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Riassunto 
 

Il caso che sta per essere trattato rientra in un disegno sperimentale volto a convalidare 
un’ipotesi che si articola in cinque punti:  

1. esiste una stretta correlazione tra stati emozionali negativi, traumi (soprattutto infan-
tili), stress, biochimica cerebrale e somatica, patologie somatiche 

2. gli stati emozionali negativi che costituiscono il nucleo attivo del trauma possiedono 
un ruolo dominante in rapporto ai precedenti elementi, in modo tale per cui se fosse 
possibile scioglierli istantaneamente, in tutto o in parte, ciò si rifletterebbe in tempo 
reale (ossia entro pochi giorni o addirittura poche ore) sul piano organico, in partico-
lare sul biochimismo cerebrale e somatico 

3. là dove l’aspetto funzionale risultasse in primo piano ciò produrrebbe un migliora-
mento rapido anche sulla malattia stessa; corollario di questo punto è che negli altri 
casi ciò instaurerebbe un processo psichico e somatico in direzione della guarigione, 
nella misura in cui le malattie organiche prendono le mosse da alterazioni di ordine 
funzionale 

4. esiste la possibilità di elaborare molto rapidamente gli stati emozionali negativi, che 
costituiscono il nucleo attivo del trauma e che predisporrebbero quindi alla patologia 
somatica, attraverso il metodo denominato «Terapia dei nuclei profondi»  

5. esiste la possibilità di rilevare e valutare gli effetti della TNP in direzione del recupero 
della naturale condizione di benessere psicofisico, confrontando la situazione pre e 
post intervento attraverso il metodo denominato «Bio-Explorer». 

Il Bio-Explorer (vedi 20, 22, 23, 25, 26) è un metodo che permette l’individuazione 
strumentale non invasiva dei processi biochimici delle aree cerebro-spinali e somatiche. Ta-
le metodo si basa sul fatto che ogni mediatore sinaptico è caratterizzato da una specifica 
frequenza elettromagnetica, il che rende possibile indagare in modo analitico il pattern bio-
chimico delle principali molecole caratteristiche (markers) espresse in modo libero in tutte 
le aree dell’organismo, comprese quelle cerebrali. L’applicazione del metodo dà come risul-
tato un profilo frequenziale relativo alle diverse molecole che caratterizzano la funzionalità 
sia cerebrale che somatica, il che permette di mettere in luce la presenza di traumi su base 
emozionale non elaborati.  

La notevole quantità dei test effettuati, anche in cooperazione con reparti clinici specia-
lizzati, su un campione di pazienti con neuro-degenerazioni in atto (AD, VaD, PkD, 
DLBD, PD, ALS, MS, Schizofrenia, etc.), nonché screening di massa su anziani in occasio-
ne dei Congressi Europei della «The Ageing Society», ha evidenziato le potenzialità di que-
sto metodo, la perfetta corrispondenza dei risultati dei test con le evidenze cliniche e la let-
teratura scientifica correlata (vedi 21, 22, 23, 25, 26, 27, 28, 29, 30, 31). Per notizie più det-
tagliate riguardanti la validazione di questo metodo si può utilizzare il seguente link:  
http://www.biophysics-research.com/Validazione.aspx. 

La Terapia dei nuclei profondi (o TNP) è un metodo di terapia breve integrata di ul-
tima generazione, nata dalla sintesi di circa quindici approcci della psicoterapia tradizionale. 
Essa si propone di raggiungere obiettivi che fino a ieri erano considerati incompatibili, quali 
il raggiungimento di risultati profondi e la ristrutturazione globale della personalità in tempi 
molto rapidi, la stabilizzazione nel tempo dei risultati ottenuti. Peculiare di tale metodo è la 
possibilità di attuare la ripolarizzazione istantanea (all’interno cioè di un’unica sessione di 
lavoro), di stati emozionali anche molto antichi, intensi e spiacevoli.  
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Nell’esperimento che sarà descritto tra poco, il protocollo sperimentale viene applicato 
ad una paziente di 41 anni affetta da asma bronchiale dall’età di 6 (vedi 57, 59). Nel corso di 
tale esperimento, sia il quadro clinico oggettivo sia quello soggettivo subiscono una signifi-
cativa variazione, con riduzione della frequenza e dell’intensità degli episodi asmatiformi e 
riequilibrio del profilo neurotrasmettitoriale e infiammatorio, come dimostrato dal confron-
to tra le rilevazioni mediante Bio-Explorer pre e post trattamento con TNP. 

Trattandosi di un unico caso, facente parte di un campione più vasto attualmente ogget-
to di sperimentazione, il presente caso vuole avere un valore esemplificativo piuttosto che 
dimostrativo. 

 
Introduzione 

 
Gli ultimi anni della ricerca in medicina, psicologia e biologia molecolare hanno messo 

in evidenza in modo inequivocabile lo stretto rapporto tra emozioni, traumi, stress, perce-
zione soggettiva, da un lato, e la maggior parte delle patologie da cui è affetto l’essere uma-
no, dall’altro. Ricerche e ricercatori di primissimo piano (vedi 1, 4, 6, 8, 16, 24) hanno di-
mostrato il legame diretto tra variabili psicologiche, in particolare di natura emozionale, e 
malattie somatiche.  

È ormai chiaro che sul piano funzionale, i fenomeni psichici, il sistema nervoso, quello 
endocrino e quello immunitario si trovano integrati in una rete comune, oggi studiata da 
una nuova branca della moderna medicina, la PNEI, ossia la Psico-Neuro-Endocrino-
Immunologia (vedi 56, 58, 60). La PNEI definisce la malattia «un’alterazione dell’equilibrio 
e della comunicazione tra il sistema nervoso, endocrino e immunitario». Questo equilibrio è 
necessario affinché l’organismo possa rispondere adeguatamente agli stimoli stressanti di 
natura fisica, chimica o psichica ed è mantenuto da meccanismi omeostatici che permetto-
no l’adattamento e la sopravvivenza dell’organismo (vedi 53, 54, 55). 

Questa risposta si manifesta a livello sia fisiologico che comportamentale ed è mediata 
da un’attivazione emozionale seguita dalla valutazione cognitiva del significato dello stimo-
lo (vedi 7, 10, 14). Oggi sappiamo che qualsiasi agente causale (fisico, biologico o psicoso-
ciale) può influenzare, direttamente o attraverso una mediazione emozionale, il terreno bio-
logico sul quale si inserisce la malattia.  

Ormai tutte le ricerche sullo stress e sulla psicofisiologia delle emozioni hanno dimostra-
to come la reazione emozionale, comunque indotta, si accompagna a variazioni sia neuro-
endocrino-immunitarie che comportamentali (vedi 11, 12, 13). 

L’osservazione che la reazione corticosurrenale a stimoli emotivi è sostanzialmente iden-
tica a quella descritta da Selye nella reazione da stress, ha indotto Mason a scindere 
lo stimolo fisico da quello emotivo nella risposta da stress. La reazione emozionale no-
tò, accompagna o precede immediatamente la stimolazione fisica nella reazione da stress 
nella persona (vedi 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10). 

In sintesi, l’azione di uno stressor comporta l’attivazione sia delle vie somatiche neuro-
endocrino-immunitarie e comportamentali di risposta allo stress e questa risposta può esse-
re mediata dall’attivazione emozionale e quindi dalla valutazione cognitiva di quest’ultima e 
dello stimolo stressante.  

In particolare è stato rilevato che in questo schema di risposta può essere attivata prefe-
renzialmente la via biologica (somatizzazione) o comportamentale (espressione verso 
l’esterno) in varia misura. Dalla constatazione di questo fatto è sorta l’ipotesi di una bilancia 
tra vie somatiche e vie comportamentali nell’espressione dell’attivazione emozionale (vedi 
14, 15). 
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L’attivazione emozionale è una manifestazione fisiologica e adattativa che permette 
all’individuo di «sentire» le continue richieste di adattamento dell’ambiente sia sul piano fi-
sico che psichico. Nelle situazioni ottimali la reazione emozionale si manifesta in maniera 
equilibrata mediante la via somatica neuro-endocrino-immunitaria e la via comportamentale 
o intrapsichica. In taluni individui questa sequenza può risultare sbilanciata, con abnorme 
tendenza alla soppressione di una o dell’altra via (vedi 15, 16). 

Al contrario, Lazarus e Folkman definiscono lo stress come la condizione derivante 
dall’interazione di variabili ambientali e individuali, che vengono mediate da variabili di tipo 
cognitivo. Quindi gli eventi sono stressanti nella misura in cui sono percepiti come tali, per 
cui uno stimolo produrrà o meno una reazione di stress a seconda di come viene interpreta-
to e valutato (vedi 17, 18, 19). 

Ormai tutte le ricerche sullo stress e sulla psicofisiologia delle emozioni hanno dimostra-
to come la reazione emozionale, comunque indotta, si accompagna a: 

- attivazione dall’asse ipotalamo-ipofisi-corticosurrene 

- stimolazione della midollare del surrene 

- variazioni nella composizione chimica e nella morfologica del sangue. 

L’assunto di base è che la soppressione della via di espressione comportamentale degli 
stati emozionali negativi sorti in coincidenza di situazioni traumatiche infantili e mai ade-
guatamente elaborati (non emersi, non riconosciuti e non accettati dal soggetto, anche in 
età adulta) finisca per modulare la risposta neuro-endocrino-immunitaria e con essa il me-
tabolismo dei neurotrasmettitori del sistema nervoso centrale e di conseguenza i processi 
metabolici somatici.  

In tal modo, gli organi e le funzioni corporee che esprimono (linguaggio della funzione e 
dell’organo) quegli stati emozionali finiscono per risultare compromessi. La malattia costi-
tuirebbe, dunque, una sorta di «messaggio» rivolto alla consapevolezza, che tende però a 
non essere colto. Gli stati emozionali negativi sorti in coincidenza di situazioni traumatiche 
e non elaborati possono preservarsi fino all’età adulta e modulare la risposta somatica neu-
ro-endocrino-immunitaria, determinando quindi l’instaurarsi di patologie somatiche.  

L’esperimento che sta per essere descritto è volto a esemplificare gli effetti della TNP in 
termini di «ripolarizzazione emozionale», ossia dello scioglimento istantaneo dei correlati 
emozionali (variabile soggettiva) e biochimici (variabile oggettiva) dei traumi, in particolare 
di quelli infantili. Ciò ha trovato riscontro nella rilevazione differenziale, mediante Bio-
Explorer, dei diversi pattern molecolari delle aree cerebrali prima e dopo l’intervento. 

Nella fase diagnostica preliminare la paziente è stata sottoposta a una serie di esami di 
routine e a una serie di rilevazioni mediante Bio-Explorer, al fine di evidenziare la presenza 
di un quadro frequenziale ricorrente sul piano strutturale (in cui cioè la costante è rappre-
sentata dal rapporto tra i valori molecolari, piuttosto che dai loro valori assoluti). Tale qua-
dro frequenziale è risultato correlato ai processi biochimici delle aree cerebrali e somatiche 
interessate dal trauma e quindi alla base dell’asma bronchiale. 

 
Soggetto sperimentale, metodi e materiali 

 
Il protocollo sperimentale si articola in tre fasi:  

1) prima fase diagnostica, che prevede l’iniziale applicazione, oltre che degli esami di 
routine, del metodo Bio-Explorer 

2) fase terapeutica, che prevede l’applicazione, nel corso di una singola sessione di la-
voro, della Terapia dei nuclei profondi o TNP 
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3) seconda fase diagnostica, che prevede una seconda serie di rilevazioni mediante 
Bio-Explorer, al fine di rilevare le eventuali differenze strutturali rispetto alla prece-
dente.  

Al momento della visita la paziente riferisce assunzione di salbutamolo (2 puff 2 volte al 
giorno) e durante le riacutizzazioni della sintomatologia anche di betametasone (2 gr al di 
per os). La frequenza delle riacutizzazioni nel periodo in cui è stata osservata era in media 
di 4 volte al mese. La paziente, che da 8 anni sta seguendo un percorso di psicoterapia ad 
orientamento analitico, è stata sottoposta al seguente protocollo diagnostico pretrattamen-
to: 

• emogasanalisi 

• prove di funzionalità respiratoria 

• radiografia toracica 

• 3 rilevazioni mediante Bio-Explorer con frequenza settimanale. 
 

Prima fase diagnostica 
 

Le rilevazioni mediante Bio-Explorer sono state effettuate bilateralmente sulle seguenti 
aree cerebrali, con le seguenti modalità: 

Pattern neurotrasmettitoriale eseguito su: 

• corteccia temporale 

• nuclei della base  

• sistema simpatico 

• sistema parasimpatico 

Di seguito sono riportati i diagrammi relativi alle rilevazioni più significative. 
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Questo pattern, particolarmente evidente a carico dei nuclei della base bilateralmente, è 
tipico di un evento traumatico che si è manifestato in modo improvviso. Tale evento ha 
provocato oltre ad allarme e paura anche rabbia e l’impulso ad agire senza riuscirvi senten-
dosi bloccata, tristezza, ansia, la tendenza ad avere scatti di rabbia senza riuscire ad espri-
merla, con la sensazione di essere schiacciata. Inoltre, il rapporto T3/T4 a favore del primo 
è rappresentativo di un’incapacità a porre un confine tra sé e il mondo esterno.  

Questi processi sono chiaramente manifesti a carico dei nuclei della base destra e sini-
stra. Infatti, lo screening diagnostico mediante Bio-Explorer ha evidenziato una maggiore 
presenza dei seguenti neurotrasmettitori per le aree cerebrali indagate: 

1) Nuclei della base sinistra, area legata alla sfera relazionale familiare e in particolare relati-
vamente a figure maschili:  

- noradrenalina: neurotrasmettitore il cui eccesso rappresenta stato emotivo in cui pre-
vale rabbia 

- dopamina: neurotrasmettitore che presiede al controllo del movimento ed il cui ec-
cesso rappresenta stato emotivo di paura 

- adrenalina: neurotrasmettitore secreto in corso di attivazione simpatica e rappresenta 
quindi la percezione di allarme 

- istamina:  reazione legata alla rabbia 

- GABA: neurotrasmettitore il cui eccesso rappresenta inibizione generale 

- acetilcolina: neurotrasmettitore il cui eccesso rappresenta inibizione del movimento e 
dell’azione 

- cortisolo: indicatore di stress in fase di resistenza 

- CRF: neuropeptide indicatore di stress in fase di resistenza, il cui eccesso rappresenta 
ansia 

- bombesina: vedi l’istamina 

- angiotensina II: ormone secreto in corso di stress (fase di resistenza), ha un’azione 
vasocostrittrice  

- aldosterone: ormone secreto in corso di stress (fase di resistenza). Partecipa al con-
trollo del metabolismo dei liquidi 

- T3: indicatore di processi relativi al metabolismo ed in particolare dei processi co-
struttivi; poiché i processi anabolici o costruttivi sono caratterizzati dall’assorbimento 
e deposito della sostanza organica, allo stesso modo un aumento del T3 rappresenta 
un eccesso di assorbimento dell’informazione o dell’agente stressante proveniente dal 
mondo esterno, con l’impossibilità da parte del soggetto a porre un confine tra sé e 
l’ambiente, sentendosi quindi soverchiato da questo 

- T4: indicatore di processi relativi al metabolismo e in particolare di quelli catabolici; 
un aumento di questa molecola rappresenta una chiusura difensiva nei confronti del 
mondo esterno, al fine di evitare gli effetti degli stressor 

2) Nuclei della base destra, area legata alla sfera relazionale familiare; in quest’area è stato 
invece evidenziato un eccesso di:  

- adrenalina 

-  istamina  

- GABA 
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- cortisolo 

- CRF 

- angiotensina 

- aldosterone 

- T3 

- T4. 

Di seguito riportiamo il profilo immunitario a carico del polmone e del colon: 

 
 
Come possiamo osservare da queste rilevazioni fatte prima dell’applicazione della TNP, 

per quanto riguarda il polmone sinistro e il colon sinistro siamo in presenza di un eccesso 
di: 

- IL 1 alfa e beta: marker di infiammazione acuta, prodotta essenzialmente dai fagociti 
attivati; modulatore della risposta immunitaria con linfociti T e B, stimola la produ-
zione di prostaglandine e la formazione di IL-2, IL-6, IL-8 

- IL 2: marker di infiammazione prodotta dai linfociti T helper e dalle cellule NK (na-
tural killer); un aumento di questa citochina provoca la morte apoptotica dei linfociti 
T attivati dall’antigene, mettendo fine alla risposta immunitaria, il che lo rende un 
modulatore della risposta immunitaria diretta verso un antigene specifico 

- IL 4: prodotta dai linfociti Th1 e Th2, induce la proliferazione dei linfociti T; è speci-
fica dei meccanismi allergici e rappresenta il principale stimolo per la produzione di 
anticorpi IgE 
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- IL 5: regolatore e attivatore specifico degli eosinofili; stimola la proliferazione dei lin-
fociti B e la produzione di IgA 

- IL 6: marker di infiammazione acuta, attiva i linfociti T e stimola la crescita dei linfo-
citi B per la produzione di anticorpi 

- IL 8: indotta da IL-1 e TNFα, prodotta da leucociti attivati e cellule endoteliali 

-  IL 10: può inibire la sintesi delle citochine ed altre sostanze nei macrofagi, inibisce 
inoltre l’attivazione dei linfociti TH1, mentre stimola l’azione dei linfociti B 

- IL 12: viene secreta in risposta alla presenza di microbi dai fagociti mononucleati e le 
cellule dendritiche; la catena di reazione è la seguente: microbi > risposta macrofagica 
> IL-12 > INF-γ > attivazione macrofagica > uccisione dei microbi 

- TNF alfa: il fattore di necrosi tumorale (TNF) è il principale mediatore della risposta 
infiammatoria acuta ai batteri gram-negativi e ad altri agenti infettivi; è prodotta es-
senzialmente dai macrofagi attivati, ma anche da linfociti T e cellule NK; nell’area ce-
rebro-spinale provoca dilatazione della barriera emato-encefalica; il TNF agisce 
sull’ipotalamo inducendo febbre, mediata da sintesi di prostaglandine da parte di cel-
lule ipotalamiche 

- TGF-β1: sintetizzato da molte tipologie di cellule, induce la produzione di IgA, ma 
inibisce fortemente certe funzioni linfocitarie T e B; ha diverse attività immunosop-
pressive, fungendo quindi da inibitore delle risposte immunitarie ed infiammatorie 

- IFN-α: interferone alfa leucocitario, indotto essenzialmente da virus svolge azione 
anti-virale e anti-tumorale 

- IFN-β: possiede azione simile a quella dell’INF-α 

- IFN-γ: stimola le funzioni dei macrofagi, delle cellule NK e dei linfociti citotossici; 
promuove la differenziazione dei linfociti T helper CD4 in TH1 ed inibisce la prolife-
razione delle TH2 

- COX-2 Cycloossigenase-2: enzima inducibile legato alla catena dell’acido arachidoni-
co, che catalizza la formazione delle prostaglandine infiammatorie (PGE2) 

- PGE-2: prostaglandina infiammatoria derivata da COX-2 

- TXA-2: tromboxano che stimola l’aggregazione piastrinica; è utile per individuare 
microemorragie non visibili in aree cerebrospinali e sistemiche. 

In sintesi, possiamo affermare che a carico del polmone sinistro prevale un’attivazione 
dell’immunità innata e dell’immunità acquisita Th2, con alterazione della bilancia Th1/Th2. 
Sono altresì presenti processi infiammatori secondari alla presenza di microbi patogeni e di 
reazione allergica.  

 
Fase terapeutica 

 
Applicando il metodo costituito dalla Terapia dei nuclei profondi risulta possibile attuare 

una ripolarizzazione istantanea (ossia nell’arco di un’unica sessione di lavoro) di stati emo-
zionali negativi, legati ad eventi traumatici anche molti antichi ma ancora attivi in età adulta. 
Per quanto riguarda in particolare la genesi della malattia somatica, questo metodo prende 
le mosse dal concetto di «regia».  
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Se consideriamo la malattia come una sorta di «messaggio» (sulla base di un legame sim-
bolico-analogico con lo stato emozionale spiacevole non adeguatamente elaborato), essa 
costituirebbe anche l’ultimo anello di una catena processuale formata da diverse fasi.  

Accadrebbe che diversi meccanismi funzionali verrebbero ordinati secondo una precisa 
sequenza, in modo tale da esitare nella malattia. Si tratterebbe di un processo finalizzato e 
che come tale implica una forma d’intelligenza e deliberazione. La domanda a questo punto 
è: chi guida questo processo in modo intelligente e finalizzato? La risposta fornita dalla 
TNP è le nostre «parti» o, appunto, i nostri «nuclei profondi».  

Si tratta di nuclei di consapevolezza e deliberazione non integrati nella compagine globa-
le della personalità, che appaiono carichi delle antiche emozioni spiacevoli che hanno carat-
terizzato le situazioni traumatiche della nostra infanzia (soprattutto nei primi tre anni di vi-
ta). Gli stati emozionali ancora attivi sin da quell’epoca fornirebbero l’energetica necessaria 
a compiere il «lavoro» costituito dalla deviazione rispetto alla naturale tendenza omeostatica 
che s’identifica con lo stato di salute.  

Questa energia sarebbe impiegata in modo intelligente (ossia ordinato) al fine di alterare 
quei meccanismi fisiologici che condurrebbero, come ultimo anello di questa complessa ca-
tena processuale, alla malattia (per fare un esempio, nella sclerosi multipla si attua uno squi-
librio del sistema immunitario con aumento di produzione di anticorpi diretti contro la gua-
ina mielinica neuronali, il che può esitare nella paralisi degli arti inferiori).  

Tutto ciò implica una conoscenza implicita dei diversi meccanismi funzionali somatici e 
quindi una precisa volontà a produrre proprio quel dato effetto funzionale o organico, e-
spressione dell’emozione negata. Si tratterebbe, in altre parole, di una vera e propria regia.  

Secondo il costrutto teorico della TNP, ad attuare questa regia sarebbe una parte deno-
minata «Bambino rifiutato», mentre un’altra, denominata «Adulto egemone», ricoprirebbe il 
ruolo di esecutore. Il Bambino rifiutato sarebbe la parte carica dell’antica sofferenza, men-
tre l’Adulto egemone costituirebbe una sorta di antropomorfo psichico, incarnazione 
dell’assetto difensivo-adattivo messo in atto dal bambino (la persona in carne ed ossa di al-
lora) per far fronte agli stati emozionali spiacevoli del Bambino rifiutato. 

Se questa sorta di regista interno è in grado di gestire in modo intelligente quest’energia 
emozionale con il fine di generare la malattia, occorrerà cambiare favorevolmente la sua 
condizione per rimuovere quello che possiamo definire il suo «alimentatore energetico». 
Qualsiasi intervento terapeutico che non tenesse conto del potere di questo regista interno 
sul nostro organismo psicofisico, finirebbe per ignorare la forza delle antiche emozioni nel 
creare le premesse per l’insorgere delle malattie.  

Per quanto riguarda l’aspetto operativo, la TNP si applica nella forma di laboratori che 
possono avere una durata che va da 90 a 150 minuti. Nel corso di questi laboratori il tera-
peuta si pone come obiettivi:  

a) ripolarizzare gli stati emozionali spiacevoli del Bambino rifiutato, trasformando cioè 
l’antica sofferenza in stati emozionali di risorsa 
 

b) ristrutturare le manovre dell’Adulto egemone, che hanno fino a quel momento creato 
un circuito che si autoalimenta interagendo con gli stati emozionali del Bambino ri-
fiuato (circuito in cui l’energia emozionale va dilatandosi e rafforzandosi). 

Al termine della prima fase diagnostica la paziente viene sottoposta a una sessione di la-
voro con la TNP della durata di circa 2 ore. Il terapeuta che applica la TNP non è al cor-
rente dei risultati delle rilevazioni mediante Bio-Explorer della prima fase diagnostica 
(l’unica cosa di cui è al corrente è che si tratta di una persona che soffre di asma).  
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Nel corso del lavoro emerge quello che presumibilmente costituisce uno dei traumi ori-
ginari, a cui sono legati gli stati emotivi di cui è carica la Bambina rifiutata. A 3 anni sta per 
partire per le vacanze con la madre e prova paura, perché il padre potrebbe perdere il treno.  

Questo episodio mostra il significato di trauma poiché in esso viene a cristallizzarsi un 
rapporto di fondo preesistente. La bambina si sente profondamente triste perché i genitori 
non vanno d’accordo e prova molta paura percependo il padre come violento.  

Inoltre, si sente afflitta da una profonda infelicità, avendo la sensazione che egli le sot-
tragga la possibilità di godersi il suo essere bambina. Si tratta del complesso stato emozio-
nale spiacevole (a cui va aggiunta la rabbia, quale emozione reattiva a quelle primarie) di cui 
si nutrirà la Bambina rifiutata. 

Le situazioni traumatiche alla base degli stati emozionali spiacevoli che – una volta nega-
ti – influiranno sul quadro molecolare cerebrale e somatico, non sono quindi necessaria-
mente «traumi» in senso stretto, non essendo necessariamente caratterizzati da fatti di per 
sé traumatici, come abbandoni, incidenti, violenze, la scomparsa di un familiare.  

Si tratta più spesso di situazioni che fungono da catalizzatore per la consapevolezza nei 
confronti di modelli relazionali che fino a quel momento erano rimasti sullo sfondo (nel 
subconscio) e da cui ora emerge alla consapevolezza quella particolare situazione come “fi-
gura”.  

Tale figura viene codificata nella forma di gesti visti, parole udite, toni di voce, espres-
sioni del viso, pensieri fatti in relazione a tutto ciò, elementi da cui scaturiscono particolari 
stati emozionali spiacevoli. Sono, dunque, tali stati emozionali a caratterizzare il trauma 
come tale, non necessariamente quando accade in quella situazione.  

Anche se con notevolissime resistenze, dovute all’azione di un Adulto egemone volto al-
la protezione nei confronti del pericolo rappresentato dall’emergere delle antiche emozioni, 
la paziente riesce a porre in atto i passi che le permettono un’almeno parziale ripolarizza-
zione emozionale. Al termine della sessione di lavoro afferma di provare una sensazione di 
benessere.  
 

Seconda fase diagnostica 
 

Dopo l’applicazione della TNP, la paziente è stata sottoposta a ulteriori tre rilevazioni 
mediante Bio-Explorer sulle stesse precedenti aree, di cui riportiamo i diagrammi più signi-
ficativi. 
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Come possiamo osservare dalle rilevazioni fatte dopo l’applicazione della TNP, il 
pattern neurotrasmettitoriale cerebrale mostra una notevole diminuzione di adrenalina, no-
radrenalina, dopamina, istamina, CRF e aldosterone. Tali osservazioni si accordano con 
quanto riferito dalla paziente, ossia un senso di maggiore benessere e tranquillità, assieme a 
una notevole riduzione della sintomatologia ansiosa e a un maggior equilibrio nelle relazioni 
sociali.  

Relativamente al pattern infiammatorio polmonare abbiamo assistito ad un notevole ri-
duzione dell’espressione di COX2 e PGE2, ad un aumento di IL 4, IL 5 e INF gamma e 
nessuna variazione di rilievo delle altre citochine.  

Questo quadro molecolare indica la riduzione della risposta infiammatoria con riduzione 
dell’attività immunitaria innata, lieve riduzione dell’attività immunitaria acquisita Th2 e au-
mento dell’attivazione immunitaria Th1. Si registra quindi un maggior equilibrio della bilan-
cia immunitaria Th1/Th2, ma con persistenza della reazione allergica, come si evince dal 
quadro molecolare. 

Come si può vedere, il quadro molecolare presenta due distinti versanti: da una parte, la 
significativa diminuzione delle molecole (adrenalina, noradrenalina, dopamina, istamina, 
CRF e aldosterone) direttamente legate agli stati emozionali, dall’altra il persistere della rea-
zione di tipo allergico.  

Nei termini propri della TNP, mentre il primo versante testimonierebbe di un cambia-
mento di natura emotiva nella condizione della Bambina rifiutata (la parte che costituiva il 
ricettacolo delle emozioni spiacevoli sorte in coincidenza della situazione traumatica), il se-
condo versante costellerebbe invece la manovra adattiva dell’Adulto egemone, figura su cui 
all’interno di un unico laboratorio di solito non è possibile intervenire.  

Si tratterebbe, in particolare della tipologia chiamata «Previdente», che solitamente nasce 
dallo stato d’animo di paura (vedi gli alti livelli di adrenalina e dopamina precedenti 
all’intervento con la TNP) e si pone come obiettivo allontanare quanto ritiene pericoloso, il 
che appare analogamente ricollegabile ai meccanismi sottostanti ai processi di natura aller-
gica ancora presenti nella rilevazione post trattamento (vedi la presenza di IL 4 e IL 5).  

È quindi interessante notare come il quadro molecolare rifletta in modo puntuale, nei 
suoi aspetti sia di cambiamento che di persistenza, quanto è effettivamente avvenuto nel 
corso del laboratorio di TNP. 

 
Risultati e conclusioni 

 
Valutazione soggettiva da parte della paziente. Durante il controllo effettuato 40 

giorni dopo la seduta di TNP, sul piano sintomatologico la paziente ha riferito, dopo alcuni 
giorni di peggioramento, una notevole riduzione della frequenza e dell’intensità degli episo-
di asmatici.  

In particolare si sono verificati soltanto 2 episodi nell’arco di tempo suddetto e la ridu-
zione della loro intensità ha permesso anche di ridurre la posologia dei farmaci. Ella riferi-
sce di sentirsi meglio, più in equilibrio con il mondo esterno e in particolare nota un note-
vole miglioramento nella relazione con la sorella, con la quale sussisteva una forte conflit-
tualità.  

Ben lungi dal rimanere confinato all’ambito della rilevazione strumentale, il cambiamen-
to entra quindi appieno nella sua consapevolezza nella forma di vissuti, comportamenti e 
situazioni relazionali diversi e positivi.  

 
Rilevazione obiettiva mediante Bio-Explorer. È importante considerare che le aree 

cerebrali indagate in fase preliminare hanno evidenziato chiaramente la presenza di un ec-
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cesso di neurotrasmettitori, in particolare adrenalina, noradrenalina, dopamina, acetilcolina, 
istamina, cortisolo, CRF e aldosterone. Questo pattern è tipico di una reazione emozionale 
caratterizzata da ansia, rabbia, senso d’impotenza e blocco dell’azione.  

In fase post trattamento mediante TNP la presenza di neurotrasmettitori liberi è chia-
ramente inferiore, mostrando il miglioramento del pattern emotivo in accordo con quanto 
riferito dalla paziente. Dal confronto tra i valori dei due precedenti diagrammi, a carico dei 
nuclei della base di sinistra, si rileva il riequilibrio del rapporto tra T3 e T4 e una diminu-
zione significativa dei livelli di dopamina, noradrenalina, adrenalina, aldosterone, cortisolo e 
CRF.  

Va notato come il lato sinistro dei nuclei della base, a carico dei quali si rileva il cambia-
mento più significativo, corrisponda al conflitto con una figura maschile, come in effetti 
emerge nel corso della sessione di lavoro con la TNP. 

 
Conclusioni sperimentali. I metodi Bio-Explorer e Terapia dei nuclei profondi utiliz-

zati in modo combinato forniscono quindi supporto all’ipotesi che alla base delle malattie 
somatiche vi siano stati emozionali spiacevoli, profondi, spesso molto antichi e non suffi-
cientemente elaborati sul piano psicologico.  

La TNP fornisce un modo per elaborarli in modo molto rapido, fornendo risultati sul 
piano del quadro molecolare che appaiono obiettivamente rilevabili mediante Bio-Explorer.  

In particolare, il caso precedentemente descritto mette in evidenza come gli effetti di 
una singola sessione di lavoro con la TNP possono riverberarsi anche sul metabolismo del-
le aree cerebro-spinali legate al trauma pregresso. Il profilo frequenziale di tali aree può così 
mutare, con particolare riferimento a quei mediatori sinaptici che costituiscono i correlati 
biochimici degli stati emozionali.  

Queste osservazioni depongono a favore dell’ipotesi che stati emozionali, anche molto 
antichi, di origine traumatica, assieme ai loro correlati biochimici cerebrali, possano essere 
riequilibrati in modo molto rapido, sfatando la convinzione per cui il periodo necessario 
per cambiare è proporzionale a quello in cui si ha sofferto del problema. L’arruolamento di 
nuovi casi servirà a chiarire ulteriormente questi fenomeni. 

 

 

 

Attualmente è in atto un progetto di ricerca che vede la collaborazione tra la BioPhysics 
Research, società che ha messo a punto il metodo Bio-Explorer, e il CFR, che si occupa 
della ricerca e della formazione in Terapia dei nuclei profondi.  
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