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█ Riassunto Nell’ambito delle associazioni simbiotiche ha acquisito credito crescente la cosiddetta pro-
spettiva “olobiontica”, secondo cui animali e piante non dovrebbero più essere considerati entità autono-
me, con confini chiaramente delimitati, ma li si dovrebbe vedere come unità funzionali che consistono di 
reti inter-relazionali tra specie diverse. In quest’ottica le funzioni precedentemente attribuite a un singolo 
componente devono essere riviste alla luce della prospettiva relazionale e considerate quindi come prodot-
to di un’unità funzionale, ossia dell’olobionte. Nella prospettiva funzionalista, il noto concetto di mente 
estesa considera la possibilità per cui il veicolo della cognizione possa andare oltre il cervello e anche oltre i 
limiti del corpo, mediante dispositivi artificiali. Questo lavoro intende offrire una variante della teoria del-
la mente estesa intesa non solo come possibilità teoretica ma anche come ipotesi compatibile con alcuni 
recenti sviluppi nella ricerca biologica e biomedica. Si sosterrà quindi che l’attività del microbiota umano (i 
batteri che vivono in associazione con le specie umane) svolgono un ruolo funzionale nella regolazione dei 
nostri processi cognitivi, suggerendo che il microbiota costituisce un’estensione funzionale del sistema co-
gnitivo precedentemente descritto come “umano”. La revisione e l’estensione dell’individuo biologico in 
favore dell’olobionte come unità funzionale (il vero creatore delle funzioni cognitive) porta anche alla ne-
cessità di aggiornare i confini dell’individuo come agente cognitivo. 
PAROLE CHIAVE: Microbiota; Cognizione estesa; Olobionte; Simbiosi; Funzionalismo 
 
 
█ Abstract The individuated extended mind: A symbiotic perspective – In the framework of symbiotic asso-
ciations, the so-called “holobiontic” perspective has increasingly emerged, according to which animals and 
plants should no longer be considered as autonomous entities, delimited by clear boundaries, but should 
rather be seen as functional units, consisting of inter-relational networks of different species. From this 
perspective, the functions that were previously ascribed to a single component, must be updated in the 
light of this relational perspective and rather judged as a product of the functional unit, that is, the holobi-
ont. In a functionalist perspective, the famous conception of the extended mind investigates the hypothe-
sis that the vehicle of cognition can extend not only outside the brain but also beyond the limits of the 
body, through artificial devices. The present work aims to offer a variant of the extended theory of mind 
not only as a theoretical possibility but also in accordance with some recent developments in biological and 
biomedical research. It will therefore be argued that the activity of the human microbiota (bacteria living 
in associations with the human species) plays a functional role in the regulation of our cognitive processes 
suggesting that the microbiota constitutes a functional extension of the cognitive system previously de-
scribed as “human”. The revision and extension of the biological individual in favor of the holobiont as a 
functional unit (therefore the true creator of cognitive functions) also leads to the need to update the 
boundaries of the individual as a cognitive agent. 
KEYWORDS: Microbiota; Extended Cognition; Holobiont; Symbiosis; Functionalism 
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█ 1 Simbiosi, microbiota e cognizione estesa 
 
TRADIZIONALMENTE, NELLE SCIENZE DELLA VITA, 
un rapporto di associazione (sia commensale, re-
ciproco o parassitario) tra diverse specie biologi-
che (come animali e piante con batteri o funghi) 
viene definito “simbiosi”. I membri di queste asso-
ciazioni sono quindi chiamati simbionti. Di fatto, 
tutto ciò che percepiamo e definiamo come un or-
ganismo è in realtà il risultato di attività simbioti-
ca. Gli esseri viventi distinguibili ad occhio uma-
no, come la maggior parte degli animali e delle 
piante1 ma anche per altre forme di vita (si veda, 
per esempio, l’origine dei mitocondri)2 sono in 
realtà il prodotto di attività simbiotiche.  

La simbiosi è un fenomeno pressoché ubiquo 
nel mondo del vivente, che rivela importanti rica-
dute empiriche (essa è porta a riconsiderare il fe-
nomeno della speciazione), che implicazioni filo-
sofico-teoriche (come il domandarsi in che cosa 
consista, se esiste, un individuo biologico). Recen-
temente alcuni studi hanno evidenziato come la 
simbiosi occupi sempre più un ruolo di primo pia-
no nello studio della fisiologia,3 della speciazione4 
e della filogenesi5 degli organismi. Sotto questo 
aspetto è interessante notare come alcuni autori 
propongano l’adozione della nozione di “filosim-
biosi” per descrivere il modello eco-evolutivo, per 
cui la vicinanza ecologica delle comunità microbi-
che associate all’ospite sia parallela alla filogenesi 
delle specie ospiti a esse correlate. 

Secondo la biologa Lynn Margulis,6 la simbiosi 
costituisce un elemento imprescindibile per com-
prendere l’evoluzione delle forme viventi. Nei suoi 
studi, Lynn Margulis sfidò l’idea di un filogenesi 
esclusivamente verticale e costruì poi una teoria 
simbiotica circa l’origine delle cellule eucarioti-
che.7 I lavori di Margulis sono essenziali per com-
prendere alcuni aspetti della presente trattazione. 
Infatti, essa gettò le basi per una vera e propria 
teoria della vita basata sulla simbiosi e sulla con-
taminazione/compenetrazione delle forme biolo-
giche, per prima sfidando l’idea che i confini degli 
organismi (nel modo in cui venivano individuati e 
classificati) fossero da intendersi come “generi” o 
“classi” ontologicamente determinate da specifici 
profili genetici e filogenetici. La prospettiva di 
Margulis invece abbracciava l’idea, dalla forte im-
pronta sistemico-ecologica, che le forme del viven-
te fossero in relazione di interdipendenza le une 
dalle altre e che spesso le classificazioni scientifi-
che circa specie e organismi riflettessero più i me-
todi di classificazione che autentiche partizioni del 
mondo biologico.8 

Una tipica relazione simbiotica è quella costi-
tuita dalla specie umana e dall’insieme dei suoi mi-
croorganismi associati: il microbiota. Il termine 
“microbiota” si riferisce quindi alla complessa co-
munità di microrganismi (che vanno dai batteri ai 
virus) che vivono in associazione con altri organi-

smi (comunemente etichettati come “ospiti”). Il 
microbiota si stabilisce ed interagisce con l’ospite in 
alcune zone predilette, che vanno a determinarsi 
per ragioni sia fisiologico-funzionali che ecologiche. 
Il microbiota intestinale (da ora in poi MI), che po-
pola appunto gli intestini, è il più studiato e il più 
abbondante. E tuttavia, altre aree cruciali del corpo 
umano (come polmoni, cavità orali, pelle, ecc.) ve-
dono la presenza di microrganismi associati.9 Di-
versi studi hanno suggerito che la relazione tra il 
microbiota e l’uomo non sia semplicemente quella 
di una convivenza (sia essa non dannosa o com-
mensale o parassitaria) ma piuttosto che essa incar-
ni una fondamentale rete di relazioni funzionali di 
natura costitutiva che fornisce a tale assemblaggio 
uno statuto di identità, e un certo grado di stabilità 
e persistenza interna, rispetto al contesto.10 

Tra le numerose funzioni a cui il microbiota è 
associato ci sono ovviamente quelle relative alla 
processazione degli alimenti e in generale a gran 
parte dell’attività metabolica. Tuttavia il microbio-
ta è anche in stretta relazione con lo sviluppo e il 
funzionamento del sistema immunitario e con al-
cune attività di quello endocrino. Tale scenario pre-
senta una caratteristica che potremmo definire dia-
lettica. Da una parte, infatti, il microbiota si trova al 
centro della regolazione globale dell’or-ganismo 
ospite. Dall’altra la specie ospitante influenza e pla-
sma (attraverso varie vie di interazione) la compo-
sizione e le attività dei microrganismi.11 Recente-
mente il microbiota è stato sempre più chiamato 
associato, in una prospettiva causale, anche in rela-
zione al suo impatto circa le funzioni cognitive 
dell’ospite. In altre parole, secondo una serie di stu-
di che verranno esposti in maniera dettagliata in 
seguito, le funzioni dell’agente cognitivo macrosco-
pico (cioè l’organismo inteso e categorizzato gros-
solanamente come “essere umano”, “animale” o 
“pianta”) non possono essere comprese e adegua-
tamente rappresentate trascurando l’apporto degli 
ospiti simbionti associati a esso: cioè il microbiota. 

Scopo di questo lavoro è quello utilizzare le più 
recenti scoperte empiriche circa la relazione sim-
biotica tra essere umano e microbiota per avanza-
re la proposta circa la possibilità di affermare che 
le funzioni cognitive del soggetto umano siano 
veicolate anche dall’insieme degli organismi asso-
ciati ad esso. In questo modo si darebbe la possibi-
lità di coniugare alcune caratteristiche della no-
zione di “cognizione estesa”12 senza però incorrere 
in alcune delle obiezioni ad essa rivolte (come il 
fatto che elementi esterni siano parti legittime del 
sistema cognitivo al pari di strutture anatomico-
biologiche). Inoltre, in ragione dei progressi empiri-
ci e teorici delle scienze della vita, anche la nozione 
di individuo biologico (si veda la sezione 3) ne risul-
terà modificata rispetto alle accezioni tradizionali 
(come quelle basate sull’uniformità anatomica o 
sulla omogeneità genetica). La prospettiva presente 
permette dunque di poter coniugare l’estensione 
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delle funzioni cognitive all’interno di un individuo 
biologico opportunamente designato. 
 
█ 2 L’olobionte 

 
Recentemente all’interno del campo di studi sul-

le interazioni simbiotiche si è affermata sempre più 
una prospettiva cosiddetta “olobiontica” secondo 
cui quelli che chiamiamo individui biologici (come 
animali e piante) e che sono generalmente conside-
rati i soli agenti cognitivi, non debbano più essere 
considerati come entità autonome, delimitate da 
confini chiari, ma dovrebbero piuttosto essere con-
cepiti come unità funzionali, costituite da network 
inter-relazionali tra specie differenti. In tale ottica, 
le funzioni che prima venivano ascritte a un singolo 
componente, come, per esempio, la specie umana, 
devono essere aggiornate alla luce di questa pro-
spettiva relazionale e giudicate piuttosto come pro-
dotto dell’unità funzionale, cioè l’olobionte.13 Bre-
vemente, per unità funzionale qui si intende che 
l’olobionte, a dispetto della sua natura relazionale 
tra organismi di specie diverse, può essere concepi-
to come entità biologica, nell’accezione di oggetto 
di studio e manipolazione in quanto tale. A dimo-
strazione di ciò, numerosi studi hanno iniziato a in-
vestigare le possibilità, per esempio, che l’olobionte 
costituisca il bersaglio privilegiato della selezione 
nella teoria dell’evoluzione o che esso sia l’unità fi-
siologica su cui valutare l’azione di farmaci o inter-
venti clinici come l’immunoterapia.14 

La nozione di olobionte ha dunque il potenziale 
per cambiare entrambi i concetti di simbiosi e di 
individuo biologico e di estenderli. In altri termini, 
mentre in precedenza ci si basava sull’idea che le 
associazioni simbiotiche avvenissero tra individui 
biologici ben distinti, questa nuova prospettiva mi-
ra a ricostruire la nozione di simbiosi su un terreno 
più ecologico, suggerendo anche una riformulazio-
ne della nozione di individuo biologico stesso, oltre 
i tradizionali criteri genetici e immunologici.15 

Tale mutamento di prospettiva non è esclusi-
vamente teorico. In molti campi di ricerca, come, 
per esempio, l’immunologia, l’impatto del micro-
biota sull’addestramento, sul mantenimento e sulla 
efficacia della risposta immunitaria ha portato al-
cuni studiosi a sostenere che la nozione stessa di 
sistema immunitario dovrebbe essere rivista alla 
luce di questi risultati (da una accezione princi-
palmente difensiva a una più ampia, che investa la 
regolazione sistemica). Di conseguenza il micro-
biota stesso dovrebbe essere considerato una parte 
del sistema immunitario funzionale.16 Secondo 
questa prospettiva, risulta che il sistema immuni-
tario non sarebbe più esclusivamente ascrivibile 
alla parte “umana”, ma dovrebbe invece afferire 
all’olobionte nella sua totalità e composizione. In 
altre parole, un sistema come quello immunitario, 
precedentemente concepito come inerente a un 
organismo specie-specifico, diventerebbe invece 

espressione dell’intero network relazionale. 
Ne segue quindi che se le funzioni si realizzano 

propriamente al livello dell’olobionte, esso costi-
tuisce un’unità funzionale propria, provvista di sue 
parti (il cosiddetto “ospite” e il microbiota associa-
to). Tale unità funzionale per quanto estesa a 
membri di più specie, presenta dei confini specifici 
che la rendono anche un’unità di organizzazione 
biologica, distinta da forme associative di natura 
sporadica o temporanea. Sembra quindi essenzia-
le, al fine di comprendere passi importanti degli 
argomenti successivi, chiarire alcuni concetti circa 
la nozione di individualità biologica. 
 
█ 3 Estendere la nozione di individuo biologico 

 
Cosa costituisca un individuo biologico (e la 

sua relazione con la nozione di organismo) è og-
getto di un lungo dibattito sia in biologia che in 
filosofia della biologia17 il cui riassunto va oltre gli 
scopi di questo lavoro. Pertanto qui si adotterà 
una prospettiva che vede gli olobionti come indi-
vidui biologici.18 

Prima di procedere è opportuno specificare che 
nel discutere questi aspetti non si intendono ap-
poggiare particolari tesi ontologiche. Ovviamente 
è chiaro che definire, delimitare e distinguere un 
individuo da un altro, come qualsiasi attività clas-
sificatoria, comporta delle ricadute ontologiche (se 
non metafisiche). E, tuttavia, la prospettiva qui 
adottata è e deve essere intesa come squisitamente 
epistemologica. Ciò significa che le distinzioni, di-
visioni e partizioni sono da intendersi come criteri 
adottati da scienziati e filosofi (insieme alle ragio-
ni della loro adozione), per stabilire e produrre 
quelle categorie che servono per la produrre una 
conoscenza di certi fenomeni. In altre parole, non 
interessa qui prendere posizione sull’esistenza di 
“individui biologici”, ma piuttosto si è interessati 
al ruolo che tali individui, una volta definiti come 
tali, hanno nella costruzione della spiegazione 
scientifica di fenomeni biologici considerati cru-
ciali. Infatti, dal punto di vista delle scienze della 
vita, sembra fondamentale disporre di criteri per 
rilevare e discriminare determinate unità di orga-
nizzazione del mondo vivente, abbastanza stabili e 
coese da essere considerati il bersaglio di molti 
eventi o processi, che vanno dalla selezione natu-
rale agli interventi terapeutici. 

Da un punto di vista epistemologico, Thomas 
Pradeu19 ha recentemente mostrato come esistano 
diversi approcci per fornire criteri per rilevare in-
dividui biologici. In altre parole gli scienziati as-
sumono via via differenti prospettive specifiche 
per stabilire e delineare il loro oggetto di indagine, 
seguendo vincoli metodologici o protocolli euristi-
ci. Infatti, a seconda della disciplina biologica, gli 
individui biologici possono essere visti, per esem-
pio, come unità di evoluzione, fisiologica o unità 
di sviluppo. 



La mente estesa ma individuata 

 

257 

Solo per fornire alcuni esempi: la genetica mira 
a cogliere l’individualità associando una “firma 
unica” che servirebbe da principio di individua-
zione. In altre parole, un individuo sarebbe uni-
camente determinato dall’unicità del patrimonio 
genetico a esso associato. D’altra parte, sia 
l’immunologia che le neuroscienze cercano di sta-
bilire, anche se in modi diversi, i confini del ‘sé in-
dividuale’. In particolare l’immunologia si è svi-
luppata proprio come disciplina che potesse spie-
gare perché alcune cellule (quelle immunitarie) 
riuscissero a discriminare agenti patogeni o dan-
nosi per la salute dell’organismo dalla miriade di 
altre cellule e sostanze prodotte dall’organismo 
stesso (da qui l’idea del “sé immunologico”). 
L’ecologia, visto il suo concentrarsi sulle relazioni, 
guarda alle comunità e ai sistemi come unità (rela-
zionali). Pertanto le unità in questi contesti non 
sono singoli organismi (come da impostazione tas-
sonomica) ma associazioni unitarie (come le nic-
chie ecologiche). Ne risulta che esistono approcci 
diversi all’individuazione e essi riflettono i diversi 
interessi delle discipline. Per questo motivo, non 
dovrebbe sorprenderci che tutti questi criteri pos-
sano essere in conflitto, o almeno possano produr-
re/indicare diversi tipi di individui. 

Recentemente, Pradeu ha avanzato un approc-
cio più raffinato (fondato sia sul piano filosofico 
che scientifico) all’individualità biologica basato 
su alcune caratteristiche di una visione allargata 
del sistema immunitario. L’idea di Pradeu è che 
l’immunologia fornisca un buon modo per affron-
tare un tipo di individualità biologica che ci inte-
ressa poiché garantisce unicità (l’individuo può 
essere visto come un tutto unitario), delimitazione 
(l’individuo ha confini che lo discriminano dagli al-
tri individui e dal contesto abiotico) e persistenza 
(l’individuo è lo “stesso” individuo allo scorrere del 
tempo dello spazio). Naturalmente, tutte queste ca-
ratteristiche non devono essere intese come fisse o 
tipologiche, ma piuttosto in senso dinamico, poiché 
le entità biologiche subiscono cambiamenti e modi-
ficazioni durante tutto il loro ciclo di vita (si pensi, 
per esempio, al fenomeno della metamorfosi che si 
verifica nello sviluppo degli insetti). Tuttavia, se 
vogliamo parlare di individui piuttosto che di sem-
plici “associazioni biotiche”, è ragionevole assumere 
di voler avere questo tipo di proprietà. 

Le ricerche più recenti mostrano come gli olo-
bionti possono essere studiati scientificamente 
come collezioni individuali multi-specifiche, costi-
tuite dall’associazione di un organismo macrosco-
pico (tradizionalmente chiamato “ospite”) e dei 
suoi microrganismi simbiotici.20 Ciò significa che, 
da un punto di vista teorico, gli olobionti sono a 
tutti gli effetti un autentico oggetto di indagine 
scientifica. In effetti molti studi, soprattutto quelli 
che guardano al trattamento di alcune patologie 
come le malattie autoimmuni e il cancro21 iniziano 
a considerare l’olobionte come insieme funzionale 

unitario. Tale prospettiva è particolarmente cal-
zante per i propositi del presente lavoro. 

In primo luogo, mostra come la visione olobion-
tica sfidi l’idea che l’individualità biologica implichi 
necessariamente autonomia e strettamente endo-
gena (presentando così, per esempio, una composi-
zione cognitiva omogenea e segregata, persino “im-
permeabile”). Al contrario, gli esseri viventi sono 
entità “porose” ed elementi sia endogeni che esoge-
ni possono contribuire alla creazione di un insieme 
individuale stabile. Del resto questo non significa 
che certi tipi di associazioni viventi, cioè gli indivi-
dui biologici, non possano mostrare un grado di 
unità che li differenzia da altre forme più transitorie 
e contingenti di interazioni biologiche. 

In secondo luogo, tale prospettiva garantisce 
anche il fatto che certe funzioni possano estender-
si oltre i confini canonici ma rimangano comun-
que entro i confini del corpo individuale, sebbene 
esso sia un corpo individuale esteso (meta-
organismico), cioè l’olobionte. 
 
█ 4 L’olobionte e la cognizione estesa 

 
Considerato quanto detto e visto il quadro 

complessivo di interazioni e di relazioni recipro-
camente determinanti tra le parti dell’olobionte, 
non è difficile ipotizzare che tale configurazione 
riguardi, in maniera preponderante, anche le fun-
zioni cognitive. In effetti, questa ipotesi è esatta-
mente ciò che ha guidato un numero crescente di 
investigazioni sperimentali e cliniche. 

Nelle prossime sezioni si mostrerà quindi come le 
funzioni cognitive normalmente ascritte al solo ospi-
te siano invece fortemente influenzate dall’attività 
del microbiota. Viceversa, si mostreranno altri studi 
che evidenziano come sia il microbiota a essere pla-
smato dai processi fisiologici dell’ospite. 

La prospettiva sullo sfondo che questo lavoro 
propone è che l’attività del microbiota intestinale 
possa avere un ruolo funzionale nella regolazione 
dei processi e comportamenti cognitivi umani, es-
sendone parte costitutiva. In altre parole, se i dati 
empirici saranno confermati, diventa dunque pos-
sibile sostenere che il microbiota costituisce una 
componente legittima, assieme alla parte “umana”, 
dell’individuo biologico funzionale (l’olobionte) 
che funge da agente cognitivo (cfr. il concetto di 
olobionte).22 Pertanto partendo dalla nozione di 
olobionte, il presente lavoro vuole sostenere come 
alcune funzioni cognitive nascono dall’interazione 
tra i componenti della relazione simbiotica e per-
tengono quindi propriamente al complesso fun-
zionale piuttosto che ai soli singoli elementi presi 
in quanto tali. Un’argomentazione estesa di questa 
prospettiva verrà offerta nelle sezioni seguenti.  

La conseguenza finale dell’argomento proposto 
in questo lavoro punta quindi a proporre una for-
ma particolare di cognizione estesa, di tipo inter-
no, realizzata dal microbiota. Tale forma è interna 
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in quanto pur certamente “al di fuori del cranio” 
risulta comunque compresa entro un’unità fun-
zionale di organizzazione biologica: l’agente cogni-
tivo corrispondente all’individuo biologico oppor-
tunamente esteso. 
 
█ 5 La cognizione estesa e sue varianti 
 

Prima di procedere con l’esposizione e la discus-
sione delle prove empiriche, è opportuno sciogliere 
alcuni nodi teorico-epistemologici alla base 
dell’interpretazione filosofica qui presentata. Anzi-
tutto è opportuno specificare che cosa si intenda per 
cognizione estesa e in che modo la presente proposta 
ne costituisca un’istanza, ancorché sui generis.  

Negli ultimi decenni, a seguito del fondamenta-
le articolo di Andy Clark e David Chalmers del 
1998,23 l’idea che la cognizione non sia sempre e 
necessariamente limitata ai singoli cervelli ha gua-
dagnato un consenso crescente, innescando un ac-
ceso dibattito sull’individuazione e la localizzazio-
ne dell’elaborazione cognitiva.24 Secondo questa 
tesi, nota come “cognizione estesa” (CE), gli stati 
fisici che sottostanno all’elaborazione cognitiva 
umana possono estendersi oltre i confini del cer-
vello individuale, in modo da includere, come par-
ti proprie, diversi aspetti del corpo dell’individuo, 
insieme all’ambiente. La CE si basa principalmente 
su quello che Clark e Chalmers hanno chiamato 
l’argomento del “principio di parità”: 

 
[…] Se, mentre affrontiamo un determinato 
compito, una parte del mondo funziona come 
un processo che, se fosse nella testa, non esite-
remmo ad accettare come parte del processo co-
gnitivo, allora quella parte del mondo è (per quel 
dato tempo) parte del processo cognitivo.25  
 
Sulla base di questo assunto, i sostenitori della 

CE ritengono che i veicoli fisici della funzione co-
gnitiva umana possano coincidere, almeno in par-
te, con strutture e processi situati al di fuori del si-
stema nervoso umano. La logica della CE è una 
particolare forma della concezione funzionalista 
della mente.26 Secondo questa visione, ciò che ren-
de qualcosa uno stato cognitivo non dipende dalla 
sua costituzione interna, ma piuttosto dal ruolo 
causale che gioca all’interno del sistema fisico di 
cui fa parte. Questa visione permette di poter so-
stenere che lo stesso stato cognitivo può essere 
realizzato attraverso una varietà di diverse struttu-
re fisiche.27 Questa tesi è altrettanto importante 
come base per l’argomento del “principio di pari-
tà”. Come sostengono Clark e Chalmers, 

 
Tutti le componenti del sistema svolgono un 
ruolo causale attivo e governano congiunta-
mente il comportamento, nello stesso modo in 
cui di solito opera la cognizione. […] Le carat-
teristiche esterne qui sono altrettanto causal-

mente rilevanti quanto le tipiche caratteristiche 
interne del cervello.28 
 
Alla luce di quanto detto circa la possibilità di 

estendere l’individuo biologico a un’unità funzio-
nale più estesa come l’olobionte (facente funzione 
anche di agente cognitivo), ci si propone di distin-
guere tra due diverse versioni della CE. 

La concezione tipica è che l’estensione “al di 
fuori del cranio” significhi anche fuori dai confini 
biologici dell’individuo, e che coinvolga oggetti ed 
eventi nell’ambiente fisico. Chiamiamo questa no-
zione cognizione estesa esterna (CEE). Secondo que-
sta prospettiva è possibile quindi considerare ogget-
ti come smartphone e computer (interagendo con i 
quali svolgiamo compiti cognitivi) dei veri e propri 
veicoli che realizzano l’attività cognitiva, per quan-
to esterni all’unità anatomico-strutturale dell’in-
dividuo designato come agente cognitivo.  

Di contro, in questo contributo si vuole mo-
strare come esistano prove, tratte dal mondo delle 
scienze della vita, che permettono di considerare 
la possibilità che i veicoli delle funzioni cognitive 
si estendano al di fuori delle “nostre teste”, senza 
però superare i confini dell’individuo biologico. In 
questo caso, il microbiota umano, sia da un punto 
genetico, filogenetico e strutturale, adempie a que-
sto ruolo. Chiamiamo pertanto questa nozione co-
gnizione estesa interna (CEI). In questo caso, 
l’estensione dei processi cognitivi non coinvolge 
parti del mondo esterno al corpo dell’agente, bensì 
parti interne a esso. Dunque, la principale diffe-
renza tra CEE e CEI riguarda la localizzazione di 
relazioni funzionali atte a costituire processi co-
gnitivi estesi oltre i convenzionali confini del si-
stema nervoso. Nel caso della CEE, tali relazioni si 
collocano all’interfaccia tra il corpo dell’agente e 
l’ambiente esterno, diversamente, nel caso di CEI, 
l’estensione cognitiva si colloca in un ambiente in-
terno al corpo, ma diverso dal sistema nervoso. 

Nonostante le loro differenze, sia la CEE che la 
CEI condividono però l’assunto che i processi co-
gnitivi umani non siano realizzati esclusivamente 
da strutture del sistema nervoso cerebrale (centra-
le), ma anche da stati fisici che possono risiedere 
all’esterno del cranio. In questo senso è facile ren-
dersi conto, che la CEE e la CEI siano due istanze 
della CE. 

La CEE è stata oggetto di attenzione da parte 
di molti settori sia della filosofia che delle scienze 
cognitive.29 Tuttavia, è stato anche l’obiettivo di 
svariati argomenti critici.30 In particolare, l’idea 
che i nostri processi cognitivi possano estendersi 
oltre i confini del nostro sistema nervoso porta a 
una serie di questioni che sono oggi classiche in 
letteratura e che ostacolano una storia coerente 
sulla possibilità di una cognizione estesa. Tra que-
ste questioni, c’è quella di capire come il processo 
cognitivo di un certo agente possa estendersi a 
parti dell’ambiente che non sono sempre e perma-
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nentemente connesse al proprio naturale legame 
col suo corpo (anche considerando le numerose 
modalità problematiche in cui tale legame potreb-
be verificarsi). In effetti, tra le notevoli conse-
guenze della CEE, c’è quella per cui “nostri” pro-
cessi cognitivi possano essere istanziati anche in 
oggetti fisici situati lontano dai confini della “no-
stra” unità di organizzazione biologica, come i libri 
in una biblioteca o anche una parte del corpo di 
una persona distinta e diversa. 

Un problema non indifferente della CEE è che 
gli stati esterni non sono accoppiati in modo persi-
stente con il corpo dell’agente, a differenza di quel-
li basati internamente. In particolare, le interazio-
ni tra le parti funzionalmente rilevanti del nostro 
corpo e l’ambiente che ci circonda non sono mai 
stabili, bensì soggette ad alterazioni e a sospensio-
ni più o meno durature. Si consideri, per esempio, 
il caso paradigmatico dell’interazione tra l’agente e 
un taccuino (o un tablet). Per quanto un agente 
possa impegnarsi nel coinvolgere il taccuino nello 
svolgimento dei suoi processi cognitivi (si pensi al 
caso di Otto illustrato da Clark e Chalmers nel 
1998),31 appare ragionevole assumere che vi siano 
dei momenti in cui il taccuino si trovi lontano dal 
corpo dell’agente e che non sia possibile per 
quest’ultimo interagire con esso. Questa condizio-
ne rende i processi cognitivi estesi estremamente 
fragili e soggetti a interruzioni, diversamente da 
quanto accade per i processi cognitivi interni, ren-
dendo prima facie inapplicabile il principio di pari-
tà presupposto dalla CEE. 

Di fatto, una estensione esterna può essere ac-
cidentalmente interrotta in modo che l’integrità 
del sistema cognitivo venga persa e possa essere 
eventualmente restituita solo una volta ripristina-
to l’accoppiamento con questo stato. Tuttavia ap-
pare piuttosto curioso pensare a un sistema cogni-
tivo come qualcosa di sparso nell’ambiente. Per-
tanto si potrebbe essere inclini a considerare la 
CEE una versione poco plausibile della CE. Sebbe-
ne i difensori della CE abbiano fronteggiato molte 
volte questo tipo di critiche,32 la CEE è considerata 
ancora una tesi controversa. È interessante notare 
che negli ultimi decenni è stata prestata poca at-
tenzione al fatto che la CE può, in linea di princi-
pio, implicare anche la CEI, ossia l’affermazione 
che la cognizione si estende ai realizzatori fisici 
che si trovano al di fuori del sistema nervoso (ana-
tomicamente inteso) mentre si trovano tuttavia 
all’interno dell’individualità biologica dell’agente. 

Il fine di questo lavoro è proprio quello di for-
nire il primo esempio di questa “estensione inter-
na”. Per fare ciò, si offrirà qui una (allo stato attua-
le) solida base empirica che servirà come punto di 
partenza per formulare un argomento filosofico a 
favore della CEI. Per questa ragione mi concentre-
rò sull’asse microbiota-intestino-cervello (MIC) e 
sul suo funzionamento, ossia sull’attività del mi-
crobiota intestinale umano (MI), che è costante-

mente in interazione con il sistema nervoso uma-
no, svolgendo vere e proprie funzioni cognitive. 
 
█ 6 La questione causale 
 

Prima di procedere con tale analisi però è fon-
damentale sgombrare il campo da incomprensioni 
circa la natura causale delle interazioni tra com-
ponenti di un’associazione simbiotica.  

Recentemente, Lynch, Parke e O’Malley, hanno 
suggerito che molte investigazioni scientifiche circa 
l’impatto del microbiota sulle funzioni cognitive, 
non rispettino alcune condizioni epistemiche cru-
ciali per poter essere definite relazioni causali. In 
particolar modo, le accezioni meccaniciste e mani-
polazioniste della causalità biologica sembrerebbe-
ro non veder soddisfatti alcuni criteri fondamenta-
li.33 Per quanto il punto di vista di tali autori sia in-
teressante e ben argomentato, tuttavia esso si con-
centra esclusivamente sulle sopracitate nozioni di 
causalità, tralasciandone altre che, in questa sede, si 
ritiene siano invece particolarmente adeguate per il 
campo di indagine in esame, sia da un punto di vi-
sta della prassi scientifica che della teoria. 

Innanzitutto, data la natura sistemica dell’og-
getto della presente analisi (la cosiddetta relazione 
microbiota-ospite), appare ragionevole ritenere che 
le accezioni di causalità di natura basate sulla no-
zione di intervento non siano i più adatti alla si-
tuazione. In tale ottica è essenziale non dimentica-
re che il microbiota, nella sua dimensione ecologi-
ca, può avere un ruolo causale su proprietà siste-
miche superiori.34 Per esempio, Christopher Lean 
ha suggerito che le comunità ecologiche microbi-
che presentino una “robustezza di insieme” che si 
verifica quando esistono molti attori causali diver-
si che possono ricoprire lo stesso ruolo funzionale 
nel sistema. Presi come comunità, l’azione della 
comunità microbica (nella quale le azioni di singo-
li elementi o gruppi può fluttuare tra contributi 
più marginali o ridondanti) mantiene in quanto 
tale l’output dell’ecosistema. Inoltre, le comunità 
microbiche esibiscono anche una “robustezza 
meccanicistica”. Con essa si intende quanto una 
particolare operazionalità (anche sequenziale) di 
popolazioni microbiche (che possono anche cova-
riare dal punto di vista delle specie coinvolte in re-
lazione tra loro) restituisce una certa stabilità nel 
risultato del sistema stesso. Questi diversi modelli 
causali influenzano, per esempio, la stabilità, la 
proporzionalità e la specificità degli effetti del mi-
crobiota sulla salute umana.  

Pertanto è perfettamente plausibile sostenere 
che le comunità microbiche possano costituire del-
le unità funzionali di interesse causale, capaci di 
agire anche nel contesto allargato della loro porta-
ta ecologica (come nel caso dell’organismo cosid-
detto ospite e dunque sull’olobionte). Non a caso, 
in questa precisa direzione devono essere letti i re-
centi tentativi di manipolare il microbiota (non 
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solo in senso prettamente epistemologico ma an-
che per fini terapeutici) secondo nuovi criteri de-
rivati da discipline diverse dalle scienze molecola-
ri, come l’ecologia.35 

In secondo luogo, dal punto di vista delle scien-
ze cognitive, attualmente non esiste un unico reso-
conto causale condiviso dalla comunità scientifica, 
ma piuttosto una pletora di ipotesi sulla causalità 
che competono sul terreno empirico. Per gli scopi 
presenti appare evidente che il microbiota possa 
essere visto come un fattore differenziale (anche se 
la descrizione meccanicistica di queste interazioni 
risulta ancora parzialmente incompleta), risultante 
in specifiche ripercussioni su varie funzioni cogni-
tive cruciali. 

Infine, il presente lavoro, benché dettagliato 
nel documentare prove sperimentali, vuole costi-
tuirsi come esplorazione di un’ipotesi teorica e 
non come la rivendicazione di un preciso impegno 
ontologico. In altre parole tale ipotesi si può rias-
sumere in questo modo: se gli studi empirici esa-
minati a sostegno della tesi presente sono ben fon-
dati e robusti, allora esistono buone ragioni per 
sostenere che l’attività del microbiota costituisca 
una legittima estensione delle funzioni cognitive. 
 
█ 7 Microbiota intestinale e sistema cognitivo 
 

Il MI è composto da un numero enorme di mi-
croorganismi (molto maggiore del numero di cel-
lule dell’organismo ospite) e per tale motivo è con-
siderato uno degli ecosistemi conosciuti più popo-
losi.36 La composizione del MI è principalmente 
dominata dai phyla di Bacteroidetes e Firmicutes, 
sebbene più di mille specie diverse siano state se-
gnalate negli adulti umani37. Ogni essere umano 
pare essere caratterizzato da una proporzione spe-
cifica di varie specie e ceppi che vanno a costituire 
la sua cosiddetta “impronta microbica”.38 Nono-
stante questa diversità interna, il MI è abbastanza 
stabile nei singoli adulti e mostra una capacità 
funzionale costante tra le persone sane, a meno 
che non si verifichino fattori di disturbo. Tuttavia, 
è stata osservata una variazione significativa tra i 
diversi individui, in modo che le configurazioni 
del MI che influenzano le condizioni di salute pos-
sono essere diverse da un soggetto all’altro.39 

Il ruolo cognitivo del MI rappresenta una delle 
aree di ricerca più ferventi degli ultimi anni. La di-
sponibilità di nuovi strumenti atti a rivelare le in-
terazioni bidirezionali tra fisiologia intestinale e 
funzioni nervose ha avuto un ruolo importante, 
aprendo nuove frontiere di ricerca sull’impatto del 
MI sui processi cognitivi e sui comportamenti in-
dividuali. I collegamenti tra il sistema nervoso 
centrale e il MI costituiscono non solo un campo 
di investigazione empirica con precise ricadute 
cliniche, ma stanno ponendo anche delle sfide di 
natura teorica alcune ai modelli esplicativi sia della 
medicina che delle scienze cognitive.40 

Gli studi più recenti in questo campo suggeri-
scono che la comunicazione multiforme tra 
l’intestino e il sistema nervoso centrale non solo si 
struttura in modo da mantenere le funzioni ga-
strointestinali e digestive, ma consente anche 
all’ecosistema intestinale di esercitare effetti sul 
comportamento emotivo e sui processi cognitivi 
superiori, attraverso variazioni nella composizione 
e nelle attività del MI. Le interazioni tra microbio-
ta e funzioni cognitive sono rese possibili attraver-
so molteplici interazioni, come l’esistenza di per-
corsi neurali bidirezionali, la segnalazione neu-
roendocrina, nonché attraverso la mediazione del 
sistema immunitario.41 
 
█ 8 L’asse microbiota-intestino-cervello (MIC) 
 

Le interazioni bidirezionali tra il sistema ner-
voso centrale, il sistema nervoso enterico e il tratto 
gastrointestinale costituiscono un campo di studi 
in rapida espansione in svariati ambiti tra cui quel-
lo clinico, neurobiologico, patologico e immuno-
logico. La conferma del ruolo centrale del MI in 
queste interazioni, ha portato i ricercatori a con-
centrare l’attenzione nei confronti di un una sorta 
di circuito funzionale, noto come asse microbiota-
intestino-cervello (MIC).42 L’asse MIC costituisce 
il complesso sistema di segnali biochimici che av-
viene tra il tratto gastrointestinale e il sistema ner-
voso ed è frequentemente utilizzato per evidenzia-
re le funzioni extra-intestinali del MI. In questo 
senso è cruciale sottolineare come tale asse non 
debba essere inteso come un tratto o struttura 
anatomica ben definita, ma piuttosto come un de-
scrittore funzionale. Ciò significa che non si deve 
pensare a questo asse come a un’unica e univoca 
struttura, ma piuttosto come a un insieme di vie 
molecolari che istanziano funzionalmente le inter-
connessioni tra le sue componenti. Pertanto, esso 
non è materialmente un “asse”, ma un termine 
teorico utilizzato per indicare la grande varietà di 
modalità di interazione tra l’intestino, il cervello e 
il microbiota. 

Così, ampiamente definito, l’asse MIC include 
quindi il sistema nervoso centrale e quello enterico, 
i circuiti neuro-immunitari, i sistemi simpatico e 
parasimpatico e ovviamente il MI. In particolare, il 
sistema nervoso segnala al tratto gastrointestinale 
attraverso una vasta rete di vie neurali, ormonali e 
immunologiche (per esempio, l’asse simpato-
surrenale e l’asse ipotalamo-ipofisi-surrene, le vie 
monoaminergiche). All’interno del cervello i segnali 
dal tratto gastrointestinale raggiungono l’ipotalamo 
e l’amigdala, che, a loro volta, ricevono input da un 
numero di aree associative superiori, tra cui la cor-
teccia prefrontale e la corteccia cingolata.43 

Oltre a ciò, nuovi studi mostrano che il nervo 
vago funge da percorso primario per le interazioni 
tra l’intestino e il cervello.44 Questo sistema di in-
formazioni funzionali è bidirezionale, poiché flui-
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sce dal tratto gastrointestinale al sistema nervoso 
centrale e torna alla parte simpatica del sistema 
nervoso autonomo, che è implicato nella regola-
zione immunitaria e nell’omeostasi dell’intestino.45 

Tra i dati più interessanti, è stato proposto che 
il MI possa modulare la sintesi di un certo numero 
di neurotrasmettitori, tra cui serotonina, dopami-
na, noradrenalina e acido gamma-aminobutirrico, 
che si presentano come mediatori funzionali tra le 
attività del MI e il sistema nervoso.46 Più nello spe-
cifico, attraverso molteplici vie, il MI può esercita-
re un’ampia influenza sui processi neurologici e 
comportamentali chiave anche nelle fasi critiche 
dello sviluppo neurologico precoce e della neuro-
degenerazione senile.47 Infatti, durante la prima 
infanzia, il MI svolge un ruolo nel plasmare 
l’organizzazione delle reti neuronali che influen-
zano i domini sociali ed emotivi della cognizione48. 
Per esempio, studi sugli animali hanno riportato 
che la somministrazione di antibiotici durante il 
primo anno di vita è correlata ad alcune forme di 
depressione e a certe difficoltà comportamentali 
in fasi successive della vita.49 La somministrazione 
postnatale di antibiotici modifica lo stato fisiolo-
gico della prole nei modelli animali e successiva-
mente ne modula il comportamento affettivo. 
Inoltre, sebbene le riduzioni dell’invecchiamento 
siano solitamente associate a una riduzione della 
complessità microbica, alterazioni specifiche e una 
maggiore diversità nella composizione, struttura e 
funzione del MI sono state riscontrate in individui 
con patologie neuro-degenerative (spesso associa-
te all’invecchiamento) come l’Alzheimer e il mor-
bo di Parkinson.50 

Gli studi sopra menzionati puntano per affer-
mare una stretta connessione tra microbiota e 
comportamento. Inoltre essi suggeriscono la pre-
senza di percorsi funzionali specifici attraverso i 
quali interagiscono. Dando uno sguardo a questo 
insieme di evidenze morfologiche e funzionali, è 
oggi possibile iniziare ad investigare i processi che 
regolano l’influenza extra-intestinale del MI, sia 
direttamente tramite metaboliti che indirettamen-
te tramite i sistemi immunitario ed endocrino.  

Di contro, visto che si è parlato di bidireziona-
lità, è fondamentale altresì evidenziare come altri 
studi abbiano dimostrato come il sistema nervoso 
(da solo o insieme al sistema immunitario) possa 
influenzare le attività e la composizione microbica. 
Lavori recenti51 hanno evidenziato la reciprocità 
dell’asse MIC, mostrando quanto il cervello agisca 
sull’attività intestinali, attraverso molteplici per-
corsi neurali, ormonali e immunologici. Innanzi-
tutto il cervello può influenzare indirettamente le 
attività e la composizione del microbiota, agendo 
sulla motilità intestinale, modulando le secrezioni 
e regolando la permeabilità viscerale. Inoltre, il 
cervello può anche agire direttamente, attraverso 
segnali chimico-molecolari, veicolati da alcuni tipi 
di cellule nel lumen intestinale.52 Inoltre, recenti 

scoperte, grazie a una più profonda comprensione 
delle relazioni tra il sistema nervoso centrale 
(SNC) e il sistema nervoso enterico (ENS), hanno 
rivelato come il sistema nervoso (in quanto tale) 
sia profondamente coinvolto nella formazione 
dell’ecosistema intestinale e quindi attività micro-
biche.53 Questi aspetti diventano particolarmente 
cruciali quando vengono affrontate patologie spe-
cifiche (che presentano aspetti sia neurologici che 
metabolici), come l’obesità, poiché potrebbero of-
frire una base per nuovi approcci terapeutici.54 
Inoltre, fatto estremamente interessante, è stato 
recentemente riportato che le lesioni cerebrali 
possono influenzare il microbiota sia nella funzio-
nalità che nella composizione.55  

Alla luce di quanto detto si evince come questo 
campo di studi rappresenta una nuova frontiera 
della ricerca, all’intersezione tra ricerca biomedica, 
ecologia microbica e scienze cognitive e che possa 
ambire a costituire nuovi metodi di indagine e per-
fino nuove discipline. Infatti sempre più studi ve-
dono coinvolti esperti di campi differenti. Per 
esempio, si pensi ai lavori sulla manipolazione si-
stemica del microbiota a fini terapeutici (nel quale 
i medici incorporano modelli e interventi tratti 
dell’ecologia microbica) oppure ai protocolli spe-
rimentali sulle funzionalità cognitive che vengono 
integrati da analisi sulla composizione microbica e 
sui prodotti metabolici dei batteri.56 

Tenendo a mente quanto detto finora, nella 
prossima sezione di questo lavoro ci si concentrerà 
su un insieme di prove empiriche che possano aiu-
tare a comprendere il ruolo del MI nel plasmare 
specifici processi cognitivi. 
 
█ 9 L’asse MIC e le funzioni cognitive 
 

Un crescente numero di studi si è concentrato 
su come il MI intervenga nel plasmare il compor-
tamento emotivo, in particolare nell’ansia e nella 
depressione.57 È interessante rilevare come la sco-
perta di una correlazione tra stress, ansia e varia-
zioni nel MI abbia portato gli studiosi a considera-
re la possibilità di un coinvolgimento dei micror-
ganismi nei processi cognitivi e in quelli compor-
tamentali.58 

In tale ottica rimane cruciale ricordare come le 
emozioni e l’elaborazione degli stati emotivi giochi-
no un ruolo centrale per una vasta gamma di attivi-
tà cognitive. Le emozioni, infatti, determinano il 
modo in cui un individuo percepisce il mondo, or-
ganizza i ricordi e prende decisioni pertinenti.59 

Nel corso degli anni, la maggior parte della ri-
cerca sugli effetti psicologici del MI si è concentra-
ta sul comportamento dei roditori, rappresentan-
do un primo passo (obbligato) verso la compren-
sione di questo fenomeno. In particolare, i ricerca-
tori si sono concentrati in gran parte intorno agli 
stati emotivi negativi e alle loro manifestazioni 
comportamentali. Per esempio, gli stati emotivi 



 Boem 

 

262 

legati allo stress e all’ansia, come la paura e la de-
pressione, vengono inferiti a partire dal tempo tra-
scorso dal roditore per esplorare ambienti nuovi e 
non familiari. Questa misura è considerata come 
una fondamentale caratteristica comportamentale 
dell’approccio e dell’orientamento ed è solitamen-
te rilevante affinché l’agente si adatti a nuove si-
tuazioni, come il trovarsi al centro di un labirinto. 
Pertanto, le alterazioni del tempo trascorso 
nell’esplorazione possono essere considerate come 
rivelatrici del verificarsi di stati emotivi negativi.60 

Recenti esperimenti hanno rivelato un compor-
tamento ansiolitico nei roditori fatti crescere privi 
del loro microbiota (i cosiddetti germ-free rodents), 
rispetto ai roditori di controllo61. È fondamentale 
poi che una tale differenza non si riscontri negli 
agenti vagotimizzati, suggerendo un ruolo funzio-
nale per l’asse MIC, nel creare l’interazione tra mi-
crorganismi e cervello, per l’elaborazione emotiva.62 

La modulazione del microbiota attraverso in-
terventi sperimentali si è rivelata cruciale per po-
ter comprendere altre interazioni di questo tipo. 
Ad esempio, il trapianto fecale (tecnica origina-
riamente usata in ambito clinico per curare infe-
zioni antibiotico-resistenti) da un topo innata-
mente sensibile allo stress verso topi non ansiosi si 
è rivelato sufficiente per suscitare reazioni simili 
all’ansia (cioè, un ridotto comportamento esplora-
tivo) nell’animale ricevente.63 Anche la situazione 
inversa, cioè il trapianto fecale da topi non ansiosi 
a topi innatamente ansiosi induce questi ultimi a 
manifestare ansia ridotta (per un risultato analo-
go, vedere anche il più recente studio di Chevalier 
e colleghi).64 

Altri studi hanno mostrato che i roditori privi 
di germi esibiscono specifici deficit nel normale 
comportamento di paura, mostrando reazioni ri-
dotte in risposta a segnali contestuali relativi a 
stimoli nocivi.65 Sarkar e colleghi66 hanno quindi 
proposto un ruolo funzionale per il MI nel norma-
le sviluppo dei processi di apprendimento della 
paura). Tali approcci hanno finalmente incluso 
anche la sperimentazione umana. Ad alcuni sog-
getti sani è stato fatto consumare del cibo conte-
nente batteri probiotici. La miscela probiotica è 
stata somministrata ai partecipanti per diverse set-
timane. Successivamente i partecipanti sono stati 
esposti a stimoli emotivi (dei volti) mentre si sot-
toponevano alla risonanza magnetica funzionale. 
Tali soggetti hanno mostrato attivazioni corticali 
alterate durante l’esecuzione di un compito di at-
tenzione dei volti emotivi.67 Rispetto al gruppo di 
controllo, i partecipanti hanno mostrato una ri-
dotta attivazione nelle regioni del cervello che so-
no note per essere funzionalmente implicate nella 
elaborazione delle informazioni emotive, compre-
se l’insula e la corteccia somatosensoriale. In un 
altro studio, Tillisch e colleghi, utilizzando cam-
pioni fecali, risonanza magnetica (MRI) e un pro-
tocollo di induzione delle emozioni, hanno stabili-

to una correlazione tra il profilo genetico dei clu-
ster microbici e l’attività ippocampale correlata 
all’esperienza emotiva dei soggetti.68 Questa prova 
suggerisce che la composizione della comunità 
batterica che abita l’intestino dell’agente possa 
esibire un impatto funzionale sull’elaborazione 
degli stimoli emotivi negli esseri umani. 

Altri studi si sono concentrati su aspetti diversi 
rilevando effetti significativi dell’alterazione del 
MI sui processi cognitivi che guidano il compor-
tamento, come l’apprendimento e la memoria. Per 
esempio, la ricerca sperimentale ha mostrato gli 
effetti dell’infezione intestinale o dell’assenza di 
MI nei roditori. Nello specifico pare coinvolta la 
memoria spaziale. Le prime prove sono correlate 
al deterioramento dell’attività dell’ippocampo e 
delle funzioni di memoria nei topi privi di germi 
rispetto ai roditori normalmente colonizzati.69 
Studi successivi hanno scoperto che l’esposizione 
agli antibiotici altera temporaneamente appren-
dimento e prestazioni della memoria nei topi.70 

Anche in questo caso, gli studi sono poi stati 
estesi su soggetti umani. In particolare alcuni lavo-
ri hanno mostrato che in individui obesi esiste una 
correlazione tra la composizione MI e le presta-
zioni dell’agente nell’esecuzione di compiti che 
implicano attenzione e flessibilità cognitiva.71 In 
particolare, i batteri influenzano il comportamen-
to alimentare dell’ospite, regolando la sazietà e 
l’assunzione di energia.72 Questo tipo di prove 
sembra suggerire che il MI giochi un ruolo 
nell’orientare il comportamento dell’agente, con-
tribuendo a selezionare tipi specifici di interazioni 
con l’ambiente, come l’obiettivo di ingerire parti-
colari categorie di alimenti piuttosto che altre. A 
questo proposito, si può affermare che il MI svolge 
una funzione simile a quella di altri meccanismi 
cognitivi che regolano l’assunzione di cibo, che so-
no classicamente situati all’interno dei confini del 
sistema nervoso (per esempio, l’ipotalamo73). Di 
conseguenza, anche se i meccanismi causali di 
questi fenomeni non sono ancora pienamente 
compresi, non è peregrino ipotizzare l’ipotesi che 
il MI svolga una specifica funzione cognitiva ri-
spetto al comportamento alimentare dell’agente. 

Infine, ulteriori conferme provengono dalle 
sempre più numerose correlazioni tra patologie 
cognitive, composizione e attività del MI. Fonda-
mentali in questo senso i lavori che associano il 
microbiota ai disturbi del comportamento sociale. 
Sherwin e colleghi74 hanno riportato che l’analisi 
del microbiota fecale dei bambini affetti da alcune 
forme di disturbo dello spettro autistico (ASD), 
che comporta una compromissione del normale 
comportamento sociale, mostra una forte altera-
zione nella composizione del MI, con perdite pe-
culiari nei taxa batterici chiave insieme alla pre-
senza di ceppi dannosi, frequentemente associati a 
patologie gastrointestinali.75 Sebbene tali prove 
necessitino di ulteriori discussioni e conferme, 
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suggeriscono comunque l’ipotesi secondo cui il MI 
possa essere coinvolto causalmente nel regolare 
l’attività cognitiva di alto livello relativa al com-
portamento sociale. 

Infine è interessante menzionare come altre ri-
cerche abbiano mostrato che alcuni antibiotici 
usati per il trattamento di varie infezioni, e di cui è 
noto l’effetto letale su MI, possono indurre forme 
psicotiche non permanenti in alcuni pazienti.76 I 
sintomi si sviluppano entro i primi giorni di trat-
tamento e includono allucinazioni visive e uditive, 
perdita di orientamento, illusioni spaziali e tempo-
rali e agitazione. In quest’ottica, un numero cre-
scente di studiosi ha iniziato a indagare su come il 
microbiota possa migliorare la scoperta di farmaci 
per disturbi psichiatrici e comportamentali. Il 
termine “psicobioma” è stato così coniato per de-
finire quest’area di investigazione scientifica.77 Al-
tri ricercatori78 hanno dimostrato che il numero di 
batteri appartenenti ai generi Coprococcus e Diali-
ster era diminuito nei pazienti con depressione. 
Altri gruppi hanno rivelato che diversi ceppi bat-
terici possono modulare, produrre e consumare 
inibitori dei neurotrasmettitori, come GABA.79 
 
█ 10 Il microbiota costituisce il veicolo di una 

estensione interna delle funzioni cognitive 
 

Possiamo adesso utilizzare le prove empiriche 
considerate nelle sezioni precedenti, collegandole 
con la nozione concettuale di olobionte, introdot-
ta per argomentare la specifica tesi filosofica che 
sostiene che il microbiota costituisca una legittima 
estensione delle funzioni cognitive del singolo 
agente (cosiddetto “umano”). In altre parole, il 
microbiota umano pur non essendo parte del si-
stema nervoso può essere considerato realmente 
parte dell’individuo biologico (opportunamente 
esteso) che in maniera imprecisa siamo soliti defi-
nire “essere umano”. Al tal fine è opportuno chia-
rire ed esplicitare i punti e passaggi essenziali alla 
base di tale proposta. 

Prima di tutto, si è visto come la ricerca empi-
rica mostri che svariate funzioni del MI possano 
avere un impatto causale nell’attività cognitiva 
dell’agente. In particolare, numerosi studi suggeri-
scono che l’attività microbica mostra una rilevan-
za causale, in soggetti sia umani che animali, circa 
la processazione delle emozioni, e che essa influi-
sca sulle capacità mnemoniche e su certi aspetti 
del comportamento (anche in senso patologico, 
come nel caso di disturbi quali l’obesità). Nello 
specifico, tra le diverse funzioni che vedono coin-
volto il microbiota, ci si è concentrati su due fatto-
ri cognitivi che guidano il comportamento 
dell’agente: emozione e memoria. Per quanto ri-
guarda le emozioni, le prove suggeriscono forte-
mente che l’alterazione del microbiota può avere 
effetti su animali e sugli esseri umani, influendo 
sullo stress dell’agente e sul comportamento corre-

lato alla paura. Per quanto riguarda la memoria, le 
prove suggeriscono che i cambiamenti nella com-
posizione del microbiota influenzano l’esecuzione 
dei compiti di memoria e possono portare a mani-
festare comportamenti correlati alla psicosi. Prove 
come queste forniscono un forte supporto all’idea 
che il microbiota eserciti un ruolo funzionale nella 
cognizione. Questo, a sua volta, sembra porre una 
seria sfida al modello tradizionale, centrato sul 
cervello, tipico di alcuni settori di ricerca nelle 
scienze cognitive. 

In altre parole, sulla base di questi risultati em-
pirici si è voluto sostenere che, proprio a causa del 
ruolo funzionale che il microbiota esercita nella 
cognizione, esso può essere considerato come par-
te del sistema cognitivo dell’agente e, quindi, come 
parte dell’identità individuale dell’agente. 

Negli ultimi anni, infatti, è emerso un numero 
crescente di implicazioni extra-gastriche del mi-
crobiota, in diverse funzioni non digestive. Nono-
stante le funzioni cognitive siano solitamente allo-
cate all’interno delle attività del sistema nervoso 
centrale, come mostrato nelle sezioni precedenti, 
oggi un numero crescente di scoperte indica 
l’esistenza di massicce interazioni funzionali bidi-
rezionali intestino-cervello. Tale interazione è resa 
possibile dalla presenza di quello che è stato chia-
mato l’asse MIC, che include una varietà di vie 
neurali, ormonali e immunologiche. 

A queste prove empiriche sull’interazione sim-
biotica, si è accostata l’esistenza di un crescente 
consenso nella biologia sperimentale e teorica sulla 
necessità sia di riformulare o quantomeno aggior-
nare la nozione biologica di individualità oltre i 
confini tradizionali. Ciò comporta di considerare 
la possibilità che gli individui biologici macrosco-
pici (come animali e piante) siano nella loro costi-
tuzione propria non singole entità dotate di un 
singolo genoma e unità strutturale statica, ma un 
insieme dinamico di biomi interconnessi che for-
mano un’unità funzionale integrata. 

A questo punto è possibile (al fine della chiarez-
za) riassumere, le due premesse che costituiscono 
l’argomento principale della tesi qui sostenuta. La 
prima premessa si basa sull’evidenza che il micro-
biota eserciti funzioni cognitive extra-craniche. La 
seconda premessa invece si basa sul fatto che 
l’identità corporea di un agente è costituita da un 
sistema integrato di parti funzionali (la prospettiva 
olobiontica). Se si accettano queste premesse è pos-
sibile quindi sostenere che il microbiota (intestina-
le) è effettivamente una parte funzionale del siste-
ma integrato, costitutiva della identità corporea di 
un agente. Pertanto, è possibile concludere che le 
funzioni cognitive del siffatto agente si estendano al 
di fuori del cervello, attraverso una parte funzionale 
del sistema integrato che costituisce l’identità cor-
porea dell’agente stesso. 

Tale conclusione equivale ad affermare che i 
processi cognitivi umani possano estendersi fuori 
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dal cervello, senza superare i confini della corpo-
reità e che il ruolo funzionale del microbiota nel 
plasmare le attività cognitive è un caso di CEI. In 
altre parole, come già affermato, se le prove empi-
riche esaminate sono da ritenersi solide (e qui 
si ritiene che vi siano buone probabilità che lo sia-
no), allora esistono buone ragioni per sostenere 
che l’attività del microbiota costituisca una legit-
tima estensione delle funzioni cognitive. 
 
█ 11 Conclusioni 
 

In questo lavoro, si sostiene che i processi cogni-
tivi possono estendersi attraverso porzioni specifi-
che della corporeità biologica dell’agente al di fuori 
dei confini del sistema nervoso e del cervello. In 
particolare, si sostiene che il microbiota intestinale 
(MI) sia un vero veicolo di cognizione e che, quindi, 
le sue funzioni rappresentino un caso peculiare di 
cognizione estesa interna (CEI). A tal fine, si è pre-
sentata una serie di dati empirici recenti corredata 
di un quadro teorico che si ritiene coerente al fine 
di fornire un significato empiricamente adeguato a 
tutte queste scoperte scientifiche. 

In proposito è essenziale ricordare che, nella ri-
cerca scientifica, nuove scoperte e innovazioni so-
no spesso associate ad aspettative legate che pos-
sono generare un entusiasmo eccessivo. Pertanto, 
le nuove tendenze della ricerca sulle funzioni ex-
tra-intestinali del MI mostrano sicuramente che vi 
sia un grande potenziale di cambiamento, capace 
di modificare la comprensione non solo della co-
gnizione ma anche dell’immunità, della fisiologia e 
della patologia, con implicazioni cruciali per il no-
zione di salute umana.80 Tuttavia, non si dovreb-
bero interpretare le attività del microbiota (e il lo-
ro impatto) come il fulcro di un livello di spiega-
zione privilegiato (rispetto ad altri). Il rischio di 
questo tipo di approccio è quello di presentare lo 
studio del microbiota come una sorta di “quadra-
tura del cerchio”, pienamente in grado di spiegare 
e svelare, di per sé, le complessità dei fenomeni in 
esame. Al contrario, è opportuno guardare a que-
sto campo di ricerca in crescita come ad un nuovo 
e indispensabile strato di complessità nella nostra 
comprensione dei processi biologici e dei fenome-
ni mentali. 

In tal senso, sebbene oggi sembri effettivamen-
te che un eccessivo entusiasmo avvolga qualsiasi 
scoperta riguardante le funzioni extra-intestinali 
dei MI, alcuni studiosi hanno iniziato a mettere in 
guardia la comunità scientifica sull’esistenza di 
preoccupazioni metodologiche riguardo a questi 
risultati.81 Per questo motivo, è importante consi-
derare queste novità senza perdere un approccio 
critico. Infatti, sebbene ci siano prove decisamente 
significative che il microbiota moduli molte fun-
zioni biologiche inaspettate, comprese quelle co-
gnitive, un resoconto chiaro e dettagliato dei mec-
canismi di azione è ancora lontano dall’essere re-

stituito. Ecco perché è fondamentale promuovere 
questo tipo di ricerca, in vista di una comprensio-
ne più completa e solida.82 

Ciò detto, questa possibilità teorica non ci esi-
me dal prendere sul serio i risultati disponibili e 
cercare di chiarire il loro significato complessivo. 
Di conseguenza, il presente lavoro dovrebbe essere 
inteso come una proposta cauta e costruttiva, il cui 
scopo non è quello di promuovere inferenze ri-
schiose o generalizzazioni imprudenti ma, piutto-
sto, quello di esplorare le interazioni multiformi 
tra il nostro apparato cognitivo e il microbiota, se-
condo le prove esistenti. 

La prospettiva di questo lavoro si presenta 
quindi come innovativa per almeno tre aspetti. Da 
una parte si offre una lettura diversa circa quei ri-
sultati, all’interno dei più recenti progressi nelle 
scienze della vita, che suggeriscono chiaramente 
che l’identità di un individuo biologico può essere 
concepita come costituita da una rete multi speci-
fica di elementi funzionali, piuttosto che definita 
solo, per esempio, da impronte genetiche relative a 
singole specie. Secondariamente, si individua nel 
microbiota uno di questi elementi funzionali e lo si 
descrive, nella sua dinamicità e complessità ben 
oltre le tradizionali rappresentazioni basate sulla 
sola simbiosi. Infine, si declina una nuova variante 
di cognizione estesa, fuori dal sistema nervoso ma 
all’interno dei confini dell’individualità biologica, 
istanziata precisamente dal microbiota umano. 
Ciò permette di considerare il microbiota associa-
to come una delle parti funzionali che costituisco-
no l’identità corporea, anche se ridefinita, di un 
individuo biologico. 

Per tali ragioni il microbiota può essere legit-
timamente considerato come parte funzionale del 
sistema cognitivo. 
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