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Paradigmi e Ontologie

Fino alla meta degli anni '80 i criteri interpretativi delle condotte
tossicomaniche erano influenzati prevalentemente dal giudizio mo-
rale.

Dai primi anni '90 e iniziato, nel nostro paese, il processo di de-
finizione, sviluppo ed evoluzione di paradigmi concettuali che
hanno ispirato le condotte cliniche e influenzato le linee di ricerca
fino ad oggi.

Malattia metabolica (1) e malattia della volonta (2) sono le due
episteme che pur non essendosi mai realmente confrontate sulle
rispettive evidenze neurobiologiche, tuttavia hanno generato schie-
ramenti e orientato l'attivita di cura.

Tra questi due paradigmi si colloca la self-medication hypothesis di
Khantzian (3), che le ricerche del gruppo di Rounsaville a Yale (4)
hanno sviluppato con l'introduzione della fenomenologia psichia-
trica nel dominio delle dipendenze dando corpo alle varie edizioni
DSM che si sono succedute.

Che la tossicodipendenza fosse una malattia e non un vizio morale
sembrava acclarato e condiviso, tuttavia non era affatto chiaro di
quale malattia si trattasse.

Il paradigma della malattia metabolica che giustificava la legitti-
mita scientifica della terapia agonista sostitutiva, confliggeva con
le interpretazioni di carattere sociologico e con gli orientamenti
moraleggianti che erano presenti anche in ambito sanitario, con
influenza nefasta sulla diffusione dell’Aids.

Hiv e Aids iniziati e diffusi dalla meta anni ‘80 interfacciano pesan-
temente con lattivita clinica e spostano il fuoco della attenzione
dalla natura della tossicodipendenza alle conseguenze della tossi-
comania non curata.

La malattia infettiva fonte di preoccupazione per le autorita sani-
tarie e di angoscia per le persone, ha prevalso sulla necessita di
comprendere la natura del disturbo comportamentale, e la cura
della dipendenza da eroina e stata giustificata dalla necessita di
contenere la malattia infettiva.

Se dal punto di vista della tutela della salute, la scelta, pur con-
trastata e controversa, € stata giusta, dal punto di vista della com-
prensione della natura della tossicomania ha costituito un intoppo
epistemico di notevole portata.

In questo contesto epidemiologico e clinico prende avvio lo svi-
luppo della forma ad effetto protratto del naloxone, risvolto farma-
cologico degli studi sui rapporti tra corteccia orbitofrontale e aree
mesolimbiche che conducono alla teoria della inabilita cognitiva
(5) e inibizione della volonta, fondando la ragione epistemica della
malattia della volonta.

Terapie con farmaci agonisti e terapie con farmaci antagonisti nei
primi anni ‘90 hanno messo in scena un confronto con importanti
ricadute cliniche, senza che fossero chiare davvero le basi su cui si
fondavano entrambe le idee di malattia.

Conflitto spesso aspro che si e svolto su un palcoscenico teatrale
le cui quinte erano popolate e animate da varie teorie psicologiche
in conflitto tra loro ma generalmente unite nella sospettosita verso
il modello di malattia metabolica che sembrava vanificare il ruolo
dello psichismo nel comportamento tossicomanico.

Utile per mostrare come il conflitto tra i due paradigmi fosse com-

ponibile & stato il Caso UROD sperimentato non senza grandi

polemiche (7) da Legarda e Waismann (6) e promosso nel ‘95 con
I'operazione Hope al San Raffaele di Milano dal costo di 11 milioni
per ogni intervento, che consisteva nella detossificazione rapida e
indolore seguita dalla assunzione protratta di farmaci antagonisti.
Questa pratica clinica ha messo in sinergia la cura della malattia
metabolica (ripristinare lattivita fisiologica dei neurotrasmettitori
oppioidi senza soffrire astinenza) e la cura della malattia della vo-
lonta (terapia con antagonisti a lungo termine, 6 mesi) per ripren-
dere il controllo sulle pulsioni e ripristinare le funzioni esecutive
corrotte dall’'uso protratto di oppioidi/eroina.

In questo filone si & inserito anche I'impianto sottocutaneo di an-
tagonisti a lento rilascio che avrebbero dovuto aiutare il recupero
delle funzioni esecutive mediante il blocco chimico dell’uso di
sostanze.

Esiti fallimentari con situazioni di grande rischio per i pazienti che
cercavano di vincere il blocco recettoriale indotto dall’antagonista.
Nel complesso rapporto tra gli indirizzi di ricerca, le sue applicazio-
ni cliniche, le politiche sanitarie, le pubbliche opinioni, I'industria
dei farmaci, la mancanza di un costrutto chiaro sulla natura della
malattia in questione ha favorito incomprensioni, conflitti evitabili
e ricadute negative per i pazienti. | costrutti e le teorie che di volta
in volta sono state esaminate e proposte erano generalmente foca-
lizzate su singoli elementi del complesso cervello-comportamento,
singoli fattori di volta in volta emergenti da specifiche ricerche che
mettevano in evidenza aspetti significativi ma parziali per fornire
spiegazioni soddisfacenti del comportamento tossicomanico (8).
Polimorfismi e varianti con cui si spiegano i deficit oppure gli ec-
cessi neurotrasmettitoriali, profili psicopatologici che condividono i
tratti con altre patologie (area dei disturbi di personalita), condizio-
ni ambientali considerate come variabili favorenti e talora preditti-
ve di esiti evolutivi problematici e patologici.

La triade genetica, ambiente, psiche entro cui si situa la disponi-
bilita di sostanze capaci di alterare/modulare gli stati affettivi e la
cornice formale entro cui si cerca di dare senso unitario e orien-
tamento agli indirizzi di ricerca e alle pratiche cliniche in precario
equilibrio tra i due paradigmi.

Questa cornice & un artefatto culturale, un “fatticcio” direbbe Bru-
no Latour (9), che fatica a spiegare come e soprattutto quando si
interfacciano i punti della triade e perché prendono corpo in alcu-
ne storie individuali e non in altre.

Di epigenetica (10) si comincia a parlare con una certa frequenza
a partire dagli anni duemila sebbene riferita a studi sul comporta-
mento animale.

Nella cornice si alternano in un rapporto primo piano e sfondo la
psicopatologia, la genetica e 'ambiente come teatro dove emergo-
no per animarsi le altre due componenti, ma manca una ontologia
che dia linguaggio, sistemi formali interpretativi comuni a partire
dalla diversita dei domini concettuali implicati con le relative disci-
pline, che animano la scena clinica e di ricerca sull’addiction.
Ontologie (11) sono sistemi formali per organizzare la conoscenza
e integrare le nuove osservazioni con cio che gia e noto.

| filosofi usano il termine ontologia (letteralmente, discorso sull’es-
sere) per descrivere gli sforzi per classificare o raggruppare idee, in
particolare quelle relative alla natura dell’esistenza.
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Gli scienziati oggi usano la parola ontologia per riferirsi agli sforzi
per organizzare la conoscenza in domini particolari.

Le scienze del comportamento dispongono di una ontologia valida
per la ricerca e la sperimentazione animale mentre per 'umano
ancora non si sono trovate definizioni comuni soddisfacenti.
Nell'ambito circoscritto dei disturbi mentali ci sono i criteri eziopa-
togenetici e i cataloghi diagnostici che tuttavia, per quanto riguarda
I'addiction non sono soddisfacenti in quanto rimangono ancorati
ad un modello di malattia con forti ed evidenti componente d’or-
gano, strutturali, metaboliche, funzionali.

Per gli animali da esperimento non si parla di malattia ma di com-
portamenti, non si fanno inferenze psicopatologiche né si misurano
le capacita volitive e le intenzioni ma si studiano i comportamenti
in condizioni sperimentali, si individuano e si manipolano le carat-
teristiche genetiche associabili a determinati comportamenti le cui
conseguenze ne giustificano le ipotesi teoriche.

Nell'uomo e diverso: passioni e desideri, impulsi e decisioni sono
ragioni che appartengono ad ordini gerarchici e funzionali com-
plessi, vengono espressi e gestiti da aree neuronali specifiche del
cervello, che si parlano tra loro, scambiano informazioni, prendo-
no o lasciano prendere decisioni, inibiscono o autorizzano com-
portamenti e pensieri, e si coordinano in un processo continuo di
valutazione delle informazioni interne ed esterne, e di regolazione
delle risposte.

La qualita delle informazioni fornite dall’'ambiente interno o esterno
che sia, il loro carattere emozionale, che puo essere di segno posi-
tivo o negativo, influenza in modo decisivo la qualita ed il tipo di
risposte, e puod condizionare la ripetizione nel tempo di una deter-
minata risposta ad un particolare tipo di stimolo.

E intuibile che si tende a ripetere cid che ci fa stare bene o pud
evitare il dolore, ma le passioni o i desideri che ci muovono e ci
fanno prendere decisioni, sono frutto di complesse elaborazioni
di esperienze diverse, non sempre piacevoli, talora contradditorie,
che tuttavia ci possono indurre, a volte in modo compulsivo, a
ripetere determinati comportamenti, oppure a privarci volontaria-
mente di condizioni ritenute generalmente molto piacevoli o piu
semplicemente a posporre la realizzazione di quella condizione.
Cercare di comprendere tutto questo comporta la pluralita di di-
scipline coinvolte, di teorie e modelli interpretativi che ancora non
dispongono di un linguaggio e di una visione comune, di una on-
tologia capace di aiutarci a formulare paradigmi interpretativi adatti
alla complessita dei comportamenti umani.

Uirruzione delle dipendenze comportamentali (12) segna un altro
punto di svolta nella messa in crisi del costrutto di addiction come
malattia del cervello sia metabolica che della volonta.

Basta pensare alle passioni sportive, lo sport praticato per inten-
derci, o alla passione per lo studio e per la ricerca, per la musica o
per l'arte, o per il collezionismo di varia natura — dalle figurine dei
calciatori agli orologi — e via discorrendo.

E innegabile che queste passioni espresse ad alti livelli di impe-
gno e dunque ad elevata salienza per gli interessati che le vivono,
possono comportare rinunce ad altre cose, possono produrre con-
seguenze negative su alcuni fronti, trascurare affetti o altri aspetti
importanti della propria vita, anche causare danni alla salute e alla
fine apparire irrinunciabili.

La reiterazione dei comportamenti in presenza di conseguenze ne-
gative, il desiderio di intensificarli, o infruttuosi tentativi di smettere
segnati dal sentimento di perdere qualcosa, in questi casi sono dif-
ficilmente interpretabili senza forzature, come segni patognomonici
di malattia sia che li consideriamo singolarmente o complessiva-
mente.

E necessario chiamare in causa elementi diversi, che provengono
dalla complessita dei singoli individui e dalle loro interazioni con
la storia che ha contribuito a renderli cio che sono.

Si tratta di elementi che sono sovraordinati, seppure integrati, ri-
spetto ai processi neurobiologici che regolano le risposte di soddi-
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sfazione o piacere, risultato di, a volte lunghe e controverse, nego-
ziazioni tra desideri e pensieri, che io chiamo ragioni, riferendomi
ad un complesso sovraordinato di motivi, frutto delle relazioni tra
soggetti e la loro storia, che regolano I'approccio delle persone alla
ricerca del benessere ed alla autodeterminazione, che & la base
dell’effettiva regolazione comportamentale.

Forse e illusorio pensare di individuare una misura chiara per di-
scriminare cio che é patologico e cio che rientra nella irriducibile
variabilita individuale, che caratterizza i modi di interpretare la
propria vita, darle un senso, servendosi anche di cio che, uno
sguardo superficiale pud giudicare benefico o utile, ma che alla
lunga potrebbe rivelarsi inadatto o deludente.

Tuttavia il ritenere illusoria tale possibilita non rende affatto vana
ed impossibile la ricerca di un punto di equilibrio, che non puo
che essere dinamico, sensibile alla pluralita delle affordances che
popolano il nostro vivere e alimentano la capacita del cervello di
creare continuamente “modelli anticipatori” o aspettative probabili-
stiche, dando vita a pulsioni che via via emergono e prendono for-
ma, trasformando comportamenti prima singolari e rari, in sempre
piu diffuse e condivise abitudini sotto il segno dell’irrinunciabile o
del coatto.

Dunque credo che sia necessario rivedere i paradigmi interpretati-
vi e l'uso che se ne e fatto per definire il costrutto di dipendenza
come malattia del cervello cosi come ¢ utilizzato e applicato nei
diversi ambiti di ricerca (neurobiologica, genetica, farmacologica,
psicologica).

Si potrebbe cominciare col definire I'ambito delle scienze del com-
portamento e una sua propria ontologia che, riconoscendo il valore
e l'utilita dei vari repertori messi a punto nelle diverse discipline
che concorrono alla definizione di addiction, non si limiti a ricer-
care omologie eziologiche e compatibilita tra criteri diagnostici
esistenti, ma provi a costruire un linguaggio condivisibile e non
scontato.

L'alfabeto delle scienze del comportamento umano che ancora ci
manca.
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