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Riassunto

I disturbi mentali sono stati tradizionalmente concepiti come variabili latenti, che hanno un impatto sulla
sintomatologia osservabile. Approcci alternativi proposti pitl recentemente invece concepiscono i disturbi
mentali come sistemi di sintomi che si rinforzano vicendevolmente. Tali approcci adottano modelli di tipo
network per analizzare la struttura delle interazioni tra sintomi. Questo articolo fornisce un’introduzione e
una panoramica dell’approccio network alla psicopatologia sviluppatosi negli ultimi anni.
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MENTAL DISORDERS AS COMPLEX NETWORKS: AN INTRODUCTION AND
OVERVIEW OF A NETWORK APPROACH TO PSYCHOPATHOLOGY

Abstract

Mental disorders have traditionally been conceptualized as latent variables, which impact observable
symptomatology. Recent alternative approaches, however, view mental disorders as systems of mutually
reinforcing symptoms, and utilize network models to analyze the structure of these symptom-symptom
interactions. This paper gives an introduction to and overview of the network approach to psychopathology,
as it has developed over the past years.
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Introduzione

Anna soffre di dolore cronico e questo ne influenza il sonno. La mattina arriva stanca al
lavoro e le sue capacita di concentrazione diminuiscono nel corso della giornata. Per questo
motivo le sue prestazioni lavorative sono peggiorate, fa errori che la fanno sentire in colpa e il
senso di colpa la fa dormire ancora meno. Il senso di colpa diventa man mano piu forte fino a
quando, a un certo punto, finisce per sentirsi depressa per la maggior parte della giornata. Anna
decide di rivolgersi a uno psicoterapeuta. Diagnosi: Depressione Maggiore.

Bart ha appena attraversato una dolorosa rottura sentimentale. Il suo appetito diminuisce
progressivamente ¢ questo gli fa perdere molto peso, le sue energie per svolgere le attivita
quotidiane si affievoliscono. Trascorso un po’ di tempo, ha perso interesse in quasi tutte le attivita
che una volta amava, inizia a sentirsi inutile. Talvolta pensa al suicidio e non esce piu di casa.
Questo peggiora ulteriormente il suo sentimento di inutilita. Diagnosi: Depressione Maggiore.

Anna e Bart ricevono la stessa diagnosi, pur soffrendo di sintomi diversi. Sebbene gli psicologi
clinici e gli psichiatri abbiano probabilmente familiaritd con questo fenomeno e incontrino
regolarmente situazioni di questo tipo, questa grande varieta di eziologie e¢ sintomatologie
rivela I’eterogeneita delle categorie diagnostiche quali la Depressione Maggiore (da qui in poi,
DM) nei diversi casi clinici. Questa eterogeneita caratterizza molti disturbi mentali: 1’eziologia
della maggior parte delle psicopatologie mostra frequentemente percorsi differenti, con diverse
persone che sviluppano lo stesso disturbo in modi diversi. A sua volta, lo stesso evento (per es. un
abuso) puo avere conseguenze diverse per diversi individui (Nolen-Hoeksema e Watkins 2011).
Nella letteratura psichiatrica e in psicologia clinica ¢’¢ quindi ampio consenso sul fatto che i
disturbi psicologici siano determinati da molteplici fattori (Kendler et al. 2010).

Questa eterogeneita si riflette perd in misura minima nel modo in cui i disturbi psicologici
sono attualmente concepiti, e cio¢ come fenomeni inosservabili e unidimensionali, che
costituiscono la causa alla base sintomi osservabili. In questo articolo prenderemo prima di tutto
in esame la prospettiva corrente in psicopatologia, discuteremo quindi del perché la concezione
dei disturbi mentali come entita inosservabili sia inadeguata. Infine, presenteremo un nuovo
modo di concepire la psicopatologia, introducendo un approccio ai disturbi psicologici basato
sui network.

Lo status quo: disturbi psicologici come variabili latenti

Allo stato attuale, i ricercatori tipicamente esaminano i disturbi psicologici assommandone i
sintomi, per poi usare questa sommatoria come misura di una cosiddetta variabile latente. Una
variabile latente ¢ una variabile che non si puo osservare direttamente (come la DM), ma che
puo essere inferita a partire da indicatori osservabili (come i sintomi). Adottare un modello a
variabili latenti significa assumere che 1’oscuro e complesso intreccio di sintomi che si osserva
empiricamente si possa tradurre in una struttura matematica semplice ed elegante (vedi per
esempio Krueger 1999). Un esempio di variabile latente ¢ la temperatura: non possiamo osservare
la temperatura in sé, ma quando la temperatura cambia possiamo osservare un’espansione del
fluido all’interno del termometro.

Per capire da dove viene il modello delle variabili latenti, torniamo per un attimo all’assunzione
fondamentale alla base del processo diagnostico, quell’assunzione che guida sia la ricerca sia la
pratica clinica in modo preponderante: Anna e Bart mostrano entrambi sintomi che il DSM-5
(American Psychiatric Association 2013) attribuisce alla DM e quindi possono ricevere entrambi
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la stessa diagnosi di depressione. Ma cosa implica questo, in realta?

L’idea alla base della diagnosi affonda le sue radici in medicina, nel tentativo di determinare
le cause di un insieme di sintomi. In altre parole, nel desiderio di risalire a “quale malattia abbia
un certo individuo”. Il successo della medicina moderna ¢ dovuto in gran parte a questo tipo di
ragionamento: che sia possibile ricostruire la causa comune alla base di un insieme di sintomi. Per
esempio, immaginiamo che una persona soffra di forti mal di testa, visione offuscata e vertigini.
Un medico cerchera per prima cosa di trovare una causa fisica che possa aver generato tutti
questi sintomi, ad esempio un tumore al cervello. Identificata la causa comune, il trattamento
(curativo) richiedera quasi sempre di rimuoverla (per es., asportando chirurgicamente il tumore).
La conseguenza ¢ che i sintomi, che erano meramente causati dal tumore, scompariranno (Hyland
2011). Questa strategia ¢ di fondamentale importanza per la medicina moderna.

In apparenza il processo diagnostico basato sul DSM-5 sembra identico: Anna e Bart ricevono
la medesima diagnosi di DM e, di conseguenza, lo stesso trattamento. Un insieme di sintomi
sembra indicare un disturbo sottostante, quindi sara il disturbo a essere al centro del trattamento,
sia questo farmacologico o psicoterapico. Questo tipo di ragionamento assume che la DM sia
simile a un tumore al cervello: entrambi costituiscono la causa comune alla base dei propri
sintomi. In altre parole, Anna si sente triste perché ¢ depressa. L’etichetta “DM” allora funge da
spiegazione dell’insorgere dei sintomi e del fatto che questi si manifestino insieme (Borsboom
e Cramer 2013).

Uno stallo metodologico

L’idea che una singola entitd causi un insieme specifico di sintomi psicopatologici ¢
semplice ed elegante, ma bisogna anche chiedersi se andare alla ricerca di una causa comune
sia necessario o utile. Per esempio, un motivo per dubitarne ¢ dato dal fatto che, dopo un
secolo di ricerca scientifica e contrariamente a quanto avviene in medicina, non sia stato ancora
sviluppato un metodo per stabilire la presenza di uno qualsiasi dei piu comuni disturbi mentali
indipendentemente dai suoi sintomi. Diversamente dal tumore (un’entita che si puo osservare con
una scansione cerebrale, senza sapere che il paziente soffre di mal di testa), 1 disturbi mentali —
dalla DM alla schizofrenia — non possono essere osservati senza fare appello alla sintomatologia.
Un medico puo vedere un tumore tramite una scansione cerebrale, prima ancora che il paziente
abbia notato alcunché. Al contrario, uno psicologo o uno psichiatra non possono scoprire la DM
da una scansione cerebrale. Non esiste un test di laboratorio per disturbi quali la DM, né sembra
che lo sviluppo di un test simile sia vicino.

L’idea fondamentale alla base della pratica di assommare sintomi per ottenere una diagnosi
¢ che queste variabili latenti si possano misurare e quantificare come fossero entita fisiche, quali
la lunghezza e il peso (Borsboom 2005). Questo sembra vero solo in teoria, visto che pochi
dei vantaggi tipicamente associati a una misurazione efficace —la predizione, la spiegazione e
il controllo— si sono di fatto realizzati nella ricerca in psicopatologia. Nella pratica invece, i
risultati delle ricerche basate sui modelli con variabili latenti sono piuttosto limitati. Per esempio,
ancora oggi non sappiamo come insorgano disturbi quali la DM, o come potremmo predire
quali individui siano piu vulnerabili alla DM e quali ne siano immuni. Questi risultati limitati
potrebbero dipendere dall’implausibilita delle assunzioni dei modelli a variabili latenti per la
ricerca in psicopatologia (Cramer et al. 2010); ad esempio, il fatto stesso che fenomeni complessi
come la DM possano essere misurati ¢ stato oggetto di un dibattito continuo e irrisolto (Michell
1999; McGrath 2005). Sembra che ci siano tutti i motivi per dubitare del modello standard
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dei disturbi psicologici come cause comuni; ciononostante quasi tutta la ricerca si fonda su
questo modello. La ragione principale risiede nella semplicita dell’interpretazione psicometrica
attuale del modello a variabili latenti. Questo modello assume che la (co-)varianza dei sintomi
osservabili sia causata e spiegata da una variabile latente “invisibile”. Se questo fosse vero, allora
un semplice conteggio del numero di sintomi potrebbe essere usato come un’approssimazione
affidabile della variabile latente. Ed ¢ su questo che si basa quasi tutta la psicologia (clinica),
sia essa neuroscientifica, genetica o psicologica: sul conteggio dei sintomi. Da un punto di vista
statistico, questo si traduce in modelli fattoriali o di Item Response Theory (IRT), che sono facili
da applicare e da interpretare. Questa semplicita ¢ molto invitante, ma ¢ al contempo limitata —
uno stallo metodologico.

Eterogeneita

Il modello a variabili latenti incontra difficolta anche nel dare una spiegazione all’eterogeneita
che si riscontra empiricamente in psicopatologia. Perché ¢ difficile, se non impossibile, far
rientrare 1’eterogeneita nei modelli che vedono i disturbi psicopatologici come cause comuni
dei sintomi?

Perché le diagnosi si basano spesso su sommatorie di sintomi — semplici conteggi del
numero dei sintomi di una persona — quindi non tutti coloro che hanno la stessa diagnosi hanno
gli stessi sintomi. Ad esempio, secondo il DSM-5 (American Psychiatric Association 2013), la
DM si diagnostica sulla base di nove sintomi, che fungono da criteri diagnostici: umore depresso,
perdita di interesse o piacere in (quasi) tutte le attivita, aumento o perdita di peso significativi,
insonnia o ipersonnia, agitazione o rallentamento psicomotori, spossatezza o perdita di energia,
sentimenti di inutilitd o senso di colpa eccessivo, ridotta abilita di pensiero ¢ concentrazione,
pensieri ricorrenti di morte o di suicidio. Una persona riceve una diagnosi di DM quando
manifesta almeno cinque di questi sintomi e uno tra questi deve essere umore depresso o perdita di
interesse. Questo significa che ci sono centinaia di combinazioni di sintomi possibili che possono
portare all’etichetta “depressione maggiore”. Inoltre, molti sintomi sono essi stessi eterogenei: i
problemi del sonno comprendono sia il dormire troppo e troppo poco, il cambiamento nei livelli
di attivita puo dipendere sia da agitazione, sia da rallentamento psicomotorio. In teoria, due
persone potrebbero ricevere la stessa diagnosi di DM senza avere un solo sintomo in comune.

Inoltre, il modo in cui i disturbi si distinguono gli uni dagli altri € spesso discutibile: il DSM-
5 contiene molte separazioni arbitrarie. Un’analisi empirica ha mostrato che alcuni disturbi co-
occorrono cosi spesso che ¢ quasi impossibile sostenere che siano diversi (per es., il disturbo di
ansia generalizzato e la depressione maggiore; Cramer et al. 2010). Quindi dietro una diagnosi
apparentemente semplice possono celarsi enormi differenze.

Fino a ora questi dibattiti sono rimasti principalmente a un livello accademico, poiché non
era disponibile un’alternativa all’approccio psicometrico standard in ricerca clinica. Questo non
¢ piu vero: nuove tecniche metodologiche, che derivano da studi sui complex network, offrono
alla ricerca in psicopatologia un’alternativa percorribile.

Un approccio nuovo: Network di sintomi

Se esaminiamo nuovamente Anna e Bart, al di la delle grandi differenze nei sintomi
manifestati ¢ nel loro sviluppo psicopatologico, possiamo scorgere un elemento comune. |
meccanismi sottostanti allo sviluppo dell’insieme di sintomi sembrano gli stessi. In entrambi
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i casi, la patologia ha avuto iniziato con un sintomo specifico (disturbi del sonno per Anna e
mancanza di appetito per Bart), il quale ha influenzato un altro sintomo (spossatezza per Anna
e perdita di energie per Bart). Quel sintomo a sua volta ha generato un altro sintomo e cosi via,
fino a dare origine a un circolo vizioso.

Sia nel caso di Anna, sia in quello di Bart, lo sviluppo dei problemi ricorda una reazione a
catena che a un certo punto ha iniziato ad auto-rinforzarsi (vedi figura 1). Sulla base di questa
osservazione, si potrebbe supporre che i disturbi mentali siano costituiti in generale da questo
tipo di reazioni a catena. Poiché alcuni problemi possono influenzarsi vicendevolmente piu
facilmente (per es., problemi del sonno = spossatezza) di altri (es., problemi del sonno =
attacchi di panico), ¢ sensato parlare di una “architettura” di problemi.

Figura 1. Rappresentazione grafica delle relazioni causali tra i sintomi di Anna e di Bart

Minori
Problemi Perdita di / energie
del sonno Difficolta di appetito
\ concentrazi
one
v Perdita di
interesse
Senso di Pensieri
colpa suicidari
Umore
depresso
Sentirsi
inutile
Anna Bart

Questa architettura forma un network di sintomi che si trovano in relazione diretta gli uni con
gli altri. Nel nostro esempio ci siamo concentrati sui sintomi che sono correntemente associati
alla DM, ma altri insiemi di sintomi si possono rappresentare tramite network caratterizzati da
alcune relazioni piu forti e altre pit deboli (per es., disturbo di panico e il disturbo post traumatico
da stress; Borsboom 2008; McNally 2014). Nel network, alcuni sintomi si possono considerare
piu vicini, perché hanno connessioni piu consistenti tra di loro e possono quindi influenzarsi piu
facilmente: questi problemi si manifestano spesso insieme. Ad esempio, si presenteranno spesso
insieme problemi quali senso di colpa e umore depresso, oppure allucinazioni e delusioni, ma
non senso di colpa e allucinazioni insieme. Gruppi di problemi che si manifestano spesso insieme
sono classificati nei sistemi diagnostici come il DSM-5 e sono identificati come sintomi dello
stesso disturbo. Nel nostro esempio, il senso di colpa e "'umore depresso sono i sintomi della
DM, mentre allucinazioni e delusioni sono sintomi della schizofrenia. La figura 2 mostra una
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rappresentazione del DSM (basata sulla quarta edizione; vedi Borsboom et al. 2011) disegnata
seguendo questa idea: ogni sintomo ¢ rappresentato a un nodo (un cerchio in figura) e due sintomi
sono connessi da una linea se appartengono alla stessa categoria diagnostica nel DSM. Per una
struttura simile, ma basata sui pattern empirici di sintomi piuttosto che sul DSM, vedi Boschloo
et al. (2015).

Figura 2. /] network della struttura del DSM-1V. La figura rappresenta ciascun sintomo come
un nodo. Due nodi sono connessi ogni volta che appaiono come criteri diagnostici dello stesso
disturbo
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Un network come quello in figura 2 si pud analizzare con tecniche simili a quelle usate
per i complex network, come Internet. Ad esempio, si puo esplorare 1’architettura del network
indagando quale sintomo abbia pit connessioni (I’insonnia), quale si trovi pit spesso nei percorsi
che connettono due sintomi qualsiasi (I’umore depresso) e se la “distanza” tra due disturbi nella
figura sia predittiva di quanto spesso questi si manifestino insieme. L’ultima affermazione
sembra essere vera: Borsboom, Cramer, Schmittmann, Epskamp, e Waldorp (2011) riportano una
correlazione di -,70 tra la distanza tra disturbi nel network e il loro tasso di comorbilita osservato
empiricamente. Quindi, piu i disturbi sono vicini tra loro, piu tendono a manifestarsi insieme.
Se si assume questo tipo di network (causale) di sintomi, si puo fare a meno di identificare una
causa comune sottostante per ogni insieme di sintomi. I sintomi correntemente associati alla
DM potrebbero essere analizzati ¢ spiegati meglio come un sistema complesso. Un network di
sintomi si “sincronizza” in virtu delle connessioni causali sottostanti: se i problemi del sonno
aumentano, anche un sintomo a loro connesso quale la spossatezza aumentera e, a sua volta,
provochera una diminuzione della concentrazione. Probabilmente, se la spossatezza diminuisse
nuovamente di intensita, i sintomi connessi si ridurrebbero a loro volta. Questo tipo di sistemi
complessi si puo incontrare quotidianamente, per esempio nel comportamento sincronizzato di
un banco di pesci o di uno stormo di uccelli: se un uccello si muove in una certa direzione,
anche gli uccelli vicini probabilmente si muoveranno in quella stessa direzione. Per spiegarne il
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comportamento, non abbiamo bisogno di postulare un “volatile latente” che istruisce gli uccelli
osservati a disporsi in una certa formazione, i loro movimenti sono semplicemente determinati
dai loro vicini (vedi anche Cramer et al. 2012).

L approccio network ai disturbi si basa sulla stessa identica idea: nei modelli network, i
disturbi psicologici non sono visti come costrutti latenti che causano i sintomi, ma come network
di sintomi connessi da relazioni causali. Questa nuova prospettiva offre un nuovo e promettente
insieme di strumenti psicometrici per studiare le dinamiche complesse in psicopatologia.

Un approccio nuovo ai vecchi problemi

L’approccio network offre una spiegazione plausibile del fatto che la ricerca in psicopatologia
non abbia avuto essenzialmente alcun successo nell’associare i disturbi a cause comuni
sottostanti: per la maggior parte dei disturbi, queste cause comuni potrebbero semplicemente non
esistere. Le correlazioni tra sintomi quindi, invece di essere il riflesso di “malattie del cervello”,
che peraltro i ricercatori sperano ancora di identificare una volta disponibile sufficiente potere
osservativo (Insel e Cuthbert 2015), potrebbero avere origine da influenze dirette tra i sintomi
stessi.

L’approccio network ¢ in linea con ricerche che mostrano come gia adesso gli psicologi
clinici interpretino intuitivamente le relazioni tra sintomi come se fossero reti causali. Nel 2002,
Kim e Ahn hanno mostrato come i clinici, qualora si chieda loro in che modo i sintomi siano in
relazione gli uni con gli altri, generino spontaneamente relazioni causali. Inoltre, il modo in cui

Figura 3. Disturbo di panico rappresentato come una variabile latente che influenza un
insieme di sintomi osservabili (a sinistra) e come network di relazioni causali, in cui i sintomi si
influenzano ['un ’altro (a destra)

comportamento

attacchi di /\

panico preoccupazione ansia comportamento
preoccupazione ansia
disturbo attacchi di
di panico panico

sono costruiti sistemi diagnostici come il DSM-5 si adatta meglio a questa prospettiva che a un
modello di tipo medico. Di fatto, il DSM-5 tracima di relazioni causali tra sintomi. Prendiamo
ad esempio il disturbo di panico. I criteri del DSM-5 per questo disturbo comprendono: (1)
attacchi di panico ricorrenti, (2a) preoccupazione persistente per la possibilita che si verifichi
un nuovo attacco, (2b) ansia rispetto alle conseguenze di un altro attacco e (3) un cambiamento
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significativo del comportamento, legato agli attacchi — ad esempio, 1’evitamento di luoghi
pubblici (Borsboom 2008).

Se interpretiamo i sintomi secondo il modello standard, in cui sono visti come conseguenza di
un “disturbo sottostante”, allora la nostra concettualizzazione corrisponde alla rappresentazione
di sinistra in figura 3: tutti i sintomi possono essere ricondotti a una causa latente comune.
Una rappresentazione alternativa conforme all’approccio network ¢ rappresentata nel pannello
di destra in figura 3: (1) una persona ha un attacco di panico in un luogo pubblico, che provoca
(2b) ansia rispetto alle conseguenze dell’attacco e (2a) preoccupazione per il fatto che possa
accadere di nuovo, col risultato che (3) la persona tendera a non uscire piu di casa. In questo
caso, ¢ evidente come ciascun sintomo sia provocato dal precedente, in un sistema causale.

Questo tipo di modello, ovviamente, non risponde alla domanda perché qualcuno abbia
attacchi di panico o come esattamente un attacco di panico causi preoccupazione (ci sono anche
persone che hanno attacchi di panico, ma non un disturbo di panico: queste potrebbero non avere
connessioni tra attacchi di panico e sentimenti di ansia e preoccupazione). Ciononostante, questo
modello porta ad approcciarsi in modo completamente diverso a domande circa la natura dei
disturbi psicologici e al modo di studiarli (Kendler et al. 2010): in un modello network sono i
sintomi stessi la causa delle differenze e dei cambiamenti nel modo in cui una persona si sente,
pensa e agisce; non un qualche misterioso disturbo sottostante.

Sulla base di questa idea, ¢ relativamente semplice implementare un modello di simulazione
che ricostruisca un disturbo come la DM nella forma di un network di sintomi, che si rinforzano
vicendevolmente. Van Borkulo, Borsboom, Nivard e Cramer (2011) hanno costruito un modello
simile servendosi dell’ambiente di programmazione netLOGO (Wilensky 1999). Un modello
di simulazione come quello in figura 4 offre un punto di partenza per lo studio scientifico della
depressione che non ¢ mai stato disponibile in precedenza. Per la prima volta i ricercatori possono
lavorare con un modello formale dinamico in cui 1’eziologia della DM puo essere modellata.
Per esempio, in questo nuovo sistema ¢ possibile indagare come avvenga la transizione tra lo
stato normale e quello depresso quando il sistema ¢ sotto stress. Lo stress ¢ modellato come
I’attivazione esterna di un sintomo. Per esempio, Anna non dorme (sintomo di DM) perché sente
dolore (fattore esterno).

La transizione tra stato normale ¢ depresso in queste simulazioni risulta dipendere dalla forza
con cui i sintomi si rinforzano a vicenda: la connettivita del network. Per network debolmente
connessi (in cui I’insorgenza di un sintomo non ha molte conseguenze) la transizione ¢ continua
e lineare: la DM peggiora all’aumentare dello stress. Al contrario, per network fortemente
connessi (in cui ’occorrenza di un sintomo attiva facilmente un nuovo sintomo) il processo si
rivela molto diverso. In questi network, si arriva al punto in cui un aumento anche molto piccolo
dello stress puo risultare in una depressione completa. Questa concettualizzazione della DM
offre una nuova risposta a una domanda molto vecchia, se la DM sia I’estremo di un continuum
o se sia invece qualitativamente diversa da uno stato normale (Waller e Meehl 1998): la risposta
¢ diversa per diversi individui, a seconda della connettivita del loro sistema di sintomi (Cramer
et al. submitted; Borsboom et al. 2016).

Inoltre ¢ interessante che in certe circostanze un episodio di DM possa insorgere a causa di
un aumento nello stress, ma che non svanisca quando lo stress torna al livello originale. Questo
fenomeno, che occorre in network fortemente connessi, € detto isteresi. Nella vita di tutti i giorni,
¢ possibile incontrare questo tipo di fenomeno nei passaggi di stato dell’acqua, che congela a 0
gradi ma torna allo stato liquido a +4 gradi. Questo effetto di isteresi potrebbe spiegare perché
disturbi come la DM siano cosi difficili da trattare: alcune persone diventano molto facilmente
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Figura 4. Screenshot del modello NetLOGO che simula la depressione. Il modello permette di
variare i parametri di un network di depressione e di sottoporlo a diversi livelli di stress
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depresse, ma uscire dalla DM ¢ per loro molto piu difficile. D’altro canto, se si aspetta abbastanza
a lungo, molti network simulati mostrano un ricovero spontaneo. Anche questo ¢ un fenomeno
ben conosciuto nella pratica clinica: molte depressioni semplicemente guariscono da sole.

Esperienze negative e network di depressione

Cosa c¢’¢ quindi all’origine della caduta del domino? Cosa scatena il network dei sintomi?
In effetti, potrebbe essere qualsiasi cosa. Spesso ¢ un evento esterno a scatenare lo sviluppo dei
problemi. La DM, per esempio, ¢ spesso preceduta da un evento spiacevole (un evento di vita
avverso) come uno stress cronico o la fine di una relazione.

Poiché queste esperienze possono essere di diversa natura, un episodio di DM puo evolversi in
modi diversi, come nel caso di Anna e Bart. Molte persone avranno intuitivamente la sensazione
che le conseguenze dei disturbi del sonno siano diverse da quelle di una relazione finita e che le
conseguenze di uno stress cronico possano differire da quelle del dolore. Questo puo portare a
network che hanno una struttura differente, nei quali possono aprirsi diverse “strade” attraverso
la rete di sintomi.

Keller, Neale e Kendler (2007) hanno gia mostrato come sia possibile identificare queste
differenze nei pattern di sintomi. Ad esempio, la DM preceduta da stress cronico include spesso
spossatezza, mentre la DM preceduta da una rottura sentimentale ¢ caratterizzata piul spesso
da tristezza. Queste differenze strutturali sono difficili da spiegare partendo da un modello a
variabili latenti, in cui i problemi sono semplicemente indicatori di un disturbo sottostante.
Inoltre, Cramer e colleghi (2012) hanno mostrato come le connessioni reciproche tra sintomi
siano diverse a seconda del tipo di causa della DM.

Tramite un’analisi detta measurement invariance, si puo stabilire se queste differenze nella
predominanza dei sintomi e nella loro struttura correlazionale si possano spiegare con un modello
in cui la DM ¢ la causa comune sottostante ai sintomi (cio¢, una variabile latente). Questo non
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sembra possibile: in ricerche che hanno modellato I’effetto degli eventi di vita come se fosse
mediato da una variabile latente, il fit ai dati era tale da suggerire di rigettare il modello (Cramer
etal. 2012; Fried et al. 2015). In altre parole, sia la prevalenza dei sintomi sia le loro connessioni
differiscono a seconda degli eventi che hanno preceduto una DM; tali differenze non si possono
spiegare a partire dai cambiamenti in una possibile variabile latente. Questo suggerisce che
I’approccio network spieghi le differenze nei pattern di sintomi meglio dell’approccio a variabili
latenti, sebbene siano necessarie ulteriori ricerche prima di avere un quadro chiaro. Queste
ricerche dovrebbero concentrarsi principalmente sul ricostruire le dinamiche tra sintomi nel
tempo.

Comorbilita

La ricerca in psicopatologia ¢ prevalentemente organizzata intorno alle categorie del DSM.
Alcuni studi hanno preso in esame la DM, altri la paura e altri ancora la schizofrenia. In questi
disegni di ricerca, i disturbi psicologici sono trattati come categorie indipendenti. Un problema
teorico e pratico di questo approccio € che alcuni sintomi di disturbi apparentemente diversi
co-occorrono insieme cosi spesso che difficilmente le ricerche su questi disturbi possono
essere condotte indipendentemente. Questa co-occorrenza di disturbi ¢ chiamata comorbilita.
La comorbilita ¢ un fenomeno molto frequente: il National Comorbidity Survey, uno studio
rappresentativo e di ampia portata sui disturbi mentali negli USA, ha mostrato ad esempio che
tre quarti dei rispondenti che avessero mai avuto una DM rientravano nei criteri diagnostici di
almeno un altro disturbo (Kessler et al. 2007). Questo vale anche per molti altri disturbi.

Da una prospettiva network, la comorbilita puo essere spiegata in modo chiaro dai cosiddetti
sintomi ponte (o bridge symptoms in Inglese), sintomi che caratterizzano due o piu disturbi
(Cramer et al. 2010). Nel DSM-5 questi sintomi sono spesso usati come criteri diagnostici
per diversi disturbi. Consideriamo per esempio la comorbilita prevalente tra DM e il disturbo
d’ansia generalizzato. Questi due disturbi hanno quattro sintomi importanti in comune: problemi
del sonno, spossatezza, agitazione ¢ problemi di concentrazione. Questi sintomi giocano
simultaneamente un ruolo in entrambi i network e quindi possono far si che gli effetti di un
problema trabocchino dall’altra parte del network.

Questa idea ¢ coerente coi dati empirici. Ad esempio, la figura 5 mostra un network di sintomi
empiricamente fondato, nel quale due sintomi sono connessi se la loro correlazione parziale
(la correlazione tra due sintomi quando teniamo sotto controllo I’influenza di altri sintomi)
¢ significativa; la correlazione parziale puo essere interpretata come indizio dell’esistenza di
una relazione diretta. La figura mostra che la DM e il network di ansia sono connessi tramite i
sintomi comuni. Da questa prospettiva, non ¢ sorprendente che la comorbilita tra ansia e DM sia
decisamente alta.

Network e ricerca

Quando 1 problemi si diffondono attraverso una struttura network, non c¢’¢ alcun “disturbo
sottostante”. I sintomi invece si sincronizzano tra loro, comportandosi in modo simile a uno
stormo di uccelli 0 a un insieme di ecosistemi accoppiati. Questa idea apre nuove possibilita per
la ricerca sui sintomi psicologici.

Attualmente gran parte della ricerca clinica si € concentrata nell’identificare la causa genetica
o neurobiologica dei sintomi psicologici, per esempio usando scansioni cerebrali o paradigmi
genetici. Questo tipo di ricerca ha costi molto elevati e a oggi non ha portato ad alcun risultato
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Figura 5. Struttura del network di ansia generalizzata e depressione maggiore, stimata dai
dati NCS-R (Kessler et al. 2007). La figura e stata riprodotta da Borsboom e Cramer (2013),
riproduzione autorizzata

chiaro. Questa mancanza di risultati sostanziali puo essere spiegata partendo dalla teoria
network: potrebbe non esserci alcuna causa fisica centrale che non siano i sintomi stessi e le loro
connessioni.

Inoltre, siamo abituati a misurare la gravita della DM attraverso questionari come il Beck
Depression Inventory (BDI; Beck et al. 1961). Questo tipo di questionari serve a misurare
un tratto latente in modo piu affidabile possibile. A questo scopo, le domande sono formulate
in modo meticoloso (e spesso in molti modi, per esempio in modo affermativo e negativo) e
vengono svolti test statistici di ogni genere per valutare la consistenza interna del test.

Dal punto di vista del modello network, questa pratica puo essere cambiata e sostanzialmente
migliorata. Ad esempio, non ¢ piu necessario investire risorse nella costruzione di questionari
che siano il piu internamente consistenti possibile; dopo tutto c’¢ bisogno di misurare una
variabile latente. Nel modello network, I’interesse € rivolto principalmente alle connessioni tra
i sintomi, quindi € molto pit importante che le connesioni siano misurate in modo affidabile. Il
focus si sposta quindi dai sintomi alle loro connessioni. Frewen, Allen, Lanius e Neufeld (2011)
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hanno sviluppato una metodologia grazie a cui ¢ possibile valutare I’effetto che sintomi hanno
gli uni sugli altri attraverso self-report. In aggiunta, Bringmann e colleghi (2013, 2015) hanno
sviluppato metodi per valutare gli schemi di influenza tra i sintomi attraverso 1’analisi di serie
temporali di dati experience sampling. Wigman e colleghi (2015) hanno mostrato che questi
pattern differiscono in modo significativo in pazienti con diagnosi differenti.

Contrastare 1 sintomi?

Il modello network ha anche nuove implicazioni per il trattamento dei sintomi psicologici:
colpire con successo i sintomi piu influenti nel network dovrebbe di per sé portare a un
miglioramento dello stato dell’intero sistema. In alternativa, ci si puo concentrare sull’indebolire
quelle connessioni cruciali che fanno si che i sintomi si presentino piu frequentemente. Prima di
iniziare questo tipo di trattamento del “sintomo target” ¢ necessario essere in grado di tracciare
il network personale dei sintomi di ciascuno.

Un nuovo e promettente metodo per farlo ¢ attraverso sistemi di monitoraggio digitale. In
questi sistemi, lo sviluppo dei diversi sintomi viene monitorato nel tempo. A questo scopo,
un professionista crea un questionario specifico per il paziente, che includa affermazioni che
riguardano i sintomi di cui soffre, come per esempio “sono stanco” oppure “la mia concentrazione
¢ bassa”. Il paziente indica quindi, a intervalli regolari, in che misura ciascuna affermazione
riflette cio che sente in quel momento. Questo approccio individuale puo chiarire quanto spesso
si presentino sintomi specifici e se co-occorrano regolarmente con altri sintomi. Sulla base di
questa informazione, il clinico puo stimare il network personale del paziente.

In questo tipo di network, ¢ possibile osservare quali siano le connessioni particolarmente
forti e quali sintomi giochino un ruolo centrale. Se si potessero rimuovere questi sintomi con
trattamenti specifici, saremmo in grado di fermare la diffusione dei loro effetti attraverso la
struttura del network. Nel caso piu fortunato, questo potrebbe risultare nell’interruzione
dell’attivazione dell’intero network. Prendiamo nuovamente ad esempio il caso di Anna. Il suo
umore depresso ha avuto inizio con un dolore cronico che le ha provocato disturbi del sonno.
Se si fosse in grado di rimuovere con successo il dolore, i suoi problemi del sonno potrebbero
diminuire e, di conseguenza, la sua concentrazione potrebbe migliorare; forse, potrebbe avere
nuovamente prestazioni migliori al lavoro e i suoi sensi di colpa svanirebbero.

Questo approccio potrebbe offrire molti vantaggi. I clinici non sarebbero piu legati a categorie
diagnostiche eterogenee, ma potrebbero rivolgere ’attenzione al modo in cui un insieme di
sintomi si sviluppa in dettaglio. Sebbene sia sempre stato possibile adattare 1 trattamenti al
singolo individuo, non esisteva alcun metodo per farlo sistematicamente. Ora possiamo iniziare
a sviluppare questo tipo di metodologie (vedi anche Wichers 2014).

Cosa ancor piu fondamentale, siamo al punto in cui non serve piu ridurre sistemi complessi
quali i disturbi psicologici a un singolo concetto. Si possono affrontare i disturbi nella loro piena
complessita: i disturbi psicologici sono insiemi di sintomi e di interazioni tra sintomi. Potrebbe
non esserci piu il bisogno di creare diagnosi che si adattino bene a gruppi di pazienti, ma che
al contempo non ne descrivano nessuno in particolare, potrebbe non essere necessario fare
assunzioni su entita invisibili nascoste nella mente e potrebbe non esserci il bisogno di cercare una
causa singola sottostante ai disturbi e alle loro comorbilita. Invece, si potrebbero creare sistemi
di monitoraggio con cui calcolare network personalizzati per ciascun individuo, per descrivere e
modellare i suoi problemi specifici e il modo in cui questi interagiscono. I sintomi pit importanti
del network potrebbero essere affrontati direttamente, sperando che contrastandoli si possano
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ottenere effetti positivi che si propagano attraverso la struttura del network. Soprattutto, non
abbiamo bisogno di disturbi latenti per spiegare i sintomi psicologici: il disturbo non ¢ niente piu
e niente meno che un network causale di sintomi osservabili.

Evidenze empiriche recenti suggeriscono che la prospettiva network offra un approccio
adeguato e promettente allo studio di svariati disturbi psicologici (Wichers 2014), come nel
caso della DM. Primo, I’analisi di serie temporali di dati multivariati entro-individui ha mostrato
I’esistenza di relazioni dirette tra variabili legate alla psicopatologia (Bringmann et al. 2013).
Secondo, i sintomi della DM mostrano risposte diverse in seguito a eventi di vita importanti
(come per esempio la perdita di una persona amata; Cramer et al. 2012) e mostrano relazioni
differenti con altre variabili esterne e con disturbi diversi (Lux e Kendler 2010). Inoltre, gli effetti
diretti di un evento di vita avverso su specifici sintomi non sono consistenti con le predizioni
dei modelli a variabili latenti, ma sembrano intuitivamente probabili da una prospettiva network
(Fried et al. 2015). Infine, usando il metodo self-report sviluppato di recente, individui con alti
livelli di sintomatologia riportano tipicamente interazioni causali tra i propri sintomi di ansia,
stress post-traumatico ¢ DM (Frewen et al. 2012).

Dopo la consolidazione teorica del paradigma network, il passo successivo inevitabile ¢
I’indagine della sua utilita clinica. Ad esempio, possiamo predire le transizioni critiche tra lo
stato depressivo e quello sano? Ricerche sui sistemi dinamici hanno mostrato che i circuiti di
feedback positivi di sintomi in relazione causale possono far si che un sistema abbia stati stabili
alternativi, separati da un cosiddetto tipping point (Scheffer et al. 2009). Ricerche precedenti
sugli ecosistemi hanno mostrato come una perturbazione sostanziale del sistema (per es., un
trattamento psicoterapeutico nel nostro caso) possa avere un impatto maggiore qualora avvenga
aridosso di un tipping point, invece che lontano nel tempo da esso. Sulla base di questa scoperta,
Van de Leemput e colleghi (2014) hanno mostrato che anche il sistema dell’umore mostra
segnali di rallentamento critico, un fenomeno che emerge quando un sistema dinamico € vicino
a un tipping point. La rilevanza clinica dell’approccio network ¢ suggerita anche dai risultati
che mostrano che la connettivita dei network di stati mentali possa servire da indicatore della
vulnerabilita individuale alla psicopatologia. Wigman e colleghi (2015) hanno rivelato come
tecniche di assessment momentaneo possano essere usate per rivelare processi transdiagnostici.
Esaminare la struttura del network di un individuo pud portare a strategic di trattamento
personalizzate, che siano sensibili alle differenze individuali nei pattern di sintormi e nelle
vulnerabilita.

In conclusione, la concezione della psicopatologia come un insieme di sistemi di relazioni
causali ¢ un complemento promettente ai modelli tradizionali e ai sistemi di classificazione
diagnostica. Il paradigma network, combinato a tecnologie che permettono la valutazione
momento per momento, offre opportunita impareggiabili per rivelare la struttura sottostante alla
psicopatologia e per sviluppare programmi di trattamento personalizzati.
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