il concetto di capacità 
di riserva nell’invecchiamento cognitivo normale e patologico. La rilevanza di questo con-
cetto sarà illustrata da ricerche empiriche che si focalizzano sulle differenze di età nella 
cognizione e le sue basi neurofunzionali. In particolare si descriveranno i determinanti bio-
logici ed ambientali della capacità di riserva. Verrà in seguito analizzata una forma specifica 
di riserva: la compensazione neurale. Infine si evidenzierà come il concetto di capacità di 
riserva sia stato integrato nella psicologia dell’arco della vita per spiegare le differenze indi-
viduali nella capacità dell’individuo di adattarsi durante tutto il suo sviluppo.

1. INTRODUZIONE

L’invecchiamento cerebrale si caratterizza per importanti differenze 
interindividuali (per una rassegna vedi Chicherio e Ludwig, 2009). Tali 
differenze si riscontrano non solo nei cambiamenti strutturali (Raz, 
Lindenberger, Rodrigue, Kennedy, Head, Williamson, Dahle, Gerstorf 
e Acker, 2005), metabolici (Cabeza, 2002; Grady, Springer, Hongwani-
shkul, McIntosh e Winocur, 2006) e chimici (Bäckman, Lindenberger, 
Li e Nyberg, 2010) del cervello, ma anche nella capacità di compen-
sare le perdite associate ai «danni» cerebrali dovuti al normale pro-
cesso d’invecchiamento (Cabeza, Anderson, Locantore e McIntosh, 
2002) o all’insorgenza di una patologia degenerativa (Grady, McIntosh, 
Beig, Keightley, Burian e Black, 2005). A partire dalla fine degli anni 
’80 numerosi studi hanno infatti dimostrato come: i) i cambiamenti 
patologici nella demenza di Alzheimer non producano necessariamente 
manifestazioni cliniche (ad es. Fratiglioni, Grut, Forsell, Viitanen, 
Grafström, Holmén, Ericsson, Bäckman, Ahlbom e Winblad, 1991; 
Katzman, Terry, DeTeresa, Brown, Davies, Fuld e Renbing, 1988; Ott, 
Van Rossum, Van Harskamp, Van de Mheen, Hofman e Breteler, 1999; 
Schmand, Smit, Geerlings e Lindeboom, 1997), ii) un danno cerebrale 
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acquisito di paragonabile severità possa causare differenti livelli di de-
ficit cognitivo caratterizzati da differenze nella velocità di recupero del 
disturbo (ad es. Kesler, Adams, Blasey e Bigler, 2003). Recenti studi 
sui centenari hanno evidenziato inoltre come, nonostante la presenza 
di disturbi dipendenti dall’età (ad es. problemi cardiaci), sia possibile 
vivere fino a un’età molto avanzata restando funzionalmente indipen-
denti (vedi Evert, Lawler, Bogan e Perls, 2003; per una rassegna, vedi 
Perls, 2006). La non diretta relazione fra il grado di severità del danno 
cerebrale – sia esso acquisito, o dovuto all’invecchiamento, o all’insor-
genza della patologia degenerativa – e le sue manifestazioni cliniche, 
ha portato a proporre e a adottare la nozione di riserva. 

Classicamente la riserva viene classificata in due modelli, rispetti-
vamente la riserva cerebrale e la riserva cognitiva. Nel modello di ri-
serva cerebrale, chiamato anche di «soglia» (vedi Katzman, 1993; Satz, 
1993), la riserva viene concepita come un processo passivo e definita 
in termini di quantità di danno che il cervello può accumulare prima 
di tradursi in un’espressione clinica. Tale modello fa specificatamente 
riferimento a danni cerebrali dovuti sia al processo d’invecchiamento 
che a processi patologici acquisiti e degenerativi. Nel modello di ri-
serva cognitiva (vedi Stern, 2002, 2009) si assume, invece, che il cer-
vello adotti modalità attive per contrastare o per compensare un pro-
cesso patologico, attraverso l’utilizzo dei processi cognitivi (o strate-
gie) e delle reti di connessione funzionale fra neuroni.

Lo scopo di questa rassegna è quello di presentare la capacità di ri-
serva, sia cerebrale che cognitiva, discutendone i determinanti biologici 
e ambientali. Nello specifico verrà messo in evidenza come, nonostante 
i due tipi di riserva siano teoricamente concepiti come contrapposti, 
sia necessario considerarli congiuntamente per comprendere la capacità 
del cervello di adattarsi nel miglior modo possibile alle perdite funzio-
nali, strutturali e chimiche nell’invecchiamento normale e patologico. 
Verranno successivamente presentate alcune ricerche che hanno esa-
minato un particolare tipo di riserva: la compensazione neuronale. Per 
concludere, discuteremo dell’apporto della psicologia dell’arco della 
vita che supera il concetto di riserva e analizza le differenze individuali 
nella capacità di adattamento dell’individuo quando, come nell’invec-
chiamento, le risorse a disposizione dell’individuo sono ridotte.

2. CAPACITÀ DI RISERVA

2.1. Riserva cerebrale

Il concetto di riserva cerebrale è stato inizialmente introdotto nella 
letteratura scientifica per spiegare come lesioni cerebrali tipiche di pa-
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tologie degenerative, come la demenza di Alzheimer, possano essere 
diagnosticate prima dell’apparizione dei sintomi stessi. 

Il primo studio in cui si utilizzò il termine di «riserva», risale a 
Katzman et al. (1988). Gli autori, esaminando post-mortem il cer-
vello di 137 anziani, hanno trovato come solo per certi individui vi 
fosse una dissociazione temporale tra i danni patologici estesi e la 
loro manifestazione clinica. A differenza degli individui con danno 
patologico e manifestazione clinica, quelli senza manifestazione cli-
nica avevano un cervello più pesante e una più grande quantità di 
neuroni. Questo risultato ha portato gli autori a proporre che l’as-
senza di manifestazione clinica poteva essere dovuta a i) una de-
menza di Alzheimer incipiente senza una perdita importante di neu-
roni, ii) una maggiore «riserva» grazie alle dimensioni del cervello 
e alla maggior presenza di neuroni. Più recentemente, in linea con 
i risultati di Katzman et al. (1988), Davis e collaboratori (Davis, 
Schmitt, Wekstein e Markesbery, 1999), con un studio post-mortem, 
hanno dimostrato che la maggior parte dei cervelli delle 59 persone 
anziane che erano state seguite longitudinalmente per 8 anni, pur 
presentando una quantità abbondante di placche senili e/o grovigli 
neurofibrillari, non si caratterizzano per modificazioni significative 
a livello cognitivo. Tali risultati suggeriscono come la diminuzione 
della quantità di tessuto (neuroni o sinapsi) soggetta a alterazione, 
quando è superata, porta alla manifestazione di un disturbo clinico 
o funzionale, definita soglia critica fissa. Ciò significa che per uno 
stesso danno cerebrale se la soglia viene oltrepassata produce in 
ogni individuo uno stesso esito e che le differenze tra gli individui 
a livello della manifestazione clinica sono dovute solo alla capacità 
globale di riserva del cervello. Vari studi sulla prevalenza della de-
menza di Alzheimer (numero di individui che presentano la malattia 
in un dato momento) e della sua incidenza (numero di nuovi casi 
di malattia in determinato periodo di tempo, ad es. un anno) con-
fermano l’esistenza di questa soglia critica (vedi DeKosky e Scheff, 
1990; Terry, Masliah, Salmon, Butters, DeTeresa, Hill, Hansen e 
Katzman, 1991). 

Partendo da questa definizione Satz (1993) introdusse il concetto 
di capacità di riserva cerebrale, in cui particolare rilievo viene dato al 
ruolo delle differenze interindividuali. Satz notò infatti che un danno 
cerebrale di particolare importanza può produrre un disturbo clinico 
o funzionale in un paziente con meno capacità di riserva cerebrale, 
se questo oltrepassa la suddetta «soglia» critica di danno cerebrale 
necessaria a produrre un disturbo comportamentale (vedi fig. 1). Al 
contrario, un paziente con una maggiore capacità di riserva cerebrale 
può mantenere un livello di funzionalità per più tempo in quanto il 
danno non raggiunge la suddetta soglia critica. 
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Vi possono essere anche individui apparentemente sani ma con 
delle lesioni cerebrali preesistenti che possono tollerare meno bene 
i danni cerebrali rispetto ad altri individui di pari età senza lesioni 
sottostanti. Mortimer, Borenstein, Gosche e Snowdon (2005) hanno 
evidenziato come, quando i segni clinici della demenza di Alzheimer 
diventano visibili, i danni cerebrali possono essere relativamente estesi 
in individui con una maggiore riserva cerebrale rispetto a individui 
con minor riserva cerebrale. Inoltre, le differenze interindividuali 
nell’apparizione dei sintomi sembrano essere relate alla diversa velo-
cità di perdita della riserva. La quantità di riserva assume quindi un 
ruolo intermedio tra la patologia e la manifestazione clinica, influen-
zando la severità dei sintomi clinici o funzionali una volta raggiunta la 
soglia critica. I danni preesistenti riducono infatti la quantità di riserva 
cerebrale residua che funge da «risorsa tampone» e che preserva, per 
un certo periodo di tempo, il comportamento dagli effetti dei cambia-
menti o dai danni cerebrali. 

A livello empirico, la riserva cerebrale è attualmente operazionaliz-
zata con variabili «dirette» che riflettono gli aspetti più prettamente 
strutturali del cervello. È stato ad esempio dimostrato che individui 
con una circonferenza cranica più larga (ad es. Mortimer, Snowdon 
e Markesbery, 2003), un volume cerebrale più ampio (ad es. Fotenos, 
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FIG. 1.  Modello di riserva cerebrale e concetto di soglia critica (adattato da Stern, 
2002).

Nota: Per due individui con una diversa quantità di riserva cerebrale, una lesione di 
specifica ampiezza porta ad evidenze cliniche solo per la persona con meno riserva ce-
rebrale (individuo 2), in quanto la quantità il tessuto alterato supera la soglia critica di 
danno cerebrale che provoca il deficit. Allo stesso tempo, l’individuo 1 con più riserva 
può rimanere preservato da eventuali danni cerebrali (adattato da Stern, 2002). 



319

Mintun, Snyder, Morris e Buckner, 2008), o una più forte densità si-
naptica (ad es. Bigio, Hynan, Sontag, Satumtira e White, 2002) ma-
nifestano più tardi i deficit associati ai processi degenerativi rispetto 
ad individui con valori inferiori rispetto ai suddetti indicatori, grazie 
a un substrato neurale sufficiente per supportare un funzionamento 
non patologico. Ciononostante, dal momento in cui la patologia viene 
diagnostica, e la riserva tampone viene ad esaurirsi, l’evoluzione dei 
disturbi e dei deficit comportamentali diventa più rapida (Bruandet, 
Richard, Bombois, Maurage, Masse, Amouyel e Pasquier, 2008; Stern, 
Albert, Tang e Tsai, 1999). 

Nonostante sia innegabile che gli individui si differenzino per la 
quantità di riserva cerebrale disponibile (o nella loro capacità di ri-
serva cerebrale), un limite di tali ricerche è quello di trascurare le dif-
ferenze qualitative tra gli individui nell’utilizzo delle risorse a disposi-
zione. Il modello della riserva cerebrale propone, infatti, una spiega-
zione prettamente quantitativa in cui si postula l’esistenza di una so-
glia strutturale critica fissa (cioè identica per tutti gli individui) e che 
qualifica la transizione tra invecchiamento normale e patologico (cioè 
quando la soglia è raggiunta, inevitabilmente i segni clinici si mani-
festano). Per rispondere alle differenze di natura più qualitativa nella 
gestione dell’individuo delle sue risorse è stato proposto il modello di 
riserva cognitiva. 

2.2. Riserva cognitiva

La riserva cognitiva (Stern, 2002, 2007, 2009) corrisponde a un 
modello funzionale più attivo che fa riferimento a differenze di natura 
qualitativa rispetto a come l’individuo gestisce le sue risorse. Il mo-
dello di riserva cognitiva, a differenza di quello di riserva cerebrale, 
non suppone che ci sia una soglia fissa a partire dalla quale il disturbo 
funzionale appare. Tale modello si focalizza sui processi che permet-
tono agli individui di sostenere il danno cerebrale e di mantenere 
l’adeguato funzionamento. Due individui a parità di riserva cerebrale 
possono infatti distinguersi nel modo di re-agire ai danni cerebrali 
(vedi fig. 2). In altre parole, se due individui hanno una medesima 
quantità di riserva cerebrale, l’individuo con più riserva cognitiva può 
tollerare delle lesioni più estese prima che appaia un disturbo clinico 
rispetto all’altro individuo. Il modello di riserva cognitiva viene in-
fatti utilizzato per interpretare sia alterazioni cerebrali – dovute ad un 
danno cerebrale, come una lesione traumatica (Bigler, 2007; Dennis, 
Yeates, Taylor e Fletcher, 2007) o al normale processo di invecchia-
mento (Stern, Habeck, Moeller, Scarmeas, Anderson, Hilton e Flynn, 
2005) –, sia differenze individuali nell’elaborazione dell’informazione 
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in assenza di lesioni cerebrali (Stern, Zarahn, Hilton, Flynn, Delapaz 
e Rakitin, 2003).

Nella sua formulazione iniziale, Stern (2002) distingue due tipi di 
riserva cognitiva, rispettivamente la riserva cognitiva e la compensa-
zione. Mentre la riserva cognitiva è limitata alle differenze individuali 
osservate in soggetti sani, la compensazione è associata a una specifica 
risposta al danno cerebrale. Più precisamente, Stern (2002) e collabo-
ratori si riferivano alla riserva cognitiva per evocare un utilizzo effi-
ciente di strategie e di reti di connessione funzionale tra neuroni pre-
esistenti simile a quelli usati da individui sani. La compensazione in-
dicava invece l’uso di reti di connessioni alternative o strategie nuove 
non usate dai individui sani. Il concetto di riserva cognitiva ha poi 
subito una notevole evoluzione nell’arco degli anni, portando al su-
peramento di tale distinzione. Recentemente Stern (2009) ha propo-
sto l’implementazione neurale della riserva cognitiva e delle sue due 
componenti: la riserva neurale e la compensazione neurale. La riserva 
neurale si riferisce alle differenze individuali, probabilmente sotto la 
forma di efficienza, capacità o flessibilità differenziale, nell’uso delle 
reti di connessioni funzionale e dei processi cognitivi in soggetti sani. 
Un individuo, le cui reti di connessione sono più efficienti o sono 
più flessibili, ha una maggiore capacità di utilizzo di tali reti e può 
essere in grado di reagire qualora si presenti un danno cerebrale. 
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FIG. 2. Modello di riserva cognitiva (adattato da Stern, 2002).

Nota: Due individui con la medesima quantità di riserva cerebrale. L’individuo 1, 
utilizzando meccanismi di elaborazione più efficienti possiede, però, più riserva cogni-
tiva rispetto all’individuo 2. L’individuo 1 può quindi «sopportare» una lesione più am-
pia dell’individuo 2 prima che sopraggiunga l’incapacità funzionale (adattato da Stern, 
2002).
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La compensazione neurale si riferisce, invece, alla differenze indivi-
duali nell’uso di reti di connessione funzionale e di processi cognitivi 
alternativi in quanto non sono utilizzati dai soggetti sani. La compen-
sazione neuronale, intesa come l’abilità di compensare le reti di con-
nessione e/o processi danneggiati, aiuterebbe, quindi, a mantenere o a 
migliorare la prestazione comportamentale.

A livello empirico, la riserva cognitiva è attualmente operaziona-
lizzata tramite l’uso di studi di visualizzazione cerebrale nei quali si 
esaminano le similarità e differenze nei pattern di attivazione cere-
brale regionale e, soprattutto, nei pattern di connettività tra regioni 
cerebrali associate alla realizzazione di un compito. La particolarità 
degli studi con tecniche di visualizzazione cerebrale condotti sulla 
riserva, rispetto a quelli sulla cognizione nell’invecchiamento, risiede 
nell’interesse sulle differenze individuali nei pattern di connettività 
tra le diverse regioni e come queste differenze vengano associate a 
indicatori della riserva cognitiva (l’istruzione e il quoziente intellet-
tivo, l’occupazione, le attività di tempo libero, vedi paragrafo 3.2). 
In altre parole, l’ipotesi sarebbe che la riserva cognitiva sia corre-
lata a una rete di connessione funzionale generica non specifica al 
compito realizzato e che può essere sollecitata in vari compiti. Ad 
esempio, Stern et al. (2005) esaminarono, in uno studio di tomogra-
fia ad emissione di positroni (H2

15O PET), le relazioni tra riserva 
cognitiva e livello di attivazione cerebrale durante un compito di ri-
conoscimento in una condizione di basso carico di memoria e in una 
condizione ad alto carico di memoria. In questo studio, la riserva 
cognitiva veniva quantificata con un punteggio globale che consi-
derava gli anni di scolarizzazione e il quoziente intellettivo. I risul-
tati evidenziarono che regioni funzionalmente connesse cambiavano 
il loro livello di attivazione a seconda della condizione di carico di 
memoria e dell’età dei partecipanti. Inoltre, i giovani adulti, con 
maggiore riserva cognitiva, dimostrarono un’attivazione elevata delle 
regioni direttamente coinvolte nella rete neurofunzionale responsa-
bile dell’aumento del carico di memoria tra le due condizioni e una 
diminuzione delle altre aree cerebrali. Quest’attivazione differenziale 
è stata interpretata come una manifestazione neuronale della riserva. 
Al contrario, gli adulti anziani con una maggiore riserva dimostra-
rono una diminuzione delle attivazioni nelle aree coinvolte all’au-
mento del carico di memoria e un aumento nelle altre regioni non 
coinvolte. Gli autori hanno quindi supposto un utilizzo inefficiente 
della rete neurofunzionale abitualmente usata dai giovani adulti che 
negli anziani produce modificazioni a livello delle attivazioni delle 
aree coinvolte. Il diverso livello di attivazione negli anziani rappre-
senterebbe quindi una compensazione neurale della rete usata dai 
giovani adulti per mantenere un certo livello di prestazione in ri-
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sposta alle perdite neurofisiologiche osservate con l’avanzare nell’età 
(per altri studi di visualizzazione cerebrale funzionale vedi la rasse-
gna di Stern, 2009). 

La riserva cognitiva indica, come la riserva cerebrale, la resilienza 
del cervello al danno cerebrale patologico. La riserva cognitiva in par-
ticolare, però, si focalizza nel modo in cui il cervello utilizza le risorse 
danneggiate. Questo tipo di riserva rappresenta così un modello di ef-
ficienza, al contrario del modello di soglia – riserva cerebrale –, grazie 
a cui il compito viene elaborato usando meno risorse e in modo da 
produrre meno errori. 

3. LE DETERMINANTI BIOLOGICHE E AMBIENTALI DELLA RISERVA

Nonostante la riserva cerebrale e la riserva cognitiva siano stati 
concepiti e esaminati come due modelli indipendenti, varie evidenze 
indicano che i due modelli sono interdipendenti e tra loro connessi. 
Entrambi i tipi di riserva condividono il postulato, spesso implicito, 
secondo il quale le risorse accumulate durante la vita permettono 
all’individuo di mantenere un comportamento adeguato dal punto di 
vista funzionale. Tali risorse sono il risultato della capacità del cervello 
di cambiare, svilupparsi e adattarsi, strutturalmente e funzionalmente, 
grazie ad un’interazione dinamica e continua tra influenze di tipo bio-
logico ed ambientale (vedi fig. 3). 

3.1. Determinanti biologiche

Ricerche condotte sugli animali e studi molecolari sull’uomo mo-
strano come il patrimonio genetico individuale (soprattutto le varia-
zioni genetiche endogene) abbia un ruolo cruciale sull’insieme delle 
determinanti biologiche coinvolte nella regolazione dello sviluppo ce-
rebrale e quindi dei due tipi di riserva. Tra i geni associati alla no-
zione di riserva (Lee, 2003, 2007), di particolare rilevanza è il fattore 
neurotrofico derivato dal cervello (brain-derived neurotrophic factor – 
BDNF). Il BDNF è una proteina che contribuisce alla neurogenesi e 
alla differenziazione dei neuroni favorendo la creazione di nuove si-
napsi e influenzando la sopravvivenza dei neuroni esistenti. L’effica-
cia della modulazione del segnale associata al BDNF è attualmente 
considerata come uno tra i più importanti fattori che influenzano 
la capacità cerebrale di riorganizzarsi dell’adulto (Lipsky e Marini, 
2007). Inoltre il gene BDNF interagisce con un altro gene COMT; 
quest’ultimo è, invece, implicato nella modulazione dell’attività dopa-
minergica, considerata come uno tra i sistemi di neurotrasmissioni più 



323

Plasticità

Variabilità
flessibiltià

Cause/Origini
Capacità
Riserva

Conseguenze/
Manifestazioni

• Variazioni nella prestazione 

• Espressione clinica della lesione
 (presenza/assenza/segni clinici)

Disadattativa/costosa

Adattativa/produttiva

Cognitiva

Compensazione

Cerebrale

• Stile di vita 
• Statuto socio-economico
• Ricchezza ambiente 
• Expertise e training
• Attività fisiche

• Patrimonio genetico 
• Volume cerebrale 
• Circonferenza cranica
• Densità sinaptica
• ...

Determinanti biologiche e ambientali• Individui sani

• Alzheimer
• Parkinson
• Invecchiamento

Lento/evolutivo

• Trauma cranico
• Ictus

Brutale

• Influenze ambientali
• Aumento della complessità del compito
• Processo lesionale (natura e grado)

Disequilibrio tra capacità-richiesta
Perturbazione graduale

FIG. 3.  Rappresentazione schematica delle origini e conseguenze della capacità di riserva (adattato da Lövdén, 2010).

Nota: Modello che integra le nozioni di capacità di riserva, plasticità e variabilità per spiegare la capacità di adattamento dell’individuo nel suo sviluppo 
e invecchiamento (adattato da Lövdén, 2010).
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alterati nell’invecchiamento, e nella sua degradazione nella corteccia 
frontale. Le interazioni tra COMT e BDNF spiegherebbero in parte 
la variabilità interindividuale, soprattutto in età avanzata, a livello 
delle risorse disponibili per elaborare le informazioni e quindi anche 
la quantità di riserva (Nagel, Chicherio, Li, Von Oertzen, Sander, Vil-
lringer, Heekeren, Backman e Lindenberger, 2008). In particolare, se-
condo Lindenberger e collaboratori (Lindenberger, Nagel, Chicherio, 
Li, Heekeren e Bäckman, 2008) l’invecchiamento amplificherebbe gli 
effetti genetici sulla cognizione contribuendo all’ampia eterogeneità 
che caratterizza l’età adulta avanzata e alla diversa modulazione età-
relata delle risorse.

Il patrimonio genetico influenza anche la differente vulnerabilità 
degli individui alle malattie degenerative, al loro inizio e alla velo-
cità con cui i processi patologici si sviluppano. Nella demenza di Al-
zheimer, ad esempio, si distinguono, dal punto di vista clinico, due 
forme associate a specifiche e distinte influenze genetiche: una forma 
precoce a carattere familiare e una forma tardiva più sporadica (Roc-
chi, Pellegrini, Siciliano e Murri, 2003). Nella forma precoce della 
malattia si assiste ad una mutazione di tre geni – il precursore della 
proteina amiloide (APP), la presenilina 1 (PSEN1) e la presenilina 2 
(PSEN2) – responsabili della successiva creazione delle placche senili. 
Al contrario nella forma più tardiva della malattia un solo gene è 
stato associato a un rischio più importante di sviluppare la demenza 
(Li e Grupe, 2007): l’apolipoproteina-E (ApoE), trasportatore di pro-
teine lipidiche necessarie alla riparazione delle cellule nervose. Men-
tre alcuni studi propongono l’alterazione di uno dei quattro alleli 
dell’ApoE-ε4 – tra le cause della formazione di placche senili (Stritt-
matter, Saunders, Schmechel, Pericak-Vance, Enghild, Salvesen e Ro-
ses, 1993), altri mostrano il ruolo protettivo dell’allele ε4 dell’ApoE 
nell’apparizione della demenza di Alzheimer (Corder, Saun ders, 
Risch, Strittmatter, Schmechel e Gaskell, 1994). È però da notare che 
l’espressione di questo patrimonio è spesso modulata dalle influenze 
ambientali: gli individui con alto livello di scolarizzazione e porta-
tori dell’allele ApoE-ε4, ma non delle altre varianti dell’ApoE, pos-
sono presentare un declino cognitivo più drastico (Seeman, Huang, 
Bretsky, Crimmins, Launer e Guralnik, 2005). Inoltre, mentre la fre-
quenza e la incidenza nella popolazione dell’allele ε4 dell’ApoE dimi-
nuisce notevolmente tra gli individui più anziani, probabilmente per 
la sua associazione con la demenza di Alzheimer e con le malattie 
vascolari (Breitner, Wyse, Anthony, Welsch-Bohmer, Steffens, Nor-
ton, Tschanz, Plassman, Meyer, Skoog e Khachaturian, 1999), l’allele 
ε2 dell’ApoE diventa più frequente con l’avanzare nell’età (Rebeck, 
Cheung, Growdon, Deng, Akuthota, Locascio, Greenberg e Hyman, 
1999). 
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3.2. Determinanti ambientali

Rispetto agli effetti dell’ambiente nella costituzione dei due tipi di 
riserva sono da considerare varie influenze tra cui: lo stile di vita, la 
ricchezza dell’ambiente, il livello di scolarità, l’expertise, l’attività fi-
sica e cognitiva degli individui. 

Per quanto riguarda lo stile di vita, numerosi lavori dimostrano 
che le attività condotte durante l’infanzia o all’inizio dell’età adulta 
influenzano la capacità di mantenere e preservare un comportamento 
funzionalmente adeguato soprattutto nel caso in cui si verifichino 
danni cerebrali (Borenstein, Copenhaver e Mortimer, 2006; Fratiglioni 
et al., 1991; Gatz, Prescott e Pedersen, 2006; Richards e Deary, 2005; 
Richards e Sacker, 2003; Schmand et al., 1997). Nella rassegna di Fra-
tiglioni, Paillard-Borg e Winblad (2004), ad esempio, si evidenzia il 
ruolo dell’integrazione sociale come predittore della demenza. Allo 
stesso tempo, la letteratura epidemiologica sull’impegno sociale mo-
stra l’importanza degli aspetti sociali nel modellare i cambiamenti co-
gnitivi (Bassuk, Glass e Berkman, 1999). 

Gli studi sul ruolo dell’ambiente, principalmente condotti con ani-
mali, mostrano che un’attività frequente e diversificata contribuisce ad 
aumentare il numero dei neuroni e delle sinapsi influenzando positi-
vamente le riserve cerebrali e cognitive degli animali e potenzialmente 
anche degli esseri umani (vedi la rassegna di Churchill, Galvez, Col-
combe, Swain, Kramer e Greenough, 2002). Animali allevati in am-
bienti arricchiti di stimoli mostrano le seguenti caratteristiche: una 
neurogenesi e una sinaptogenesi più importante rispetto ad animali 
allevati in un ambiente impoverito (vedi Diamond, 1988; van Praag, 
Kempermann e Gage, 2000, per una rassegna); una tardiva insorgenza 
dei primi segni clinici (Li e Tang, 2005; Nithianantharajah e Hannan, 
2006) e un rallentamento nello sviluppo di alterazioni neurofisiologi-
che come le placche amiloidi (Costa, Cracchiolo, Bachstetter, Hughes, 
Bales, Paul, Mervis, Arendash e Potter, 2007). 

Tra i fattori che favoriscono l’accumulo di riserva come fattore 
di resilienza ai processi biologici legati all’invecchiamento, postici-
pando le manifestazioni cliniche di patologie, quali la demenza, vi è 
l’alta scolarità (ad es. Fratiglioni et al., 1991; Katzman, 1993; Ott et 
al., 1999) e/o un elevato quoziente intellettuale – QI (Garrett, Grady 
e Hasher, 2010; Schmand et al., 1997). Si può quindi ipotizzare che 
i fattori educativi e il QI, che proteggono dall’inizio della demenza, 
sono anche quelli che permettono agli individui di gestire più effica-
cemente i cambiamenti dipendenti dall’età. Nonostante la scolarità 
abbia un ruolo protettivo, può però anche «nascondere» l’insorgenza 
della patologia, che, quando si manifesta ha un decorso molto più ra-
pido rispetto al declino in individui con bassa scolarità. Bruandet et 
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al. (2008), ad esempio, studiando 670 pazienti affetti dalla demenza 
di Alzheimer e seguiti per più di 3 anni, hanno trovato che i pazienti 
con un livello elevato o medio di educazione presentavano un declino 
cognitivo più importante e rapido rispetto agli individui con un basso 
livello di educazione. I meccanismi attraverso i quali il livello di sco-
larizzazione agisce come protettore (e bassa scolarizzazione come fat-
tore sfavorevole) necessitano quindi di futuri studi per chiarire il loro 
ruolo nella costituzione della riserva.

Anche gli studi sui training supportano il ruolo dell’effetto della 
pratica intensiva sul potenziamento della riserva. Studi sugli esperti, 
nonostante siano soprattutto condotti con giovani, mostrano un au-
mento dell’attività cerebrale delle aree associate all’abilità allenata 
(vedi studio sui tassisti londinesi, Maguire, Gadian, Johnsrude, Good, 
Ashburner, Frackowiak e Frith, 2000), una riorganizzazione delle reti 
funzionali o dei circuiti corticali (vedi studio sui giocatori esperti di 
tennis rispetto ai non esperti, Pearce, Thickbroom, Byrnes e Mastaglia, 
2000). Anche se per ora vi sono relativamente poche ricerche con-
dotte sui training di pratica con partecipanti anziani, i risultati sono 
promettenti. Ad esempio, Nyberg e collaboratori (Nyberg, Sandblom, 
Jones, Neely, Petersson, Ingvar e Bäckman, 2003) hanno trovato che 
l’insegnamento del metodo dei loci produceva un aumento dell’atti-
vazione nelle aree frontali e parieto-occipitali per i giovani adulti. Per 
gli anziani, invece, non era osservato un aumento dell’attività frontale 
e solo per quelli che beneficiavano del training si riscontrava un au-
mento dell’attività occipito-parietale. Questi risultati suggeriscono che 
nell’anziano la diminuzione dell’attività frontale riflette la presenza di 
risorse cognitive di elaborazione più limitate, mentre quella dell’atti-
vità posteriore una difficoltà nel sollecitare un’elaborazione pertinente 
per il compito in corso.

Per quanto riguarda l’attività cognitiva – l’esercizio mentale sol-
lecitato dalle parole crociate o nel gioco degli scacchi, la lettura, o 
più generalmente la partecipazione ad attività intellettuali, sociali e 
fisiche – la maggior parte delle ricerche concorda sul fatto che una 
pratica sostenuta quotidiana favorisca il mantenimento di un livello 
cognitivo elevato, sia nell’invecchiamento normale (Hultsch, Hert-
zog, Small e Dixon, 1999; Salthouse, 2006) sia nell’evoluzione di 
processi degenerativi patologici (Gatz, Prescott e Pedersen, 2006; 
Scarmeas, Levy, Tang, Manly e Stern, 2001). Nello studio longitu-
dinale di Hultsch et al. (1999), in cui sono stati seguiti adulti dai 
55 agli 85 anni, si è mostrato, ad esempio, come uno stile di vita 
attivo fosse positivamente associato al mantenimento di varie abi-
lità cognitive (vedi anche Schooler e Mulatu, 2001). Wilson e col-
laboratori (Wilson, Scherr, Schneider, Tang e Bennett, 2007) in uno 
studio longitudinale mostrarono che, su 775 persone testate, le 90 
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che svilupparono Alzheimer erano anche quelle che riportarono un 
basso livello di partecipazione ad attività complesse. Andel e colla-
boratori (Andel, Crowe, Pedersen, Mortimer, Crimmins, Johansson 
e Gatz, 2005) hanno trovato che persone con lavori cognitivamente 
impegnativi avevano un minor rischio di sviluppare la demenza di 
Alzheimer. Anche l’attività fisica, secondo ricerche attuali, avrebbe 
un ruolo «protettivo» primario nell’invecchiamento (Kramer, Erick-
son e Colcombe, 2006) essendo associata al mantenimento di un li-
vello cognitivo elevato (Colcombe e Kramer, 2003) e contribuendo 
al rallentamento della perdita del tessuto cerebrale (Colcombe, Eri-
kson, Raz, Webb, Cohen, McAuley e Kramer, 2003). L’esercizio fi-
sico coinvolgerebbe, come mostrato ad ora solo da studi sui rodi-
tori (vedi Cotman e Berchtold, 2002), dei meccanismi di plasticità, 
dipendenti dell’attività fisica, che preparano il cervello a codificare 
le informazioni significative provenienti dell’ambiente, provocando 
cambiamenti funzionali che rinforzano la struttura neuronale, facili-
tano la trasmissione sinaptica e attivano dei meccanismi che proteg-
gono il cervello da eventuali danni. 

Da questi studi emerge, quindi, come caratteristiche prettamente 
individuali favoriscano l’accumulo della riserva cognitiva e cerebrale 
proteggendo dai disturbi funzionali associati all’evoluzione di processi 
patologici (vedi anche Valenzuela, 2008). Inoltre, studi più recenti, 
che integrano le interazioni complesse tra influenze genetiche (o bio-
logiche) e ambientali sulla riserva cerebrale e la patologia, evidenziano 
la capacità di compensare attivamente gli effetti della patologia. 

4. LA COMPENSAZIONE NEURALE

Come precedentemente definita, la riserva si basa sulle osservazioni 
di differenze interindividuali nell’espressione comportamentale di un 
particolare cambiamento cerebrale (ad es. patologico). Tra i due mo-
delli principali di riserva solo il modello attivo di riserva cognitiva è 
legato alla compensazione neuronale. Contrariamente a quello che 
si credeva, l’invecchiamento cerebrale non è solo rappresentato da 
danni che si accumulano nel corso del tempo e da perdite progressive 
e ineluttabili. Grazie allo sviluppo delle tecniche di visualizzazione 
cerebrale, un numero crescente di ricerche condotte nel campo delle 
neuroscienze cognitive dell’invecchiamento ha permesso di descrivere 
fenomeni di compensazione anche in età adulta avanzata. Gli studi 
recenti, focalizzandosi sui legami diretti tra struttura/funzione cere-
brale e comportamento nell’invecchiamento, permettono di esaminare 
in maniera più approfondita la nozione di compensazione evocata nei 
modelli di riserva. 
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La maggior parte delle ricerche condotte in tale ambito si sono in-
teressate a compiti di attenzione e di memoria – memoria episodica 
(vedi Grady et al., 2006, per una rassegna) e memoria di lavoro (vedi 
Reuter-Lorenz e Sylvester, 2005, per una rassegna) – in cui gli anziani 
hanno una prestazione inferiore ai giovani. I giovani adulti in tali 
compiti mostrano una specializzazione dell’attività cerebrale soprat-
tutto nelle regioni prefrontali. Per esempio, la ritenzione di materiale 
verbale è principalmente legata alle aree prefrontali dell’emisfero si-
nistro, mentre la rievocazione alle aree dell’emisfero destro (Tulving, 
Kapur, Craik, Moscovitch e Houle, 1994). Per gli individui anziani 
questa specializzazione emisferica tende ad attenuarsi, traducendosi 
in un aumento dell’attività cerebrale nei due emisferi (ad es. Cabeza, 
Grady, Nyberg, McIntosh, Tulving, Kapur, Jennings, Houle e Craik, 
1997; Davis, Dennis, Daselaar, Fleck e Cabeza, 2008). L’attivazione 
di aree supplementari, adiacenti nello stesso emisfero o nell’emisfero 
controlaterale, in particolare nella corteccia frontale, è, stata osservata 
in vari compiti complessi che richiedono un elevato livello di con-
trollo attentivo. Questa evidenza ha portato i ricercatori a proporre il 
modello teorico dell’Hemispheric Asymmetry Reduction in OLD adults 
o modello HAROLD (ad es. Cabeza, 2002) in cui la riorganizzazione 
funzionale svolge una funzione compensatoria, essendo associata ad 
una prestazione elevata. Un altro recente modello proposto è il PASA 
o Posterior-Anterior Shift in Aging (Davis et al., 2008) che permette-
rebbe di spiegare come negli anziani l’attivazione di aree frontali sup-
plementari in compiti di minore complessità, che richiedono un basso 
livello di attenzione, compensi le alterazioni nell’elaborazione senso-
riale e motoria. 

Ciononostante il significato funzionale di tale reclutamento supple-
mentare di aree cerebrali nell’invecchiamento è ancora oggi oggetto 
di dibattito. Ci si può quindi chiedere perché durante l’esecuzione di 
compiti esecutivi che coinvolgono il sistema attentivo, le aree frontali, 
così importanti e sensibili al declino dipendente dall’età, siano an-
che quelle che mostrano una maggiore attività negli anziani. Logan, 
Sanders, Snyder, Morris e Buckner (2002) suggeriscono che gli adulti 
anziani, utilizzando strategie differenti per risolvere i compiti cogni-
tivi, sollecitano reti funzionali differenti rispetto ai giovani adulti. Per 
Cabeza (2002; vedi anche Grady, McIntosh, Horwitz, Maisog, Un-
gerleider, Mentis, Pietrini, Schapiro e Haxby, 1995) tale diminuzione 
della specializzazione emisferica con l’età indica, invece, una compen-
sazione. Quest’ultima ipotesi è supportata da varie evidenze che, ad 
esempio, mostrano che per gli adulti anziani l’attività supplementare 
nell’emisfero contro laterale è associata ad un aumento del livello me-
dio di prestazione (Reuter-Lorenz, Jonides, Hartley, Miller, Marshuetz 
e Koeppe, 2000; vedi anche Davis et al., 2008). Inoltre, le ricerche 
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che distinguono gli individui anziani sulla base delle loro prestazioni 
cognitive dimostrano che la riduzione dell’asimmetria emisferica è 
presente solo per gli individui che ottengono punteggi elevati (Ca-
beza et al., 2002). Il reclutare regioni supplementari in compiti co-
gnitivi complessi permetterebbe quindi di mantenere un livello di 
prestazione elevato compensando le alterazioni strutturali dipendenti 
dall’avanzare nell’età. Per altri autori, questo reclutamento supple-
mentare dell’emisfero controlaterale osservato negli anziani rappre-
senta un’attività diffusa e aspecifica (ipotesi della dedifferenzazione, 
vedi Borella e De Beni, 2011) che altera l’efficacia delle reti funzio-
nali e sarebbe causata da una diminuzione dipendente dall’avanzare 
nell’età della discriminazione del segnale neuronale (ipotesi dell’au-
mento del rumore neuronale) (Li, 2005). Infine, secondo l’ipotesi di 
un utilizzo compensatorio dei circuiti neuronali (Compensation-Re-
lated Utilization of Neural Circuits Hypothesis o CRUNCH; Reuter-
Lorenz e Cappell, 2008), si predice che, per una regione specifica 
della corteccia prefrontale, si possa verificare sia una attività compen-
satoria sia un’attività dedifferenziata, a seconda del carico attentivo 
richiesto dal compito (richiesta o complessità del compito) e dalle ri-
sorse disponibili dell’individuo (capacità di elaborazione dell’informa-
zione e/o età dell’individuo). 

5. DISCUSSIONE

Secondo alcuni ricercatori, le differenze interindividuali osservate 
nel corso dell’invecchiamento troverebbero la loro origine nel cervello 
a livello strutturale: gli individui dotati di un numero più importante 
di neuroni o di sinapsi beneficerebbero di una riserva cerebrale più 
elevata per fare fronte all’evoluzione dei processi lesionali. Per altri, 
gli individui si distinguerebbero per la loro riserva cognitiva a livello 
funzionale: l’efficacia, la capacità e la flessibilità delle reti disponibili 
di connessioni funzionali tra neuroni, o dei processi cognitivi deputati 
all’elaborazione delle informazioni, permetterebbero di sollecitare reti 
di connessioni o processi cognitivi alternativi per compensare i danni 
cerebrali dovuti alla patologia. Le risorse di cui gli individui dispon-
gono, siano esse di natura strutturale o funzionale, che caratterizzano 
questa capacità di riserva, si costruiscono e si accumulano in modo 
progressivo e continuo durante il corso della vita e dipendono dalle 
influenze di fattori sia biologici che ambientali. Se le predisposizioni 
genetiche hanno un ruolo importante tanto nello sviluppo del cervello 
quanto nella sua vulnerabilità ai processi degenerativi, l’espressione del 
potenziale genetico è modulata dal potenziale ambientale (stile di vita, 
attività fisica e cognitiva, expertise, training, livello educativo) e vice-
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versa. Una rappresentazione più globale della riserva necessiterebbe 
quindi di considerare le continue interazioni tra le influenze genetiche 
e quelle ambientali sulla patologia e sull’abilità di compensare attiva-
mente per gli effetti della patologia (vedi Stern, 2009). L’interazione 
dinamica tra determinanti biologiche e ambientali permette al cervello 
e al comportamento di modificarsi in modo relativamente permanente, 
e, di conseguenza, di dimostrare una certa plasticità. In questo gioco 
di influenze, il ruolo attivo dell’individuo è preponderante: è il tipo di 
interazione che l’individuo intrattiene con il suo ambiente che articola 
e definisce la sua capacità di riserva. Da qui la necessità di considerare 
più a fondo le esperienze di vita individuali per capire come le risorse 
si costituiscono e vengono usate, influenzando così la «zona possibile 
di sviluppo» nella quale un individuo può evolversi determinando la 
traiettoria che seguirà durante la sua vita. Questa traiettoria di sviluppo 
porterà l’individuo adulto, ad un certo momento del suo percorso, ad 
un livello di dipendenza funzionale nella sua quotidianità. L’influenza 
di fattori comportamentali, ambientali e genetici può ritardare tale 
soglia preservando e migliorando la capacità funzionale della persona 
anziana (Hertzog, Kramer, Wilson e Lindenberger, 2009). I centenari, 
e in particolare i «fuggitivi», che arrivano ai 100 anni immuni dalle pa-
tologie tipiche dell’invecchiamento (vedi Evert et al., 2003), sono uno 
fra i casi più emblematici di riserva. 

Inoltre, le nozioni di riserva cerebrale e cognitiva, nonostante ini-
zialmente proposte per spiegare le differenze individuali nella vulne-
rabilità di fronte ai processi legati all’invecchiamento patologico, pos-
sono facilmente essere estese alla comprensione di tutte le condizioni 
nelle quali osserviamo differenze individuali nella capacità del cervello 
di adattarsi (Stern, 2007, 2009). Tra queste condizioni, si possono evo-
care la capacità di mettere in atto un’elaborazione adeguata, quando 
la complessità del compito aumenta, e/o di far fronte ad altri tipi di 
perdite brutali – traumi cranici o di incidenti vascolari cerebrali –, o 
più graduali – evoluzione della demenza o invecchiamento normale. 
Per portare l’individuo a reagire, vi deve, però, essere un disequili-
brio – discrepanza – tra la capacità o funzionamento (rendimento) del 
sistema e la richiesta ambientale che causano un allontanamento del 
sistema dalla sua omeostasi, portandolo a reagire.

È da notare come, il termine di riserva, pur avendo subito una 
notevole evoluzione nel corso degli anni (Stern, 2009), venga spesso 
usato in modo intercambiabile con quello di compensazione e plasti-
cità. Una sfida per la ricerca sulla riserva sarà quella di chiarificare le 
distinzioni fra questi concetti. Benché riserva, compensazione e plasti-
cità siano tra loro correlate, hanno anche caratteristiche peculiari (vedi 
Lövdén, 2010). A nostro avviso, nella sua forma attiva il concetto di 
riserva sembra essere paragonabile al concetto di plasticità: entrambe 
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denotano la capacità del cervello e del comportamento a rispondere 
a dei cambiamenti relativamente permanenti attraverso processi reat-
tivi (vedi fig. 3; ad es. Kelly e Garavan, 2005; Kempermann, 2006), 
favorendo un migliore livello di funzionamento. A differenza della 
plasticità, la riserva deve essere intesa come un insieme generale di ri-
sorse che hanno modellato (e che continuano a modellare) il sistema 
– cerebrale, cognitivo e comportamentale – dell’individuo, offrendo 
condizioni favorevoli di funzionamento e, sulla cui base, meccanismi 
più dinamici di adattamento possono operare; la plasticità rappresen-
terebbe solo una parte di questi meccanismi dinamici. La compensa-
zione denoterebbe, invece, in modo più specifico i cambiamenti pla-
stici che hanno come scopo quello di stabilire un certo livello di fun-
zionamento in risposta a un cambiamento negativo, percepito sogget-
tivamente o oggettivamente, e irreversibile nella capacità funzionale, 
che avviene in presenza di danni cerebrali come nel processo normale 
d’invecchiamento (vedi Bäckman e Dixon, 1992). 

Infine, è importante considerare la variabilità intraindividuale che, 
pur rappresentando una nozione indipendente dalla tre precedenti, 
contribuisce a spiegare la capacità di adattamento dell’individuo (vedi 
fig. 3). La variabilità intraindividuale comportamentale definisce delle 
fluttuazioni transitorie a breve termine e relativamente reversibili, più 
o meno adattative, nelle risposte di uno stesso individuo durante un 
compito cognitivo. Queste fluttuazioni, intese come dei ritmi interni 
al sistema neuronale, rappresenterebbero la stabilità dell’elaborazione 
dell’informazione, fornendo un indicatore prezioso dell’integrità del si-
stema neuronale e cognitivo sottostante al comportamento (Li, 2005). 
Ad esempio, una variabilità di media ampiezza nel comportamento ri-
fletterebbe regolazioni, messe in atto dall’individuo per adattarsi alle 
esigenze del compito cognitivo in corso, processi di apprendimento 
o l’utilizzo di varie strategie; al contrario, una variabilità più impor-
tante sarebbe il segnale di un funzionamento transitorio non adeguato 
o dell’insorgenza di un processo patologico. Risultati particolarmente 
interessanti provengono da studi recenti che dimostrano un aumento 
della variabilità individuale nel segnale cerebrale associato ad una di-
minuzione della variabilità comportamentale dal bambino al giovane 
adulto (McIntosh, Kovacevic e Itier, 2008) e dall’adulto anziano al 
giovane adulto (Garrett, Kovacevic, McIntosh e Grady, 2010). Questo 
tipo di variabilità rifletterebbe un maggior repertorio di stati cerebrali 
e transizioni più fluide tra loro che favoriscono risposte ottimali. Altri 
studi dimostrano anche che l’attività a riposo del cervello è un predit-
tore pertinente delle abilità cognitive (vedi Fox, Snyder, Vincent e Rai-
chle, 2007). L’attività spontanea e non specifica a riposo del cervello 
potrebbe, quindi, spiegare la variabilità individuale nei compi cognitivi. 
Si evince quindi come tali tipi di variazioni dinamiche intraindividuali 
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associate a funzioni distinte (Li, Huxhold e Schmiedek, 2004) debbano 
essere considerate in quanto promettenti fattori nello sviluppo futuro 
del concetto di riserva. 

Oltre a queste considerazioni, ulteriori sviluppi sono necessari an-
che a livello metodologico per risolvere il problema di come misurare 
la riserva sia in soggetti sani che in soggetti con invecchiamento pa-
tologico. L’uso frequente del QI o del livello di scolarità non è ov-
viamente sufficiente. Le misure di tipo strutturale o funzionale po-
trebbero fornire una soluzione a tale problema, soprattutto se com-
binate con misure comportamentali per identificare un indice di ri-
serva globale. Tale strategia di ricerca si confronta però a difficoltà 
metodologiche supplementari. Garrett, Grady e Hasher (2010) nel 
tentativo di definire le misure la riserva, utilizzando livello di istru-
zione e il quoziente intellettivo, hanno evidenziato situazioni chiamate 
di congruenza («concordance»), ma anche situazioni di incongruenza 
(«discordance»). In questo studio, gli autori hanno dimostrato che i 
partecipanti che compensano le loro difficoltà di memoria nella vita 
quotidiana sono quelli con un quoziente intellettivo verbale superiore 
al livello di istruzione (incongruenza) ma non quelli con un livello 
intellettivo commisurato al loro livello di istruzioni (congruenza). In 
altre parole, pochi anni di educazione combinati con un alto livello 
intellettivo possono predire il tipo di compensazione legato alla perce-
zione di perdita della memoria. Anche alla luce di questi risultati, che 
mostrano come due misure classiche della riserva contribuiscono in 
modo differenziale sulla compensazione, è auspicabile che studi futuri 
forniscano indici validi che ci permettano di misurare i due tipi di ri-
serva, anche integrando misure di visualizzazione funzionale a fattori 
quali QI e istruzione. 

6. CONCLUSIONI

Per concludere, essendo la definizione del concetto di riserva 
nell’invecchiamento normale e patologico molto complessa e multidi-
mensionale, il ricercatore così come il clinico, dovrebbe adottare una 
prospettiva come quella promossa dalla psicologia dell’arco della vita. 
In tale prospettiva i vari livelli di analisi -di natura chimica, struttu-
rali, funzionali, cognitivi e comportamentali- sono integrati tra loro 
per fornire una visione dell’invecchiamento in cui i) si considerano 
non solo le perdite ma anche i guadagni, ii) il deficit è interpretato 
come un vettore importante che permette all’individuo, durante il suo 
sviluppo, di adattarsi. Da qui la necessità di considerare le traiettorie 
dello sviluppo e le esperienze di vita durante l’intero arco della vita 
(Baltes, 1987; Baltes, Reese e Lipsitt, 1980) per capire come le risorse, 
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e quindi i diversi tipi di riserva, si costituiscono, vengono usate e per-
mettano all’individuo di adattarsi e, di conseguenza, di manifestare 
una maggiore plasticità. 
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The concept of cerebral and cognitive reserve capacity in cognitive aging

Summary. Cognitive aging is characterized by large interindividual variability at the level 
of behavioral performance and with respect to age-related modifications in the brain 
structure, function, and chemistry. The concept of reserve capacity has been proposed 
to account for differences between individuals in the ability to preserve a functionally 
and appropriate behaviour or an optimal performance. The current review aims to dis-
cuss two models of reserve capacity – cerebral and cognitive reserve – specifically in re-
gards of normal and pathological cognitive aging. The value and relevance of this con-
cept will be illustrated by taking examples from empirical studies which focus on adult 
age differences in cognition and their neurofunctional underpinnings. The biological 
and environmental determinants of the reserve capacity will be described. A particular 
form of reserve, that is the neural compensation, will be addressed. Finally, the extent 
to which the lifespan psychology integrates the concept of reserve capacity to better 
explain individual differences in adaptive behaviours during adult development will be 
underlined. 
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