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Introduzione e Scopo della tesi

La relazione tra corpo e mente ¢ sempre piu oggetto di interesse della ricerca nell’ambito
della psicologia, in quanto esprime e valorizza a pieno la complessita dell’essere umano.
L’interazione tra i due macrosistemi ¢ di tipo bidirezionale, percio i fenomeni cellulari
influenzano i meccanismi psichici e, viceversa, i sistemi psichici influenzano ¢ modulano i
meccanismi biologici, con lo scopo finale di garantire all’individuo 1’adattamento
all’ambiente e al contesto, alle relazioni sociali, alle attivita e agli eventi stressanti che
I’individuo si trova a dover fronteggiare nell’arco della vita (Lovallo, 2015). Il campo di studi
della psicobiologia che si occupa di analizzare queste interazioni ¢ quello della psico-neuro-
endocrino-immunologia (PNEI): secondo tale approccio, il sistema nervoso centrale,
endocrino e immunitario interagiscono tra di loro e tali azioni reciproche hanno effetti
modulatori sul comportamento (Franca & Lotti, 2017). In quest’ottica ¢ possibile analizzare le
interazioni tra 1 vari sistemi sulla base di due prospettive diverse. Da una parte lo stress, inteso
come elemento perturbante I’equilibrio omeostatico dell’individuo, ¢ visto come un evento
negativo di per sé, che impatta in modo disfunzionale sullo stato dell’individuo stesso. Questo
approccio si definisce “patogenetico” e studia i fattori di rischio come modulatori delle
interazioni tra i sistemi biologici e quelli psichici, considerandoli responsabili di patologie di
vario tipo. Viceversa, nella prospettiva definita “salutogenica”, 1’attenzione ¢ posta
prevalentemente sui fattori benefici che possono avere un impatto sullo stato della persona,
come le risorse psicologiche, I’attivita fisica e I’alimentazione. Lo stress, in questa
prospettiva, viene considerato come un fattore potenzialmente positivo, che puo incrementare
la resilienza dell’organismo, sia dal punto di vista biologico e fisico che dal punto di vista
psicologico (Fries, 2019). In questo secondo caso si considera I’individuo come un attore
attivo nella propria vita: il soggetto non subisce passivamente cio che accade, semplicemente
percependo i cambiamenti che sono in atto, ma pud agire in modo consapevole per rendere i
propri meccanismi psichici funzionali e benefici per il proprio corpo fisico e, al tempo stesso,
per rendere il proprio corpo una sana dimora per implementare e sperimentare il benessere
psicologico. E in tale contesto che si inserisce la pratica dello yoga, la quale, attraverso
posizioni fisiche e pratiche meditative, tende a ricercare e sperimentare I’equilibrio

psicologico e fisico.

Lo scopo di questa tesi ¢ dunque quello di approfondire 1’effetto che la pratica di yoga
ha sui meccanismi neuro-biologici dell’organismo: essa puo infatti modulare e influenzare le

reti neurali del cervello con effetti che, a lungo termine, possono aiutare la persona a



modificare il proprio stile di vita e il proprio comportamento, preparandola a fronteggiare in
modo positivo e funzionale la vita quotidiana e i numerosi eventi stressanti che si presentano
sulla sua strada (Woollacott, 2018). Per delineare al meglio tali risvolti, questa tesi prevede di
esaminare in primo luogo lo yoga dal punto di vista tradizionale, nei suoi aspetti fondamentali
e costituenti, per poi tracciare un confronto tra I’approccio teorico dello yoga e la psicologia
occidentale. Viene poi esaminata la PNEI, a partire dalle prime scoperte pionieristiche fino
alle scoperte piu recenti relative all’influenza dello stress sui vari apparati del corpo. Infine,
viene tracciato un collegamento tra lo yoga e la PNEI, analizzando i vari benefici che tale
pratica apporta a livello psico-fisico, sia in individui sani che in alcune condizioni
patologiche, come nei disturbi di ansia e depressione o nei disturbi gastrointestinali, dove lo
stress ha un ruolo primario. Per questo lo yoga si inserisce in potenziali modelli terapeutici,
oltre che preventivi, i quali, in questo modo, vanno ad agire su tutti i livelli della persona, da
quello piu intrinsecamente psicologico a quello prettamente biologico, in un’ottica di
complementarieta. Cosi lo yoga diventa una risorsa importante per tutti quegli individui che
vogliono migliorare il proprio stato psico-fisico e ricercare 1’equilibrio interiore, in armonia

con il proprio corpo.



1. Lo yoga
1.1 Che cos’¢ lo yoga

Dalla radice sanscrita “yui” che significa “unione” o “vincolo”, lo yoga indica I’insieme delle
tecniche finalizzate al ricongiungimento del corpo, della mente e dell’anima individuale con
I’anima universale intesa come pura consapevolezza (denominata Brahman). L’essenza dello
yoga, nel suo significato “terapeutico”, ¢ quindi il contatto della coscienza umana individuale
con la coscienza divina: un contatto che libera lo spirito individuale dalle concezioni del
tempo, dello spazio e della causalita. In questo modo, lo yoga guida il praticante verso una
conoscenza trasformatrice in grado di liberarlo dalle deformazioni della sua esistenza storica
sviluppando quelle possibilita che esistono allo stato latente. E il buddhi, ovvero
I’Intelligenza, che promuove il processo di miglioramento della condizione umana per poi
trascenderla, adempiendo al suo fine ultimo (White, 2011; Slovik & Bhavanani, 2016;
Bergamaschi, 2018; Woollacott, 2018). La pratica dello yoga si manifesta tradizionalmente
come una esplorazione delle potenzialita del “veicolo” corpo che opera con I’intelligenza, le
emozioni e le azioni consapevoli al fine di conseguire un’armonia profonda, attraverso un
processo esperienziale accessibile a tutti (Feuerstein, 1998; White, 2011). Per arrivare a
questo, lo yoga combina delle posture propedeutiche per la salute fisica con tecniche di
respirazione e di meditazione, andando a ricercare un equilibrio nelle interazioni tra il corpo
fisico, la mente e lo spirito (White, 2011; Bergamaschi, 2018). Si perviene cosi alla scoperta
della propria natura piu autentica nonché all’accettazione dei propri limiti, conseguendo

serenita e armonia interiore.
1.2 Libri fondamentali dello yoga

Il termine yoga ¢ stato ritrovato per la prima volta all’interno dei Veda, un ampio corpo
testuale di libri sacri, databili tra il 1500 e il 1200 a.C., tenuti ancora oggi in grande
considerazione (sono una sorta di “bibbia” per il mondo induista). Si tratta di un insieme di
scritti, considerati eterni, senza inizio ¢ senza fine, e non ascrivibili a fonti umane.
Originariamente costituenti un’unica opera, i Veda vennero suddivisi in quattro parti: Rig
Veda (il Veda dei suoni sacri); Sama Veda (il Veda delle melodie); Yajur Veda (il Veda dei
rituali) e Atharva Veda (il Veda degli incantesimi). Lo yoga ¢ menzionato gia nella prima

arte, il Rig veda, e viene definito come “unione” o “disciplina” e non vi ¢ alcun riferimento
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alla pratica sistematica. Nell’Atharva Veda sono invece fatti i primi cenni sul pranayama,

ovvero il controllo della respirazione (Picchioni, 2001; Bjonnes, 2018).

Sebbene nei testi piu antichi non compaia alcun riferimento allo yoga come disciplina,
né agli yogi (cio€ coloro che praticano lo yoga; le donne si chiamano yogini), né troviamo
menzione delle asana (posizioni), del pranayama (tecniche di respirazione) ecc.,

1 Veda restano senza dubbio le vere fonti dello yoga. Nelle Upanisad (“speculazioni”, la
sezione finale dei Veda) troviamo peraltro citate molte pratiche, unitamente ai loro effetti.

Le Upanisad, o Vedanta, sono trascrizioni di testi orali, raccolti in un lunghissimo arco di
tempo: il termine upanisad significa letteralmente “sedersi giu vicino” ed evoca appunto
I’immagine del discepolo che si siede ai piedi del maestro per ascoltare rivelazioni mistiche e
insegnamenti tramandati oralmente, in uno stato di contemplazione divina (Della Casa, 2000;
Swami Sivananda, 2001). Le Upanisad descrivono lo yoga come un sentiero da percorrere per
raggiungere la liberazione dalla sofferenza attraverso la saggezza, e lo distinguono in Karma
yoga (yoga dell’azione, disinteressata e distaccata dai frutti dell’azione stessa) e Jnana yoga
(yoga della saggezza e del discernimento, per arrivare a trascendere la mente). Le Upanisad
ancora non trattano in dettaglio e con metodo la filosofia dello yoga, ma ne delineano gli
enunciati mistici e profondi: ¢ un mezzo per trascendere gioia e dolore, quieta la mente
attraverso la respirazione e unisce respiro e mente, il S¢ e I’ Assoluto attraverso un sentiero a
sei passi, concetto che viene ampliato nello Yoga Sutra di Patanjali (Picchioni, 2001;

Bjonnes, 2018).

11 testo antico piu autorevole dedicato allo yoga ¢ rappresentato proprio dagli Yoga-
sutra di Patanjali Maharishi, che proprio per questo ¢ considerato il “padre” dello yoga
classico: il testo ¢ scritto sotto forma di sutra, brevi massime attraverso le quali, con
pochissime parole, si esprime una norma o una sentenza. Patanjali riusci a condensare il
patrimonio delle conoscenze accumulate fino a quel momento in 185 aforismi (Picchioni,
2001). Gli aforismi sono suddivisi in quattro libri. Il primo, Samadhi Pada (libro della
contemplazione) descrive lo yoga come una metodologia finalizzata al controllo volontario e
alla regolazione dei processi di pensiero, in virtu dei quali la coscienza si libera dallo stato di
identificazione con i pensieri stessi. Il secondo libro, Sadhana Pada (libro della pratica e del
metodo), illustra la pratica dello yoga (sadhana) ¢ il kriya yoga, quel processo di
purificazione che si raggiunge tramite la disciplina, lo studio e I’abbandono a Dio; inoltre,
descrive le cause della sofferenza e illustra il metodo, racchiuso all’interno dell’ottuplice
sentiero ashtanga, per superare tali afflizioni. Negli ultimi due libri, Vibhuti Pada (libro delle
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proprieta e dei poteri) e Kaivalya Pada (libro dell’emancipazione e della libertd), si
descrivono in dettaglio i processi di concentrazione e di meditazione (Bergamaschi, 2018). E
attraverso I’opera di Patanjali, probabilmente antecedente al V secolo d.C.— che lo yoga
diventa uno dei sei darshana (punti di vista), cio¢ uno dei sei sistemi filosofici dell’India

antica (Picchioni, 2001; Bjonnes, 2018).

La Bhagavad Gita (Swami Sivananda, 1939/2005; Bkaktivedanta Swami Prabhupada,
1997/2013; Bjonnes, 2018), scritto nel IV secolo d.C., ¢ il “canto del glorioso Signore” e fa
parte del Mahabharata, il grande poema epico indu, ed ¢ ritenuto il primo vero testo di yoga.
In tale poema epico, suddiviso in diciotto discorsi composti da settecento versi, Brahman
incarnatosi in Krishna, all’interno del campo di battaglia di Kurukshetra, rivela delle
profonde verita spirituali al guerriero Arjuna, insegnandogli come raggiungere la liberazione
attraverso 1’adempimento dei propri compiti. Arjuna vive in una situazione molto difficile,
ben piu ardua di quella che vive un individuo comune; egli ¢ a capo di un esercito e dall’altra
parte vede schierati i suoi stessi consanguinei. Il problema che lo attanaglia ¢ in fondo il
dilemma fondamentale in cui ogni essere umano si imbatte, quando cerca di conciliare il
proprio agire quotidiano con la legge morale. All’inizio del secondo discorso Krishna
rincuora Arjuna scoraggiato e perplesso, personificando 1’archetipo di uno psicologo
empatico. Il discepolo apprende 1’essenza del karma yoga ovvero il distacco dai frutti
dell’azione che pospone la via dell’ascetismo alla via dell’impegno sociale, reinterpretando
quest’ultimo in un’ottica sacralizzata: “Colui che, padroneggiando i sensi mediante la mente,
intraprende con distacco la pratica dello Yoga dell’azione, mettendo in opera le proprie
facolta attive, quello eccelle fra gli asceti. Quanto a te, compi le azioni prescritte, perché
["azione é superiore all’inazione e la tua vita corporale non potrebbe essere mantenuta senza
che tu agisca. A eccezione delle opere compiute per uno scopo sacrificale, [’azione é cio che
in questo mondo incatena” — (Bhagavad Gita, Discorso 111, versi 7-9). Dissolvendo nel
sacrificio il frutto dell’azione, I’individuo non genera nuovo karma, si svincola dal ciclo delle
rinascite e puo finalmente aspirare alla liberazione. La Gita celebra anche gli altri sentieri
yogici quali lo jnana yoga, la via della conoscenza spirituale, e il bhakti yoga, la via
dell’abbandono devozionale a Dio. Ad Arjuna vengono impartiti i metodi per controllare i
sensi e la mente oltre alle tecniche di concentrazione e di meditazione. I discorsi finali della
Gita descrivono le varie manifestazioni di Brahman per preparare Arjuna alla visione della
forma cosmica, grazie alla quale egli stesso esperisce la gloriosa natura di un essere liberato.

La sua conoscenza ¢ completata con una spiegazione dei divini attributi, sorretti dalla fede ed
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arricchita da ulteriori considerazioni concernenti 1’essenza dello yoga della rinuncia. La Gita
viene equiparata al “Vangelo dell’India”, proprio perché rappresenta una conciliazione tra i
diversi sentieri della liberazione (Bjonnes, 2018). Marco Ferrini, fondatore e presidente del
Centro Studi Bhaktivedanta e direttore dell’ Accademia di Scienze tradizionali dell’India,
afferma: “la Bhagavad Gita si riconferma sovrana scienza del vivere che si puo applicare hit
et nunc per risolvere le problematiche degli individui e quelle piti complesse della societa,
permettendo [’armonizzazione dei contingenti bisogni della terra, con le irrinunciabili istanze
del cielo, fino all’esperienza di piani superiori di realta e alla realizzazione del divino, in un

rapporto d’amore tra ['uomo e Dio, tra l'individuo, [’ambiente e tutte le creature (Bhakti).”

1.3 Confronto tra la teoria yogica e la psicologia occidentale

La filosofia del Vedanta (che, come si ¢ visto, corrisponde all’ultima parte dei Veda e quindi
alle Upanisad) insegna la presenza della divinita in ogni essere: la natura reale dell’'uomo e
dell’intero universo ¢ divina. Da qui I’'importanza da parte degli esseri umani di realizzare la
propria natura spirituale ed eterna, trascendendo I’effimero corpo materiale che va tuttavia
curato e preservato al fine di compiere istruttive esperienze nel mondo (Salmon & Maslow,
2007; Rao & Paranjpe, 2008; Bergamaschi, 2018; Woollacott, 2018). Questa filosofia sta alla
base delle diverse scuole moderne dell’Induismo, che vedono il Brahman (la coscienza
universale) come la fonte dell’essere, della saggezza e della beatitudine. In questa prospettiva,
viene a delinearsi anche una prospettiva psicologica, che denominiamo “psicologia yogica”
solo per chiarezza descrittiva. L’apparato concettuale di questa prospettiva psicologica si
struttura intorno a un nucleo centrale, costituito dalla coscienza. Secondo questa concezione,
durante la fase di sviluppo I’essere umano progressivamente si dissocia dallo strumento
conoscitivo per attuare I’unione con la coscienza sottostante gia presente. Il praticante yogi
all’inizio del suo cammino visualizza la mente con circospezione in quanto essa stessa appare
come un ostacolo alla consapevolezza ricercata; poi, gradualmente, la concepisce come il
ponte di collegamento verso tale consapevolezza, studiandola con dedizione. La psicologia
yogica viene cosi interiorizzata da coloro che hanno gia valicato il ponte e osservato la mente,
permettendo al praticante di contemplare la coesistenza di opposti, nonché 1’atto del
trascendere il dualismo tra I’anima individuale e quella universale, tra cio che non ¢
permanente e cio che ¢ eterno (Salmon & Maslow, 2007; Rao & Paranjpe, 2008; Salagame,

2011; Bergamaschi, 2018; Woollacott, 2018).



Si possono delineare alcune similitudini tra la “psicologia yogica” e la psicologia
propriamente occidentale, in particolare con I’approccio psicoanalitico (Covard, 2005;
Desikachar & Krusche, 2017; Bergamaschi, 2018; Fabj, 2018; Mathur, 2018). La psicoanalisi
si ¢ sviluppata come metodo terapeutico per superare le limitazioni operative dell’io e
dell’intelligenza, causate dal potere dell’inconscio, serbatoio che accoglie gli elementi
provenienti dalla rimozione. Particolare rilevanza viene attribuita all’analisi del conflitto,
all’indagine e alla scoperta delle radici e degli inizi del processo patologico. L analisi ¢
prerogativa della mente conscia assistita nel suo compito dagli strumenti analitici della libera
associazione, del transfer e della interpretazione dei sogni che fungono da strategie per
aggirare i timori di un “i0” sempre all’erta, cercando di accedere al tempo stesso alle
fondamenta arcaiche del sé. Quanto piu 1’auto-osservazione da parte del paziente viene
nutrita, tanto piu I’intervento terapeutico conduce ad un nuovo stadio di integrazione e di
controllo accompagnato da una riduzione del carico di disturbo annidato nell’inconscio (Finzi,
2017). L’atto dello scavare negli strati archeologici del sé per rinvenirne le radici profonde ¢
secondo gli psicanalisti un vero e proprio modello di cambiamento grazie al quale si giunge
alla piena conoscenza. E qui che si pud creare un parallelismo con la psicologia yogica, che
ricerca nello spazio interiore la vera conoscenza di s¢ e dell’universo (Desikachar & Krusche,
2017; Bergamaschi, 2018; Mathur, 2018). Qui pero giace anche una differenza importante tra
i due approcci: mentre nel buddhismo e nella cultura yogica il modello del cambiamento si
basa sulla capacita di aprirsi e lasciarsi andare, nella psicoanalisi assume fondamentale
importanza 1’atto di “scavare”. Se, infatti, nella concezione psicanalitica I’inconscio
rappresenta il ricettacolo degli impulsi e degli istinti proibiti, in quella buddhista 1’inconscio
rappresenta il potenziale della coscienza illuminata, la conoscenza latente del fatto che il sé
reale possieda una realta relativa e non assoluta, che si connette a quella dell’universo
(Epstein, 2008). Quello che ricerca dunque la psicologia analitica con il suddetto processo di
introversione ¢ I’unione della coscienza con il suo opposto, cio¢ I’inconscio, e cio ¢ parallelo
a quello che ricerca lo yoga, ovvero la fusione tra ’anima individuale e quella universale

(Mathur, 2018).

Lo yoga non presenta connessioni solo con la psicoanalisi ma anche con altre correnti
di psicoterapia occidentale, come la psicoterapia cognitivo-comportamentale e la terapia
cognitiva basata sulla mindfulness (Sléde & Pomerantz, 2001; Cortright, 2007; Salagame,
2011; Kamradt, 2017; Montano, 2018). Cio che queste correnti condividono con lo yoga sono

gli obiettivi, come la promozione della salute e la creazione di cambiamenti cognitivi,



comportamentali ed emotivi (karma yoga): per raggiungerli, ciascun approccio promuove
I’introspezione, la consapevolezza di s¢, I’accettazione di sé e la connessione con I’ Altro
(jnana yoga e bhakti yoga). Cid che cambia ¢ il quadro che ciascuno di essi utilizza per
comprendere il benessere e la sofferenza; di conseguenza, differiscono anche le tecniche e le
pratiche per conseguire tali aspetti. Per esempio, mentre la psicoterapia cognitivo-
comportamentale (TCC) sostiene che i nostri problemi derivino da una combinazione di
predisposizioni genetiche, esperienze di vita, stress e abitudini cognitive e comportamentali,
la filosofia dello yoga propone che le nostre difficolta, e quindi la nostra sofferenza, siano
radicate nella separazione, nell’ignoranza della nostra vera natura e nella nostra falsa
identificazione con cid che sperimentiamo. Un altro aspetto che distingue questi approcci ¢
I’importanza data, nel caso della TCC, alla connessione interpersonale e al contatto sociale, e,
nel caso dello yoga, alla connessione intrapsichica e quindi universale. In entrambi i casi,
pero, cio che si promuove ¢ un’esperienza interiore di tipo non individualistico, tramite una
connessione con 1’Altro, che nel caso dello yoga ¢ rappresentato da tutte le creazioni
universali e nel caso della psicoterapia ¢ rappresentato dagli individui che condividono la
stessa rete sociale ed affettiva (Sléde & Pomerantz, 2001; Cortright, 2007; Ware, 2007,
Salagame, 2011; Kamradt, 2017; Montano, 2018).
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2. La psiconeuroendocrinoimmunologia (PNEI)

2.1 L’interazione tra sistema nervoso, immunitario ed endocrino

I disturbi mentali e fisici sono spesso concettualizzati e trattati come diagnosi distinte con
eziologie uniche, approccio derivante dal dualismo mente-corpo che ¢ alla base di gran parte
della moderna biologia medica (Friedman & Adler, 2011). A partire dagli anni Trenta del XX
secolo emerge un nuovo approccio: la psiconeuroendocrinoimmunologia (PNEI), cio¢ lo
studio della comunicazione incrociata tra i sistemi nervoso, immunitario ed endocrino, che sta
progressivamente confondendo le distinzioni storiche tra malattie mentali e fisiche. Infatti,
sempre piu prove convergenti suggeriscono che la disfunzione immunitaria e 1’inflammazione
sistemica sono comunemente osservate in molte condizioni psichiatriche (Suvisaari &

Mantere, 2013; Barbosa et al., 2014; Miller & Raison, 2016; Segerstrom & Hodgson, 2019).

11 collegamento tra corpo e mente e tra sistema immunitario e sistema nervoso ¢ noto
gia da tempo. Gia alla fine del 1800, i medici osservarono collegamenti tra 1’attivazione
immunitaria e la psicosi. Emil Kraepelin, il padre della moderna psichiatria, alla fine
dell’Ottocento ha documentato per primo casi di psicosi e altri disturbi mentali a seguito della
contrazione dell'influenza. Successivamente, negli anni ’80 sono stati fatti i primi studi che
dimostrarono che il sistema immunitario poteva essere condizionato classicamente in modelli
animali e umani, implicando una modulazione psicologica del sistema immunitario (Ader e

Cohen, 1985).

Oggi sappiamo, per esempio, che 1'esposizione prenatale alle infezioni durante la
gravidanza ¢ un fattore di rischio consolidato per lo sviluppo della schizofrenia (Brown ef al.,
2014). Allo stesso modo un aumentato rischio di sviluppare la schizofrenia si evidenzia in
quei soggetti che durante I’infanzia hanno avuto infezioni del sistema nervoso centrale
(Gattaz et al., 2004; Koponen et al., 2014). D’altra parte, i disturbi autoimmuni si verificano
comunemente accompagnati anche da un'ampia gamma di altri sintomi e condizioni
psichiatriche. Per esempio, chi soffre di celiachia ¢ piu a rischio di soffrire, nel corso della
vita, di disturbo depressivo maggiore e del disturbo di panico (Pryce & Fontana, 2017). I
sintomi psichiatrici, come quelli associati a ansia e depressione, sono anche prevalenti nelle
malattie inflammatorie intestinali (IBD), che includono la malattia di Crohn e la colite
ulcerosa (Selinger & Bannaga, 2015). Queste associazioni dimostrano 1'elevata comorbilita tra

diagnosi di disturbi autoimmuni e una diversa gamma di disturbi mentali, il che evidenzia
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I’importanza della funzione immunitaria nel contesto della salute mentale (Suvisaari &
Mantere, 2013; Barbosa et al., 2014). In particolare, l'inflammazione cronica sistemica di
basso grado, una condizione patologica che si manifesta con una serie di segni e sintomi
aspecifici, come astenia, sonnolenza diurna, insonnia notturna, irritabilita, difficolta di
concentrazione ecc., sembra svolgere un ruolo nello sviluppo dei sintomi neurologici e
psichiatrici. L'inflammazione cronica ¢ stata ampiamente studiata nella fisiopatologia della
depressione, in una teoria nota come "ipotesi delle citochine" (Dantzer, 2001; Raison et al.,
2006; Jeon & Kim, 2016). Secondo questa teoria, le citochine, i messaggeri chimici del
sistema immunitario, sarebbero responsabili dell'esperienza di "comportamenti di malattia", i
cosiddetti sintomi della depressione, come letargia e perdita di appetito che comunemente si
verificano con l'infiammazione e I’evolversi della malattia acuta (Dantzer & Kelley, 2007;
Jeon & Kim, 2016). Effettivamente, studi clinici e studi di follow-up su modelli animali
dimostrano che la somministrazione esogena di citochine o di induttori di citochine porta a
sintomi depressivi, che possono essere prevenuti con un precedente trattamento
antidepressivo (Musselman et al., 2001; Capuron et al., 2002). Mentre le ipotesi
neuroinfiammatorie sono state studiate principalmente nella depressione maggiore (Clarke &
Currie, 2009; Leonard & Myint, 2009), prove emergenti implicano ampiamente la
disfunzione immunologica in altri disturbi mentali: profili alterati di citochine si osservano
anche nei disturbi d'ansia, nel disturbo bipolare, nella schizofrenia e nell'autismo, nonché
nelle malattie neurodegenerative (Capuron & Castanon, 2017). Diventa quindi evidente che la
psiconeuroimmunologia fornisce un quadro fondamentale per comprendere le associazioni

condivise tra disfunzione immunitaria ¢ malattia mentale (Kiecolt-Glaser ef al., 2002).

Come ¢ stato detto, a partire dagli anni ’70 sono stati fatti i primi studi che
dimostrarono che il sistema immunitario poteva essere condizionato in modelli animali e
umani, implicando una modulazione psicologica di tale sistema (Ader e Cohen, 1985). Oggi
sappiamo che il cervello e il sistema immunitario comunicano in modo bidirezionale, e sono
collegati principalmente attraverso il sistema nervoso autonomo e la segnalazione endocrina
dell'asse ipotalamo-ipofisi-surrene (HPA) (Bennett ef al., 2018). Le citochine periferiche
influenzano il sistema nervoso centrale modulando il metabolismo dei neurotrasmettitori,
attivando l'asse ipotalamo-ipofisi-surrene (HPA), i nervi vagali afferenti o attraversando
direttamente la barriera emato-encefalica nei punti in cui ¢ permeabile (Pryce & Fontana,
2017). La disregolazione dell'asse HPA ¢ osservata in molte condizioni psichiatriche e in

disturbi autoimmuni (Silverman & Sternberg, 2012; Del Rey & Basedovsky, 2014),
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implicando il ruolo dei sistemi disregolati di stress nella salute immunitaria e mentale. Il
cortisolo, il prodotto ormonale dell'asse HPA, ¢ considerato antinflammatorio e in genere
sopprime l'elevata risposta immunitaria che si verifica in condizioni di stress acuto. Tuttavia,
se ripetutamente attivati dallo stress cronico, si ritiene che i sistemi di risposta allo stress del
corpo diventino sregolati e desensibilizzati ai propri meccanismi di feedback, contribuendo a
una risposta inflammatoria di basso grado, quindi diffusa e aspecifica (Bennett et al., 2018).
Pertanto, lo stress cronico € una maggiore reattivita allo stress possono contribuire
direttamente all'inflammazione sistemica e alla disfunzione immunitaria, sottolineando la
stretta relazione di tipo bidirezionale tra i sistemi psichici e quelli biologici nel determinare lo

stato dell’individuo.

Il sistema nervoso centrale e il sistema immunitario formano dunque una rete di
comunicazione bidirezionale in cui il sistema immunitario opera come un organo di senso
diffuso, informando il cervello sugli eventi nel corpo, e viceversa, il cervello modula e
influenza le modificazioni immunitarie. L’attivazione delle cellule immunitarie porta con sé
cambiamenti fisiologici, comportamentali, affettivi e cognitivi che hanno la funzione di
favorire il recupero di una condizione di omeostasi e che nel loro insieme vengono chiamati
“malattia”. Una prospettiva interessante per considerare queste risposte immunitarie messe in
atto in uno stato organico alterato ¢ quella di valutare tali risposte da un punto di vista

adattativo piuttosto che patologico (Yatim et al., 2017; Dantzer, 2018).

A questo proposito, gran parte della ricerca sulla PNEI si ¢ concentrata su come gli
stati psicologici “negativi” possano avere legami con 'immunita e quindi sugli effetti dello
stress psicologico sul sistema immunitario periferico, indagando un modo per definire il
percorso che collega lo stress con le condizioni di salute fisica, come le malattie
cardiovascolari, il cancro, ’asma e le malattie virali (Glaser & Kiecolt-Glaseer, 2005). In
questo senso, il cervello invia segnali al sistema immunitario attraverso percorsi
neuroendocrini, compreso 1’asse ipotalamo-ipofisi-surrene (HPA) e il sistema nervoso
autonomo (SNA). Quando viene attivata la risposta allo stress, questi due sistemi rilasciano
messaggeri chimici che vengono recepiti dalle cellule immunitarie, portando
conseguentemente a cambiamenti nella funzione immunitaria, con effetti anche
sull’inflammazione (Irwin & Cole, 2011). Ma, come detto, ¢ dimostrato anche il contrario: il
sistema immunitario periferico “parla” al cervello e guida i cambiamenti di umore, energia e i

comportamenti sociali, con implicazioni per la depressione e altre condizioni psichiatriche

13



(Dantzer et al., 2008). In questo senso, il sistema immunitario invia segnali al cervello su
infezioni, lesioni e processi di riparazione che si verificano nel corpo. Una delle vie chiave di
tale segnalazione immuno-cerebrale si verifica attraverso il rilascio di citochine pro-
infiammatorie da parte delle cellule immunitarie periferiche, che agiscono attraverso vie
neurali e umorali (ovvero trasmesse dal sangue) andando ad influenzare la funzione e
I’attivita neuronale. Gli effetti delle citochine pro-infiammatorie sono stati descritti in
numerosi studi in cui 1’esposizione a stimoli immunitari periferici ha portato a cambiamenti
nelle attivita, nell’'umore, nella funzione cognitiva e nell’interazione sociale (Dantzer ef al.,
2008; Eisenberger et al., 2010). Questi cambiamenti sono collettivamente denominati
“comportamento di malattia”, e sono coerenti con quelli sperimentati nel contesto di diverse
condizioni psichiatriche, come la depressione; questa evidenza porta a ritenere che
I’inflammazione abbia un ruolo importante nelle dimensioni fondamentali del comportamento
e del funzionamento umani (Miller & Raison, 2016; Dooley et al., 2018). Studi recenti si sono
concentrati su un terzo aspetto della connessione tra sistema immunitario e cervello, ovvero
sulle cellule immunitarie presenti nel cervello (la microglia), che hanno effetti sulla funzione
neurale, sulla cognizione e sul comportamento, nonché su condizioni neurologiche, come per
esempio il morbo di Alzheimer, la demenza e I’autismo (Bilbo & Schwarz, 2012; Filano et

al., 2017; Wohleb et al., 2013).

Nel corso delle ricerche, sono stati delineati tre livelli della rete neuro-immunitaria che
possono essere influenzati dallo stress (Bower et al., 2019). Il primo ¢ il livello relativo al
sistema immunitario periferico: ¢ stato dimostrato che i fattori di stress acuto aumentano
I’inflammazione periferica, come dimostrato dall’aumentata espressione dei geni delle
citochine pro-inflammatorie nelle cellule immunitarie, dall’aumentata capacita delle cellule
immunitarie di produrre altre citochine pro-infiammatorie e dall’aumento delle concentrazioni
di citochine pro-infiammatorie in circolazione (Cole et al., 2011; Mclnnis et al., 2015; Hou et
al., 2017; Marsland et al., 2017). Effetti simili si osservano anche a seguito di un’esposizione
cronica a fenomeni stressogeni come, ad esempio, I’isolamento sociale, comportamenti di
cura inadeguati e insufficienti, un basso stato socioeconomico e avversita nella prima infanzia
(Kiecolt-Glaser et al., 2003; Miller et al., 2011; Cole, 2014), indicando che lo stress puo
lasciare un’impronta duratura sulle cellule immunitarie periferiche. E inoltre importante
sottolineare che le cellule che si trovano in uno stato maggiormente inflammatorio possono
influenzare le successive risposte allo stress, che possono diventare altamente disadattive e

potenzialmente patogene (Hodes ef al., 2014). 1l secondo livello in cui si rileva I’influenza
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dello stress ¢ quello relativo alle cellule immunitarie presenti nel cervello, ovvero le
microglia, che possono contribuire ai cambiamenti comportamentali derivanti da stress
(Walker et al., 2013; Tian et al., 2017; Wohleb et al., 2018). Infatti, lo stress acuto e cronico
produce l'attivazione della microglia in diverse aree cerebrali, come la corteccia prefrontale,
l'amigdala e l'ippocampo, contribuendo allo sviluppo di comportamenti ansiosi e depressivi a
seguito di un fattore di stress (Wohleb et al.,, 2013; Wang et al., 2018). E interessante notare
che animali da laboratorio esposti a paradigmi di stress non sviluppano uniformemente
comportamenti depressivi e ansiosi: coloro che sono piu “sensibili allo stress” mostrano
aumenti nell’espressione genica della microglia correlata all’inflammazione, mentre gli
animali “resilienti” mostrano 1’attivazione di trascrizioni geniche implicate nella plasticita
cellulare e comportamentale allo stress (Lehmann et al., 2016; Lehmann et al., 2018). Su
questo si tornera alla fine del paragrafo. E dimostrato anche come eventi stressanti nella prima
infanzia possano avere effetti dannosi sulla salute cognitiva e mentale della vita futura
dell’individuo, infatti I’esposizione allo stress prenatale e precoce porta a un’elevata attivita
microgliale (Calcia et al., 2016), che puo persistere nel tempo e avere quindi conseguenze a
lungo termine per la funzione neurale, 'umore e la cognizione (Bilbo & Schwartz, 2012). 11
terzo livello a cui lo stress agisce la sua influenza ¢ quello relativo alle vie di segnalazione tra
il sistema nervoso centrale, il sistema immunitario e la barriera emato-encefalica. Infatti, ci
sono diverse prove che sostengono cambiamenti nella permeabilita della barriera emato-
encefalica (Legmann et al., 2018) e nella segnalazione tra questi sistemi (Reader et al., 2015)
a seguito di eventi stressanti, con conseguenze importanti nei cambiamenti comportamentali
legati allo stress. E ancora presente poco lavoro in merito a tale livello, ma ci sono prove che
dimostrano che lo stress nella prima infanzia puo amplificare la segnalazione neuro-
immunitaria e la permeabilita della barriera emato-encefalica, il che rende il cervello piu

sensibile all’infiammazione periferica (Miller & Cole, 2012; Kuhlman et al., 2017).

Come si ¢ detto, fino agli ultimi anni le ricerche sulla PNEI si sono concentrate
prevalentemente sullo studio del legame tra stati psicologici “negativi” e I’immunita,
analizzando il rapporto esistente tra stress, inflammazione e comportamenti “di malattia”. Cio
che negli ultimi anni, invece, ha assunto sempre piu rilievo stimolando interesse scientifico ¢
costituito dagli stati psicologici positivi e il loro legame con la rete immuno-cerebrale.
Innanzitutto, proprio quelle aree (corteccia prefrontale, amigdala, ippocampo) che si ¢ visto
essere particolarmente suscettibili a eventi stressanti provocando attivazione della microglia e

contribuendo quindi a comportamenti ansiosi e depressivi (Wohleb et al., 2013; Wang et al.,
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2018), sono anche implicate nel fronteggiare e ridurre I’ansia derivante da eventi stressanti,
producendo, viceversa, comportamenti adattivi e resilienti (Feder ef al., 2019). Infatti, c’¢
crescente evidenza del fatto che stati psicologici positivi sono associati a un’inflammazione
periferica ridotta, con una produzione ridotta di citochine stimolate dalle cellule immunitarie,
che ¢ una misura di potenziale inflammatorio, € a una reattivita inflammatoria ridotta in
risposta allo stress psicosociale in laboratorio e nella vita quotidiana (Aschbacher et al., 2012;
Moreno et al., 2016; Blevins et al., 2017). Tra questi stati psicologici positivi compare, ad
esempio, lo stato di affettivita positivo (Pressman et al., 2019), I’ammirazione (Stellar et al.,
2015), la compassione verso sé stessi (Breiner ef al., 2014) e I’ottimismo (Roy et al., 2010).
Un altro costrutto che stimola molto interesse € lo stato definito di “beatitudine”, che
comprende un senso di significato e di scopo nella propria vita, un radicamento sociale e un
potenziale per la crescita personale (Ryff, 2018). Gli studi suggeriscono, infatti, che questi
stati sono associati ad una ridotta circolazione di indicatori di infiammazione (Friedman et al.,
2007; Boyle et al., 2019). A fronte di un’inflammazione e di sintomi psichiatrici, sia per
quanto riguarda lo stato mentale che quello fisico, diventa dunque importante integrare
interventi e terapie psicologiche che mirano ad aumentare gli stati positivi, al fine di
diminuire le potenzialita inflammatorie e la sensibilita allo stress (Creswell & Lindsay, 2014;
Bower & Irwin, 2016; Bower et al., 2019; Alessi & Bennett, 2020). Tra questi interventi vi
sono, ad esempio, la psicoterapia, che mira a modificare le interpretazioni cognitive dello
stress e facilitare il recupero da stress; in particolare sono stati studiati gli effetti
antinfiammatori della terapia cognitivo-comportamentale (CBT) nei pazienti depressi
(Lopresti, 2017). Altri interventi psicologici che possono modificare lo stato infiammatorio
sono la mindfulness, 1o yoga e gli approcci basati sull’accettazione di s€, che hanno
dimostrato di promuovere 1’affettivita positiva, il benessere, la compassione verso sé stessi e

altri stati psicologici positivi (Bower et al., 2015; Black & Slavich, 2016).

2.2 Percezione interocettiva e consapevolezza

Secondo la concezione della PNEI, dunque, i sistemi psichici interagiscono con quelli
biologici dando luogo a un rapporto d’influenza bidirezionale, e particolare importanza
riveste, in tale contesto, la percezione che I’individuo ha del proprio stato psico-fisico. In
quanto esseri umani, infatti, a partire dai nostri corpi percepiamo sentimenti che riguardano il
nostro stato di benessere, i nostri livelli di energia e stress, il nostro umore e la nostra

disposizione. Scoperte all’inizio del XXI secolo sull'anatomia funzionale del sistema spino-
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talamo-corticale indicano che l'interocezione dovrebbe essere ridefinita come il senso della
condizione fisiologica di tutto il corpo, non solo dei visceri (Craig, 2000; Craig, Chen, Bandy
& Reiman, 2000). 11 sistema spino-talamo-corticale ¢ una via afferente omeostatica che
trasmette segnali da afferenze primarie di piccolo diametro, le quali rappresentano lo stato
fisiologico di tutti i tessuti del corpo. Si proietta dapprima verso centri autonomi e omeostatici
nel midollo spinale e nel tronco encefalico e, insieme all'attivita afferente che viene trasmessa
dal nucleo del tratto solitario (Critchley & Harrison, 2013), questo sistema interocettivo
genera una rappresentazione talamo-corticale dello stato del corpo che ¢ cruciale per la
temperatura, il dolore, il prurito e altre sensazioni somatiche. La rappresentazione che ne
deriva nella corteccia insulare anteriore destra sembra costituire una base per la valutazione
soggettiva della propria condizione (Craig, 2002; Damasio ef al., 2012; Feinstein et al., 2016).
Risultati convergenti sono coerenti con il concetto che la rappresentazione corticale della
condizione interocettiva del corpo funge da substrato sensoriale limbico per sentimenti ed
emozioni soggettivi (Barrett, 2017; Brewer et al., 2017; Critchley & Garfinkel, 2017). Cid
che differenzia gli esseri umani dalle scimmie in questo non ¢ relativo solo alle dimensioni
del percorso talamocorticale interocettivo, ma anche allo sviluppo di rappresentazioni
sequenziali dello stato fisiologico del corpo nell’insula anteriore destra. Tale sviluppo, negli
esseri umani, rappresenta la capacita di percepire il sé come un’entita fisica, separata e
senziente, e quindi corrisponde, in ultima analisi, all’autocoscienza, la quale permette di
sviluppare una prolungata continuita autobiografica e cognitiva e genera consapevolezza
emozionale, indispensabile anche per I’interazione sociale (Craig, 2003; Lutz et al., 2009;
Ferri et al., 2013; Murphy et al., 2017). L’interocezione ¢, inoltre, considerata un elemento
importante per poter prevedere diversi aspetti della cognizione e del comportamento: I’insula
anteriore si attiva, infatti, in associazione a stimoli che agiscono sull’attenzione, sulle scelte e
le intenzioni cognitive, oltre che con stimoli relativi alla musica, alla percezione del tempo,
all’immagine visiva dell’io, alle aspettative soggettive e all’affidabilita di altri individui

(Craig, 2009).

2.3 L’asse ipotalamo-ipofisi-surrene (HPA) e lo stress

Tra le varie sensazioni che un individuo percepisce a partire dal proprio corpo, percezioni che
diventano essenziali per lo sviluppo dell’autoconsapevolezza e per la cura di sé stessi, emerge
preponderante lo stress. Lo stress ¢ comunemente definito come uno stato di minaccia reale o

presunta all’omeostasi, 1’equilibrio interno fisiologico dell’organismo. Nel momento in cui
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subentrano stimoli avversi, 1 cosiddetti fattori di stress o stressor, I’omeostasi viene
mantenuta tramite 1’attivazione di una vasta gamma di risposte, note collettivamente come
“risposta allo stress”, che coinvolgono il sistema endocrino, nervoso e immunitario
(Charmandari et al., 2005; Pakos-Zebrucka et al., 2016). Quando viene attivata una risposta
allo stress, vengono messi in atto dei cambiamenti sia comportamentali che fisiologici, che
mirano a migliorare la possibilita di sopravvivenza di un individuo a fronte di sfide
omeostatiche. Tra gli effetti comportamentali si possono evidenziare, ad esempio, una
maggiore consapevolezza, una migliore capacita cognitiva, un’attivazione euforica e un
potenziamento dell’insensibilita al dolore (analgesia) (Charmandari et al., 2005; Herman et
al., 2016). Tra gli adattamenti fisiologici attivati dal sistema dello stress, invece, si possono
enunciare, ad esempio, I’aumento del tono cardiovascolare, della frequenza respiratoria e del
metabolismo intermedio (corrispondente alla respirazione cellulare, ovvero all’apporto di
energia ai vari organi e apparati), oltre che 1’inibizione delle funzioni vegetative generali
come I’alimentazione, la digestione, la crescita, la riproduzione e I’immunita (Sapolski et al.,

2000; Herman et al., 2016).

Per far fronte a tutti questi cambiamenti, la risposta allo stress attiva un certo numero
di sistemi neuronali ed endocrini: le strutture anatomiche deputate si trovano sia nel sistema
nervoso centrale che nei tessuti periferici. I principali componenti sono da ricercare nell’asse
ipotalamo-ipofisi-surrene (HPA), che attiva rispettivamente gli effettori localizzati nel nucleo
paraventricolare (PVN) dell’ipotalamo, nel lobo anteriore della ghiandola pituitaria (ipofisi),
nella ghiandola surrenale e nel sistema nervoso autonomo (SNA), in particolare con
I’attivazione dei neuroni noradrenergici del tronco encefalico e dei circuiti simpatici e
surrenalici (Habib ef al., 2001; Martinez-Lavin, 2007). Quando I’ipotalamo ¢ innescato da un
fattore di stress, vengono secreti I’ormone che rilascia corticotropina (CRH) e I’arginina
vasopressina (AVP) (Kudielka & Kirschbaum, 2007; Yadawa & Chaturvedi, 2016). Queste
due secrezioni provocano a loro volta la produzione da parte dell’ipofisi dell’ormone
adrenocorticotropo (ACTH), che viene rilasciato nella circolazione sistemica, e ’attivazione
dei neuroni noradrenergici del locus ceruleus, principale responsabile della risposta
immediata di “lotta o fuga” guidata da epinefrina e noradrenalina. L’ACTH a sua volta arriva
alla corteccia surrenale, dove stimola la sintesi e la secrezione dei glucocorticoidi, che
regolano i cambiamenti fisiologici attraverso i recettori intracellulari distribuiti nella maggior
parte dei tessuti e il principale dei quali ¢ il cortisolo (Guilliams & Edwards, 2010; McGowan

& Matthews, 2017).
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In condizioni normali, la produzione di CRH e ACTH a livello dell’ipotalamo e
dell’ipofisi si svolge in un prevedibile ciclo circadiano, mentre viene inibita attraverso un
circuito di feedback negativo quando vi sono elevati livelli di cortisolo nel sangue. 1l
cortisolo, infatti, come la risposta allo stress in generale, ha lo scopo di deviare i processi
cellulari lontano dai processi metabolici a lungo termine a favore di quelli che funzionano
principalmente in ottica di sopravvivenza immediata e omeostasi. Per questo, il ciclo di
feedback negativo del cortisolo sulla sua stessa secrezione ¢ progettato per limitare
I’esposizione a lungo termine dei tessuti a queste azioni cataboliche e immunosoppressive
progettate per agire a breve termine (Dhabhar, 2010; Gjerstad ef al., 2018). Questo ciclo di
feedback negativo del cortisolo ¢ quindi importante perche fattori di stress cronici e ripetuti
possono portare a una o piu forme di disregolazione dell’asse HPA, alterando la secrezione
appropriata di cortisolo stesso e influendo sulla funzione degli organi terminali, contribuendo
in ultima analisi allo sviluppo di patologie (Guilliams & Edwards, 2010; Flynn et al., 2018;
Gupta, 2019).

La corteccia surrenale non sintetizza solo i glucocorticoidi, ma anche I’ormone
deidroepiandrosterone (DHEA), che ¢ un loro sostanziale antagonista. Infatti, il DHEA serve
non solo a prevenire 1’eccessiva infiammazione sistemica, ma anche a proteggere i vari
sistemi neurologici, in particolare I’ippocampo, dagli effetti dannosi del cortisolo (Cecconello
etal, 2016; Lam et al., 2019). L esposizione allo stress cronico porta a una sostanziale
riduzione dei livelli circolanti di DHEA e a un ulteriore danno ai processi metabolici
sottostanti. Livelli sub-ottimali di DHEA sono stati infatti dimostrati in pazienti con numerosi
stati patologici cronici, inclusi quelli nelle patologie addominali (IBD, RA), nei disturbi
dell’umore e nelle sindromi da dolore cronico (CFS, bromialgia) (Morgan et al., 2009; Kamin

& Kertes, 2017).

Come ¢ stato detto, la risposta allo stress non attiva solo I’HPA ma anche il sistema
nervoso autonomo, in particolare i circuiti simpatici. Analogalmente all’asse HPA,
I’attivazione evocata dallo stress in questi sistemi promuove la mobilitazione delle risorse per
compensare gli effetti negativi degli stimoli stressanti (Charmandari et al., 2005; Kuperman et
al., 2016). 1l locus ceruleus (LC), insito nel tronco encefalico, contiene il piu grande numero
di neuroni noradrenergici del cervello ed ¢ implicato in una vasta gamma di funzioni
fisiologiche e comportamentali, tra cui, ad esempio, emozioni, vigilanza, memoria e risposte

adattive allo stress (Valentino et al., 1998; Foote & Berridge, 2019). La stimolazione del LC
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ad opera di stimoli stressanti provoca diverse risposte associate allo stress, tra cui il rilascio di
ACTH (Wyrofsky et al., 2019), comportamenti di tipo ansioso-genico (McGall et al., 2017,
McGall, 2019) e la soppressione delle funzioni immunitarie (Finnell et al., 2019). Inoltre, ci
sono interazioni tra i neuroni CRH (rilascianti corticotropina) e quelli noradrenergici (NE) nel
sistema nervoso centrale: la somministrazione centrale di CRH altera I’attivita dei neuroni nel
LC e il catabolismo NE nelle regioni terminali (Chen, 2018). Infine, la disfunzione dei
neuroni catecolaminergici nel LC ¢ implicato nella patofisiologia dei disturbi affettivi legati

allo stress (Sullivan et al., 1999; Gu et al., 2016).

A livello piu generale, gli eventi definiti stressanti, che vanno ad alterare lo stato di
omeostasi, possono essere: fisici, chimici o emotivi, percepiti o reali. Le fonti di stress acute
rientrano solitamente nella “normalita”, mentre, a livello clinico e patologico, ¢ fondamentale
riconoscere e circoscrivere le fonti di stress cronico. Esistono quattro categorie generali di
stress cronico che incidono sull’asse HPA: stress mentale o emotivo (Marin et al., 2010;
Radley et al., 2016), disagio del sonno (Vgontzas, 2008; Chrousos et al., 2016),
disregolazione metabolica o glicemica (Dallman et al., 2007; Malik & Spencer, 2019) e
infiammazione cronica (Granger et al., 2009; Tapp et al., 2019). Per quanto riguarda lo stress
mentale o emotivo, ¢ evidente come le risposte fisico-chimiche dell’asse HPA siano
facilmente innescate da eventi non fisici, come la sofferenza, 1’eccitazione, la paura, 1’ansia, il
senso di colpa o I’imbarazzo. Anche eventi come parlare in pubblico, valutazioni della propria
prestazione, appuntamenti clinici, solo per citarne alcuni, potrebbero fare aumentare I’ACTH
e il cortisolo nella maggior parte degli individui (Guilliams & Edwards, 2010). La ricerca ha
dimostrato che I’entita della risposta e del recupero nei confronti di questi fattori di stress si
basa maggiormente sulla percezione che ne ha I’individuo piuttosto che sui fattori di stress di
per sé stessi. I quattro fattori chiave che determinano I’entita della risposta dell’asse HPA a un
fattore di stress mentale o emotivo sono: essere una novita, essere imprevedibile, essere una
possibile minaccia, e il senso di perdita di controllo da parte dell’individuo. Anche le
caratteristiche individuali del paziente hanno una profonda influenza (Marin et al., 2010;
Smith, 2018). Pertanto, come si ¢ visto, vari agenti possono attivare 1’asse HPA e la relativa
risposta allo stress, adattiva o potenzialmente patogena, e ci0 ha ripercussioni su tutti gli
apparati del corpo, quindi I’apparato gastrointestinale, immunitario, cardiovascolare,

respiratorio ed endocannabinoide.
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2.4 Gli effetti dello stress nei vari apparati del corpo

2.4.1 Apparato gastrointestinale

Uno dei principi fondamenti della psiconeuroimmunologia ¢ 'influenza bidirezionale dei
sistemi immunitario e nervoso sull'umore e sulla salute: i sintomi affettivi associati alla
malattia o all'infilammazione derivano non solo dallo stress del trattamento di una condizione
medica o da fattori di personalita ('top-down’, mediati dal cervello) ma anche dagli effetti
delle citochine o di altri prodotti inflammatori, indotti da infezioni o inflammazioni (‘bottom-
up’, mediati dal sistema immunitario e viscerosensoriale) (Goehler, Lyte & Gaykema, 2007).
Una di queste segnalazioni bidirezionali ¢ quella tra il tratto gastrointestinale e il cervello, che
assume vitale importanza per 1’organismo ed ¢ regolata a livello neurale — nel sistema nervoso

centrale, enterico, ormonale e immunologico (Mayer, 2011).

La perturbazione di questi sistemi provoca alterazioni della risposta allo stress e del
comportamento generale. In caso di infezione e inflammazione del tratto gastrointestinale,
questo principio ¢ particolarmente rilevante per I'ansia e la depressione, con i rispettivi
sintomi cosi spesso concomitanti con 1’inflammazione cronica nella malattia di Crohn e nel
disturbo infiammatorio intestinale (IBD), nonché nei disturbi gastrointestinali funzionali
come la sindrome dell'intestino irritabile (IBS), chiari esempi di disturbi
psiconeuroimmunologici (Camara et al., 2009; Icenhour et al., 2019). Per quanto riguarda la
correlazione tra depressione e disturbi gastrointestinali, ¢ stata rilevata una bidirezionalita tra i
due fattori (Chen, 2017; Cakmak et al., 2018). Dalle prove emerge che la depressione
potrebbe predisporre all’IBD, probabilmente aumentando la risposta immunoinfiammatoria
dell’intestino, e questo andrebbe nella direzione dell’ipotesi della depressione come causa
(Kessler et al., 2003). Da uno studio condotto in Manitoba IBD Cohort ¢ stata dimostrata
anche la direzione inversa, dove la depressione ¢ considerata un effetto: i pazienti con IBD,
rispetto a un gruppo di controllo abbinato, avevano significativamente piu probabilita di avere

una diagnosi successiva di depressione maggiore (Walker et al., 2008).

Oltre a questa correlazione tra stress e disturbi gastrointestinali, I'aumento delle prove
suggerisce che anche il microbiota enterico influisce notevolmente sulla comunicazione
intestino-cervello portando a coniare 1’espressione asse “intestino-cervello-microbiota
enterico” (Kelly ef al., 2016; Dinan & Cryan, 2017; Butler et al., 2019). A questo proposito vi

sono prove crescenti che il microbiota gastrointestinale influenza la salute umana e le malattie
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metaboliche, gastrointestinali e psicologiche (Lyte, 2014; Boulangé et al., 2016; Verma et al.,
2017). Infatti, prove precliniche e cliniche suggeriscono che il microbiota gastrointestinale
influenza I'umore e il comportamento, inclusi depressione, ansia e stress (De Palma et al.,
2017; Taylor & Holscher, 2018). Allo stesso modo, la dieta, i comportamenti alimentari, il
consumo di fibre, 1’uso di antibiotici, le infezioni o altri fattori, come lo stress, influenzano la
composizione ¢ le funzioni metaboliche del microbiota gastrointestinale umano (Kaczmarek

et al., 2017; Kaczmarek et al., 2017).

La ricerca clinica ha rivelato che la qualita della dieta, cosi come i componenti
dietetici specifici e gli integratori alimentari, aiutano a prevenire o trattare i sintomi di
depressione, ansia e stress. In particolare, I'alta qualita della dieta, il consumo di fibre
prebiotiche e gli integratori probiotici riducono i sintomi dell'ansia e hanno effetti
antidepressivi nell'uvomo (Jacka et al., 2017; Wallace et al., 2017; Bradley & Rose, 2019).
Una caratteristica comune tra le diete che migliorano 1'umore risulta essere I'assunzione
elevata di acidi grassi insaturi o di fibre. Il modello dietetico mediterraneo ¢ associato a un
ridotto rischio di depressione e ha un basso potenziale infiammatorio (Shivappa et al., 2016;
Adjibade et al., 2017). Oltre alla dieta, come ¢ stato citato, risulta importante anche il
consumo di fibre prebiotiche. I prebiotici possono attenuare la malattia promuovendo la
crescita di microbi benefici e/o riducendo i microbi patogeni (Vandeputte et al., 2017,
Canfora et al., 2017). Altra risorsa sono i probiotici, definiti come microrganismi vivi che se
consumati in quantita adeguate conferiscono benefici per la salute all'ospite (Hill et al., 2014)
e hanno dimostrato benefici per la salute mentale (Schmidt, Cowen et al., 2015; Colin &
Larkin, 2018). Il consumo di probiotici puod promuovere le funzioni del microbiota
gastrointestinale, tra cui l'inibizione di specie patogene, l'integrita della barriera epiteliale e la
modulazione della risposta immunitaria (Kumar et al., 2016; Bagga et al., 2018). L'asse
cervello-intestino-microbiota ¢ dunque una rete di comunicazione bidirezionale (o “tri-
direzionale”) che consente ai microbi gastrointestinali di trasmettere informazioni al cervello

e al cervello di comunicare con il tratto gastrointestinale.

I microbi gastrointestinali possono interagire con il sistema nervoso centrale
direttamente o indirettamente attraverso la sintesi di neurotrasmettitori, come ad esempio la
serotonina, la cui concentrazione nel cervello puo variare (Reigstad et al., 2015). Questa
variazione puo avere effetti positivi o negativi: in generale, bassi livelli di serotonina nel

cervello sono associati a umore depresso. L'influenza dei neurotrasmettitori di origine
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microbica sulla psicofisiologia ¢ ancora oggetto di ricerca, ma ¢ dimostrato che la
modulazione della neurotrasmissione del sistema nervoso enterico puod contribuire al rilascio
di ormoni intestinali legati all'umore e al comportamento (Sarkar, Lehto et al., 2016; Van de
Wouw et al., 2019). Oltre all’abilita del microbiota di influenzare il cervello e il
comportamento umano, ¢ dimostrata, viceversa, anche 1’abilita del sistema nervoso centrale di
influenzare il microbiota (Bharwani et al., 2017; Philip & Bercik, 2017). Questo aspetto va a
sostegno dell’ipotesi che accompagna la tesi nella sua interezza: le modalita cognitive e
comportamentali, e quindi il modo di pensare e di approcciarsi alla vita, hanno un’influenza
evidente su tutte le cellule del nostro corpo, contribuendo allo stato organico dell’individuo.
Per questo diventa importante investire su approcci di psicologia positiva e su attivita come la
mindfulness, lo yoga o terapie basate sull’accettazione di s¢, che contribuiscono a migliorare

lo stato psicologico dell’individuo e, di conseguenza, il suo stato fisico.

2.4.2 Apparato cardiovascolare

Per quanto riguarda I’interazione tra 1’asse ipotalamo-ipofisi-surrene (HPA) e il sistema
cardiovascolare, vi sono studi che dimostrano il ruolo fisiologico sistemico su tale sistema del
CRH, ormone di rilascio della corticotropina e coinvolto nella risposta allo stress (Nazarloo et
al., 2006; Burford et al., 2017). In questo senso, il sistema della CRH potrebbe venire
considerato anche come un potenziale fattore terapeutico nel trattare alcune malattie
cardiovascolari. Cio di cui si € a conoscenza ¢, infatti, che lo stress sia acuto che cronico
induce una risposta a livello del sistema cardiovascolare che potrebbe dare inizio o esacerbare
cambiamenti patofisiologici (Ku, 2006). Tuttavia, i meccanismi neurali che mediano il
sistema del CRH implicato nella risposta allo stress a livello del sistema cardiovascolare sono

ancora poco compresi e necessitano di ulteriori studi (Gao & Gao, 2019).

Un altro ormone che si inserisce nell’interazione tra I’HPA e il sistema
cardiovascolare ¢ la vasopressina, o ormone antidiuretico (ADH). L'ADH ¢ un potente
vasocostrittore che ha un ruolo significativo nella regolazione del riassorbimento dell'acqua e
dell'equilibrio elettrolitico (Bankir et al., 2013). La secrezione di ADH ¢ stimolata da
"situazioni di emergenza", tra cui emorragia e altre condizioni fisiologiche che inducono una
profonda ipotensione (Holmes et al., 2003; Holmes et al., 2004). In stato di shock, I’ADH
induce una rapida vasocostrizione delle cellule muscolari lisce, che aiuta a mantenere o
aumentare la pressione sanguigna (Japundzi¢-Zigon et al., 2019). Per analizzare le azioni

dell'ADH nella salute e nella malattia sono comunque necessarie ulteriori ricerche. Oltre agli
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effetti diretti dell' ADH sulla vascolarizzazione e sul cuore, 'ADH agisce in combinazione con
il CRH per modulare il rilascio di glucocorticoidi. In risposta allo stress, I'ADH ¢ co-rilasciato
dai terminali nervosi CRH e lavora in collaborazione con tale ormone per migliorare il

rilascio di ACTH (Herman et al., 2016; Japundzi¢-Zigon et al., 2019).

Il ruolo primario di ACTH ¢ la regolazione della sintesi e del rilascio di
glucocorticoidi da parte della ghiandola surrenale (Lefebvre et al., 2016) e I’eccessiva
produzione di ACTH provoca squilibri nella produzione di glucocorticoidi, con effetti
profondi sulla salute cardiovascolare (Burford ef al., 2017). Durante un periodo di eccessiva
produzione di ACTH, la ghiandola surrenale verra sovrastimolata per la produzione di
cortisolo, con conseguente ipercortisolismo o sindrome di Cushing endogena. L'ipertensione ¢
il problema cardiovascolare piu comune nei pazienti con sindrome di Cushing endogena. Al
contrario, la carenza nella produzione di ACTH e quindi di cortisolo pud portare a un collasso

cardiovascolare acuto derivante da ipotensione (Rhee & Pearce, 2011).

L'attivazione dell'asse HPA culmina con il rilascio di glucocorticoidi da parte della
corteccia surrenale. Nonostante 1'uso estensivo di glucocorticoidi nella clinica e il loro ruolo
di mediatori centrali della risposta allo stress, i loro effetti nel sistema cardiovascolare non
sono completamente noti. Cid che ¢ dimostrato ¢ che 'aumento o la carenza dei livelli di
glucocorticoidi provoca complicanze metaboliche e cardiovascolari (Walker, 2007; Liu ef al.,
2019). L'aumento dei livelli di glucocorticoidi a causa di stress cronico, terapia esogena o
disturbi endocrini, porta comunemente a obesita, sindrome metabolica e ipertensione, oltre ad
aumentare i rischi di sviluppare cardiomiopatie e insufficienza cardiaca (Walker, 2007).
Tuttavia, anche la carenza di glucocorticoidi porta a complicanze cardiovascolari. Ad
esempio, i pazienti che soffrono di insufficienza surrenalica possono sviluppare ipotensione
grave e soffrire di una diminuzione della funzione cardiaca che puo portare ad arresto

cardiaco (Rhee & Pearce, 2011; Liu et al., 2019).

2.4.4 Apparato respiratorio

L'associazione clinicamente osservata del sistema respiratorio con i processi emotivi ha
portato a un interesse nell'uso delle misure di respirazione come indice di attivita autonoma o
cambiamento nello stato emotivo (Beauchaine & Bell, 2020). Le reazioni respiratorie
provocate dallo stress producono cambiamenti nella ventilazione che sembrano precedere i

cambiamenti nei processi metabolici (Fukushi ez al., 2019). Tra questi cambiamenti vi ¢, ad
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esempio, I’iperventilazione o I’asma bronchiale. Quest’ultima ¢ una delle pit comuni malattie
inflammatorie croniche delle vie respiratorie; nella sua patogenesi subentra un’interazione tra
geni, fattori intrinseci ed estrinseci, tra cui assumono grande rilievo i fattori stressanti:
I’esacerbazione dei sintomi relativi a tale patologia si basa ampiamente su cambiamenti di

umore ¢ dinamiche emotive (Jesenak et al., 2017)

2.4.5 Sistema endocannabinoide

11 sistema endocannabinoide ¢ un complesso sistema endogeno di comunicazione tra cellule di
grande importanza per il normale funzionamento dell’organismo. In base alla localizzazione
dei recettori, ¢ stato ipotizzato che il sistema endocannabinoide sia coinvolto in un gran
numero di processi fisiologici, tra i quali il controllo motorio, la memoria e 1’apprendimento,
la percezione del dolore, la regolazione dell’equilibrio energetico, € in comportamenti come
I’assunzione di cibo (Ameri, 1999; Zou & Kumar, 2018). Altre funzioni del sistema
endocannabinoide, nella normale fisiologia, potrebbero essere correlate alle funzioni
endocrine, alle risposte vascolari, alla modulazione del sistema immunitario e alla
neuroprotezione (Guindon et al. 2006; Zou & Kumar, 2018). Oltre al suo coinvolgimento in
specifiche funzioni corporee, il sistema endocannabinoide ha un ruolo importante in processi
fondamentali dello sviluppo. Il rilascio dei cannabinoidi endogeni controlla la plasticita
sinaptica, ovvero la capacita del sistema nervoso di modificare 1’efficienza del funzionamento
delle connessioni tra neuroni, di instaurarne di nuove e di eliminarne alcune, in molte aree
cerebrali comprese la neocorteccia, I’ippocampo, il cervelletto, e i gangli della base (Harkany

et al. 2008; Dow-Edwards & Silva, 2017).

Il sistema endocannabinoide risulta essere fondamentale anche nella risposta allo
stress e nelle risposte legate all’ansia, evidenziando il suo legame con il sistema nervoso
centrale (Morena et al., 2016; Paloczi et al., 2018). Infatti, quando I’individuo ¢ sottoposto a
una fonte di stress, tale stimolazione induce il rilascio di endocannabinoidi (Dlugos et al.,
2012). 11 loro ruolo, in particolare con I’attivazione del recettore CB1 (il recettore dei
cannabinoidi di tipo 1), ¢ quello di inibire I’attivita dell’asse HPA (Patel et al., 2005) e quindi
di favorire una risposta modulata allo stress oltre che una maggiore regolazione emotiva,
conducendo a una ridotta risposta di ansia e di depressione. Questo aspetto ¢ coerente con il
fatto che gli esseri umani hanno consumato cannabis per secoli, proprio a causa delle sue
qualita di riduzione dello stress (Green et al., 2003). Allo stesso tempo bisogna pero tenere in

considerazione il fatto che I’assunzione di cannabis porta nel lungo periodo a pronunciati
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effetti di tipo ansiogeno e depressivo, invertendo 1’ordine modulatore descritto prima (Serra et

al., 2011).
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3. Interazioni tra lo yoga e la PNEI

Come si ¢ visto, eventi esterni o interni, come lo stress psicologico, hanno profonde
ripercussioni sull’organismo e sui meccanismi biologici che regolano le sue funzionalita di
base. Per questo diventa importante prevenire e trattare eventuali risposte alterate allo stress,
investendo sulla propria capacita psicologica di far fronte a tali eventi, per mantenere uno
stato di benessere ed equilibrio. Investire su queste capacita significa prendersi cura del
proprio corpo cosi come del proprio stato mentale e spirituale, ed € per questo che in questa
sede si fa riferimento allo yoga. Quello che lo yoga persegue ¢, infatti, I’equilibrio
dell’organismo umano dal punto di vista strutturale (forza, flessibilita e allineamento),
fisiologico (corretta funzionalita dei vari sistemi corporei) e psicologico (equilibrio mentale
ed emotivo). Proprio per questo obiettivo intrinseco alla pratica di yoga, ¢ utile collegarla
all’approccio della PNEI: agire sul proprio stato mentale, emotivo e, in una parola, interiore,
puo favorire determinati quadri fisiologici e biologici; viceversa, lavorare sul corpo,
imparando a rilasciare le tensioni muscolari a partire dagli organi piu viscerali, puo favorire lo
stato psichico del soggetto. La pratica dello yoga si integra dunque all’approccio della PNEI
nella direzione di un miglioramento dello stato di benessere dell’individuo, ed € per questo
che viene inserita in vari programmi terapeutici ad hoc istituiti come coadiuvanti per la
prevenzione e la cura di alcune condizioni patologiche (Stephens, 2017; Harvey et al., 2019).
Lo yoga si basa sull’assunto che il corpo sia in grado di autoregolarsi e di re-instaurare
I’equilibrio fisico e mentale attraverso I’utilizzo e la valorizzazione delle risorse personali e
attraverso la concentrazione sul momento presente, tramite il respiro e la consapevolezza. La
pratica della consapevolezza e della meditazione propri dello yoga costituiscono modi per
allenare la mente a restare nel momento presente senza farsi catturare e assorbire dal costante
flusso di pensieri che caratterizza 1’essere umano, ma piuttosto assumendo una posizione
vigile e distante, capace di lasciare fluire i pensieri senza appropriarsene. Queste pratiche
aiutano 1’individuo a far fronte allo stress, sostenendolo nella gestione di potenziali fattori
destabilizzanti e ansiogeni; inoltre promuovono I’autoriflessione, favorendo la scoperta delle
fonti del proprio stato emotivo e mentale alterato. Cosi lo yoga, in ultima analisi, mira alla
scoperta sempre piu profonda del proprio S¢é, dove permangono salute, pace e benessere
(Khalsa et al., 2016; Stephens, 2017; Bergamaschi, 2018). Dal momento che lo yoga risulta
cosi intimamente connesso alle emozioni e alle rispettive componenti psicosensoriali,
motorie, viscerali/neurovegetative e psico-cognitive, la pratica genera quei cambiamenti
fisiologici e psichici necessari per affrontare alla radice il disagio che si manifesta sotto forma
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di tensioni muscolari, emotive e mentali, offrendo al tempo stesso la possibilita di avviare un
processo di trasformazione interiore per ritrovare il benessere e la serenita (Ronad et al.,

2017; Alessi & Bennett, 2020).
3.1 Benefici psico-fisici dello yoga

A scopo introduttivo, interessanti sono gli studi che evidenziano come tutta 1’attivita fisica in
genere abbia benefici sulla rete neuro-immunitaria, modulando I’infiammazione e le sue
potenziali conseguenze; protegge il tessuto nervoso, incrementa le abilita cognitive, attenua i
deficit motori, stimola la neurogenesi e i fattori anti-invecchiamento, come il fattore di
crescita nervoso di derivazione cerebrale “BDNF” (Cotman, Berchtold, 2002; Bower et al.,
2019). Per quanto riguarda la pratica dello yoga nello specifico, lo yogin, grazie alla
perseveranza nella pratica, sviluppa una maggiore consapevolezza a livello fisico, mentale e
spirituale; 1 benefici fisici piu evidenti possono essere cosi sintetizzati (Forbes, 2011;

Bhavanani, 2013; Stearns, 2013):

1. Allineamento del corpo accompagnato dalla correzione delle asimmetrie e dalle
compensazioni che inconsapevolmente vengono messe in atto nella propria
quotidianita;

2. Eliminazione delle tossine attraverso la sudorazione e il notevole calore interno
prodotto;

3. Purificazione del corpo, ampliamento della capacita respiratoria e incremento
dell’ossigenazione del sangue che nutre organi e ghiandole;

4. Riduzione delle tensioni e dello stress attraverso il rilassamento della muscolatura.

Lo yoga determina un aumento del livello dei neuromodulatori (endorfine), che
fungono da potenti induttori del rilassamento e di un generale senso di benessere (Menon et
al., 2013); riequilibra la bilancia simpatico-vagale (Riley, 2004); inoltre, stimola il sistema
limbico che conduce ad un recupero omeostatico in seguito alla risposta stressogena (Streeter
et al., 2012). E dimostrato, infatti, che lo yoga produce un aumento dei livelli di GABA ¢ una
riduzione della produzione di cortisolo e cio indica che tale pratica, agendo sulla produzione
dei neuro-ormoni compresi quelli secreti nel sistema dello stress, risulta un metodo efficace di
supporto alla cura delle malattie psicosomatiche, come la depressione o il disturbo post-

traumatico da stress, di per sé caratterizzate da elevati livelli di cortisolo e da una ridotta
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attivita nel sistema del GABA (Streeter et al., 2012; Riley & Par, 2015; Naveen et al., 2016;
Stephens, 2017).

Secondo numerosi studiosi, sebbene esistano molti tipi di pratiche yoga, che si
concentrano su aspetti differenti e mettono in atto diverse sequenze con altrettante diverse
modalita, la relazione tra lo yoga e il sistema nervoso parasimpatico (SNP) ¢ piu facilmente
dimostrata dalla respirazione yogica, lenta, consapevole e ritmata (Streeter et al., 2012; Payne
& Crane-Godreau, 2013; Khalsa et al., 2016). Le tecniche di respirazione yogica, in
particolare 1’alternanza della respirazione dalle narici e il respiro profondo di una lunghezza
equanime tra inspirazione € espirazione, sono state infatti associate a un aumento dell’attivita
parasimpatica, all’aumento dell’HRV (variabilita della frequenza cardiaca, determinata dalla
variazione dell’intervallo di tempo tra i battiti del cuore, associata a una migliore funzionalita
miocardica) e alla riduzione della pressione sistolica (Telles et al., 2014). E stato anche
dimostrato che la respirazione lenta e ritmica promuove il rilascio di prolattina e dell’ormone
ossitocina (rilasciati anche durante il parto), che puo favorire sentimenti di amicizia, calma e
di legame con gli altri (Torner et al., 2002; Thalsa et al., 2016). Infine, lo schema della
respirazione lenta che si mette in atto nelle pratiche meditative risulta ridurre gli squilibri nel
sistema nervoso autonomo portando a un miglioramento dell’umore, a una riduzione

dell’ansia e a un miglioramento della salute (Vellestad ef al., 2011; Tellhed et al., 2019).

Inoltre, lo yoga funge da tecnica per promuovere la longevita e la propriocezione,
ovvero la capacita di percepire e riconoscere la posizione del proprio corpo nello spazio e lo
stato di contrazione dei propri muscoli, senza il supporto della vista (Brown & Gerbarg,
2009). Infatti, da alcuni studi emerge che nei praticanti yoga si sviluppa un ispessimento delle
regioni cerebrali, in particolare nella corteccia prefrontale e nell’insula anteriore, associate
all’attenzione focalizzata, all’interocezione e al processamento sensoriale, capacita che si
indeboliscono naturalmente con 1’avanzare dell’eta; paradossalmente, questo ispessimento ¢
risultato piu pronunciato in partecipanti anziani, suggerendo un’associazione tra la
meditazione e la plasticita cerebrale al cambiare dell’eta (Lazar ef al., 2005; Dahlgaard ef al.,
2019). Lo yoga si ¢ rivelato efficace anche nel trattare i1 disturbi gastrointestinali, come la
sindrome dell’intestino irritabile (IBD) e i disturbi funzionali digestivi, oltre che i sintomi ad
essi associati, quali ansia, stress e depressione. Infatti, gli studi dimostrano che le terapie
“corpo-mente” (“mind-body therapies”), come lo yoga, con il suo far ricorso alla respirazione

addominale profondamente rilassata e l'attenzione al benessere, possono interrompere i
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modelli cronici di disabilita funzionale, ansia e modalita di coping emozionale disadattivi, che
conseguentemente potrebbero ridurre i livelli complessivi di sintomi gastrointestinali

(Grundmann & Yoon, 2013; Schumann et al., 2016; D’Silva, 2019).
3.2 Alcune posture con i relativi benefici apportati

Qui di seguito si riportano alcune asana (posture) di yoga, indicando i relativi benefici
apportati (Bergamaschi, 2018; Pari, 2019). A scopo esemplificativo, vengono allegate delle

foto personali.

Surya Namaskara — Saluto al sole: aiuta a regolare la respirazione e a focalizzare la
mente. Ricarica il plesso solare e stimola il sistema cardiovascolare. Attraverso dei movimenti
ripetitivi di inarcamento e allungamento riscalda progressivamente il corpo e risveglia la

colonna vertebrale, infondendo positivita, autocontrollo e senso di equilibrio (Figura 1).

Figura 1. Surya Namaskara

Sirsasana — posizione di equilibrio sulla testa: grazie all’inversione, il cervello, il
midollo spinale e il Sistema Nervoso Simpatico ricevono un maggiore flusso di sangue,

tonificando le funzioni del corpo. Migliora le capacita mnestiche e la concentrazione (Figura
2).
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Figura 2. Sirsasana

Sarvangasana — posizione di equilibrio sulle spalle o candela: rafforza e riequilibra
le funzioni della tiroide; regola il metabolismo e la temperatura corporea. Aiuta a curare
I’apatia, la pigrizia, I’insonnia e la depressione. Conduce all’autocontrollo emotivo e ad una

maggiore consapevolezza (Pari, 2019) (Figura 3).

Figura 3. Sarvangasana

Halasana — aratro: allevia le tensioni nella zona cervicale e rafforza i muscoli della
schiena, delle spalle e delle braccia, aumentando 1’elasticita del collo e della spina dorsale. La

mente diviene lucida e calma (Figura 4).
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Figura 4. Halasana

Sethu Bandhasana — il ponte: migliora la flessibilita della colonna vertebrale e dei
polsi, allungando la zona lombare e toracica della spina dorsale. Rafforza i benefici mentali di

halasana e sarvangasana (Figura 5).

Figura 5. Sethu Bandhasana

Matsyasana — il pesce: corregge la curvatura delle spalle e i difetti di postura.
Bilancia la posizione sulle spalle con un allungamento all’indietro della zona cervicale,
dorsale e lombare. Stimola I’ipofisi e la ghiandola pineale. Riequilibra I’'umore (Pari, 2019)

(Figura 6).
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Figura 6. Matsyasana

Pashimottanasana — I’allungamento in avanti: dona mobilita alle articolazioni,
tonifica gli organi interni, ritempra il sistema nervoso e incrementa 1’elasticita della colonna
vertebrale. Massaggia gli organi addominali interni, migliora la peristalsi, calma la mente

(Figura 7).

Figura 7. Pashimottanasana

Purvottanasana — il piano inclinato: bilancia I’allungamento profondo della parte
posteriore del corpo attuatosi in pashimottanasana. Migliora I’equilibrio mentale e la

coordinazione muscolare, oltre ad incrementare la circolazione sanguigna (Figura 8).
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Figura 8. Purvottanasana

Bhujangasana — il cobra: massaggia e tonifica i muscoli della zona lombare, espande
la cassa toracica e aumenta la capacita polmonare. Allevia le sofferenze utero-ovariche.

Rende piu uniforme il flusso di energia pranica in tutto il corpo (Figura 9).

Figura 9. Bhujangasana

Salabhasana — la locusta: rafforza la parete addominale e massaggia intensamente gli
organi addominali; aiuta a curare il nervo sciatico e i dolori alla zona lombare. Rafforza

bicipiti e deltoide (Figura 10).
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Figura 10. Salabhasana

Dhanurasana — I’arco: completa e potenzia i benefici del cobra e della locusta.
Ottimo rimedio contro la stitichezza, la dispepsia e i problemi gastrointestinali. Dona energia,

forza e vitalita (Figura 11).

Figura 11. Dhanurasana

Ardha Matsyendrasana — mezza torsione: sviluppa la mobilita laterale della spina
dorsale e tonifica le radici dei nervi spinali e del sistema simpatico. Allevia stitichezza,

dispepsia e i problemi gastrointestinali (Figura 12).
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Figura 12. Ardha Matsyendrasana

Bakasana — il corvo: migliora la capacita di concentrazione, eliminando la letargia.
Irrobustisce le braccia, i polsi e le spalle, oltre ad aumentare la capacita respiratoria. Favorisce

I’equilibrio fisico e mentale (Figura 13).

Figura 13. Bakasana

Padahastasana — I’allungamento del tronco verso gli arti inferiori dalla posizione
in piedi: apporta gli stessi benefici di pashimottanasana, correggendo inoltre le piccole

differenze delle gambe dovute a fratture (Figura 14).
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Figura 14. Padahastasana

Trikonasana — il triangolo: completa e potenzia i benefici di ardha matsyendrasana,
aumentando la peristalsi e rendendo la circolazione sanguigna piu vigorosa. Rafforza il senso
di autoconsapevolezza e 1’empatia, favorendo il controllo delle emozioni (Pari, 2019) (Figura

15).

Figura 15. Trikonasana

Navasana — la barca: dona tonicita alla fascia addominale rafforzandola e

promuovendo un massaggio intestinale (Figura 16).
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Figura 16. Navasana

3.3 Possibili problematiche associate alla pratica dello yoga

Poiché lo yoga ha dimostrato di essere benefico per una varieta di condizioni, puo e deve
essere raccomandato a pazienti con disturbi fisici o mentali, purché sia adeguatamente
adattato alle loro esigenze e capacita e praticato sotto la guida di un insegnante di yoga con
esperienza e formazione medica (Cramer ef al., 2013). Infatti, la pratica dello yoga deve
accuratamente tenere conto delle caratteristiche individuali e delle unicita di ciascun
praticante, ognuno con il proprio corpo, le proprie limitazioni fisiche e le proprie condizioni
cliniche. In caso contrario, potrebbe generare delle resistenze e delle problematiche sia nel
breve che nel lungo termine, diventando dannoso. Per esempio, come sostengono Cramer e
collaboratori (2013), i1 pazienti con glaucoma, una malattia oculare correlata generalmente a
una pressione dell’occhio troppo elevata, dovrebbero evitare certe posizioni, come le
inversioni. Inoltre, gli autori sottolineano che persone con problematicita ossee e altri disturbi
muscoloscheletrici dovrebbero evitare posture di yoga troppo intense (Walker et al., 2005;
Cramer et al., 2013). A questo proposito, vi sono casi di anomalie posturali che necessitano
un’attenzione particolare nell’eseguire posture di yoga. In uno studio di Purenovi¢ & Ivanovié
(2017), vengono analizzati 1 benefici e i rischi in specifiche posture di yoga, specialmente per
le condizioni di lordosi lombare, scoliosi e cifosi. Lesioni muscoloscheletriche correlate alla
pratica dello yoga vengono descritte anche in una rassegna di Klifto ez al., (2018),
specialmente in parti del corpo delicate come il collo, le spalle, la colonna lombare, i muscoli

posteriori della coscia e le ginocchia, in quelle persone che presentano gia delle problematiche
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in tali zone. Dal punto di vista psicologico e psichiatrico, ¢ doveroso tenere in considerazione
anche le condizioni sintomatiche in cui si trovano individui che hanno subito traumi, come ad
esempio le popolazioni militari o gli individui in carcere (Justice et al., 2018). In questo caso
la pratica di yoga, se adattata al tipo di trauma e ai sintomi specifici dell’individuo, puo
migliorare lo stato morboso, aiutando la persona a rispondere adeguatamente, piuttosto che a
reagire in modo disfunzionale, alle diverse circostanze. Ma se la pratica non viene adattata
alla condizione psichiatrica specifica allora potrebbe aumentare la reattivita dell’individuo e
attivare sintomi di iper-arousal (iper-attivazione) o dissociazione (Justice et al., 2018).
Rispetto alle controindicazioni dello yoga vi sono ancora pochi studi, i quali meritano di
essere approfonditi in futuro in modo che la pratica possa essere sempre piu adeguata alle

condizioni specifiche dell’individuo.
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Conclusioni

Nel corso della tesi sono stati delineati due sistemi, da una parte la pratica dello yoga e
dall’altra la scienza della PNEI, che non rimangono isolati ma si arricchiscono
vicendevolmente in una stretta interazione. Da una parte vi ¢ la PNEI, una scienza che si
occupa di studiare le interazioni tra il sistema nervoso centrale, endocrino e immunologico:
I’attenzione ¢ dunque posta sull’influenza reciproca che agisce tra i meccanismi psichici, gli
andamenti ormonali e lo stato immunitario dell’individuo. In questo contesto lo stress ¢ inteso
come una perturbazione dello stato omeostatico dell’individuo, che va ad agire su tutti gli
apparati del corpo, con conseguenze profonde in termini di regolazione biochimica. In
particolare, lo stress aumenta il potenziale inflammatorio dell’organismo, e cio si ripercuote
sia sulla salute fisica che su quella mentale. Dall’altra parte viene presentata la pratica dello
yoga, la quale tende a ricercare un equilibrio sia fisico che mentale e spirituale. Attraverso
I’attenzione posta al corpo fisico, tramite delle posture specifiche, agite in modo fluido e
consapevole con il sostegno di una respirazione lenta e profonda, I’individuo che pratica yoga
entra nella sua dimensione interiore e riesce gradualmente a calmare il flusso di pensieri e a
rilassare le tensioni muscolari, sperimentando sempre piu equilibrio e benessere (Khalsa et
al., 2016; Stephens, 2017; Bergamaschi, 2018). Attraverso la pratica, infatti, I’individuo porta
consapevolezza al proprio stato organico, aumentando la percezione dei propri visceri e
riconoscendo laddove il corpo ha piu bisogno di attenzione, laddove lo stress sta agendo
maggiormente. Tramite questa consapevolezza, gradualmente si sperimenta anche la
conoscenza della propria vera natura, imparando pian piano a cambiare la propria prospettiva
e il proprio modo di pensare e agire. Si impara cosi a trascendere il proprio corpo e la propria
mente per percepire la connessione con 1’Universo intero, che sostiene 1’individuo nella sua
vita terrena. Grazie a questa pratica profonda, lo yoga va ad agire sul substrato neurobiologico
dell’individuo, contribuendo a modellare le reti neurali e la produzione di neurotrasmettitori
ed ormoni (Ronad et al., 2017; Woollacott, 2018). In questo modo, modula 1’azione che ha lo
stress sui vari apparati del corpo, aiutando I’individuo a fronteggiare le tensioni quotidiane ed
eventuali eventi traumatici, diminuendo allo stesso tempo la reattivita allo stress e il suo
potenziale inflammatorio. Per questi motivi, lo yoga riveste fondamentale importanza sia in
individui sani, in ottica di prevenzione di potenziali patologie e di promozione di benessere e
resilienza, sia in individui con vari disturbi, da quelli gastrointestinali a quelli dell’'umore e
respiratori. In questo senso, la pratica dello yoga, se strutturata nel rispetto delle condizioni

specifiche di ogni individuo, puo essere considerata un elemento coadiuvante in trattamenti
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terapeutici di tipo medico o psicoterapeutico, per ricercare sempre pit complementarieta tra le

cure e sostenere cosi la ricca complessita dell’essere umano.
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