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“Molto ci attarda cio che ci spaura”
(Sofocle: Antigone, Prologo)

Prefazione.

Oggi, all'inizio del terzo millennio, il medico pudtilizzare al letto del malato uno
strumento clinico efficace ed affidabile nella diagi, nel monitoraggio terapeutico e nella ricerca:
la valutazione Semeiotico Biofisica Quantistical’d#lvita biologica di numerose sostanze, sia
endogene (peptidi, ormoni, elettroliti, etc.), ssgene (farmaci, etc.).

Questo metodo, noto almeno nominalmente ad unadpante dei medici, pud essere
applicato solo da chi ha studiato ed appreso couresiza questa disciplina, mediante la lettura
accurata di libri, articoli pubblicati su carta @$si in rete in numerosi siti internet, sia italigia
stranieri.

Nella valutazione semeiotico-biofisica-quantistael’attivita biologica un ruolo di primo
piano é recitato dalla Angiobiopatia, una teori@ dompleta la tischendorfiana Angiobiotopia.
Infatti, la Angiobiopatia rappresenta il fondamenttella Semeiotica Biofisica e della
Microangiologia Clinica, dove notevole importanpeta al modo di essere e di funzionare dei vari
Dispositivi di Blocco Endoarteriolari (DEB), natlirae patologici, strutture microvascolari
essenziali ed ubiquitarie (solo i DEB naturali tipesono presenti in tutti i sistemi biologici) che
giustificano I'ontogenesi delle numerose costitazio

Per questo motivo il Cap. 11 é interamente dedialtaccurata analisi ed alla approfondita
illustrazione aggiornata dei DEB, di cui ho degoriina interessante “variante” del tipo |, cioé i
DEB tipo I, “neoformati-patologici, sottotipo a) cwlogico e b) aspecifico”. Infatti, la sicura
conoscenza di queste strutture microcircolatoriatradtili € inevitabile per comprendere il valore
dellAngiobiopatia nella fisiopatologia, nella diagsi, nella diagnosi-differenziale, nel
monitoraggio terapeutico e nella ricerca clinica.

Lo scopo della Monografia e quello di illustrarenmodo organico i principi fondamentali
dell’'originale valutazione clinica fondata appustdla teoria dell’Angiobiopatia e successivamente
descriverne alcune delle principali applicazionatmhe in riferimento all’azione di definite
sostanze che agiscono su ben precisi sistemi iologrgomento trattato parzialmente in
precedenti lavori.

Prima di prendere visione del presente testo, epgresenta un insieme aggiornato ed
armonicamente strutturato di articoli gia pubblicata raccolti ed aggiornati in forma completa e
modificata nella forma per motivi didattici, € nesario che il lettore possegga una buona
conoscenza di quanto é scritto nélltroduzione alla Semeiotica Biofisica. Il Terre@mcologicq
indispensabile per la sicura comprensione e I'applone di quanto é illustrato nel presente
volume.

(Per un approfondimento dei vari argomenti, éateente consigliabile al lettore la lettura
dei lavori contenuti nel sitbttp://www.semeioticabiofisica.jt

In realta, la conoscenza dellICAEM- delle humerose costituzioni, delgingle Patient
Based MedicinedellaTeoria Patogenetica Unificafachiaramente faceva prevedere che i risultati
di tutte queste ricerche dovevano esitare ine\itadite nella nascita della valutazione dell’atévit
biologica di sostanze di differente natura, strutmeslinico che consente al medico di valutare
“quantitativamente” il modo di essere e di funzienaei vari sistemi biologici, sia di base sia
durante prove dinamiche, che rappresentano la coempe principale, piu sensibile e specifica,
dell’originale strumento clinico.

A questo proposito, un intero capitolo sara dedicall’influenza delle reti interattive
naturali, correlata alla posizione del corpo nsp@zio (Geobiologia), e alla conseguente influenza
di radiazioni e correnti elettromagnetiche tellbac- rete di Hartmann, rete diagonale di Curry, il




sistema atomico cubico di Benkler — su alcune darged importanti attivita biologiche, perché
motivi ben difficilmente confutabili, basati su esgazioni cliniche degli ultimi anni, mi

autorizzano ad affermare che finora la Medicinadealicato scarso rilievo allo studio della
Geobiologia, il cui contributo alla conservazionella salute degli individui € di primaria
importanza.

Nella pratica quotidiana, di fronte ad un paziectte a lui si rivolge in cerca di aiuto per
risolvere qualcuno dei molteplici problemi meditcurante ha bisogno innanzitutto di conoscere il
tipo di paziente con cui € confrontato, per esemgeoegli € positivo per I'lstangiopatia Congenita
Acidosica Enzimo-Metabolica, e di quali costitudzi@@meiotico-biofisiche ICAEM-dipendenti &
portatore.

In un secondo tempo detkr diagnostico, il medico rivolge la sua indagine aidutazione
“quantitativa” delle eventuali predisposizioni peas nel malato, o “reale rischio”, illustrate in
dettaglio nella Monografi®keale Rischio Semeiotico-Biofisico-Quantistiper accertare infine la
possibile presenza delftato Pre-Morboso o Pre-Metabolictbocus” della prevenzione primaria.

Nell’'iter diagnostico, un posto di primo piano spetta aflutazione dell’attivita biologica
di numerose sostanze endogene in vari tessuti, ésese svolgono la loro fisiologica azione: alla
illustrazione teorica e pratica di questo interetsaspetto € dedicata la presente Monografia.

| dati raccoltibed-sidein 55 anni di esperienza clinica mi permetton@uivedere che la
valutazione dellattivita biologica fara parte deflame obiettivo del medico di domani,
rappresentandone la componente essenziale, utlee diagnosi, nel monitoraggio terapeutico e
nella ricerca clinica.



“Disce aut discede”.
(Motto scolpito sull'ingresso del Collegio di Eton)

Introduzione.

La semeiotica fisica tradizionale, ortodossa, aepada, studia “staticamente” e
separatamente i numerosi sistemi biologici del aaqmano, erroneamente considerato un insieme
di monadi leibniziane non comunicanti, isolate eroaenente, secondo una concezione scientifica
superata, che male interpreta i concetti filosaflio stesso Leibniz.

Al contrario, la Semeiotica Biofisica, nata nel aath quella tradizionale, cioé evoluzione
della precedente metodica e resa possibile daiiégo di nuovi paradigmi, consente I'indagine di
tutti i sistemi biologici, tra loro intimamente cefati, del nostro corpo che €& una struttura
cibernetica di insuperabile perfezione. Nell'oniglie semeiotica fisica la parte centrale € occupata
dalla valutazione di numerosi segni e riflessiecandi localizzati nei tessuti da studiare proviocat
dalla stimolazione dei rispettivirigger-points sia in condizioni di riposo sia durante prove
dinamiche. 1 riflessi, fisiologici e patologici, shiudono in ben definiti visceri modificandone
forma e dimensione in modo caratteristico, utiléraidiagnostici e diagnostici-differenziali.

Alla visione monadica, isolata, circoscritta, stafiha fatto seguito quella olistica, di unita e
globalita, dinamica, per cui la valutazione del mall essere e di funzionare di un apparato, di un
tessuto, di un parenchima non €& condotto in moddirezionale, ma é rivolto all'osservazione
“quantitativa” delle modificazioni operate in alfparenchimi, tessuti ed apparati, distanti tra,loro
raggiunti mediante numerosi riflessi nervosi, i tagger-points hanno naturalmente sede nel
sistema biologico oggetto di studio.

Oggi non possiamo piu parlare, in generale, dildxgia nel senso della fissita del’ambiente
interno, secondo Cl. Bernard, né di “omeostasibado W. Cannon, interessante un organo isolato
e considerato misurabile esattamente, come continsizggerire anche la semeiotica strumentale
guando fornisce i dati relativi ad altezza, laagee profondita di organi o apparati!

In verita, c'@ caos deterministico nei sistemi bgiti, quantificabile con le misure
caratteristiche delle struttura frattali, per esemmediante la dimensione frattalica, dimensidaali
entropia.

In altre parole, anche a livello dei sistemi biato@ valido il principio di indeterminatezza
di Heisemberg, per cui stabilire esattamente i diandi un parenchima, significa ignorarne |l
movimento dinamico non-lineare, la cui precisa tadione clinica € di essenziale importanza in
fisiologia e patologia.

Per riassumere, fino alla fine del XX secolo silgza di fatti, mentre oggi realisticamente
siamo interessati soprattutto all’osservazione ideggnti; nel corpo umano, come in ogni aspetto
della vita, non c’é stasi ma movimento, ennesimaoborazione dell’affermazione eraclitea
“Tovta pel’.

Come ormai noto, al secolare riduttivismo intergtigb della semeiotica della “fissita”,
conseguenza della poverta della semeiotica ortadaeislimitati confini di dominio, ha posto fine
per sempre la Semeiotica Biofisica, che consent&udio delle dinamiche non-lineari, caotico-
deterministiche, di tutti i sistemi biologici, uazando le leggi proprie della fisica delle turbale.

In questo nuovo universo semeiotico fisico, certamepiu adeguato alla realta degli
avvenimenti, efficacissimo senza alcuna possihilitéonfutazione, rivoluzionario nel senso stretto
del termine (= ri-volgersi alla obsoleta Percussidscoltata aggiornandola e sviluppandola), la
valutazione dell'attivita biologica é la conquisignificativamente piu alta.

La teoria dell’Angiobiopatia, che completa la tisodorfiana Angiobiotopia, ha permesso di
realizzare, per la prima volta nella dimensionenich”, lo studio biologico-molecolare, di base o
durante prove dinamiche, di numerosissime sostaezeslativi sistemi biologici.



Notoriamente, Tischendorf mise a punto in modo @enila teoria secondo cui un
determinato parenchima ha a disposizione uno specsgistema microvascolotessutale con
adeguate e caratteristiche strutture anatomichézzatesi nel corso dell’evoluzione per svolgere i
modo ottimale le funzioni richieste dal relativargachima.

In realta, I'anatomia dell’'unita microvascolotetsde di un tessuto pud mutare nell’ambito
dello stesso tessuto o apparato, correlata costante con particolari situazioni funzionali locali,
rese tali da parallele modificazioni tessutali, eoatcade nella microcircolazione cutanea dell’arto
inferiore. Non puo sfuggire, ancora una volta, cdorezione e struttura rappresentino i termini di
una stessa equazione, in cui non é possibile mute&omponente senza modificare I'altra, come
affermava Leukart.

La definizione “fisiologica”, anatomo-funzionalas¢hendorfiana di Angiobiotopia (Zona
Bianca) e stata completata dalla definizione “pmjmia” di Angiobiopatia, che sottolinea le
correlazioni parenchimo-microvasali nelle condizipre-morbose (Zona Grigia) e nelle varie
malattie (Zona Nera), frutto di lunghe osservazidmiche con la Semeiotica Biofisica.

Ne consegue che la Microangiologia Clinica, fondsa dati raccolti con la Semeiotica
Biofisica, permette al medicper la prima volta, di raccogliet®d-sidepreziose informazioni sul
modo di essere e di funzionare di tutti i sistefoidgici, attraverso i dati raccolti sulla strutued
attivita del relativo sistema microcircolatorioa i riposo sia durante prove da sforzo.

La valutazione dell'attivita biologica, oggetto delpresente Monografia, € basata
soprattutto sull'indagine del sistema microvasasetitale dei vari parenchimi nelle differenti
situazioni, fisiologiche e patologiche, secondtelaria dell’Angiobiopatia.



"Bernardo di Chartres diceva che noi siamo come nani che stanno sulle spalle dei giganti,
cosi che possiamo vedere piu lontano di loro, non a causa della nostra statura,
dell’acutezza della nostra vista,

ma perché - stando sulle loro spalle - stiamo piu in alto di loro".

(Giovanni di Salisbury, Xl secolo, Metalogicon)

Cap.1

Valutazione dell’Attivita Biologica: Concetti Fondamentali.
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Introduzione.

Oggi, nel mondo occidentale caratterizzato dallailta dell’atomo al suo vertice”, 'esame
obiettivo e praticamente ridotto alla sola anamnesé certamente rimane un prezioso strumento
diagnostico anche se privato, purtroppo, della tlbagcuratezza da parte dei medici a differenza di
guanto accadeva nell’era “pre-tecnologica”.

Detto altrimenti, all'inizio del terzo millennio haisita medica, incluso 'esame obiettivo, e
tanto superficiale e rapida, quanto scarsamerigeaippovera di informazioni a causa anche, ma non
soltanto, del limitato valore diagnostico della séotica fisica tradizionale ed accademica (1, 2, 3)

In realta, tra i numerosi motivi di una siffattasdtante trasformazione del processo
diagnostico clinico, troviamo la preoccupazione par responsabilita, di natura soprattutto
giuridica-assicurativa, a cui il medico é contingate esposto nel suo difficile lavoro.

Il ricorso ingiustificato ed oltre misura al labtoyao ed alla semeiotica sofisticata per
immagini pone il medico al riparo dalle note accesedalle richieste di risarcimento dei danni
materiale e morali, di origine statunitense, diquitidianamente riferiscono i mass-media.

Certamente, grazie al ricorso ai dati del laboraterdel dipartimento delle immagini, la
diagnosi “appare” raffinata e precisa nella maggiarte dei casi, anche se aumentano in modo
eccessivo e senza giustificazione alcuna le afrsiglentemente evitabili ai nostri giorni — ricerca
del tumore in individui senza il terreno oncologig@er esempio (1) — dei pazienti, familiari ed
amici, per tacere degli errori diagnostici osserWdES normale in casi di cancro metastatizzato,
ECO addominale negativo in pazienti colelitiasiteqografia addominale alta evidenzia due
colelitiasi su tre nell’esperienza personale!),gdiasi di cancro fatta con la TAC in individui
perfettamente sani, e viceversa, in parte conseguigila mancanza di confronto con i dati clinici.

L’errore € notoriamente costitutivo della naturaama: tutti gli strumenti di laboratorio e
'apparecchiatura radiologica per quanto sofisticadno frutto della intelligenza e dell’operosita
umana e la lettura dei relativi referti & affidatbuomo. Ne consegue la necessita di dialogoltra i
clinico e lo specialista.

Importante ai fini del presente capitolo introdudti € sottolineare un comune denominatore
alla base delle attuali indagini di laboratorioteumentali piu frequentemente utilizzate su vasta
scala, per comprendere poi la novita, concettudleperativa, caratterizzante la valutazione clinica



della “attivita biologica”, al momento solo real&a con l'originale semeiotica, implicita in un
grande numero di lavori messi in rete nel mio $ittp://www.semeioticabiofisica,itin quello
collegato a questo,http://www.semeioticabiofisica.it/microangiologi@ negli articoli e volumi
riportati nella Bibliografia del primo sito.

A questo proposito, riferisco di seguito il primzrigto che annuncia “esplicitamente” il mio
concetto di valutazione clinica della “attivita lmgica” e il desiderio di attirare I'attenzione dei
medici sull'importanza della sua valutazione seresebiofisica-quantistica:

<< Medforum.it; Inserito il - 07/10/2005 : 18:10:04 su:
http://www.medforum.it URL http://www.medforum.it/forum/topic.asp? TOPIC [ID=182

Carissimi,

senza troppe illusioni, inizio una ennesima discussione, che interessa tutti i campi della
Medicina, anche se mi soffermo brevemente - a modo di esempio - sul diabete e sulla CAD.
Nelle catene di montaggio per disoccupati ed impreparati (leggere: Facolta di Medicina! Le
motivazioni di quanto affermo le potrei rivelare solo ad eventuali DOCENTI che volessero
precisazioni...... ) e, successivamente, nella pratica attivita quotidiana, si parla di livelli ematici
di un dato ormone o di determinati peptidi, etc., senza mai fare riferimento anche alle
rispettive "attivita biologiche" locali. Rimaniamo sempre con i piedi per terra: che senso ha
conoscere il valore dell'insulina e/o dell'adrenalina nel sangue, in considerazione di quei
fenomeni biologico-molecolari recettoriali noti come up- e down-regulation? (scusate la
terminologia inglese, ma dobbiamo ammettere che wusarla ti da un certo tono...).
E' nota la pericolosita della IIR (la sua diagnosi &€ CLINICA, ma i Maestri del Pensiero non lo
sanno, oppure fingono di non saperlo: http://www.semeioticabiofisica.it, Pratiche Applicazioni,
http://www.indmedica.com, Cyber LECTURES...e tra i numerosi siti italiani e stranieri V. anche
Medforum). Ebbene, l'insulina nel sangue é elevata, MA la sua "attivita biologica", in alcuni
sistemi biologici piu ed in altri meno, & notoriamente ridotta. Altro esempio: nella CAD i peptidi
natriuretici sono AUMENTATI, anche per l'aumentata sintesi. Tuttavia la loro "attivita biologica"
a livello RENALE e arteriosa (sic.!) € diminuita patologicamente (V. il sito citato...diagnosi
CLINICA) ed io la utilizzo a fini diagnostici e di prevenzione della IA (Conservo un bel numero
di e-mails, in verita garbatissime, educatissime, ammirevoli dal punto di vista "diplomatico",
scambiate con Autorita nazionali in materia di Ipertensione: documenti tanto desolanti quanto
illuminanti il Tempo in cui viviamo...).

Permettetemi un altro paradigmatico esempio: quando aumenta, o & normale, nel sangue il
Magnesio o il Co Q10, molto spesso nei tessuti il loro livello € BASSO, cioée la loro "attivita
biologica" & alterata patologicamente. La Semeiotica Biofisica Quantistica consente di valutare
I'attivita biologica nei vari sistemi, per esempio, mediante |'utilizzazione dei Potenziali
Neuronali Evocati Somatosensoriali e la valutazione dei Radicali Liberi, rispettivamente.

Se qualcuno, preferisce scrivermi in privato (comprensibilmente nel caso di Docenti...magari
per dirmi di tutto...) lo faccia liberamente e ringrazio anticipatamente: il silenzio € STERILE,
mentre la discussione, auspicabilmente vivace, ma rispettosa, puo sollevare il velo
dell'ignoranza, che nel mio caso riconosco onestamente essere sufficientemente pesante.
Un caro saluto solo a chi risponde... >>.

In modo ora faceto ora polemico, nel messaggioiaraimente presentato ed illustrato il
nuovo concetto medico, che di seguito spero dcniesad illustrare nel modo migliore, relativo alla
valutazione semeiotico-Biofisica Quantistica detkata biologica nei vari apparati e tessuti, dove
al dosaggio ematico di noti substrati ed alle ardmm@orfo-strutturali € affiancata I'indagine
“biologica”, funzionale, resa possibitkeed-sidedalla Semeiotica Biofisica, in accordo con la i@or

dell’Angiobiopatia, che completa la tischendorfigkragiobiotopia (1, 4, 5, 6).



Metodo.

La valutazione clinica delle varie attivita biolobe (per esempio, dei PPARs epatici,
muscolo-scheletrici e vasoparietali, sia a ripasosstto stimolazione tiroxinica o adiponectinica,
BNP, Adiponectina, Leptina, Insulina, Adrenalinajti®poietina, Renina-Angiotensina, etc.) (V.
nel primo sito citato, Pratiche Applicazioni) neffekenti sistemi € condotta per la prima volta
clinicamente con I'impiego della Semeiotica BiafsiQuantistica(1), che rende possibile lo studio
sia del caos deterministico nei vari apparatiesiste tessuti, sia del modo di essere e funzionare
del microcircolo regionale, a riposo e nelle prauwgamiche (7-14).

A questo proposito si e rivelata essenziale peromapza la possibilita offerta dalla
originale semeiotica fisica di studiarenterstizio dei vari parenchimi (ghiandolari, epatici, del
tessuto adiposo, muscolari, etc), che recita uroryosimario nell'indagine di tutti i sistemi
biologici, specialmente di quelli dotati di unaiath secernente (Per ulteriori approfondimenti su
guesto tema, V. i lavori nel secondo sito sopratajtMicroangiologia, in particolare 'URL
http://www.semeioticabiofisica.it/microangiologiadbumenti/lta/ABC%20ISTANGIO%20Sito.jic

Infatti, quando un tessuto si trova in fase di dsstento, come neliibsorbtive statger
guanto concerne fegato, tessuto adiposo e ovviamieémhuscolo scheletrico, necessariamente
I"interstizio € minimo (= riflesso ureterale “in toto¥ 0,5 cm), mentre la fase di secrezione (= il
pancreas endocrino € naturalmente in una persestemidizione di secrezione “pulsata”, anche se
variabile per intensita) & caratterizzata atapio interstizio. Per motivo di spazio, non sono al
momento discussa la fisiopatologia di questi irgsa@ti comportamenti, altrove illustrati nei
dettagli (1) (V. il sito sopra citato).

Le numerosissime metodiche semeiotico-biofisicontjgtiche da impiegare nella pratica
applicazione, sia di base sia dinamiche, sono iesdettagliatamente nella letteratura riferitas
“Glossario” del primo sito citato. Tuttavia, a modioesempio, di seguito sono brevemente illustrati
alcuni importanti procedimenti, di frequente e tielemente facile applicazione, utili al medico
nella pratica quotidiana.

La valutazione dell'attivita biologica e resa pbdsi dall'intima correlazione morfo-
funzionale esistente tra il parenchima e i relativcrovasi, secondo il concetto di Angiobiopatia,
sopra riferito (1, 4, 5, 6). La Semeiotica Biofesicinfatti, consente al medico di studiare
accuratamente microcircolo e microcircolazione uralgiasi sistema biologico, permettendo in tal
modo di ottenere una indagine, “indiretta” ma “qutativa”, affidabile e ricca di informazioni
sull’attivita parenchimale.

Ne deriva che, accanto agli altri dati dell’esarbestiivo tradizionale e semeiotico-biofisico,
del laboratorio e della semeiotica per immagindisposizione del medico oggi vi € una ulteriore
possibilita di porre tempestivamente la correteagdosi, ricca di futuri sviluppi.

Alcune applicazioni della “valutazione biologica”.

Nelle attuali metodiche del laboratorio, certamehteotevole valore, le carenze sono note a
tutti i medici, come dimostrano i casi di malatiiefettive, degenerative (nellATS, anche
linflammazione svolge un “certo” ruolo: V. nel sitcitato la mia Teoria Microcircolatoria
dell'Arteriosclerosi allURL
http://www.semeioticabiofisica.it/semeioticabioigsiDocumenti/lta/Teoria%20Unif%20Pat%20C
VD.doc) e tumorali, anche metastatizzati con dati diotaborio perfettamente normali, come
accade nel corso della comune influenza.

Per quanto concerne la semeiotica per immagingeimere di grande aiuto per il medico,
vale la pena di ricordare al lettore i frequent®mso ad un ulteriore approfondimento diagnostico,




che chiaramente tradisce la “incertezza” diagnastiello strumento di volta in volta impiegato.
Solo un esempio: di fronte ad un nodo mammariopstie”, dopo I'esame obiettivo e le comuni
indagini laboratoristiche, il medico e/o il senadodevono ricorrere praticamente nella totalita dei
casi alla mammografia, all’ecografia, alla TAC (male, spirale, ottica, digitale, etc.), alla RNM,
alla SPECT ed infine alla biopsia che “non” sempomisente di porre una diagnosi corretta
(esperienze personali!).

La logica conseguenza di quanto sopra é che assarigueste metodiche anche I'apporto
della Semeiotica Biofisica, inclusa la valutaziated'attivita biologica, dovrebbe essere un evento
notevole per la Medicina da accogliere favorevaoltee

Per restare al nostro esempio, ricordo che un tmsswrmalmente sede di fisiologica
anticorpopoiesi (= mammella, vescica urinaria, faas appendice, etc.), in caso di locale patologia
sospende temporaneamente la sua attivita antieo(fall5, 16)! Per ulteriori informazioni sulla
diagnosi semeiotica-Biofisica Quantistica deincro del senoe del suo“reale rischio”
oncologicq V. anche I'articolo nel sito citato allURL
http://www.semeioticabiofisica.it/semeioticabioigsiDocumenti/lta/cancro%20della%20mammella
.doc.

Nella recente letteratura € ampiamente documenfatgportanza diagnostica nella
cardiopatia ischemica (CAD) dei livelli ematici deeptidi natriuretici (NP), che risultano
aumentati. A questo argomento e dedicato il Cap. 4.

Per il momento e sufficiente ricordare che il mogimento della CAD, ottenuto mediante
terapia medica e/o chirurgica, € seguito dallaziohe fino alla norma della concentrazione nel
sangue dei NP. Tuttavia, nelle condizioni patolbgiin cui il livello ematico di queste sostanze e
aumentato, i NP sono “biologicamente” meno attilivallo renale ed arterioso, a seguito anche del
fenomeno noto comeceptor down-regulatian

A questo punto, € necessario tenere presente MiRedgiscono anche sulla parete vasale,
provocando vasodilatazione ed aumentando la peilt@atapillaro-venulare, con riduzione dei
valori pressori nel sano, ma non nell'iperteso #individuo a “reale rischio” di 1A, come ho
evidenziato per la prima volta clinicamente corS&meiotica Biofisicaln questi individui, fatto
interessante, si osserva la neoformazione di DB L neoformati-patologici, nelle arteriole e
piccole arterie dei microvasi muscolo-scheletrigpico della costituzione ipertensiva, sempre
associati all’alterata attivita biologica renale\#.

Oggi € possibile valutare I'interessante attivitdldgica dei peptidi natriuretici, sia di base
sia durante la prova dinamica mediasteetch testricca di informazioni utili per la diagnosi, il
monitoraggio terapeutico e la ricerca clinica, ds® (V. nel sito citato, Pratiche Applicazioni,
allURL
http://www.semeioticabiofisica.it/semeioticabioiaiDocumenti/lta/BNP.d9¢ (V. URL
http://www.semeioticabiofisica.it/semeioticabioiaiDocumenti/lta/BNP%20endog%20Strejch-

Nell'originale valutazione clinica dellattivita biogica, affidabile, di facile e rapida
esecuzione, quindi ripetibile secondo il bisognm|ge un ruolo essenziale la situazione biologica e
biologico-molecolare attuale a livello di un deterato sistema biologico, attivato da differenti
substrati “endogeni”, prescelti dal medico chenmeementa la secrezione da parte delle numerose
sedi di sintesi.

In una ormai lunga esperienza clinica, la SemeioBwfisica Quantistica si e rivelata di
notevole aiuto per il medico nel riconoscere tertipasiente ed in modo quantitativo darenza
marziale, con o senza anemia (1-17). Tra i numerosissignisgemeiotico-biofisici esaminiamo il
“Segno di Baserga’ ed il “Segno di Baserga variantglossario nel sito; e gli URL
http://digilander.libero.it/piazzettamedici/professe/professione.htm
http://xoomer.virgilio.it/piazzetta/professione/fgssione.htm
http://www.clicmedicina.it/pagine%20n%209/baserga)h




In breve, il medico valuta di base il tempo detata del riflesso gastrico aspecifico durante
pressione digitale “medio-intensa” esercitata sdarinea mediale del corpo sternale o sopra le
creste iliacheSindrome di Iperfunzione del Sistema Reticolo-Isticitario (SISRI): NN = 10 sec.
(23).

Successivamente, si provoca decongestione renaleirpa 20 sec. mediante stimolazione
“intensa” deitrigger-pointsrenali bilateralmente (= pizzicotto intenso e pngato appunto per 20
sec. della cute latero-addominale bilateralmente).

In questa condizione sperimentale, dai reni decstigyeati € secreta anclegitropoietina
che stimola il midollo osseo fisiologicamente soltain presenza di un normale livello tessutale,
midollare, di ferro (L’'argomento € ampiamente atdtnel Cap. 7).

Nel sano, il tempo di latenza della SISRI (di basE) sec.) scende@sec.evidenziando la
normale attivita midollare dell’eritropoietina euigdi, un fisiologico contenuto marziale del
midollo.

Al contrario, in caso di sindrome ferro-carenzidleempo di latenza della SISRI 0 non si
riduce o diminuisce in modo non significativo, apporto alla gravita della carenza di ferro (1, 17)
Interessante notare, a questo punto, che parliacarehza di ferro oppure di magnesio (18), di Co
Q10 (19, 20, 21, 22), etmei tessutie non nel sangue: non sempre, in realta, i liestatici dei
vari substrati corrispondono a quelli tessutali (1)

Il “Segno di Baserga variante” (= valutazione de&lESRI prima e subito dopo pressione
digitale sulle varie proiezioni cutanee dei lobirponari) € utili nel riconoscere sia il “reale fiso”
del cancro polmonare sia la sua malattia in attdJ RL citata).

Discussione e conclusione.

Il progresso scientifico nel campo diagnostico, siaumentale (Per esempio, TAC
tradizionale, spirale, ottica, digitale, multistratetc.) sia della semeiotica fisica (Per esempio,
Semeiotica Biofisica), mostra una continua evoloejayiustificata “anche” dallo sforzo comune di
rendere i mezzi diagnostici sempre piu affidabdi &tendibili. A questo punto, € interessante
sottolineare che la disponibilita dell’originalenseiotica fisica e offerta a “tutti” i medici, ai gli
ovviamente spetta il suo utilizzo.

In questo capitolo e illustrato un aspetto rileeaetl originale della Semeiotica Biofisica: la
valutazione biologica di numerosissime attivita gmavhimali sia di base sia durante prove
dinamiche.

In realta, una serie di fatti, purtroppo oggigioswarsamente noti, dovrebbero fare riflettere
i medici:

a) nell'atleta in allenamento il livello tessutale @o Q10 e elevato, mentre quello ematico e
basso. Il comportamento del coenzima Q 10 risuoits, diametralmente opposto nell’atleta in
allenamento e durante il periodo di riposo;

b) nell'attacco gottoso, I'acido urico tessutalelevato, mentre nel sangue € normale o basso (4
24, 25); il contrario avviene nel corso della nswbne dell’episodio morboso;

b) nella carenza di magnesio, il livello tessutaleagso mentre nel sangue la quantita di questo
ione appare molto frequentemente nella norma, peretutovi dal parenchima (18).

Gli esempi possono ovviamente continuar@ da quanto riferito risulta che appaga la falsa
coscienza dello scienziato il trarre giudizi sivelli tessutali di sostanze di cui solo si conokxe
concentrazione ematica.



Per restare agli esempi appena citati, € illummamer la comprensione del concetto
semeiotico-Biofisica Quantistica di “attivita bigica” ricordare che il livello tessutale di Co Q&0
valutata, per esempio, attraverso i Potenziali Nieali e Cerebrali Evocati (= attivita biologica dei
SN centrale e periferico); quello del magnesio wdisto, per esempio, mediante il Segno di
Plummer-Wilson (= la durata della dilatazione egetadurante stimolazione dei relatikigger-
points mediante pizzicotto cutaneo persistente € 10 (4eclB) ed infine il livello tessutale
dell'acido urico (per esempio, ac. urico depositatella elice) mediante il caratteristico riflesso
(ibidem).

A dimostrazione del valore e dell'originalita dellvalutazione semiotico-biofisico-
guantistica si pensi alla possibilita attuale dorioscere bed-side le numerose costituzioni, inanod
“quantitativo” (4) (V. il primo sito citato, Costizioni semeiotico-biofisiche), di monitorarne
'eventuale evoluzione prima verso $#ndrome Pre-Morbosao Pre-Metabolica (4, 5, 6, 26, 27,
28), poi il lento e graduale passaggio n&liladrome Metabolica(4, 5, 6, 29, 30).

Da quanto sopra riferito, appare evidente il ruédmdamentale svolto dall'indagine
semeiotico-Biofisica Quantistica nella prevenzigmnienaria delle piu gravi malattie umane, come il
DM, dislipidemie, ipertensione arteriosa e candro4( 5, 6).

Inoltre, il medico e oggi in grado di valutare at@mmente la funzione tessutale — epatica,
muscolare, vasoparietale, etc. — deecettori Nucleari Associati agli Attivatori della
Proliferazione Perossisomiale(PPARS), oggetto del Cap. 8, ai quali & ricondscia tutti gli
autori un ruolo primario nel metabolismo glico-imo, ottenendded-sideinformazioni affidabili
e precise sul metabolismo locale dei carboidrdeidipidi (29, 30).

In conclusione, la valutazione semeiotico-BiofisQaantistica dell’attivita biologica dei
differenti apparati, tessuti, ghiandole, etc., ragpnta un originale ed efficace strumento nella
diagnosi, nel monitoraggio terapeutico, nella keee nella prevenzione primaria delle piu frequenti
e gravi malattie umane, comectncro, finalmente applicabile su “tutta” la popolaziot@pita da
Terreno Oncologico senza spesa per il SSN, a paldilta nascita del singolo (1, 4, 5, 6).
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Appendice.

Ritengo utile ripresentare il seguente articol@iagato, gia messo in rete in alcuni lodevoli siti
italiani, perché sintetizza in modo assi chianudlo svolto dai DEB neoformati-patologici nel
rimodellamento microvascolare e consente di cong@menperfettamente il senso ed il significato
della valutazione semeiotico-biofisica dei sisté@miogici.

Concetti Nuovi in Medicina.

Rimodellamento Microvascolare e Reale Rischio Semeiotico-Biofisico.

Ruolo dei Dispositivi Endoarteriolari di Blocco neoformati-patoloqgici.

TaT A0 T0 [V [0] o [T 18
Teoria Semeiotico-Biofisica dell’ ANgiobIOPAtIA. .. .eeeiieeeeeeeiieeeieee e 18
Il rimodellamento microvascolotessutale nel reaehio semeiotico-biofisico. ................ 20.
2] ] oo > = VOSSR 25

Introduzione.

La Semeiotica Biofisica ha reso possibile I'intrastune di nuovi concetti in Medicina, inevitabili
nell'affrontare con qualche successo molti problamgora in attesa di una soddisfacente soluzione
all'inizio del terzo millennio. Tra questi &€ certame la prevenzione primaria delle piu gravi
malattie umane, inclusi il tumore maligno, solidiggido, e il diabete mellito (1-6).

E’ chiaro che una patologia puo essere prevenutzasia scala se siamo in grado di riconoscere
clinicamente “tutti” gli individui a reale rischia partire dalla nascita, valutando quantitativament
tale rischio. Questo evento e possibile solo seeitlico di Medicina Generale sa riconoscere bed-
side le numerose costituzioni nei singoli individoi solo aiuto di un fonendoscopio (3-5).

Sia le costituzioni semeiotico-biofisiche sia iatéli reali rischi, che ad esse possono far seguito
sono diagnosticati in modo quantitativo mediantevddutazione del patologico rimodellamento
microvasale, inizialmente asintomatico, insortafiniti sistemi biologici in accordo con la teoria
dell’Angiobiopatia, che completa la tischendorfigkragiobiotopia (1-6).

| Fondamenti della Teoria Semeiotico-Biofisica dell’Angiobiopatia.

Negli ultimi tre decenni abbiamo assistito a maghosi sviluppi e a ineffabili conquiste della
Biologia Molecolare e della nuova Genetica, ampiateelivulgate. Di fronte a questi straordinari
traguardi, giustamente resi noti dai mass-media, sdmpre piu humerosi si susseguono con la
scoperta di nuove mutazioni geniche, alterazionvdeg m-RNA e di numerosi fattori nucleari, sta
'apparente immobilita della semeiotica fisica, ausa del silenzio che da sempre purtroppo
circonda la Semeiotica Biofisica che ne rappreskstaluzione degli ultimi cinquant’anni.

Detto altrimenti, in seguito alla scarsa efficadella semeiotica ortodossa ed accademica nel
permettere una raffinata ed accurata valutaziooledica di tutti i parenchimi, nessuno ha pensato
finora che tutte le sorprendenti modificazioni B&A, mitocondriale e nucleare, inevitabilmente si



ripercuotono sulla attivita biologica dei relativisistemi (1, 2, 5) (V. il sito
http://www.semeioticabiofisica)it

Ne consegue che la valutazione biologica mediambestrumento clinico affidabile ci consente per
la prima volta di raccogliere informazioni, indik@tma affidabili ed utili, sul modo di essere e di
funzionare di numerose funzioni del parenchima @satm, in condizioni fisiologiche e
patologiche, ma specialmente utili in quella zon@rmedia, da me definita “Zona grigiddcus
della prevenzione primaria (1-6).

La conoscenza esatta dei fondamenti della teotisdAdgiobiotopia di Tischendorf € essenziale
per la comprensione di quelli del’Angiobiopatisectompleta la prima.

Secondo la teoria delllAngiobiotopia, infatti, traparenchima e relativo sistema
microvascolotessutale vi € una stretta relaziongatlira sia strutturale sia funzionale, finalizzata
rifornire in modo ottimale materia-informazione-egia alle cellule tessutali mediante un adeguato
sistema microcircolatorio, come dimostra I'eviderttiaica e sperimentale in condizioni basali e
nei differentitestda sforzo.

Pensiamo, per esempio, ai muscoli ed alla struttlgialocali microvasi oppure alle isole di
Langherans e alle loro unita microvascolotessutali.

A questo proposito, oltremodo interessante appagruttura microvascolare priva di arteriole e
piccole arterie, secondo Hammersen, nelle labhrange e nella cute soprastante la rotula, dove
I'attivita sfigmica della pompa arteriolare é stista dall’attivita motoria di questi tessuti.

Tale adeguamento microvasi/tessuto e conservatanturtutta la vita: consideriamo ['unita
microvascolotessutale di una cicatrice, dove paatente sono assenti i capillari nutrizionali, come
nelle macchie di Campbel de Mogan, tipiche di imdiiv positivi per I'lstangiopatia Congenita
Acidosica Enzimo-Metabolica (8-10).

Anni or sono, ho congetturato — ipotesi zero, raksificata in seguito — che verosimilmente potesse
esistere anche una correlazione tra modo di esBayaalsiasi parenchima e quello del relativo
microcircolo in condizioni patologiche, in atto otpnziali (2-6, 12). La cellula tessutale, sede di
mutazioni genetiche, sia nucleari sia mitocondrialiquindi con modificate attivita biologiche,
inclusa la produzione di ATP, che predispongonaa determinata malattia, necessita di un ben
differente metabolismo energetico nei confrontlalekllula normale.

Pensiamo, a modo di esempio, alla respirazionellasll dellap-cellula insulare “diabetica” e a
guella analoga del muscolo scheletrico, sia priadopo l'insorgenza del diabete, valutata con la
Semeiotica Biofisica: I'alterata attivita mitocome provoca una secondaria, analoga,
modificazione della struttura microvasale locadeclii espressione e il imodellamento, oggetto del
presente lavoro. Infatti, nelle cellule muscolahealetriche € in atto dalla loro origine nell’endore
una disregolazione del metabolismo degli acidi girasi come nell’epatocita di individui con
sindrome metabolica classica, ma non in quellaidnée” (5-6), verosimilmente a causa di un
congenito difetto della fosforilazione ossidativaaoondriale (7), da me individuata e descritta
come Istangiopatia Congenita Acidosica Enzimo-Meliah (8-11).

Per ricapitolare, secondo la mia teoria dell’Angiglatia il rimodellamento, ereditato o acquisito,
non € un evento “primitivo”, ma “secondario” al nitchto atteggiamento biologico delle cellule
del relativo parenchima, dipendente a sua voltand&azioni nucleari e mitocondriali locali, che,
tuttavia, dirigono con meccanismi di retroaziorsdtivita delle cellule endoteliali e muscolari ksc
della parete dei corrispondenti microvasi, analogae modificate per via genetica nel loro mit-
DNA ed n-DNA.

Ne consegue la comparsa del rimodellamento micooeiessutale, caratterizzato dalla
neoformazione patologica dei dispositivi endoanlari di blocco tipo I, sottotipo a), oncologici, e
b), comuni alle altre malattie umane gravi e fredyedalla ridottacompliancearteriolare e dalle
modificazioni della sostanza fondamentale inteiagz piu avanti illustrate.

A questo punto ricordo che nel sistema immunitéBiALT, GALT, etc.) ho dimostrato la presenza
di DEB neoformati-patologici, tipo I, sottotipo bgl locale sistema microvascolotessutale, ulteriore




caratteristica del Terreno Oncologico, consentatidquer sé di porre in modo raffinato la diagnosi
di costituzione tumorale.

La Semeiotica Biofisica, come dimostro diffusamemnteuna Monografia (6), permettendo la
Valutazione Biologica accurata di numerose attiaédulari, consente al medico di riconoscere
dalla nascita i rimodellamenti microvascolotessutalutti i tessuti, € non soltanto nelle isole di
Langherans e nella sede dell'anticorpopoiesi, nooaitdone I'evoluzione (2-6). Per restare
nell'esempio del diabete mellito, nel pancreas’idelividuo portatore di costituzione diabetica si
osservano fin dalla nascita i caratteristici DEBfoemati-patologici di tipo |, sottotipo b) e altri
segni del rimodellamento microvascolare di seguitstrati (nel pancreas, fisiologicamente non
sono presenti i DEB tipo |, ma solo quelli di tippp

Il rimodellamento microvascolotessutale nel reale rischio semeiotico-biofisico.

La Semeiotica Biofisicaconsente lo studio del modo di essere funzionatgutturale dei
DEB, tipo | (= stimolazione medio-intensa) e tido(¥ stimolazione lieve dei relativirigger-
pointg, in qualsiasi loro localizzazione (Www.semeioticabiofisica.it/microangiologiallURL
http://www.semeioticabiofisica.it/microangiologiadBumenti/lta/Anastomoses%20AV%20Evaluat
ion.dog. Le alterazioni dei DEB, presenti generalmerita aascita come piu volte ricordato,
causano modificazioni emodinamiche a livello capdl e venulare post-capillare, dando origine a
guella condizione che il mio Maestro di Microanggia S.B. Curri definisce “insufficienza dei
dispositivi di blocco” (14, 15).

Inoltre, & bene sottolineare che la comparsa di DEBformati-patologici, tipo | in sedi
normalmente prive di queste strutture (come nslideidi Langherans), e la tipica espressione del
“Reale Rischio” di malattia, la cui gravita & cdata con il loro “numero” o intensita del riflesso
ureterale medio (V. Avanti) (6) (Fig. 1L e 2).
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In realta, molto piu frequente in clinica e I' “ufficienza funzionale” dei DEB, preserdé
initio in tutte le malattie, acute e croniche, questeneltprecedute, per anni o decenmor(a
grigia), dalle alterazioni funzionali dei DEB.

La valutazione semeiotico-biofisica dei DEB tipanl,condizioni fisiologiche e patologiche,
si realizza mediante lo stimolo di “media” inteasit= pizzicotto cutaneo o pressione digitale),
applicato direttamente (polpastrello digitale, magtia) tessuto adiposo addominale, ecc.) e, molto
piu frequentemente, in modo indiretto medianteip@to cutaneo prolungato deigger-pointsdel
corrispondente dermatomero (cervello, prostataoutetc.) (1-6). Dopo tl di 6 sec., nel sano, Il
terzo medio ureterale si dilata con una intersifa5 cm< 2 cm., per la durata di 20 sec. esatti e
con un riflesso residuo di appena 0,5 cm. (= in20.

Dopo ulteriori 6 sec.- tempo della scomparsa dldsso o della chiusura dei DEB — dalla
cessazione del riflesso si osserva l'inizio delacguccessivo. In realta, subito dopo I'applicagion
dello stimolo sui relativirigger-pointscompare un riflesso medio ureterale < 1 cm. (erstizio),
seguito dopo 2 sec. dal riflesso appena descritto.

A questo punto bisogna sottolineare 'importanzegdostica della veloce realizzazione del
primo riflesso ureterale (= interstizio): un riffesinstauratosi rapidamente e espressione di locali
condizioni fisiologiche dei DEB, escludendo di géril imodellamento.

Per quanto concerne la sede, diagnosi e diagnidsiatiziale delle varie forme di DEB, |l
lettore prenda visione della Tab. 1, 2 e 3.

Tab. 1



Various Types of Biophvsical-Semeiotic Preconditiomne

FPhysinlegical, type I Preconditioning — Tissue-mictovascular unit type 1
associated activation — MFE normal — outcome +
(normal EBD Plysiclogical Function)

Itermediate, type [T Preconditioning — Tissue-microvascular unit type [
dissociated activaton — MFR compromised — outcome +
(normal, slightly modified EBD function, and small number of pathological EED)

Peatalagical tpo T Preconditioning — Tissue-mictovascul ar unit type 111
diszociated activation — MFR absent — outcome —
{normal EBD function pathological and large number of pathological EBD)

Tab 3

Dispositivi Endoarteriolari di Blocco
Fisiologici Tipo I e Tipo I1: localizzazione

Tipo I e Tipo II:

hMuscolo scheletrico, Emisfero Cerebrale
Destro (Individui con [CAEM-alfa), etc.

Tipo II : 1 soli UBIQUITARI

Cervello {(senza ICAENM-alfa), Cuore,

Polmone, Stomaco, Dunodeno, Fegato, Colecisti, Prostata,
Otero ed Annessi, Ghiandole Endocrine, per es. Smrrend,
Tirvoide Epifia, Centrl Nemronali Diencefalici, Tessuto adiposo,
etc.

La seguente evidenza sperimentale dimostra chiat@mel ruolo primario del
rimodellamento microvascolotessutale nel ridurrgpporto di materia-informazione-energia al
relativo parencima: nel sano a riposo, vi € undeftarassociazione tra attivita dinamica artermlar
e capillare: per es., la stimolazione di lieve msigd deitrigger-points pancreatici provoca la



caratteristica fluttuazione dei riflessi ureteliperiore (= piccole arterie ed arteriole) ed iiofer
(= nutritional capillaries) (Fig. 3).

ATTIVAZIONE MICROCRCOLATORIA, TIPOL  ASSOCIATA

fL
AL 1

S TVASOMOTILITY = VASOMOTIONT
AL+PL =7-8 aec. (NN. &20C)
INTENSITA= 45 e (NN.05-45 em)
PERIOD0 =40 sec. (NN, 9 -42aec)

DEB  APERT] > 20 sec.
CHUSI< 6 mec.

Fig. 3
L’attivita delle cellule delle isole di Langheraggraticamente sempre in atto, sia nello stato di
assorbimento sia nel post-assorbimento. La seaneziwsulinica € pulsata. Pertanto osserviamo in
guesta sede attivazione microcircolatoria assocaitapo I.

A questo punto, una seconda valutazione, di tipardico, cioe eseguita dopo almeno 10 sec. dalla
fine della Manovra di Valsalva, mette in evidenze weloce attuazione delle onde di fluttuazione
(= interstizio normale), un significativo incremendella loro intensita e durata (AL + PL) con
conseguente incremento deflaw-motione quindi dell’ossigenazione istangica, come dinzostr
'allungamento del tempo di latenza del riflessmgaatico-gastrico aspecifico da 8 sec. (valore a
riposo) a 16 sec.; valore raddoppiato, indicani eondizione fisiologica della struttura e funzione
dell'unita microvascolotessutale: assente il rinlladeento microvasale.

Al contrario, nella costituzione diabetica — ma mfoaaffermato vale per tutte le altre costituzieni
I'attivazione microcircolatoria mostra in modo déeastico il tipo Il, intermedio di attivazionen i

cui il flusso nei capillari nutrizionali € consetsadall’aumentata attivita arteriolare piu intensa
anche a riposo (Fig. 4). Per cui nella valutaziciramica, sopra descritta, si osservano dati
patologici: 'incremento delle fluttuazioni dellesso ureterale superiore € nettamente meno intenso
di quello normale, la durata di AL + PL € maggjodie velocita di attuazione delle oscillazioni
meno intense e il flusso capillare (= comportameneb riflesso ureterale inferiore) ridotto nei
confronti di quello valutato nel sano.

Quanto sopra riferito rende ragione degli intere8seapporti tra microcircolazione, DEB e
precondizionamento, riassunti nella Tab. 3

ATTIVAZIONE MICROCIRCOLATORIA, TYP0 22 INTERMEDIO

PL
PL

TVASOMOTILITY %= VASOMOTION

AL+PL= 7-8Aec. 6 ARC (HM. &2

INTENSTA =45 om 05 -45cm. (NN.05-4,5cm)

PERIODO =0 . 9.-42 Aec, (NN.9-42 sed)
DEB APERTI <20 ec.
CHIUS| > 6 sec.
Fig. 4

Da quanto precede si comprende perché il tempaaténza del riflesso pancreatico-gastrico
aspecifico € normale di base (8 sec.) in casoale meschio semeiotico-biofisico, ma con una durata



del riflesso patologicamente aumentata a 4 sec.{NNsec.), e dopo la manovra di Valsalva non
raggiunge il valore fisiologico di 16 sec.: 12-1&,sn rapporto alla gravita del rimodellamento.
Infatti, I'intensita della compromissione di questitivita microcircolatorie, correlata alla gravita
del reale rischio sottostante, &€ assai variabileada a caso e nel corso del tempo, permettentone i
monitoraggio clinico semeiotico-biofisico.
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Cap. 2

Valutazione dell’Attivita Biologica nella Cardiopatia Ischemica.

Introduzione

In accordo con i “Concetti Fondamentali della Seriea Biofisica” (1-7) (V. nel sito
http://www.semeioticabiofisica)itil sistema biologico dei vasi coronarici, maceomicro-scopici,
svolge fisiologicamente una funzione caratterizzdédla interazione complessa di molteplici
meccanismi di controllo, che rendono queste stmititapaci di adattarsi alle esigenze ed ai
cambiamenti imprevedibili della vita di ogni giotno

La presenza di DEB tipo |, normali, nelle piccolgéede coronariche corrobora quanto
appena affermato, rivelando le possibili ed intemsgazioni di flusso ematico in relazione alle
richieste energetiche del miocardio. Inoltre, neggetti a reale rischio di CAD e, naturalmente
colpiti da CAD, si osservano fin dalla nascita i BDReoformati-patologici, tipo I, sottotipo b), da
me scoperti, che aggravano ulteriormente il riforemto di materia-energia-informazione alla
relativa miocellula (6-9, 16).

Anche nell'indagine del comportamento dei vasi s&y — vasa publicae vasa privata
secondo Ratschow — bisogna tener conto che siatdittuna dinamica non-lineare, dove
fisiologicamente In-put e I'out-putnon sono direttamente proporzionali.

Detto altrimenti, nella dinamica dei vasi arterigsronarici, sia macro- sia micro-scopici,
cioé con diametro inferiore ai 1Q0, osserviamo il tipico comportamento caotico-deiarstico, il
cui grado di complessita, perfettamente misuradlidgcamente in modi differenti per raffinatezza
ma tutti affidabili, si riduce progressivamente pobcedere della patologia coronarica ( 5, 7, 8).

Sulla base dei dati della Semeiotica Biofisicastiadio della dimensione frattalica del caos
deterministico coronarico offre al medico la posgé di riconoscere, studiare e quantizzare il
danno di questi vasi sanguigni, correlato con quedkl relativo parenchima, secondo la teoria
dell’Angiobiopatia, a iniziare dal reale rischio @AD. | pazienti selezionati in modo razionale e
tempestivo saranno inviati ovviamente all’'ulteriomeagine, eseguita con la semeiotica sofisticata
per immagini.

E’ noto che i coronaropatici non semjpreentano i sintomi tipici € mostrano i segni dini
della malattia. Inoltre, le alterazioni elettrodagtafiche, tipiche dell'ischemia, possono essere
indotte dall’esercizio fisico nella completa asseniz angina pectoris. Cio nonostante, I'ischemia
silente rappresenta una importante caratterisgtla dardiopatia coronarica. La sua prevalenza non
€ nota, ovviamente, sebbene oltre un quarto ditirdial miocardio non sono diagnosticati e la meta
di essi non e accompagnato da fenomenologia clinica

Da queste considerazioni emerge la necessita di semaeiotica fisica affidabile che
consenta al medico di medicina generale la pr&icazionale selezione dei pazienti da sottoporre
tempestivamente alle indagini strumentali sofisécana costose e quindi alla prescrizione della
opportuna dieta, etimologicamente intesa, e delmtale terapia (7).

Metodo e Discussione.

Di seguito & descritto in dettaglio il metodo sewmtied-biofisico, affidabile, sensibile e
specifico nel riconoscere la cardiopatia ischeméreorché silente o lieve, a partire dallo stadio d
Reale Rischio coronarico, generalmente congenito.



1) Percussione ascoltata del cuore e dell'arcacaortssa consente di evidenziare eventuali ectasie
dell'arco aortico e delle singole cavita del cuaranodo “statico”, mediante la valutazione della
proiezione cutanea del cuore e dell'aorta a ripdsle forme iniziali di cardiopatia ischemica si
rilevano valori parametrici del tutto normali (:19).

A guesta indagine segue quella “dircah{V. Avanti), assai piu ricca di informazionie S
per esempio, la pressione del tamburo del fonemgoscsopra il precordio diventa “intensa”,
fisiologicamente I'arco aortico ed i ventricoli déaci si dilatano “rapidamente” e nettamente per
soli 7 sec., mostrando una durata fisiologica die6. della successiva dilatazione ventricolare,
espressione di una normale frazione di eiezioné&icetare sinistra.

2) La pressione intensa della mano applicata sopardeezione cutanea della milza provoca
decongestione splenica e, quindi, congestioneaatel sano, il margine inferiore del fegato,
dopo < 5 sec., si abbassa in modo evidente (3 en). per la durata di 5 sec. esatti;
immediatamente il fegato riacquista le dimensidribake, in seguito alla valida attivita della
pompa cardiaca.

Al contrario, nelloscompenso cardiag@ncorché “iniziale”, labile e clinicamente silenta
durata della congestione epatica persiste oltrerimali 5 sec., tanto piu quanto piu grave € lo
scompenso cardiaco. Nella cardiopatia ischemic&iéle” i valori osservati sono ancora entro i
limiti fisiologici (Fig. 1).

Fig. 1
Nella figura sono indicate le posizioni corretteveacollocare il tamburo del fonendoscopio
e le linee su cui esercitare la percussione digitdiretta e delicata, con il dito medio piegato a
modo di martelletto. La percussione va applicataiodo simile — ovviamente con il tf sopra la
proiezione del cuore, anche nella delimitazionelideg e dei ventricoli cardiaci — due volte
consecutive sopra lo stesso punto prima di pasaayeello successivo, distante dal precedente non
piu del diametro di un polpastrello. Quando la pgssione € applicata esattamente sopra la
proiezione del viscere o organo desiderato, il suérpercepito piu intenso, iper- (stomaco) e,
rispettivamente, ipo-fonetico (fegato, colecistere) e “sembra nascere vicino all’orecchio di chi
ascoltata”.

3) In precedenti articoli (6, 7, 8) e descrittavialutazione semeiotico-biofisica della
contrattilita e distensibilita degli atri e ventoti cardiaci. La pressione manuale intensa, esercitata
sopra il fegato, da un lato provoca il “segnoaslblenomegalia da stasi” (nel sano, la durata dell
congestione splenica e di 5 sec.) (1-7) e, daiidhto, consente di valutare la funzione cardsiaa
con la diretta osservazione dei comportamenti deinai atriali e ventricolari, sia indirettamenta, i



modo piu raffinato, mediante la valutazione del ponlamento complesso del riflesso ureterale “in
toto” (Fig. 2).

a) Valutazione diretta: fisiologicamente, dopo un tl di 6 sec. circa riatds
rapidamente aumenta di volume per 6 sec. ca. adiguelocemente ritorna ai
valori iniziali; immediatamente dopo, rapidamentélikta il ventricolo ds, che
ritorna alla norma dopo 6 sec. esatti.

Dopo 5 sec. precisi (= passaggio del sangue dnerigpatica” attraverso il circolo polmonare) (7)
atrio sn e ventricolo sn mostrano l'identico contporento descritto a proposito delle cavita di
destra, espressione della fisiologica distensébditontrattilita di queste strutture.

E’ interessante notare che, in presenzéodime ovaleimmediatamente dopo l'atrio ds si
dilata patologicamente anche quello sn in modo abapconsentendo in pochi secondi di porre
bed-sideuna diagnosi clinica praticamente impossibile rfno

E’ noto che l'alterata distensibilita ventricolgfdN = 2 sec.) € il primo segno dell'iniziale
scompenso cardiaco = attuazione della dilatazienéricolare in un tempo > 2 sec.

Di notevole valore diagnostico, per la ricchezzanformazioni, € la “valutazione indiretta”, di
seguito illustrata, molto tecnica ed elegante, sbleanto il lettore esperto in semeiotica fisica
grado di comprendere ed applicare. Tuttavia, i isdiustrati consentono di porre la corretta
diagnosi di cardiopatia ischemica.

b) Valutazioneindiretta: nella condizione di decongestione epatica tranait sopra descritta,
fisiologicamente compare il riflesso ureterale “into” (= dilatazione dell'uretere), il cui
comportamento € assai interessante dal punto @i diagnostico. Dopo un tl di 2-3 sec. appare un
primo riflesso ureterale “in toto” di intensita <cin. e della durata di 3 sewaéi sopraepatic), che

si rinforza di 0,5 cm. per altri 3 seeefa cava.

A guesto punto, segue un successivo rinfoszth ¢m., durata 6 sec.) che informa saithio
ds e, infine, un quarto ed ultimo rinforzo {rentricolo ds) a rapida attuazione, di 1,5 cm. e della
durata di 6 sec. esatti con scomparsa veloce atllkriflesso ureterale “in toto” scompare per la
durata di 5 sec. precisi nel sano dicolazione polmonarg e ricompare (=atrio sn) con una
intensita di 1,5 cm. e durata di 6 sec., seguitardaltro rinforzo di 1,5 cm. e 6 sec. di duraid, a
attuazione e scomparsa entrambe rapides(#tricolo sn).

Nella insufficienza mitralica si osserva un successivo rinforzo del riflessaenade, la cui
intensita é correlata a quella dé&io mitralico (6, 7, 8).

La valutazione del riflesso ureterale, provocato goessione manuale intensa applicata
sopra la proiezione cutanea del fegato, offfeel-sideutili informazioni anche sulla circolazione
polmonare: in caso disma bronchialedi iper - responsivita dei bronchmagari lontano da un
episodio acuto, e nellipertensione polmonarda durata della temporanea scomparsa del riflesso
ureterale “in toto” sale dai fisiologici 5 sec.a7 sec. in rapporto diretto con la gravita della
patologia. Accanto a cio, il riflesso informa solume, distensibilita e contrattilita dei due
ventricoli, volume degli atri e funzione valvolare

Infine, & possibile valutare in modo raffinato fiaéhzione della riserva sistolica e diastolica
e la contrattilita miocardica come di seguito degcrdurantestresssimulato,testdel pugile, apnea
test pressione sopra una carotide comune alla suameyighanovra di Restano (test del pugile
persistente + test della apnea di soli 5-7 sett), le resistenze arteriose periferiche aumenano
riflesso dito coledocico ridotto di intensita) epdo2 sec. incrementa il tono venoso (= riflesso
veno-coledocico diminuito), il tutto finalizzato rmantenere nei valori fisiologici il post- e pre-
carico.

Ne consegue che, dopo 3 sec., nel sano la sistatdvata iserva sistolica ventricolo sn
con dimensioni uguali a quelle di base, ma con n@ggscursion). Dopo 4 sec. ca. appare



attivata anche laserva diastolica :aumento dei diametri del ventricolo sn ed ulterioreremento
delle escursioni sisto-diastolicheNel sano il ventricolo sn ritorna al volume disle dopo 7 - 8
sec., poiché lgittata sistolicadiventa piu intensa, per i noti motivi.

La gettata cardiaca infatti, fisiologicamente risulta aumentata, p@@ppare piu intenso il
riflesso dito coledocico, piu alte le fluttuaziowiei riflessi ureterali superiori ed inferiori
(vasomoziong e, ovviamente, il tl (tempo di latenza) del %@ polpastrello digitale-ciecale é
allungato in modo statisticamente significativdl ppassa da 6 sec.>a8 sec.

Si tratta chiaramente di una elegante valutazioeka dorestazione cardiaca durante lo
“sforzo” (stress test), che si aggiunge a quellae atilizza lo svuotamento del sangue epatico,
ottenuto con la decongestione jatrogenetica deilaanfpressione manuale intensa): durata della
congestione epatica nel sano di 10 sec.

Nella insufficienza cardiaca congestizia, anchéese o iniziale, i diametri ventricolari in
genere sono aumentati ed & presemtgalirimento della riserva sistoli¢assente la prima fase = il
ventricolo subito si dilata), scarsa la riservastbica (dilatazione ventricolare con intensita di
appena 0,5 cm. per la durata "Hi15 sec.; NN = 7 sec.) e ridottissima la gettataiaaa (riflesso
dito-coledocico aumentato in modo appena apprelezabentre la pressione e il tono venosi sono
elevati (edemi, anche subclinici). La congestiopatiea nel test descritto persiste per > 10 sec.

4) Riflesso cardio-gastrico aspecifico (Fig. Hogecale: trattiamo insieme questi due segni
semeiotico-biofisici in quanto entrambi informandld ossigenazione miocardica attuale.

Nel sano, la pressione digitale di “media-inteaisiapplicata sopra la proiezione cutanea
del cuore, dopo tl di 8 sec. provoca i due riflesspressione dell’Oistangico miocardico, sia a
riposo che durante stresssts(3, 4, 7). Tuttavia, il tl sale a 16 sec. quand@-dipendente, la
pressione digitale é “intensa”, perché essa stingia i vasi coronarici che le fibrocellule
miocardiche, mettendo in atto la regolazione mdiedalella locale unita microvascolotessutale
cardiaca, cioé attivando la riserva funzionale owggrcolatoria. Detto altrimenti, viene applicato
separatamente tiestdelle due pressioni (V. Avanti).

E’ da consigliare la valutazione di entrambi riliesdopo 10 sec. dall'inizio dell@anovra
di Valsalva che consente di giudicare lo stato attuale dali@aione endotelialal letto del malato.

In realta, la riduzione primaria del flusso ematicoocardico, piuttosto che I'aumento della
richiesta, sembra essere responsabile di mokbdpanginosi, anche clinicamente silenti.

Nel sano, la manovra di Valsalva allunga il tl déiessi cardio-gastrico aspecifico e —
ciecale, che sale da 8 sec. a 16 sec.., menteedimstindotelizzazionéunzionale e strutturaleresta
immutato (tl < 6 sec.) in un primo tempo e, sucie@ssente si accorcia, per i motivi ben noti.

La durata del riflesso gastrico aspecifico e ciecafolge un ruolo determinante dal punto di
vista diagnostico, indicando la presenza dei DEB® tI, neoformati-patologici, nelle arteriole
coronariche, cioe il imodellamento microvasalegamnito (16).

A questo punto, ricordiamo che la durata della szamsa del riflesso ciecale e gastrico
aspecifico, prima dei successivi riflessi, corrisge esattamente akldimensione frattalicalel caos
deterministico della vasomozione coronarica: nelosd,8. In pratica, la scomparsa dei riflessi,
mentre il medico esercita la pressione manuale ioretiensa” sopra il precordio, dura >3 < 4 sec.,
seguita dalla ripetizione del riflesso stesso.

Molto utile nella pratica la valutazione del tl deflesso-ciecale o gastrico aspecifico
impiegando iltest delle due pressionio test delle pressioni differenziali durante pressione
digitale di “media intensitd” sopra il precordiceme calcolato il tl del riflesso cardio-ciecale o —
gastrico aspecifico. Appena inizia il riflesso (uedvisceri si dilatano), il medico accentua la
pressione sopra la proiezione cutanea del cuolsane, i riflessi scompaiono per la durata di >3 <
4 sec., valore corrispondente esattamente dilhaensione frattalicadel caos deterministico
microcircolatorio coronarico, sottolineando in tbdo la coerenza interna ed esterna della teoria
semeiotico-biofisica. Senza dilungarsi in discussidi natura fisiopatologica, ricordiamo quanto
detto sopra a proposito della stimolazione di tuticettori adrenergici da parte di uno stimolo



intenso, che induce la messa in atto della RFMerfres funzionale microcircolatoria) dell’istangio
eccitato. Infine, utile per evidenziare 3androme Xe la valutazione dei parametri dei due riflessi
prima di base e successivamente a partire da 3lspo.l'inizio del test del pugile; i risultati son
identici a quelli osservati mediante il test deliee pressioni.

6) Sono ben note ormai al lettore tutte le operaznecessarie per evidenziare e studiare la
vasomotilitye lavasomotioncoronariche mediante i riflessi ureterali. La grese digitale “lieve”
sulle proiezioni cutanee dei due ventricoli provod#lessi ureterali, superiore, medio e inferioke
cui oscillazioni consentono di valutare la vasorooei coronarica di base e durante i numerosi
stress tests (Fig. 2).

Fig. 2
Il tamburo del fonendoscopio (tf) &€ posto sopifaihco, ds o sn (= proiezione cutanea dei
reni), mentre la percussione e applicata su linagafele ed orizzontali, in modo delicato e diretto
sopra la cute per delimitare la proiezione ureterdla percezione di un suono nettamente
modificato, ipofonetico, intenso indica che la pessione cade direttamente sopra l'uretere.
Interessante il fatto che se la pressione delithanta, I'uretere si dilata per la durata di 5 sec.
indicando la correttezza della manovra eseguita.

Nella cardiopatia ischemica la Fase AL + PL (fpiatica, la dilatazione ureterale) & sempre
piu 0 meno compromessa nellasomotionla sua durata scende a 5 sec. (NN = 6 sec.)eligita
delle fluttuazioni oscilla patologicamente tra 6,% cm. ca. (NN =0,5-1,5) (6, 7, 8, 9).

Al contrario, lavasomotility € sempre attivata, anche se con differente irteerddtivazione
microcircolatoria dissociata, tipo Ill, dove i DBE®oO I, normali, mostrano una fase prolungata di
“chiusura” (NN = 6 sec.) ed una fase breve di almas(NN = 20 sec.). Sono presenti i DEB
neoformati-patologici che notoriamente ostacolanftolv-motion Soltanto nello stadio finale della
grave insufficienza coronarica appare compromessdea la vasomotily dal punto di vista
semeiotico-biofisico, questa condizione caratteribzscompenso del “cuore periferico”.

Accanto altestdell’apnea ed alla manovra di Valsalva, e riccaontbrmazioni il diagramma
della vasomozione coronarica quando, valutato sk psi invita il soggetto da esaminare a “pensare
di correre velocemente”.

Infatti, nel sano in queste condizioni appare iNaizione di tipo |, associata, del locale
microcircolo coronarico con secondario aumento’akdigenazione miocardica: tl del riflesso
cardio-ciecale 8 sec.

Al contrario, nella cardiopatia ischemica il timei modifica oppure si accorcia in rapporto
alla gravita della malattia. Per ulteriori inforn@a sui dati offerti dalla valutazione dei rifléss
ureterali, rimando il lettore alla precedente Moradig sul reale rischio semeiotico-biofisico (16).



7) Il riflesso cardio-coledocico (pressione dilgitaopra il precordie= dilatazione del coledoco)
svolge un ruolo di primo piano nella indagine deadlssigenazione miocardica e, quindi, nella
guantizzazione della locale riserva funzionale ougscolatoria (RFM), alla prima direttamente
correlata. La pressione digitale di “media” inteadisiologicamente causa il riflesso coledocico
(dilatazione del coledoco) dopo tl di 6 sec. A dqogsunto, viene impiegato il test dell’apnea:
'esaminando non respira e il riflesso scompare g@r 3 sec. esatti. Immediatamente dopo
ricompare la dilatazione coledocica, espressiondla daormale RFM (= attivazione
microcircolatoria di tipo I, associata: siayasomotilityche lavasomotioncoronariche aumentano
di intensita — tutte HS — con durata della FasetARL di 7-8 sec.).

La durata della scomparsa del riflesso coledocatdast dell’apnea aumenta fino a 6 sec. (NN =3
sec.) quando e compromessa l'ossigenazione mioceald diretto rapporto con la gravita della
coronaropatia, a causa della compromissione déiM.R

8) Precondizionamento cardiaco.

Notoriamente esiste una precisa correlazione trnatemeri e relativi visceromeri, come
da noi descritto in precedenti lavori con I'aidgellaSemeiotica Biofisica(1-9).

La cardiopatia ischemica causa, pertanto, altemaziei dermatomeri the th, facilmente
evidenziabili con la palpazione (7). Inoltre, detati con la percussione ascoltata i due ventricoli
la pressione di media intensita del tamburo dekfoloscopio sopra la loro proiezione cutanea
incrementa il tono dei vasi coronarici — riflessmgatico — in rapporto diretto con l'intensita dell
pressione, in perfetto accordo con la regolaziompatica, generalmente ammessa. Ne consegue
che, nel sano, la pressione digitale di media sitar- vedere sopra — causa soltanto la contrazione
delle corrispondenti coronarie (= ridotta vasomaoeioe, conseguentemente, dopo un tl di 3 sec.
ca., il ventricolo sn si dilata per la durata dsé€condi; dilatazione e ritorno ai valori normali de
ventricoli avvengono rapidamente. Inoltre, persidte la pressione media, dopo tl di 4-5 sec. i
ventricoli, ds e sn, si dilatano per la seconddavpkr soli 5 sec. e, quindi, ritornano ai valdri d
base. Infine, dopo un tl di 4 sec. si osservatenza dilatazione ventricolare che persiste sadtant
per 4 sec.

Appare evidente che nel sano la stimolazione siicgali media intensita induce a livello
cardiaco il fenomeno dgdrecondizionamente- attivazione della RFM — quantizzabile in pochi
secondi con la Semeiotica Biofisica: la stimolaei@impatica del cuore attiva nel sano le locali
unita microvascolotessutali.

In pratica e sufficiente valutare I'accorciamentdla durata della dilatazione ventricolare,
ds o sn, che scende dal valore iniziale di 6 segiello finale di 4 sec.

Il precondizionamento ischemiatel miocardio pud essere quantizzato anche inlwo a
modo: la pressione digitale di media intensita,liapfa sopra la proiezione cutanea del cuore,
provoca fisiologicamente il riflesso ciecale (=atidlizione del cieco) dopo tl di 6 sec., espressibne
acidosi istangica. Dopo una interruzione di 5 ssatti, applicata una seconda volta, la pressione
digitale di media entita causa il riflesso ciecddgo, pero, un tl superiore a quello iniziale: @.se

Infine, applicata per la terza volta dopo un indédloy di 5 sec., la pressione digitale (V.
sopra) causa il riflesso dopo un tl di 8 sec., ciomggiore dei precedenti.

Parallelamente si modificano anche gli altri paraimeéel riflesso ciecale: la durata si
accorcia ed il tl differenziale o dimensione fritia, al contrario, aumenta.

Nel sano, il precondizionamento provoca l'attivamamicrocircolatoria coronarica di tipo
|, associata, dove sia le arteriole che i capiflatiuano piu intensamente.(= riflessi ureterali).

Ne consegue che, in tale modo, € messa in evidanzaerenza, interna ed esterna, della
teoria semeiotico-biofisica relativa a questi intpati eventi biologici, noti come
precondizionamentahe nel sano si ripercuotono positivamente somimento di Q al miocardio
(lavori citati).



9) Valutazione “dinamica” del cuore mediante ®trests. Per riconoscere tempestivamente
la cardiopatia ischemica, a partire dagli stadeiali e asintomatici, di notevole valore e la
valutazione dei parametri dei numerosi riflessiathte il test del pugile, il test dell'apnea, la
manovra di Restano (combinazione delle due mandr&lossario nella Home-Page), massaggio
o pressione sulle arterie carotidi, la manovra alisdlva ed il lavoro muscolare “simulato”.

Infatti, in queste condizioni di patologia inizialesilente i valori a riposo o di base possono
ancora rientrare nella norma, mentre i vari parantei numerosi segni appaiono decisamente
patologici nella valutazione “dinamica”. Per esemm caso di coronaropatia ostruttiva la manovra
di Valsalva non modifica (in fase iniziale) o pewwai il tl del riflesso cardio-ciecale, quando il
valore del parametro € confrontato con il datopaso ed il lavoro muscolare “simulato” non € in
grado di attivare il microcircolo miocardico.

Questi pochi esempi dimostrano la importanza defltazione clinica “dinamica” del
modo di essere e funzionare di un sistema biologico

10) Valutazione renale dei peptidi natriureticiadt, A e B.

Si tratta di una indagine originale e di notevolalove diagnostico, che consente di
guantizzare l'attivita dei peptidi natriuretici —emo corretta € la dizione ormone natriuretico kgria
— secreti in due varianti, A e B, la seconda djioe cerebrale(brain) “parietale” (V. Cap. 4).

In realtd, i peptidi natriuretici tipo B sono paiti anche a livello dei ventricoli cardiaci.
Infatti, esistono i peptidi natriuretici atrialiBzaminoacidi, secreti principalmente dalla paretglid
atri e in piccola parte da quella dei ventricolecpartecipano attivamente alla produzione dei
peptidi natriuretici di tipo B, liberati durante stiensione ventricolare. | peptidi B sono molto
importanti nella condizione di insufficienza camhae di disfunzione ventricolare, dove il loro
livello € aumentato a tale punto da consigliaterid dosaggio nel sangue ai fini diagnostici

In realta, nello scompenso e nella ischemia, mica e/o cerebrale, viene prodotta una
grande quantita di peptidi natriuretici tipo Brdin), tale da indurre lalown-regulationdei
rispettivi recettori renali (arterie afferenti effegenti dei glomeruli e tubuli collettori). Questi
composti provocano normalmente vasocostrizionesattiltazione delle arteriole efferenti e, al
contrario, vasodilatazione e attivazione delleraatafferenti, causando una fisiologica congestione
dei reni, osservabile con l'originale semeiotidag( 2).

Ne consegue che la risposta congestizia dei reminére nonostante e a causa del livello
aumentato di questi peptidi, a partire dallo stagiziale di insufficienza miocardica e di
disfunzione ventricolare. Per questi motivi si ddaga, in futuro, utile l'accertamento della
sofferenza miocardia (scompenso iniziale, ischermagiante il dosaggio ematico dei peptidi
natriuretici, in particolare B. In realta, oggiliaizio del terzo millennio, questa indagine éuaita
clinicamente e dioutine con l'aiuto dellaSemeiotica Biofisica.

In pratica, si procede valutando, in modo contiveatil renogramma (fisiologiche
oscillazioni renali) mentre si applica la pressidiigitale medio-intensa sopra la proiezione cutanea
del cuore. Nel sano, dopo un tl di 10 sec., il gggoma diventa quello tipico da stimolazione da
“basse” dosi di catecolamine, che stimolano prialciente i recettori delle arteriole efferenti, con
conseguente congestione renale (Fig.3). In altrelgail rene appare massimamente dilatato ed
oscilla intensamente mostrando oscillazioni tugeali e simili achighest spikescome se 'organo
si trovasse in stato di massima attivita secernéfse AL + PL di 8 sec.(= ipertono vagale)



RITMICHE OSCILLAZIONI DEL VOLUME RENALE
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Fig. 3

Al contrario, nello scompenso cardiaco, nella digfane ventricolare e nellschemia
ancorché iniziali e silenti, non si osservano quesbdificazioni a carico delle dimensioni e delle
fluttuazioni renali, espressione di sofferenza rardica, accertata anche mediante i numerosi segni
e tests semeiotico-biofisici illustrati. In altrarple il volume e le oscillazioni dei reni non ajgpe
modificate. Analogamente accade, per quanto coacerdobi parietali, nellainsufficienza
cerebrovascolarguando la pressione digitale “medio-intensa” viesercitata sulla loro proiezione
cutanea, ottenendo in tale modo interessanti irdarami sulla microcircolazione parietale.

11) Il test del pugile nella diagnosi di cardiopaschemica.

La stimolazione simpatica — test del pugile (= shia intensa delle mani del paziente) —
consente di riconoscelmed-sidel’'alterazione contrattile miocardica a partirelddase iniziale e
silente in modo estremamente semplice e rapidattinin presenza di alterazioni della funzione
miocardica, esaurita la riserva sistolica, lo stomcatecolaminergico provoca, dopo tl di 3 sec.,
intenso aumento del volume ventricolare in un tersyoeriore ai 2 sec. e per la durata di 10 sec.
(valore medio), in rapporto alla compromissioneladdistensibilita parietale primo segno della
insufficienza cardiaca.

Al contrario, nel sano lo stimolo simpatico, raggentato dal test del pugile (o da altri test e
manovre), dopo tl di 3 sec. provoca soltanto asitini sisto-diastolichepiu intense per
I'attuazione dellariserva sistolica ancora presente; solo dopo altri 3-4 sec. sireasapida
dilatazione ventricolare, della durata di 6-7 sespressione delléserva diastolicaa cui fa seguito
'aumento fisiologico della gettata cardiaca: la i€iangica periferica migliora (il tl del riflesso
polpastrello digitale-gastrico aspecifico e/o -elecpassa da 6 sec. >a8 sec.) . Pertanto, la
dilatazione intensa dei ventricoli dopo tl di 3.seon durata in media di 15 sec. (NN = 6-7 sec.),
espressione di sofferenza miocardica ischemiceaerdasante il fatto che laalcificazione
coronarica e diagnosticatded-sidemediante il tipico riflesso litiasico durante miEse digitale
applicata sopra il precordio (= il riflesso gagtriaspecifico compare dopo appena 3 sec. e,
raggiunto il massimo valore, si riduce di un tergg), 15).

12) Nel Cap. 11 ¢ illustrata la valutazione deiBDipo |, neoformati-patologici, in tutti i
sistemi biologici. E’ consigliabile che il lettorenpari con sicurezza la metodica per valutare
presenza e funzione dei DEB tipo I, neoformati-juagici: la presenza di questo tipo particolare di
DEB nelle piccole arterie, secondo Hammersen chikra espressione di Reale Rischio coronarico,
magari in assenza della fenomenologia clinica esg&imo-biofisica sopra descritta.
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Cap. 3
Valutazione dell’Attivita Biologica della Melatonina.
Il Terreno Oncologico.

Correlata con il ciclo buio-luce, la secrezione rdelatonina & stimolata dai processi
infettivi, dall'iniezione sottocutanea di vaccin@sgnsibilizzante alla Besredka e da numerose
sostanze, quali leapsaicina contenuta nel peperoncino.

Al contrario, secondo personali ricerche tutt’aracorso, appare interessante la significativa
riduzione della secrezione basale di melatoninasoggetti con Terreno Oncologico, in cui le
presenti alterazioni congenite del sistema psiaggrendocrino-immunitario, alla base della
predisposizione oncologica, risultano ulteriormem@mpromesse quando la testa di questi
individui, ma non il corpo, si trova sopra i nodiklartmann, secondo I'asse magnetico terrestre,
come da me dimostrato per la prima volta (V. il C2p

Inoltre, 'aumento della melatonina endogena, poato dalla pressione digitale medio-
intensa applicata soprdrigger-pointsepifisari, cioé la proiezione cutanea dell’epifiicm. sopra
e 2 cm. posteriormente il meato uditivo esterndj.(E), trasforma la sindrome anticorpopoietica di
un individuo sano daronica (tl del riflesso BALT- e MALT-gastrico aspecifico & sec.)in acuta
(tl = 3 sec.), attuata anche mediante il succesmivnento degli oppioidi endogeni, provocato dalla
melatonina, come dimostrato con $&meiotica Biofisica fisiologicamente la velocita dell'onda
peristaltica gastrica (NN = 5 sec.) e la duratatdsidella suzione simulata (NN = 7 sec.) sono
ulteriormente ridotte se ricercate dopo stimolaziatella secrezione di oppioidi, preceduta da
stimolazione epifisaria (34)
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Fig. 1

Alla melatonina sono state attribuite proprieta astatiche. Nei topi, la pinealectomia,
funzionale o farmacologia, induce una depressiaila disposta immunitaria, umorale e cellulare,
prontamente restaurata dalle iniezioni circadiamaelatonina.

La sintesi anticorpale nei vari territori linfati@nticorpopoietici (nell'intestino, inclusa
'appendice (MALT), vescica urinaria, fegato (MALThei bronchi (BALT), nelle meningi e
cervello (CALT), da me evidenziato clinicamente [@eprima volta, etc.) segue un comportamento
gerarchicq oltremodo interessante.



Nellavirosi influenzale la milza non sintetizza anticorpi e, quindi, I&RI éincompletaed
e presente il tipico Segno di Domenichini con faic& durata di 7,5 sec. della riduzione del
diametro verticale del fascio ilo-bronco-vasale atte il test dell’apnea, dopo una profonda
inspirazione-espirazione.

A gquesto punto, € utile ed interessante ricordaiettmre che nei pazienti cqoregressa
epatite, al momento “sani”’, e negli individucontagiati da virus epatogeni senza alcuna
sintomatologia clinica, soltanto a livello epat&iasserva la sintesi anticorpaeutg che consente
di riconoscerebed-sideuna pregressa epatite, avvenuta magari anni pcomadecorso anche
clinicamente silente.

Dal punto di vista diagnostico-differenziale, apparteressante il fatto che, in questi casi, il
precondizionamentasemeiotico-biofisico risulta fisiologico: ripetendi@a ricerca della sintesi
anticorpale a livello epatico, il tempo di laterds riflesso gastrico aspecifico passa da 3 sée,a
poi, a 9 sec.precondizionamento positivo, fisiologico

Al contrario, nellagammopatia monoclonaleil precondizionamento epatia®dnegativo,
patologica il tl del riflesso epato-gastrico aspecifico éeeale resta immodificato, in assenza dei
segni di epatopatia. Di conseguenza, questo rilewatile per la diagnosi semeiotico-biofisica
differenziale

Infine, ricordiamo che in individui con uepisodio lueticonell’anamnesi soltanto a livello
di CALT (Cerebral associated lymphoid tissymoiezione cutanea della parte media della zona
fronto-parietale e parieto-occipitale bilateralnggnte possibile evidenziare la sindrome
anticorpopoieticaacuta mediante pressione digitale medio-intensa, applicgui quattro foci
cerebrali della sintesi anticorpale (= proiezioe#edcirconvoluzioni parieto-temporali).

Identici i risultati in un soggetto con alto Titoknti-Streptolisinico: la stimolazione dei
trigger-points tonsillari mediante pizzicotto prolungato della cute corrngpente, provoca la
sindrome anticorpopoietica acuta.

Anche in queste sedi, a guarigione avvenutasgtondizionamenté ovviamentgositivoo
fisiologico (4, 34).



Valutazione della melatonina mediante decongestione splancnica.

Notoriamente la melatonina, in parte attraverso skamolazione della secrezione
somatotropinica, dopo un tl di circa 6 sec. provaca iniziale congestione splancnica per 3-4 sec.,
seguita da decongestione, che nel sano con gli epeliti e durante stimolazione epifisaria persiste
per 30 secesatti. per esempio, nel sano, il margine inferiore deigeas prima si abbassa per 3
sec., poi ritorna ai valori di base (congestioneetgestione) per la durata esattaldisec.(a cui
segue una congestione della durata di soli 2 seguita dalla ripresa delle dinamiche riferite),
mentre neldiabetico la durata e tanto inferiore ai normali 10 sec.njogpiu € compromessa
I'attivita delle isole di Langherans.

Al contrario, nelterreno oncologicp dove i livelli dei due ormoni — melatonina e
somatostatina — sono ridotti, dopo un tbasec.(NN = 6 sec.) la congestione epatica si prolunga
per= 6 sec.(NN< 5 sec.), mentre la decongestione persiste peBZe2 ca. (NN = 30 sec.).

La valutazione pu0 essere eseguita a livello egemaktodica da noi applicata iiuting,
splenico, pancreatico (V. sopra).

Appare interessante la stimolazione del midollseosesercitata dalla melatonina con
successiva liberazione di mielopeptidi. Questmfdttve essere conosciuto da parte del medico, in
guanto i parametri, relativi alla SISRI, risultamoodificati, in senso solo apparentemente
patologico, in assenza tdirreno oncologicose vengono ricercati guando I'esaminando ha ghiocc
chiusi.

Contemporaneamente si osserva l'attivazione micaolatoria midollare associata, tipo I:
sia lavasomoaotilityche lavasomotiommidollari sono accentuate; le oscillazioni dellesso ureterale
superiore e, rispettivamente, inferiore sono masgis) ed AL + PL periste per 7-8 sec. (34).

Test della suzione simulata.

Questoteste di fondamentale importanza diagnostica per gsoare il terreno oncologico
in modo semplice e rapido anche da parte ci chi mmuna profonda conoscenza dell’originale
semeiotica..

Infatti il test consente di valutare clinicamente il livello di IPR, quindi, il livello di
dopamina nel sistema dei neuroni tubero-infundibot@me altrove ampiamente illustrato (34). In
realta, la palpazione della mammella libera privlatche, con meccanismofeed-beck negativo
inibisce la propria secrezione attraverso la dapam

Nel sano, la ritmica palpazione della mammella aalisiflesso gastrico aspecifico, che
persiste pef7 sec. esatti mentre durante qualsiasi processo infettivo,usella comune virosi
influenzale, sale 8 sec. Per ovvii motivi, nella gravidanza la sua durtaassima.

Nel terreno oncologicda durata € 7 sec.in rapporto diretto con la gravita del rischio
oncologico, come dimostra la durata del riflessgazienti con tumore in atto, in seguito alla
carente inibizione della secrezione dellormonepdate dei bassi livelli tessutali di dopamina
tubero-infundibolare.

Se il medico prosegue la palpazione ritmica dellammella, fisiologicamente la durata del
riflesso si riduce progressivamente in modo cariatieo: 6 sec, 5 sec, etc.

Al contrario, nei soggetti colpiti dal terreno ofmgico la durata sale ulteriormente: per
esempio, dal valore di base 8 sec., aumenta a.9ete.

Degno di segnalazione il tipico comportamentotdst nel terreno oncologico “residuo” (=
soggetti prima positivi, ma al momento apparentémemgativi sotto I'efficace trattamento con
melatonina-coniugata) la durata destnella prima valutazione @ sec.,normale, tuttavia sale &
sec.nella seconda indagine, per scendere definitivéena® semella terza ed ultima valutazione.



Il test puo essere valutato con la prova dinamica, utde galcolare il livello di SST,
oppioidi endogeni, melatonina, acetilcolina, chdonamente riducono il tono dopaminergico
dell'asse tubero-infundibolare, il quale frena érezione di PRL: nel sano la durata del riflesso
gastrico-aspecifico durante tiést subito dopo la stimolazione della secrezione @& ormoni
sopra citati e dell’acetilcolina (= manovra di Valis,testdell'alimentazione simulata, etc.) scende
a<7sec.

Al contrario, I'adrenalina, la nor-adrenalindaegt della apneatestdel pugile, manovra di
Restano, etc.) e 'ACTH prolungano la durata dsi &> 7 sec.



Terreno oncologico.

La semeiotica biofisica consente al medico di aviilre e quantificarbed sideil terreno
sul quale puo insorgere il tumore maligno(Tab.).e 2

Anomalie della secrezione ormonale alla baseeite#rio oncologico

Aumento di: G. H. .G.E. PRL RL Insulina-Insulinoresist.
Diminuzione di: SST | Oppioid. Vit. AE | Co. Q 10 Carnetina
Tabella 1

Terreno Oncologico : Diagnosi e Quantizzazione

BALT E OCCHI CHIUSI TL>5SEC. | <3 CM. {80 SEC
SINTESI ANTICORPALE E OCCHI CHIUSI TL>5SEC.| <2 CM. D<30SEC.
MELATONINA E DECONG.SPANCNICA TL>5SEC. |1<2CM. D<30SEC.
SST-RH “IDEM” TL>5SEC. |<CM. D<25SEC
GH-RH “IDEM” TL>5SEC. |1€M D<20SEC
MELATONINA, SST,GH,OPPIOIDI ENDOGENI E VELOCITA’ ODA
PERISTALTICA T < 10 SEC.
ACTH-RH E CONGESTIONE SURRENI D >20GE
TEST SUZIONE SIMULATA D>7 SEC.
ICAEM-a PEENTE (100%) RIifl. G.aspecifico > 2 CM.
IPERINSULINEMIA-INSULINORESISTENZA D > 12 SEC.¢ene tl Rifl.gastrico-aspecifico)
GH E ATTIVAZIONE MICROCIRCOLATORIA LOCALMENTE TIPO Il , DISSOCIATA
PRECONDIZIONAMENTO LOCALMENTE PATOLOGICO
Etc.
Tabella 2

La completa valutazione semeiotico-biofisica delst&na Psico-Neuro-Endocrino-
Immunitario e delle sostanze di cui alla Tab. dhiede ovviamente un lungo studio ed esperienza
con questa originale semeiotica. Per motivi di gpaimandiamo il lettore interessato ai lavori
citati.

A questo proposito ricordiamo, tuttavia, che unordedi piu semplici per individuare la
presenza del terreno oncologico € il seguentesarg, supino e psico fisicamente rilassato, durante
la ritmica palpazione della mammella (T$&st della suzione simulgtia durate del Rifl.g.a. e di
sec. esatti.

Al contrario, nel terreno oncologico questa durasde a8-9 sec (p < 0,01) a causa
dell'aumento della prolattinemia.

Inoltre, dopo pressione digitale 8D sec applicata 2 cm. sopra il meato uditivo esterno
(proiezione cutanea del centro neuronale del GH;Rél)sano, la durata del Rifl.g.a. durante TSS e
< 10 sec mentre nel terreno oncologico2 10 sec Infatti, in questa condizione vi € netta
sproporzione tra attivita frenante e stimolantsdarezione di PRL da parte dei numerosi ormoni e
neurotrasmettitori in favore dei secondi. In realtd SS, di semplice valutazione, svolge un ruolo
importante nella individuazione delle complesse #ficakioni dei sistemi biologici di difesa
antitumorale, che costituiscono il terreno oncatogi



Nel sano, dove il TSS di base é7dsec, la stimolazione mediante la pressione digitae d
n. mandibolare peBO sec, attraverso la secrezione di oppioidi endogediiae la durata del
Rifl.g.a. durante TSS=6 sec

Al contrario, il test dell'apnea (10 sec.), medaldttivazione del simpatico con secrezione
di A e NA, fa aumentare il TSS12 sec.

In presenza di terreno oncologico, a causa ddlilmenonali e neurotrasmettitoriali alterati,
la durata del Rifl.g.a. non si riduce in consegaedella diminuzione degli oppioidi endogeni e
della somatostatina, mentre aumentadlée i 12 sec a causa dell'incremento della prolattina.

Ne consegue che la Semeiotica Biofisica consbete sidedi corroborare la relazione
esistente tra immunita e Sistema Psico- Neuro-Eitmogico.

Esistono altri numerosi, semplici e rapidodi per accertareed-sidda presenza del terreno
oncologico senza dovere ricorrere alla “direttalutazione della secrezione di GH-RH, ACTH-RH,
SST-RH e melatonina e alla “quantizzazione” deglpioidi endogeni, con notevole facilitazione
diagnostica e, quindi, delkxreeningdi massa. Di seguito ne sono ricordati alcuni.

1) Valutata di base la dimensione della proieziocumtanea di una area del BALT, il paziente
e invitato a chiudere intensamente gli occhi; difgada 5 sec. questa area aumenta i suoi diametri
in diretto rapporto alla intensita della secreziatiemelatonina: nel sano l'area praticamente
raddoppia, raggiungendo il diametro di 6 cm.ca. tneemel terreno oncologico 'aumenta&d cm.

2) In perfetta correlazione con quanto appenariesal riflesso BALT-gastrico aspecifico
fisiologicamente mostra un tl di base di 6 sedntesi anticorpale cronica — che scende a 3 sec.
dopo la chiusura degli occhi (> 5 sec.) con int@nsiaggiore a quella iniziale. Al contrario, nel
terreno oncologico tl ed intensita del riflessonsidificano lievemente in rapporto alla gravita dell
patologica situazione biologica della sintesi afiale, sempre compromessa.

3) Il test dell’'apnea riduce di 1/3 il diametroldeproiezione cutanea del BALT nel sano,
mentre nel terreno oncologico la diminuzione éliieano 2/3.

4) La chiusura intensa degli occhi, coperti da oo dell’esaminando, provoca nel sano
liberazione di melatonina (V.Avanti) e, dopo tlldl sec. ca, congestione epatica per la durataesatt
di 30 sec. Nel terreno oncologico la durata debasamento del margine epatico inferiore € tanto
piu inferiore quanto piu grave e la disfunzione slstema psico-neuro-endocrino-immunitario.

Ruolo del Test della Suzione Simulata nella diagnosi del Terreno Oncologico.

La valutazione del terreno oncologico mediantest della suzione simulataSS) o ritmica
palpazione di una mammella, e contemporaneo pré&dondmento della mammella é interessante
e pratico: si valuta di base la durata del TSSmica palpazione della mammella e durata del
riflesso gastrico aspecifico — (NN Z sec. esat)i e, poi, si ripete per altre due volte il test con
intervalli di 5 sec. Nel sano la durata scende E&gjvamente & sec e, infine, a5 sec, poichée
fisiologicamente viene stimolato il tono dopamineogdell’asse diencefalo-ipofisario.

Al contrario, nel terreno oncologico la duratde a 8 sece, quindi, & 12 secin relazione
alla gravita del terreno oncologico.

Notoriamente in questa condizione e nei tumori gmalil tono dopaminergico dell'asse
ipotalamo-ipofisario e ridotto con conseguente aumealella secrezione prolattinica. Pertanto, il
valore diagnostico del TSS e notevole sia perréaeeil terreno oncologico che per diagnosticare
il tumore maligno.



Nei tumori maligni, solidi e liquidi, il TSS di base 210 sec.(NN = 7 sec. esatti). Si
osserva lo stesso valore nelle fasi iniziali dehdwe, nei pazienti operati con successo e negli
individui a rischio. Sotto i 65 anni il TSS é indipdente dall'eta e dal sesso (NN = 7 sec.).

Dopo 10 sec. di apneapfnea tesgtil TSS sale da 10-12 sec28 sec (NN = 10 sec. circa).
Un TSS di base di 12 sec., per esempio, in indivedito i 65 a. € di per sé espressione di un
particolare terreno in cui il sistema immunitariatévato.

Dalla ICAEM-a alla M. di Restano tipo A e, quindi, tipo B, diriaintensita, espressione
attuale del terreno oncologico, il passaggio edenigraduale. Una lunga esperienza consente di
affermare che la dieta, normocalorica e ben eqail#) e il regime di vita, illustrato nel decalogo
della Societd Europea per lo Studio e PrevenziaieTdmore e, infine, limpiego di farmaci
istangioprotettivi (Co. Q 10, Carnetina, Vit. A &J Finasteride, Bioflavonoidi, Capsaicina, etc.)
sono in grado di far scomparire il terreno oncatogi

Sul piano pratico appare del tutto inutile ricercare la presenza del tumore maligno in u
paziente che non presenti i segni semeiotico-biafis del terreno oncologico, per esempio |l
tipo B della M. di Restano. Ancora piu precisamentee un non-senso ricercare un tumore in
un definito sistema biologico, dove e assente ilaile rischio oncologico (= precondizionamentp
fisiologico), anche se il paziente € colpito da temo oncologico.

-

Questo procedimento esita pertanto nel rispariniendpo per il medico e nel contenimento
della spesa sanitaria, nell'interesse primarigdelente, auspicabilmente tranquillizzato.

Infine, l1a dove € evidenziata l'alterazione delmmia dei sistemi biologici di controllo
della riproduzione cellulare, si dovra escludene agni mezzo e tempestivamente la presenza di un
tumore in atto, dopo di che verra istituita la oppoa terapia farmacologica e la corretta dieta,
etimologicamente intesa, al fine di riportare nalovi normali i parametri relativi alla SST, GH,
IGS;, oppioidi endogeni, RL, antiossidanti, Co Q 1Gulmemia-Insulinoresistenza e melatonina.

Valutazione Semeiotico-Biofisica della Secrezione Epifisaria di Melatonina.

Per la prima volta clinicamente emeiotica Biofisicaconsente di valutare la secrezione
epifisaria di melatonina, N-acetil-5—metossi-triptaa, che notoriamente stimola I'anticorpopoiesi
sia direttamente (V. avanti) che indirettamente iar@é la stimolazione dei recettori oppioidi ed
inibisce la crescita di cellule normali o neoplelsé.

Diversi sono i metodi semeiotico-biofisici di vadaione della melatonina, facilmente
applicabilibed-side attendibili e di rapida esecuzione:

1) nel sano, la chiusura intensa degli occhi, dop@ una mano dell’esaminando, provoca
dopo 5 sec. ca., se assente, od intensifica, gereggs@nte, la sintesi anticorpale. Di consegudaza,
proiezione cutanea del BALT raddoppia il suo diame

Contemporaneamente, la velocita dell’onda petistalper esempio nello stomaco, appare
nettamente rallentata, impiegangol?2 sec a percorrere la grande curvatura (NN = 5 sec.) (V
Glossario nel mio sito). La durata di questi segrdi 30 sec esatti, identica alla durata della
secrezione di melatonina (V. sotto) a sottolinel@recoerenza interna ed esterna della teoria
semeiotico-biofisica;

2) la pressione digitale medio-intensa, esercgaf@a la proiezione cutanea dell’epifisi, 2
cm. sopra e 2 cm. posteriormente il meato uditsterao (Fig. 1), dopo 5 sec. ca. provoca gli stess
segni descritti al punto 1) e con identica duratajmostrazione della coerenza interna ed esterna
della teoria semeiotico-biofisica;



3) fisiologicamente la pressione digitale “intéhspplicata sopra il ramo mandibolare del
nervo trigemino dopa 15 sec provoca incremento della produzione di oppioidd@&geni,
attivazione microcircolatoria tipo |, associatall'epifisi, aumento della sintesi anticorpale (tipo
“acuto™ tl del riflesso gastrico aspecific® sec) e contemporaneamente rallenta la velocita
dell’'onda peristaltica, che dasec sale & 12 sec

4) nel sano, nella condizione sperimentale deacsttpunto 1) gli organi splancnici si
decongestionano per la durata3@ sec. esattmentre il fegato si congestione (abbassamento del
margine epatico inferiore) per I'identico periodo.

Nel terreno oncologico la secrezione di melatonin@empre compromessa anche se,
ovviamente, con intensita differente da individubirdividuo, come e facile osservare valutando i
parametri sopra illustrati.

A dimostrazione che I'attivita epifisaria e valuitabcon laSemeiotica Biofisica in modo
rapido ed affidabile, sta la seguente evidenzarirapatale: fisiologicamente la stimolazione del
nervo mandibolare libera oppioidi endogeni in qiiantale da rallentare la velocita dell’onda
peristaltica, cosicché il tempo impiegato dall’oral@ercorrere la grande curva gastrica sale da 5
sec. a2 12 sec.

Contemporaneamente, l'intensita del riflesso cergastrico aspecifico dei potenziali
cerebrali somato-sensoriali evocati scende da@5ac 1,5 - 2 cm. Tuttavia, se questi parametri
sono valutati dopo che il soggetto da esaminarehheso gli occhi e/o € stata applicata la pressione
digitale intensa sopra la proiezione cutanea qefl® per 30 sec.(Fig. 9), i valori osservati
appaiono nettamente differenti: 34 sec. e < 1,5rigpettivamente.

L’esperimento dimostra che la melatonina, secnetguesta condizione, agisce anche, ma
non soltanto, mediante gli oppioidi endogeni, la @zione, pertanto, risulta piu intensa,
consentendo cosi la “quantizzazione” del liveltnale di N-acetil-5-metossi-triptamina.

Accanto a cio, l'evidenza clinica dimostra che lalaonina, associata agli oppioidi
endogeni, stimola piu intensamente la sintesi aanti@orpale.

In conclusione, per evidenziare nella praticaeifreno oncologicoin modo completo,
gualitativo e quantitativo, € consigliabileitér diagnostico, semplice ed affidabile, di seguito
descritto.

1) Valutazione di base della velocita dell'ondaigialtica gastrica (NN 5 sec precisi).

2) Valutazione della secrezione di GH medianteaihzione della proiezione cutanea del
centro neuronale del GH-RH - 2 cm. sopra il meatitivo esterno — (Fig. 9): si osserva che nel
sano la durata della congestione del pancrea8 se8- mentre la decongestione € di 20 sec. esatti.
Durante la manovra si valuta il tempo impiegatol'diatla peristaltica gastrica, causata dal
pizzicotto cutaneo sulla proiezione dell’angoloHis, per percorrere la grande curva sate B2
sec., in quanto il GH stimola la secrezione di dostatina, che rallenta la peristalsi e
decongestiona il territorio splancnico.

Dopo 20-25 sec. dall'inizio della stimolazione d&H-RH, eseguite le due osservazioni,
interrotta la manovra, immediatamente si valutdudeata del TSS, che fisiologicamente &0 sec
poiche I'attivita stimolante la secrezione di ptofea del GH e ostacolata alla valida secrezione di
somatostatina e dalla fisiologica quantita di dowama livello diencefalo-ipofisario; entrambe
guesti prodotti agiscono negativamente sulla semmezrolattinica.

Alla fine della stimolazione della secrezione di ®H (quanto segue vale anche per la
secrezione degli altri RH) il pancreas nel sanmsaigestiona per la durata esatt8 diec

Questo valore € di estrema importanza ai finiaddlagnosi detlismetabolismo glicidico.
Infatti, nel diabete mellitda durata dell’abbassamento del margine inferd@lecorpo pancreatico
appare< 8 secin rapporto inverso con la gravita della sindrome



Al contrario, nellaRTG e negli altri casi diiperinsulinemiala durata risulta> 8 sec
direttamente correlata con l'aumento della secreziormonale, ennesima dimostrazione della
possibilita offerta dalla originale semeioticadsidi valutare insieme patologie diverse, in quanto
vari sistemi biologici sono intimamente correladl gunto di vista anatomo-funzionale.

A questo punto, il terreno oncologico € riconostik pud essere ulteriormente
“quantificato” con

3) la valutazione degli oppioidi endogeni, “direttdell'orchestra immunitaria”, e
4) la valutazione della melatonina, come soprartésc

Per quanto riguarda il sistema degli oppioidi eradog attraverso i quali agiscono la
melatonina e i mielopeptidi, un metodo raffinatardiagine € rappresentato dalla valutazione della
intensita del riflesso cerebro-gastrico aspecificbase (NN= 2 < 3 cm.) nel quantificare i PCE e
dopo stimolazione dolorosa — pressione intensaatikgsopra il nervo mandibolare per 25 sec.: nel
sano, l'intensita del riflesso risulta dimezzataaaisa della azione frenante la neurotrasmissione,
svolta dagli oppioidi endogeni.

Nel terreno oncologicpla costante carenza fiendorfine e di met-enkefalina provoca la
scarsissima riduzione di intensita del rifless@ber-gastrico aspecifico nella condizione descritta

A guesto punto illustriamo una metodica, semplickt mpida esecuzione, per diagnosticare
e ’"quantizzare “ il terreno oncologico: come giatalela chiusura degli occhi &€ seguita dalla
secrezione epifisaria di melatonina, sempre ridodétiterreno oncologicpsebbene con differente
intensita. La melatonina, poi, stimola la secregidiencefalica di SST-RH e di oppioidi endogeni,
in particolare nel nucleo arcuato. La melatonirsasbmatostatina e, specialmente, gli oppioidi

endogeni stimolano la sintesi anticorpale.

Il diametro della proiezione cutanea di un area del BALT viene
valutata di base e, quindi, una seconda volta, mentre il soggetto
chiude intensamente e rapidamente gli occhi (= secrezione di
melatonina): nel sano, il diametro del BALT dopo 2 sec., cessa di
fluttuare e raddoppia il suo diametro per 30 sec. esatti, mentre nel
terreno oncologico, in rapporto alla sua gravita, il tempo di latenza é
3-5 sec., I'aumento dei diametri del BALT @€ minimo (< 1 cm.) e la
durata < 30 sec., in relazione alla gravita del terreno oncologico. La
fine della prova e seguita dal temporaneo incremento dei diametri del
BALT, facilmente rilevabile, di intensita e rapidita maggiori nel sano.

CONCLUSIONE.

L’ ICAEM-a provoca il terreno oncologico (100% dei casi) gieannteressa in modo
intenso le strutture parenchimali e microvascothai vari sottosistemi del sistema psico-neuro-
endocrino-immunitario. In questa situazione, comread noto al lettore, sono contemporaneamente
presenti alterazioni funzionali-strutturali dellaicnocircolazione (centralizzazione delléow-
motior), magari circoscritte a determinati tessuti o @ait tessuto, rappresentate dal fenomeno




della “centralizzazione del flusso sanguigno” n&nacircolo, a cui segue la sofferenza del relativo
parenchima (Fig.10)

‘ Filamento nervoso

Sistema capillare

Canale preferenziale

1

Tessuto connettivo
interstiziale

Fessura linfatica

Fig. 10
Spiegazione nel testo.

Una siffatta patologica condizione microcircolatomeneticamente diretta, ereditata per via
materna ed ICAEMx dipendente, “pud” provocare sofferenza parenchéndltipo degenerativo
(dislipidemie, diabete mellito, ATS, ipertensiongedosa, etc.) sotto la negativa influenza dei not
fattori di rischio ambientali (V. nel mio sito: “Gttuzioni Semeiotico-Biofisiche).

Tuttavia, la sola presenza del terreno oncologico non puo, di per
sé, causare l'oncogenesi, cosi come la sola, isolata, presenza di
mutazioni genetiche del n-DNA, puo provocare al massimo l'iniziazione
della neoplasia, ma non il cancro. Le mutazioni genetiche, infatti, non
portano sempre al Reale Rischio oncologico e all'insorgenza del
tumore.

lo congetturo che le mutazioni genetiche di natwreleare (n-DNA) possono, se isolate, al
massimo indurre una cellula all'iniziazione tumerama non alla progressione: l'efficace difesa
organismica, attuata da un fisiologico sistema P&lEbrrelata alla normale attivita dei mitocondri,
determina la distruzione della cellula eventualreetggenerata oppure la sua “guarigione”.

A questo proposito, & necessario sottolineare Icheio primario svolto fisiologicamente
dai mitocondri nell'impedire I'oncogenesi, secoridamia interpretazione, va ben oltre l'intervento
di questi organuli citoplasmatici nel promuoverapbptosi, evento ormai noto anche se i suoi
meccanismi d’azione sono lontani dall’essere cotapiente chiariti (41-47).

Senza escludere questa essenziale azione mitoalendell’ostacolare l'iniziazione e la
propagazione tumorale, sulla base della mia egsperieclinica posso affermare che,
nelloncogenesi, la disfunzione mitocondriale -AEM-a — agisce specialmente nel provocare la
alterazione, articolata e complessa, del sistental RNa base del terreno oncologico, camnditio
sine qua nomlella cancerogenesi.

Infatti, la presenza della sola ICAEMpu0 condizionare I'alterato svolgersi dei fenomeni
biologici dell’apoptosi con conseguente iniziazionenorale, ma non &€ mai seguita dalla
propagazione neoplastica: senza terreno oncoldgamore non si manifesta.

In_conclusione errori genetici del DNA interessano, in modo aolo combinato, sia il

DNA mitocondriale, che “pu0” portare al terreno olugico e/o alla compromessa apoptosi, sia il
DNA nucleare, esitando nelle ben note mutazioni.




Nel caso di alterazioni genetiche isolate, possnsorgere, in presenza di mutazioni del m-
DNA, le principali patologie umane, condizionatét@udallICAEM-a, escluso il cancro mentre
nella seconda condizione, “pu0” comparire la seoepliniziazione tumorale, seguita o dalla
distruzione della cellula degenerata, per esempiediamte apoptosi, indotta dallattivita
mitocondriale normale, oppure dalla sua conversazhelemento “sociale”.

Il tumore maligno “puo” insorgere soltanto in presenza di entrambe le
alterazioni del DNA, sia mitocondriale sia nucleare.

Per riassumerguanto sopra, i fattori genetialla base delle piu gravi malattie del’'uomo
sono di_duplice naturanitocondriali e nucleari. | primi sono trasmeggasi esclusivamente dalla
madre e “possono” provocare térreno oncologico, causando I'lCAEMea. Tuttavia, se sono
“isolati”, cioé non associati alle mutazioni geobg del DNA nucleare, essi “possono”, quando
intensi, causare malattie degenerative-metabolicheamente raggruppate nello stesso individuo,
ma non sono in grado di indurre I'insorgenza tehore maligno, indipendentemente dalla loro
gravita.

A loro volta, i fattori genetici nuclearicioe le ben note mutazioni genetiche del DNA
nucleare, da solalissociate cioe dalle alterazioni del m-DNA, ripwssono” provocare nessuna
delle note malattie umane sopra ricordate, inclistumore maligno: al massimo, in casi
particolarmente gravi, € possibile l'iniziazionertorale, che non progredisce, pero, in assenza del
terreno oncologico; la cellula degenerata o € wistro ridiventa una cellula “socialmente”
funzionante.

I tumore maligno, pertanto, secondo Ila teoria oncogenetica
semeiotico-biofisica, “puo” insorgere e progredire soltanto nella co-
presenza di entrambe le alterazioni del DNA, mitocondriale e nucleare:
le prime provocano modificazioni funzionali-strutturali dell’unita
micro-vascolo-tessutale (per esempio, alterato comportamento della
microcircolazione sia di base che, specialmente, durante test dinamici:
test del picco acuto della secrezione insulinica), mentre le seconde
probabilmente aggravano le alterazioni strutturali dei locali microvasi
e/o le anomali risposte dei microvasi ai vari stimoli fisiologici e non,
come dimostra la patologica microcircolazione nell’emisfero cerebrale
di destra in caso di ICAEM-q, caratterizzata dalla centralizzazione della
flow-motion, piu accentuata nelle prove dinamiche.

Per riassumerel tumore maligno insorge e progredisce in presemzan solodelle note
mutazioni genetiche, congenite o acquisite, a cated n-DNA, come ormai € evidente dal punto di
vista clinico, ma anche di alterazioni, geneticateendotte quasi sempre per via materna, del DNA
mitocondriale,conditio sine qua nomwlel terreno oncologico e di tutte le piu gravivahdanti e
mortali patologie delluomo, come io sostengo orrdai tre decenni (36, 37, 38) (V. mio sito
“ICAEM” ed “Oncogenesi” e “Costituzioni Semeiotiddiofisiche”).

Interessante, nelle forme neoplasticheial, “in situ”, € la valutazione delle traietier
ureterali, descritte sopra, sia di base che sulupw la stimolazione endogena, per esempio, di GH,
mediante pressione digitale applicata sopra lseprone cutanea del centro neuronale di secrezione
di GH-RH per la durata d20 sec (4, 34). Infatti, solo nel sano i parametri dell@asomozione
risultano fortemente attivati sotto lo stimolo étori di crescita indotti dal GH (Fig.11).

Nel sano, iltest provoca interessanti variazioni microcircolatorla: vasomotility e la
vasomotiondiventano piu intense con aumento7asec della loro fase AL + PL, a causa




dell’attivazione microcircolatoria di tipo I, assata, nell'istangio prostatico: incremento del’O
istangico locale (= il tl del riflesso gastrico asfico si allunga).

Al contrario, nei soggetti a “reale rischio oncatmj, in quelli contumore “in situ” o
naturalmente quando dancro € gia avanzatqg indipendentemente dalla gravita, I'attivazione
microcircolatoria GH-indotta e del tipo Il, dissatn, in cui sono osservabili intense oscillaziosli d
tipo Highest Spikegintensita 1,5 cm.) nella_solaasomotility(= riflesso ureterale superiore), con
faseAL + PL di 8 sec, mentre le analoghe e successive oscillaziona dasomotion(= riflesso
ureterale inferiore) sono di minima intensita (6rb.), con faséL + PL di appena 5 sece DEB
particolarmente “chiusi”: la conseguenza € la grae@losi istangicaalla base del particolare
comportamento patologico dei riflessi ricordati go(Fig. 11, 12).

ATTIVAZIONE MICROCIRCOLATORA, TIROT , ASSOCIATA
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Fig. 11

ATTIVAZIONE MCROCIRCOLATORIA, TIPO L, DISSOCIATA
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Spiegazione nel teso.

Analogamente al GH, ilest del picco acuto della secrezione insulinfga Glossario nel
mio sito) provoca una reazione patologica soltantiwello della zona a “rischio” o, naturalmente,
gia colpita datumore. Ne consegue che, in una lunga esperienza, qtesttdl’insulina endogena
si e rivelato utile nella diagnosi precoce e nstidiazione del tumore, per esempio, prostatico.

Tra questi due eventi estremi di attivazione micomdatoria, GH- ed insulina-indotti,
esistono stadi “intermedi”, dove l'attivita aumetatalellavasomotility(AL + PL 7-8 sec) riesce
ancora a mantenere il flusso basale-normale ndilarag venule:vasomotioncon AL + PL di6
sec: attivazione microcircolatoria dissociata, tiph ihtermedio (Fig.13).
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Fig.13
Spiegazione nel testo.

In_conclusione in un soggetto d’eta superiore ai 50 aa., ikevii dei dati semeiotico-
biofisici, per esempio, detancro prostaticg in particolare ilsegno di MassuccqGlossario nel
mio sito), consentonbed-sidadi porre diagnosi diancro prostatica

A questo proposito esaminiamo, a modo di esemiptoniributo dellsSemeiotica Biofisica
alla stadiazione “clinica” delmore prostatico (V. mia Rubrica nel sitavww.katamed.ix

Innanzitutto, la sede pud essere uni- 0 bi-lateakgeconda che la stimolazione tligjger-
pointsprostatici con risultato patologico sia uni- odtierale.

In secondo luogo, se € interessata anche la pad'stétrna” anche frigger-pointsdi questa
(= | dermatomero lombare: in pratica la cute afjlime) scatenano i segni patologici quando sono
stimolati. Ricordiamo, a questo punto, che I'evalgypresenza di calcificaziosi manifestata dal
caratteristico riflesso “litiasico”: la stimolaziendei relativi trigger-points prostatici provoca |l
riflesso ureterale “in toto” che, raggiunto rapidante il suo valore massimo, si riduce di un terzo,
come si osserva neltalcificazioni di qualsiasi altro tessuto, per esempio la mananell

Nelle forme in cui la vasomozione consente di ngge l'attivazione di tipo Il, dissociato,
con intensavasomotility convasomotion non o poccompromessa (attivazione microcircolatoria
del tipo Il o intermedio), pH non eccessivamenésdo (tl dei riflessi6-7 sec.;NN = 8 sec.),
incluso ilsegno di Massuccola malignita eidotta.

Al contrario, lo “scompenso” microcircolatorio cda sua estensione a tutta la ghiandola,
evidenzia il grado di malignita del tumore (14).

SCOMPENSO MICROCIRCOLATORIO
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Fig.14
Nello scompenso microcircolatorio sia la vasomttithe la vasomotion sono disattivate,
mentre la deviazione della flow-motion attravers@hastomosi arteriolo-venulari € intensa con
conseguente acidosi istangica, che favorisce laasetessutale.



Infine, la valutazione della sintesi anticorpaldivello di MALT locale e sicuramente di
notevole utilita: la pressione sopra la parte iofered interna della fossa iliaca di ds e di sués
dei linfonodi satelliti della prostata) provocadmdrome anticorpale acuta (tl del riflesso gastric
aspecifico3 sec), la cui intensita é rivelata dall’entita deldil riflesso gastrico aspecifico, dalla
sua durata e, infine, dall'intensita della CGt.
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Cap. 4

Valutazione dell’ Attivita Biologica dei Peptidi Natriuretici.

A) Valutazione semeiotica-biofisica del peptide B-natriuretico nelle cardiopatie e
nell'ipertensione arteriosa a partire dalla fase iniziale.

Il sistema biologico rappresentato dai vasi conenamacro- € micro-scopici, svolge
fisiologicamente una funzione caratterizzata d#lfrazione complessa di molteplici meccanismi di
controllo che rendono queste strutture capaci dittaki alle esigenze ed ai cambiamenti
imprevedibili della vita di ogni giorno (1-4). Panto, fisiologicamente anche il circolo coronarico,
sia macro- che micro-vasale, mostra il caratteostomportamento caotico-deterministico dei
sistemi biologici.

Ne consegue che, per quanto riguarda il comporteorgei vasi sanguigni vasa publicae
vasa privatasecondo Ratschow — l'indagine deve tener contostheatta di una dinamica non-
lineare, dove fisiologicamentari-put e I'out-putnon sono proporzionali direttamente.

Detto altrimenti, il sistema biologico macro- e aoirvasale mostra il tipico comportamento
caotico-deterministico dei tessuti sani, il cuidpadi complessita progressivamente si riduce col
progredire del processo morboso, nel nostro caswieo delle coronarie, e/o dell’eta, durante il cu
decorso la dimensione frattalica (fD.) del sisteanea gradatamente riducendo (NN = fD. 3,81) (V.
sito http://www.semeioticabiofisica.it/microangiologgssito citato nella lettera).

Con l'aiuto dellaSemeiotica Biofisicalo studio della dimensione frattalica del caos
deterministico coronarico offre al medico una originale possibilita di ricstere, indagare,
analizzare e “quantizzare” il danno strutturaleuazionale di questi vasi sanguigni, ovviamente
ricorrendo in seguito, tempestivamente e razionateealla corroborazione della semeiotica
sofisticata, in pazienti “razionalmente” selezionat

Da tempo €& ben noto che i coronaropatici poss@stare per lungo tempo del tutto
asintomatici, cioe non presentare segni clinichdilattia, e che alterazioni elettrocardiografiche,
tipiche dell'ischemia, possono essere indotte esdlicizio fisico o da stress test, come stretch-
ischaemia (= dal punto di vista semeiotico-biofisila pressione digitale “intensa” applicata sopra
I'arteria femorale all’inguine) nella completa asza della fenomenologia clinica tipica dell’angina
pectoris.

Ne consegue che l'ischemia “silente” rappresema importante e subdola caratteristica
della cardiopatia coronarica. La sua prevalenzaenanta, ovviamente, sebbene oltre un quarto di
infarti del miocardio non sono diagnosticati e latandi essi non € accompagnato da fenomenologia
clinica.

Da queste semplici considerazioni, riferite brevetaeperche note ai medici, emerge la
necessita di una semeiotica fisica che consentani@estiva e razionale selezione dei pazienti,
magari asintomatici, da sottoporre rapidamenteiatlagini strumentali, sofisticate, a volte cruente
certamente costose (1, 2).

In realta, nella totale assenza di fenomenologrdcd, i primissimi stadi della cardiopatia
ischemica (CAD) generalmente insorgono nei pring dacenni di vita, in modo analogo a quanto
generalmente ammesso per le altre localizzazidhaderiosclerosi, come ci consente di affermare
un nostro precedente studio, durato decenni, datiisono stati riferiti in precedenti lavori (Mtcs
citato: “Costituzione Arteriosclerotica” e “Teodicrocircolatoria dell’Arteriosclerosi”) (3, 4, 5)




Come noi sosteniamo da tempo, le iniziali lesionier@osclerotiche coincidono con
modificazioni anatomo-funzionali microcircolatoriehe colpiscono specialmente le strutture
microvasali che svolgono un ruolo primario nell@ione della Riserva Funzionale
Microcircolatoria (RFM), inclusa quella dei vasivantiziali, ivasa vaorum

Nell'aterogenesi, un ruolo di primo piano e svaitioriamente dall’alterato modo di essere
e di funzionare dei Dispositivi Endoarteriolarilocco (DEB) tipo I, normali e “neoformati” (Cap.
11), e tipo Il i soli veramente ubiquitari. Questeutture contrattili sono passibili di valutazione
clinica, semeiotico-biofisica (V. sitbttp://www.semeioticabiofisica.it/microangiologjacome ci
permette di affermare la nostra ricerca clinicaQdp 11).

Per quanto riguarda l'importanza della valutazideePeptidi Natriuretici nell’ipertensione
arteriosa, e sufficiente pensare che la ridotiait@tbiologica di queste sostanze a livello rermale
una componente importante della Costituzione Ipsit@ ed € sempre accompagnata dalla
presenza di neoformazione di DEB tipo |, patologigi vasi di resistenza, cioé le piccole arterie
dei muscoli striati, come ¢ illustrato nel capitald essi dedicato.

Infatti, il riflesso muscolo gastrico aspecificonctempo di latenza normale ma durata di 4
sec. 0 maggiore (NN > 3 sec. < 4 sec.) é corredfitopresenza di DEB tipo | “neoformati” nei
microvasi locali, espressione della costituziorestgnsiva.

Per comprendere I'argomento oggetto del preseméota e per poterne valutare nella
pratica il suo valore, € indispensabile la conozaatella percussione ascoltata dei reni.

Percussione ascoltata dei reni ed ureteri

La percussione ascoltata (P. Asc.yelgie degli ureteri puo essere attuata in dueretfti
modi: per via posteriore, consigliabile a chi naysgede ancora sufficiente esperienza, e per via
anteriore, molto piu pratica, da noi adottata.

La prima modalita, infatti, particolarmente utileella sua “variante” per valutare la
vasomozione ed il volume renali, puo servire pgrerige i punti del’laddome, su cui collocare
successivamente il tamburo del fonendoscopiodtijie eseguire la P. Asc. per via anteriore (Fig.
1).

Fig. 1

La figura indica la corretta posizione del tf elieee lungo le quali applicare la percussione, come
sempre direttamente e dolcemente, per eseguireAs® dei reni ed ureteri per via anteriore.



A) P. Asc. dei reni e degli ureteri per via posteriore. Una interessante “variante”.

Posto il tf sopra I'angolo costo-vertebrale ds.rigpettivamente, sn., in pratica sopra la
loggia renale, di un individuo supino e psicod@nente rilassato, il medico applica la percussione
diretta edolce sopra la cute delladdome lungo linee radiali entdpete, con il dito medio
leggermente flesso a modo di martelletto, procedetadl’alto (sotto I'emiarcata costale), poi, dalla
linea alba ed infine dal basso verso la proiezmrianea “anteriore” del tf. (Fig. 1).

Quando la percussione cade direttamente sopraolazjpne cutanea del rene, il suono e
percepito nettamente modificato: prima chiaro, ampo, lontano e debole, quando le onde sonore
attraversano i visceri gastro-intestinali; sucoessiente il suono percussorio diventa intenso,
ipofonetico, “come se nascesse vicino all’orecctiochi ascolta”, allorché le onde sonore,
perpendicolari alla superficie addominale, incomrdl rene se lintensita della percussione é
“lieve”, cioé applicata ad arte (Fig. 2).

Fig. 2

La figura illustra chiaramente I'importanza dellti@ensita della percussione per evitare
I'insorgenza di onde non-perpendicolari a causdalafrazione, provocando una abnorme
valutazione delle dimensioni delle strutture valatanel presente caso 'aorta addominale.

A: percussione lieve, applicata ad arte.
B: percussione intensa, non correttamente impiegata

Interessante, utile e, quindi, consigliabile e larfante” della P.Asc. del rene per via
posteriore, applicando la stessa metodica appesaitie, ma col paziente seduto sopra il lettino
con le gambe penzoloni e percuotendo la regioria tigjgia renale, come efficacemente descritto
anche in manuali antichi, ma di grande valore ashfita per il medico (1, 7, 8, 9).

Per questo motivo, durante il comune esame ohietévconsigliabile completare la P.Asc.
del torace per via posteriore con quella dei emella milza, rispettivamente, col tf collocato
subito sopra I'emiarcata costale sn., lungo laaliascellare posteriore.

Questa applicazione, a parere di chi scrive, diedhar parte del comune esame obiettivo
per la ricchezza di informazioni fornite.

B) P.Asc. dei reni e deqli ureteri per via anteriore.

Col tf collocato sopra il fianco (= parte esterra duadranti addominali) ds. e poi, sn.
oppure utilizzando i punti di repere ottenuti comescritto in A), si percuote secondo le ormai note
modalita, cioe direttamente sulla cute, estrema dolcezzaeguendo le linee indicate nella Fig. 1.
Come dimostra la delimitazione renale per via griste, il tf risulta collocato sopra la proiezione
cutanea del bacinetto renale omolaterale.



La via anteriore e indispensabile per la succassdecuzione della P.Asc. degli ureteri, non
indispensabile per la comprensione dell’argomendttato, ma riferita nell'interesse del lettore
perché assai ricca di informazioni al letto del aal

Per la precisa definizione del decorso degli uretet tf collocato come descritto sopra, Si
percuotedelicatamente direttamente la cute addominale col dito meeljgérmente flesso a modo
di martelletto, a partire dalla linea alba versesierno, e viceversa, sopra linee orizzontali e
parallele. 1l suono percussorio debole e timpadieiovisceri intestinali si modifica in modo netto,
diventando ipofonetico e intenso, come ormai natando la sensazione di “nascere vicino
all'orecchio di chi ascolta”, quando la percussian@pplicata direttamente sopra la proiezione
cutanea ureterale.

E utile eseguire la P.Asc. dell’'uretere dopo awalocato il tf sopra la sinfisi pubica, un
poco ds. e, rispettivamente a sn. (Fig. 1), secoedomodalita descritte, per una piu facile
delimitazione del Ill inferiore ureterale, quandoreedico manca la necessaria esperienza.

La proiezione cutanea degli ureteri deve essawxiata, ancorché mentalmente, sia per
guanto concerne il tratto superiore che quello medi inferiore, al fine di visualizzare i tre rska
ureterali, essenziali nellMicroangiologia clinica (Fig. 3). Infatti, questi riflessi, attentamente
valutati, consentono di raccogliere preziose infaziani sul modo di essere e di funzionare delle
numerose strutture microvascolotessutali di tudisiemi biologici (V. Avanti).

Fig.3

Nella figura sono illustrati i riflessi ureteraleuperiore, medio ed inferiore, che hanno reso
possibile la nascita della Microangiologia Clinica.

A guesto punto va ricordato che fisiologicamentizzicotto cutaneo, prolungato e di
media intensita, a lato degli ureteri causa dilatez del tratto ureterale corrispondente. Piu
precisamente, la stimolazione dell’Xl dermatomen@tico € correlata col tratto superiore, quella
del Xl dermatomero toracico col tratto medio efine il pizzicotto della cute del | derm. lomb.
provoca dilatazione del Il ureterale inferiore.

A dimostrazione dellimportanza di una simile prdoea, in realta di non difficile
esecuzione da parte di chi possiede una sufficemmescenza di P.Asc., ricordiamo che i dati cosi
ottenuti consentono [I'affidabile valutazione del doodi essere delle singole strutture del
microcircolo delle sedi piu diverse durante laVvié stimolazione dei relativirigger-points (V. i
siti citati).

| riflessi ureterali, superiore, medio ed infericaecanto a quello colecistico-coledocico (V.
Rubrica Semeiotica Biofisica nel siitp://www.katamed.)t gastrico aspecifico e ciecale, valutati
durante stimolazione, diretta ed indiretta, di gizdi sistema microvascolotessutale (polpastrelli d
mani e piedi, cute degli arti, muscoli, cuore, saiy tiroide, ipofisi, etc.) hanno reso possibibe |




studio “clinico”, funzionale e strutturale, dellmgole componenti del microcircolo, permettendo di
porre le basi della Semeiotica biofisica e, mediantesto metodo diagnostico, di una nuova branca
della Medicina, laMicroangiologia Clinica

Tra le varie manovre utili per corroborare la ctiezza dell’esecuzione della P.Asc. del
rene quella consigliabile in pratica é la seguenéd:sano, la pressione “intensa”, applicata sdpra
tf, collocato sopra la proiezione del rene, provodamporaneo (4-5 sec.) aumento dei diametri
renali ed ureterali, seguito dalla riduzione delunte renale per 8-10 sec. La manovra appare
interessante per il rilievo delle modificazioni adirureterali nella valutazione oggetto della ledte
pubblicata sul NEJM.

In caso diiste renale durante la manovra sopra descritta (= aumenta getssione sopra
la proiezione renale) la dilatazione renale e @uelfeterale (= riflesso ureterale “in toto”)
ovviamente persistono (nella sede renale dellaamalzione), mentre in presenzacdicoli renali
nel “solo” bacinetto, la pressione lieve é suffite a provocare il riflesso ureterale “in toto”
litiasico, di veloce attuazione, che subito si riduce ditenzo del suo massimo valore, in modo
caratteristico per la malattia litiasica.

Con la percussione ascoltata € facile diagnostidagpi bacinetti renali, doppi ureteri,
mono- e bilaterali, reni congenitamente piccabgamalformazioni congenite tutt’altro che rare.

Infine, per raggiungere la sufficiente esperierezaonsigliabile I'esecuzione della P.Asc.
delle vie urinarie durante umalica renale(a monte del calcolo vi e dilataziongppatia ostruttiva
alta, e a livello dell’ostruzione il diametro ureteralen si modifica durante i vaies).

Un paziente nefrectomizzato presenta, accantosi@nzio” p.asc. di un lato, un netto
ingrandimento del rene controlaterale, con caiatteine oscillazioni spontanee, intense, oggetto di
studio con la Semeiotica biofisica: diagramma remahefrogramma (Fig.4).

A dimostrazione della pratica utilita dell’applicaze della percussione ascoltata dei reni ed
ureteri, di seguito descriviamo brevemente Valutazione semeiotico-biofisica funzionale
dell'arteria renale che evidenzia in modo chiaro la potenzialita dasjica della originale
semeiotica: come scritto sopra, nel sano, la fmessintensa”, esercitata sopra il tf collocatdlasu
proiezione cutanea del rene (= regione del fianm@yoca per via nervosa simpatica la congestione
renale per 4-5 sec., seguita dalla successivandestione della durata di 8-10 sec.

A questo punto si interrompe “improvvisamente” fa@gsione sopratrigger-pointsrenali,
continuando, pero, ad eseguire la P.Asc. rena@ldigicamente il rene ritorna al volume di base in
soli 2 sec., mentre in caso dienosi dell’arteria renale omolateral@ valore di questo interessante
parametro aumenta in rapporto diretto con la gaagtélla stenosi arteriosa, salendo a 3 o piu sec.
perche il rene raggiunga il volume di base, a caletdento afflusso ematico, secondario appunto
alla presenza di stenosi arteriosa renale. Siatid#t Tempo di Recupero di OssigendTRO,),
valutato anche mediante il tl differenziale ddlesso rene-gastrico aspecifico e/o ciecale.

Per ulteriori informazioni, si consiglia di visimla Rubrica Semeiotica Biofisica, Parte
Seconda, nel siteww.katamed.it

Peptidi natriuretici.

| peptidi natriuretici (PN) sono un gruppo di sozta naturali che agiscono fisiologicamente
in opposizione all’attivita svolta dal sistema re@nangiotensina, partecipando alla regolazionadell
ritenzione idrico-salina. | principali PN sono tiepeptide natriuretico atriale (ANP), sintetizaat
negli atri a causa di dilatazione da aumento duwd; il peptide natriuretico cerebrale (BNP),
sintetizzato nei ventricoli sottoposti sia ad autoah volume che di pressione e nel cervello (lobi
parietali, secondo indagini cliniche personali) iegbeptide natriuretico C (CNP) anch’esso di
origine cerebrale. Queste sostanze, con emivifaodhi minuti, provocano diminuzione del tono



vasale, vasodilatazione, inibizione della secrezisurrenalica di aldosterone e di renina. Entrambi
PN provocano natriuresi e diminuzione del volumetravasale, effetti incrementati
dall’antagonismo dell’ormone antidiuretico (ADH)akzione dellANP sul rene appare di maggiore
intensita del solo BNP, in base ai dati semeiolicdisici: la congestione renale, infatti, e
chiaramente piu intensa durante pressione digdglgicata sul precordio che quella osservata
durante pressione sulla proiezione cutanea deplatetali.

Piu precisamente, i peptidi natriuretici svolgono wolo fondamentale nella funzione
vasale e nel rimodellamento potenziando gli effdéi NO radicalico, inibendo la penetrazione
parietale di lipidi ed incrementando il tono panasatico (10).

I BNP origina da un B-type natriuretici pemidli 134-aminoacidi che produce per
clivaggio una molecola precursore pro-BNP108, chéménagazzinata all'interno di granuli
secretori nei miociti cardiaci. La proteasi “coripfovoca la trasformazione di proBNP108 in N-
terminale-proBNP (NT-proBNP), una molecola inerteldgicamente formata da 76-aminoacidi e
in BNP la controparte biologicamente attiva. Comedtasopra, il BNP si trova principalmente nel
miocardio del ventricolo sinistro ma anche nel tésstriale e in quello del ventricolo destro. La
clearance del BNP avviene attraverso la filtrazigioenerulare, recettori dei peptidi natriuretidae
degradazione operata da endopeptidadi neutre. iQuresessi, interessati alla eliminazione del
NT-proBNP sono al momento incompletamente notpdrte questo evento dipende dalla clearance
renale, sebbene altri meccanismi devono ancoraeesbariti. Indipendentemente dalle incertezze
sulla clearance, la durata delle molecole in vivoeglio compresa : I'emi-vita del BNP € 18 minuti
in confronto ai 90-120 minuti del NT-proBNP:

Dal punto di vista fisiologico gli effetti del CNBono del tutto differenti da quelli degli altri
due PN, poiché esso mostra un effetto ipotensiva,non una significativa azione diuretica e
natriuretica. | PN si legano a tre diversi recett¢NPRs) con differenti proprieta di legame nei
confronti delle tre sostanze, che vengono allat@dal sangue sia per rimozione ed inattivazione
operata d&learance receptorshe per degradazione enzimatica mediante enddpspheutre.

I livelli ematici dei PN sono stati trovati aumeintan alcune condizioni patologiche, per
esempio, insufficienza cardiaca congestizia, gmsibne arteriosa e I'lMA, suggerendone il loro
ruolo fisiopatologico. Inoltre, i PN sono utili Juanarcatori di queste patologie ed indicatori lael
prognosi in diverse cardiopatie, per cui un tedinito” dei PN € un evento diagnostico e
prognostico di notevole valore.

Il BNP, sintetizzato nei ventricoli cardiaci, € oglato con la pressione endoventricolare
sinistra e l'intensita della dispnea, rivelandasipotenziale marker dello scompenso cardiaco.

Infine, la valutazione dei livelli ematici di BNR sta confermando come una utile tecnica
per lo screening dei pazienti con differenti anaenalardiache, indipendentemente dalla loro
eziologia e dalla gravita della disfunzione sis@lventricolare sinistra, con possibile evoluzione
verso lo scompenso cardiaco con le note conseguenze

Valutazione semeiotico-biofisica dei peptidi natriuretici atriali, A e B.

Si tratta di un’indagine originale e di notevolelore diagnostico, prognostico, e per il
monitoraggio terapeutico di varie cardiopatie, poEntemente sconosciuta dal punto di vista
“clinico”, che consente di quantizzare I'attivitaigpeptidi natriuretici — meno corretta la diziatie
ormone natriuretico atriale — secreti nelle treiarar: A (principalmente di origine atriale, in
seguito ad aumento di volume ed alla stimolazionawnerosi fattori ormonali); B (di origine
specialmente ventricolare, sia per incremento dume che di pressione) ed anctieorigine
cerebrale(brain), piu esattamente “parietale”, come la terza, iicha secondo le nostre ricerche
non ancora pubblicate. V. nel sito: Glossario (6).



| peptidi natriuretici atriali contengono 28 amica@h, secreti principalmente dalla parete
degli atri e in piccola parte da quella dei vemtiiicche partecipano attivamente alla produzionie de
peptidi natriuretici di tipo B, liberati durantestiensione ventricolare. | peptidi B, regolatori del
volume ematico, sono molto importanti nell'insuiioza cardiaca e nella disfunzione ventricolare,
dove il loro livello € aumentato a tale punto dangigliare il loro dosaggio nel sangue ai fini
diagnostici (6).

Nello scompenso cardiace nellaischemia miocardica e/o cerebraldene sintetizzata una
maggiore quantita di peptidi natriuretici tipo Brdin), causa dell@lown-regulationdei rispettivi
recettori renali (arterie afferenti ed efferentii ddbomeruli e tubuli collettori). Questi composti
provocano normalmente vasocostrizione e disatiwveezidelle arteriole efferenti e, al contrario,
vasodilatazione e attivazione delle arteriole afféir causando una fisiologica congestione det reni
i diametri renali aumentano nettamente.

Ne consegue che in presenza di CAD la rispostgesiizia dei reni a questi peptidi é
minore nonostante il, e a causa del, livello auatentli queste sostanze a partire dallo stadio
iniziale di insufficienza miocardica e di disfuna@ventricolare.

Per questi motivi, in un futuro, auspicabilmentennlontano, noi consideriamo utile
'accertamento della sofferenza miocardia (scompengiale, ischemia) mediante il dosaggio
clinico e/o ematico dei peptidi natriuretici, inrpeolare B.

In realta, oggi, all'inizio del terzo millennio, usimile futuro € gia cominciato, perché
guesta indagine e attuata “clinicamente” eoditine con l'aiuto dellaSemeiotica Biofisica.

In pratica, si procede valutando, in modo contivaatil renogramma (= oscillazioni
periodiche del volume renale: 6 fluttuazioni al oiw); quindi si applica la pressione digitale
“medio-intensa” sopra la proiezione cutanea deteecondo necessita, anche sopra la proiezione
cutanea dei loleerebrali parietal).

Nel sano, dopo un tl di 5-10 sec., il renogramnvarta quello tipico da stimolazione da
“basse” dosi di catecolamine (o alte di acetil4calima con meccanismo d’azione differente), che
stimolano principalmente i recettori delle artezioglomerulari efferenti, con conseguente
congestione renale (Fig. 3 e 4).

In altre parole, il rene appare massimamente ctiogeato (incremento dei diametri renali
per 10 sec. esatti) ed oscilla, quindi, intensamemostrando fluttuazioni tutte uguali e simili ad
highest spikes come se l'organo si trovasse in stato di massiatlvita secernente.
Contemporaneamente, l'uretere appare dilatatogstesso periodo di 10 sec., sotto I'azione dei
PN, che provocano dilatazione arteriolare, comeasoferito.

RITMICHE OSCILLAZIONI DEL VOLUME RENALE
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Al contrario, nello scompenso cardiagonella disfunzione ventricolaree nella CAD,
ancorché iniziali e/o silenti, queste modificazi@nicarico delle dimensioni e delle fluttuazioni
renali o0 sono assenti o significativamente ridatigapporto alla gravita della sottostante patiaspg
rivelandosi espressione “clinica” di sofferenza cai@lica, ancorché silente, accertata poi mediante
i numerosi segni eestsemeiotico-biofisici illustrati nei lavori citati.

In altre parole il volume e le oscillazioni denr@ degli ureteri non appaiono praticamente
modificati oppure solo lievemente, in relazione@ptavita della cardiopatia ischemica.

Analogamente accade, per quanto concerne i lokbcalr parietali, i “soli” che secernono
peptidi natriuretici, nellhsufficienza cerebrovascolgreanagari al momento asintomatica e/o
iniziale, quando la pressione digitale “medio-irs@hée esercitata sulla loro proiezione cutanea,
ottenendo in tale modo interessanti informaziorilasmicrocircolazione parietale mediante il
comportamento del volume renale.

Quanto appena riferito sottolinea il valore delldginale Semeiotica Biofisica che ha
aperto nuovi orizzonti clinici sia diagnosticiechtli ricerca, ben lungi dall'essere oggigiorno
conclusi o definitivamente chiariti.
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B) Valutazione Semeiotico-Biofisica dei BNP Endogeni

mediante Stretch-Ischaemia Test.
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Introduzione.

In un precedente articolo ho descritto una originalutazione dei BNP, che si é rivelata
essere un notevole strumento clinico, veramente atiletto del malato nella diagnosi, prognosi e
nel monitoraggio terapeutico delle diverse cardiepachemiche, in precedenza ignorato dal punto
di vista “clinico” (1).

Questa valutazione permette al medico, nel cordbesEme obiettivo, di quantificare
I'attivita dei peptidi natriuretici — meno correttente parlando, I'ormone atriale natriuretico —
secreti in tre differenti forme: A (secreto pringimente dai miociti atriali, ma anche da quelli
ventricolari), che viene sintetizzato in rispostéaamento del volume (2); B (principalmente di
origine ventricolare, esso € secreto prevalentegnelai miociti ventricolari in risposta allo
stiramento della parete cardiaca, cioé in rispaséa allaumento del volume sia allaumento
pressorio, ma anche di origineerebrale (brain, B), piu esattamente, esso € secreto dalla
cironvoluzione “parietale”, come forma C dei peptidtriuretici, secondo mie ricerche al momento
non ancora pubblicate nei dettagli (1) (Mtp://www.semeioticabiofisica,it e Glossario nella
Monografia).

| BNP regolano il volume ematico e sono realmemigartanti nella insufficienza cardiaca e
nella disfunzione ventricolare, in cui il loro lil@ ematico € incrementato cosicché gli autori ne
consigliano la valutazione nell’iter diagnosticdlee&ardiopatie (3).

Nella insufficienza cardiacanella ischemia miocardicae/o nella ischemia cerebrale
ancorché iniziale, asintomatica, viene prodotta grande quantita di peptidi natriuretici l&din,

B), provocando la down-regulationdei relativi, specifici recettori renali (arteriokfferenti ed
efferenti sia glomerulari sia tubulari). In questendizioni fisiologiche, questi ormoni causano
vasocostrizione e disattivazione delle arterioléerehti, ma, al contrario, vasodilatazione ed
attivazione delle arteriole afferenti, provocandertanto una significativa congestione renale: i
diametri renali aumentano significativamente, sesido tali per 10 sec. esatti, come si puo
osservare clinicamente con la Semeiotica Biofi§lga

Nel sano, il rene mostra alternativamente congestper 10 sec. e decongestione successiva
della durata di soli 2 sec., esattamente.

Come conseguenza, in presenza di CAD, la congestienale secondaria all'azione di
gueste sostanze (i peptidi natriuretici), nonostahtoro aumento, appare meno intensa e di piu
breve durata del normale, a causa dédan-regulationrecettoriale, ad inizio dagli stadi precoci
della insufficienza miocardica o della disfunzio@stricolare, in accordo con altri autori (4).

Per questi motivi, in un futuro auspicabilmente hmmtano, io considero utile procedere nel
riconoscimento dei disordini miocardici (insuffiniga iniziale, ischemia, magari silente) con l'aiuto
della valutazione “clinica” e/o di laboratorio dpeptidi natriuretici, specialmente del tipo B,
utilizzandoil test endogeno semeiotico-biofisico dei BNP medite stretch-ischemia,di seguito
descritta.

In realta, oggi, all'inizio del terzo millennio, wimile futuro é gia iniziato, perché questa
valutazione e impiegata clinicamente di routinesaato ad altre indagini semeiotico-biofisiche (5,




6). Nella pratica quotidiana, io mi permetto di sighare ai miei colleghi di eseguire la percussion
ascoltata dei reni, cioé di osservare il nefrogranfm periodiche oscillazioni del volume dei reni:
sei fluttuazioni al minuto) (Fig. 1).

A questo punto, il medico applica la pressionetdigi“medio-intensa” sopra la proiezione
cutanea del cuore (precordio) oppure, in cagsdliemia cerebralsopra il lobo cerebro-parietale:
locale ipertono simpatico.

Nel sano, dopo un tempo di latenza di 5-10 semeffogramma mostra le caratteristiche
della stimolazione con “bassi” dosi di catecolamioéalti” dosi di acetil-colina, ma con differente
meccanismo d’azione, ovviamente), che stimolanacppalmente 1 recettori delle arteriole
efferenti glomerulari, esitando di conseguenzaanabingestione renale (Fig. 1).

In altre parole, fisiologicamente il rene mostraslea massima congestione (= significativo
aumento dei diametri renali per 10 sec. esattajesde oscilla, quindi, intensamente, con
fluttuazioni simile alle massime oscillazioni o] Ghiest spikes” (V.
http://www.semeioticabiofisica.it/microangiologid,icome se questo sistema biologico funzionasse
al massimo grado di secrezione:contemporaneamengéere presenta la sua massima dilatazione
per 10 sec., a causa della dilatazione operatai @agloni natriuretici. Alternativamente la
congestione appare nuovamente dopo 2 sec. di destoae.
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Fig. 1
L figura mostra chiaramente la corretta posizioret thmburo del fonendoscopio inevitabile per la
percussione ascoltata dei reni: la percussionetdlgideve essere applicata sopra le linee indicate
in modo delicato e direttamente sulla cute.

Detto altrimenti, sia il comportamento del volunemale e il diametro ureterale che quello
delle loro fluttuazioni non appare praticamente icato o solo leggermente aumentato, in
rapporto con la severita della CAD.

In modo analogo, per quanto riguarda i lobi cerelpaxietali, che sintetizzano i peptidi C e
B, in presenza dnsufficienza cerebro-vascolgrei osservano identici eventi patologici, a partir
dalle fasi iniziali e/o asintomatiche, se il medigpplica una pressione digitale “medio-intensa”
sopra l'area cutanea della loro proiezione, radeadb cosi interessanti informazioni sulla
microcircolazione parietale, mediante la valutagi@ccurata del volume renale e della durata del
suo incremento.



Valutazione Semeiotico-Biofisica dei BNP Endogeni mediante Stretch-lschaemia
Test.

Nel sano, magari in giovane eta, ma colpito daléreiachio” di CAD (5, 6) e costituzione
diabetica e/o dislipidemica efipertensiva (ho iniziato una ricerca basata sulla valutazione d
individui sani con normali valori pressori, ma coastituzione ipertensiva, utilizzando il test
descritto in questo lavora: dati preliminari sono di notevole interesse),. €€, 8), talvolta la
valutazione basale semeiotico-biofisica dei BNP pnoora risultare “apparentemente” normale:
congestione renale di 10 sec. (= falsi-negativi).

Appare interessante che la seconda indagine, igsegibito dopo 10-15 sec. di “intensa”
pressione digitale occludente, per es., l'artegmdrale all'inguine, provoca quasi sempre una
significativamente accentuata secrezione di peptaliriuretici da parte dei miociti atriali e
ventricolari, cosicché I'originale stress testré¢tching-anaemiaoffre al medico utili informazioni
sul modo di essere e funzionare del cuore: ValoteziSemeiotico-Biofisica dei BNP Endogeni
mediante Stretch-lIschaemia Test.

Nel sano, la durata significativa dell’aumento vokirico del rene persiste per 17 sec. esatti
(valore basale = 10 sec. p < 0;001).

Al contrario, nelle condizioni patologiche soprterite, anche se in stadio iniziale, quale il
“reale rischio” di CAD (5, 6), la durata della seda valutazione o persiste immutata oppure si
riduce significativamente, in relazione con la gi@adella sottostante malattia.

Il test da stress-ischemia appena descritto evidaetzaramente il reale valore diagnostico e
prognostico dellaSemeiotica Biofisica che haaperto nuovi orizzontclinici nel campo della
diagnostica, della prognosi e del monitoraggio pgetdico, finora né completamente né
definitivamente compresi.
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Cap. 5

Valutazione dell’Attivita Biologica dell’Eritropoietina.

Introduzione.

Il medico ricorre al laboratorio abitualmente irepenza di una sindrome ferro-carenziale
"anemica", clinicamente evidente, per ottenerermézioni sul ferro ematico (sideremia, ferritina
serica, transferrina, etc.) e, meno frequentementderro di deposito.

Infatti, lo studio della ferrocinetica esteso a tdutil corpo, la determinazione
dell'assorbimento enterico del ferro, la valutagiostochimica dei depositi midollari, etc., sono
indagini di difficile attuazione nella pratica dlta anche nei casi con la caratteristica
fenomenologia clinica (1-5, 7).

In realtd, di gran lunga piu frequente e la sindroda carenza marziale "non anemica”,
asintomatica o pauci-sintomatica, che precedeyreyd tempo le note manifestazioni cliniche, per
es., nelle giovani donne in etad puberale e nellsgpe anziane con deficit alimentari, dove la
diagnosi corretta spesso e difficile (1-5, 7).

La Semeiotica Biofisica consente di valutéed-side in modo indiretto ma quantitativo,
mediante la ricerca di numerosi segni e sindroexyitti in precedenti lavori (di seguito non riferi
anche per ragioni di spazio), il ferro "funzionahte?' attivo di diversi tessuti: sistema reticolo-
istiocitario, fibre nervose sensoriali e motoriet@hziali Neuronali Evocati, Sensoriali e Motori),
sistema nervoso centrale, istangio dei muscolii lescstriati, cute e mucose, come dimostra
I'evidenza clinica e sperimentale$t dell’apnea (5, 6).

Infatti, il Fe € un elemento che entra nella cogtdne delle Fe-S-proteine e dei citocromi,
importanti strutture della catena respiratoria gotadriale. E' noto da tempo che la fenomenologia
clinica dell'alterazione dei processi red-ox precédnemia microcitica sideropenica, peraltro non
sempre presente, talvolta per un lungo periodo eihpb. Le modificazioni biochimiche,
metaboliche e del pH tessutale, tipiche delle cdodi ferro-carenziali, sono osservabili e
valutabili con l'aiuto della Semeiotica Biofisiaayviamente accanto a quelle della sintomatologia
clinica quando presente (1-5, 7, 8).

In questo capitolo e descritto, in modo auspicabiita di facile lettura e di semplice e
rapida applicazione, un originale segno semeidtiofisico, il Segno di Baserga*, che,
indipendentemente dalla gravita dei valori attu@ ferro ematico e/o di deposito, consente
tempestivamente di riconoscere e di valutare lenza di Fe funzionalmente attivo, nonche di
monitorare la terapia marziale.

* In memoria del Prof. Angelo Baserga, illustre clinico medico ed ematologo,
esperto della percussione ascoltata, Maestro di Scienza e di Umanita.



Metodo.

Le basi fisiche della Percussione Ascoltata (P)Asa.cui € fondata la Semeiotica Biofisica,
sono state gia esaurientemente descritte in pretiddeori (V. Bibliografia nel mio sito). La P.
Asc. dello stomaco, necessaria per evidenziarandr&@ne d’'lperfunzione del Sistema Reticolo-
Istiocitario (SISRI), i Potenziali Neuronali e Cbrali Evocati (PCE) e naturalmenteSegno di
Baserga,di seguito descritto, € illustrata chiaramentdanieig.1
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Fig. 1

Nella figura € indicata la corretta posizione @hburo del fonendoscopio nella esecuzione
della percussione ascoltata del cardias, angoldlidj del fondo e corpo dello stomaco e
dell’'esofago distale, che consente la valutaziamezibnale del LES. La percussione digitale,
applicata delicatamente e direttamente sopra la leuigo linee parallele o radiali, indicate nella
figura, inizia distalmente dirigendosi, poi, veistamburo del fonendoscopio.

Fisiologicamente, il persistente pizzicotto dellge; a livello del Ill, 1V, V dermatomero
toracico a dx e/o a sn, causa dilatazione del sordente tratto esofageo per la dutidlasec
esatti.

Al contrario, in caso di carenza di Fe, di bas#lgsso cutaneo-esofageo € caratterizzato da
una dilatazione esofagealO secin correlazione inversa con la gravita della cagemarziale: per
esempio, la durata risulta di 8-9 sec. nelle fofiee, con sideremia ancora nei valori bassi del
normale, e, quindi, da esofagospasmo con dilatazaomonte (segno p. asc. di Plummer-Vinson).

Inoltre, neltest dell’apned= il soggetto da esaminare non respira per 5-&0,s@mpaiono
rapidamente |'esofagospasmo nel tratto corrispdedet dermatomero stimolato mediante
pizzicotto cutaneo persistente e la dilatazioneoatm(e a valle) anche nelle forme non accentuate.

Analogo risultato si osserva nella carenza diofelopo il precondizionamento semeiotico-
biofisico (= ripetizione della manovra dopo un mtlo di 5 sec. esatti: nel sano i valori
migliorano, nella carenza marziale peggiorano).

I ridotti livelli di energia endocellulari spieganta maggiore eccitabilita delle fibre
muscolari dell'esofago (V. avanti), come dimostivitienza sperimentale riferita: neéest
dell’'apnea dopo 4 sec. ca. dall'inizio della stimolazione thegger-points esofagei, appare la
dilatazione, a cui subentra la contrazione delfago corrispondente dopo un tempdlO sedn
relazione inversa alla durata dest

Accanto al caratteristico comportamento del rftesutaneo-esofageo, nella diagnosi p.asc.
della sindrome ferro-carenziale una particolareratiibne merita, tra gli altri segni, quello segeent
oggetto del presente capitolo.



Valutazione dell’Attivita biologica dell’Eritropoietina endogena:

il Segno di Baserga classico.

Si tratta di una manovra originale di rapida, secepéd affidabile attuazione, da inserire nel
comune esame obiettivo a causa della sua singataleezza d’informazioni.

In un primo tempo si valuta la Sindrome d’lperfiore del Sistema Reticolo-Istiocitario
(SISRI) di base (= pressione digitale "medio-ine&napplicata sopra la linea mediale del corpo
sternale e/o le creste iliache; nel sano, tl délgza. =10 sec.)

Successivamente si provoca la decongestione renatkante pizzicotto cutaneo medio-
intenso della cute di un fianco (VI-VIII dermatorodpracico), ds. o sn., p&b-20 sec.

Nel sano, il tl della SISRI nella seconda valutaeigisulta significativamente ridotto G
sec. esatti(= la stimolazione dei recettori midollari specifda parte dell’eritropoietina nel sano,
cioé in presenza di un normale livello di ferrosigale, provoca attivazione microcircolatoria di
tipo I, associata), mentre nella carenza marzeleduzione o manca, oppure, se presente, non e
statisticamente significativa a causa dell'inseitiabdei recettori midollari per I'eritropoietina,
caratteristica della sindrome ferro-carenziale.

Di conseguenza, il valore ridotto del tl risultarénsamente correlato con l'intensita della
mancanza di ferrdSegno di Basergaln una lunga esperienza clinica, questo segndirhastrato
di essere assai utile nella pratica quotidiana reea diagnosi al letto del malato sia nel
monitoraggio terapeutico e nella ricerca (5, 6).

In questa sede non sono riferiti altri numerosi ieteressanti segni, come quelli
microangiologici clinici, a causa delle conosceattaali del lettore (5, 9).

Il Segno di Baserga variant@ descritto nel sitbttp://www.semeioticabiofisica.i{10).
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Segno di Baserga variante nella diagnosi oncologica.

In caso di cancro, per esempio, polmonare (adeciocena, 5 casi) ho riscontrato positivo
il segno di Basergache denomino “variante”. Infatti, nel segno disBeya “classico” (1),
notoriamente l'eritropoietina non € in grado dingilare fisiologicamente il midollo osseo in
presenza di carenza di Fe. (V. dittp://www.semeioticabiofisica)it

Ho congetturato che la stimolazione degger-pointsrelativi alla sede del cancro, per
esempio polmonare, potessero liberare ipotetsmatanzemielo-stimolanti, eritropoietino-simili
atte a stimolare in modo vicariante il midollo, d&gs0 in simile situazione: come diceva Max Born
una teoria deve essere sufficientemente “pazzaégsare vera.

Infatti, I'acidosi istangica nella sede sia deldie rischio” oncologico (V. avanti) sia del
tumore conclamato verosimilmente invia messaggnalollo finalizzati alla produzione di una
maggior quantita di eritrociti, come dimostra I'denza sperimentale: in individui sani, la pressione
digitale occludente, applicata sopra l'arteria brale, provoca distalmente una intensa acidosi da
ischemia. La stimolazione d#igger-points per esempio, della mano, provoca la riduzione del
tempo di latenza della SISRI: Segno di Baserga (1).

Gli stessi eventi semeiotico-biofisici, cioe il $®egdi Baserga, si osservano mediante
stimolazione intensa (diretta o indiretta medigmitzzicotto cutaneo) ddrigger-pointsdi un area
sede di “reale rischio” oncologico.

A questo proposito, appare interessante il fate cel “reale rischio” oncologico trattato
con successo con melatonina-coniugata, la stinwiazbasale dei relatiiigger-pointsnon causa
piu l'attivazione midollare precedentemente ossryche ritorna se la manovra e preceduta dal
test dellapnea di 5 sec da parte dell’'esaminaralodimostrazione del ruolo fondamentale
dell'acidosi istangica nella patogenesi del Segri®ederga “variante” (4).

Nel sano ho, infatti, osservato che la pressioggale cutanea (stimolazione deigger-
points per esempio, polmonari) sopra la proiezione deerdi campi polmonari nhon modifica
affatto il tempo di latenza (tl) della Sindromelperfunzione del Sistema Reticolo-Istiocitario (2).
Infatti, il tl del riflesso sterno-gastrico aspécif (= pressione digitale applicata sopra la linea
mediale del corpo sternale o delle creste iliacks)a invariato, cioé simile a quello basale anche
dopo una stimolazione diigger-pointspolmonari per la durata di 15 sec. 1@ sec

Al contrario, in caso di tumore polmonare (la mspe@rienza si limita al’adenocarcinoma) o
di cancro in altri sistemi biologici, ovviamenteglie stesse condizioni riferite sopra (= pressione
digitale “mirata” sopra la proiezione cutanea dei@o polmonare o stimolazione degger-points
cutanei relativi) per 15 sec. provoca la riduzistegisticamente significativa del tl della SISRigc
scende da 10 se&.6 sec: Segno di Baserga “variante”

Per quanto siano limitati i casi osservati, appargeressante quanto sopra riferito e
certamente meritevole di ulteriore indagine. Inlteeaappare fin d’ora chiaro il ruolo diagnostico
svolto dal segno di Baserga “variante” nel “reakzhio” oncologico, nel tumore “in situ”, nel
tumore iniziale asintomatico, nelle altre formdunore, etc.) (3).
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Cap. 6

Valutazione dell’Attivita Biologica dei Peroxisome Proliferator Associated
Receptors (PPARS).
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Introduzione.

| recettori attivati dai proliferatori perossisomniéPPARS), appartenenti alla superfamiglia
dei recettori dei fattori nucleari, sono notoriangedei fattori di trascrizione attivati da numerosi
ligandi che influenzano sia le dimensioni sia ilnmero dei perossisomi, svolgendo numerose
funzioni metaboliche (respirazione derivata da g®d, beta-ossidazione degli acidi grassi,
metabolismo colesterolico, etc.) all’interno deitdlule.

| recettori nucleari sono, infatti, attivati da spiei ligandi (acidi grassi, LDL, fibrati,
melatonina-coniugata, ormone tiroideo, adiponectietr.) che recitano un importante ruolo
nell'informazione cellulare. Essi fanno parte dedlgperfamiglia dei recettori steroidei, tiroidei e
retinoidei; essi includono recettori per steroatimone tiroideo, ormoni derivati da vitamina A e D
ed alcuni acidi grassi.

Finora sono stati identificati tre differenti PPABRPAR-alfa, PPAR-beta o-delta, e PPAR-
gamma, che recitano un ruolo importante nella sdiaiinsulinica) attivati dall'interno dai ligamd
appena ricordati: acidi grassi, ormone titoidespsanoidi, etc. Notoriamente i PPARs modulano
'espressione genica per vie metaboliche interessa metabolismo dei lipidi e glucosio,
inflammazione, ciclo cellulare e nella risposta iomtaria (1).

L’evidenza sperimentale con ligandi dei PPARs he mglimostrato che essi sono in grado di
migliorare il metabolismo glico-lipidico (2) e labfosi miocardica (3, 4). In modo simile ad altri
recettori nucleari, dopo attivazione mediante ldjan PPARs si legano a un specifico elemento
nella zona pro-motrice dei geni bersaglio: elemetgtha risposta dei PPARs (PPRE). La etero-
dimerizzazione dePPAR con RXR e la presenza di coattivatori sono necessari [adtivita
trascrizionale dell’elemento responsivo dei PPABRSONA (1-9).

| PPARs possono essere attivati da piccole molecohee i glitazoni con la conseguenza
della diminuzione del livello sierico dei lipidi glucosio. Questa proprieta dei glitazoni e stata
utilizzata nella terapia del diabete tipo 2, i banefici sono derivati non soltanto dalla loro caiga
di aumentare la sensibilita insulinica, ma anchendgliorare, contrastandolo, il progresso
dell'arteriosclerosi (1).

E’ stato dimostrato che l'angiotensina II (Ang lljoto modulatore patologico del
rimodellamento cardiaco, aumenta la produzioneatsicali liberi (ROS) mediante la stimolazione
della nicotinamide-adenina-dinucleotide-fosfatoidasi (NADPH) (5). Pertanto, la stimolazione
della produzione dei ROS da parte dellAg Il pobrebcostituire una via attraverso cui questo
fattore umorale contribuisce allo sviluppo del dartessutale in vari organi come vasi sanguigni,
reni e cuore. Inoltre, 'aumentata produzione d€DSRsi osserva anche notoriamente nella
iperglicemia e si pensa che intervenga anche w&bgare il danno istangico nei diabetici.



Studi sperimenatali hanno dimostrato recentememeeatti livelli della glicemia stimolano
la produzione di Ag Il, indicando indirettamenteplassibile esistenza di feed-back positivi per la
produzione dei ROS (6).

Di conseguenza, i diabetici non controllati poss@ssere a rischio elevato di danni di
organo mediati dai ROS. | segnali cellulari corieton i radicali liberi, mediati dalla Ag I,
pertanto, si sono rivelati come una possibile \@a ngalizzare gli effetti di questo fattore umorale
anche nel turnover della Matrice Extra Cellulageftbroblasti cardiaci (7).

Appare interessante che il cytochromo P450s detta-$amiglia 4A generalmente catalizza
la omega-idrossilazione degli acidi grassi. L'induee degli enzimi del P450s 4A da parte dei
proliferatori perossisomiali o degli acidi grassimeediata dai recettori attivati dai proliferatori
perossisomiali (PPARS), che, come sopra riferitmosmembri della super-famiglia dei recettori
nucleari i quali regolano l'espressione di geni atmntrollano la sintesi degli acidi grassi,
I'accumulo dei lipidi, il ciclo cellulare, 'oncogeesi ed il catabolismo.

Ai fini dellargomento discusso, € veramente impate che i PPARSs, sotto forma etero-
dimerica con un altro membro della famiglia deietsari nucleari, per es., i recettori dei retinoidi
X/O e stimolati pure dalla melatonina, come da dionostrato in precedenti ricerche (2, 3), si
legano agli elementi della risposta dei proliferap@rossisomiali (PPRES) nei geni del P450 4Al e
4A6 (8).

Il precoce, rapido e clinico riconoscimento, suwj#ascala, della disfunzione dei PPARS,
talvolta legata a mutazioni genetiche ereditarié geni che li codificano(13), in individui
apparentemente sani, ma con costituzione dislipiclene/o diabetica in evoluzione verso la
sindrome Pre-Metabolica (V. il sitevww.semeioticabiofisica.it/microangiologig.ipermette di
attuare la prevenzione primaria dell'insorgenzgrdivi patologie e delle loro complicazioni che si
sviluppano anni e decenni prima che queste makaitie diagnosticate.

Lo scopo di questo articolo e quello di dimostrahe la valutazione clinica semeiotico-
biofisica dell'attivita dei PPARS, realizzata ctamente per la prima volta, rappresenta un evento
di notevole importanza per la medicina pratica eidarca, indicando una alterazione metabolica
che precede ed accompagna la sua fenomenologitzacd sierologica.

Metodi Semeiotico-Biofisici di valutazione dell’Attivita dei PPARS.

L’attivitd dei PPARs pud essere valutata, in pegtimediante due metodi di relativamente
semplice applicazione ed ugualmente affidabilibeele diversi per difficolta tecnica ed eleganza,
basati sulla stimolazione della secrezione dellmmmtiroideo e rispettivamente della melatonina.

A) Prima di tutto il medico procede con la valutam dell’attivita microcircolatoria basale, a
riposo, del fegato e/o del tessuto adiposo adddejimaaltro tessuto, ovviamente, valutando la
durata dellavrasomaotilitye dellavasomotioNN = 7,5 sec. come “Plateau Line”, nalisorptivee
nel post-absorptive stateattivazione microcircolatoria associata, tipo(10) (V. anche il sito
http://www.semeioticabiofisica.& http://www.semeioticabiofisica.it/microangiologja

Interessante il fatto che questa valutazisi ottiene in modo assai piu facile, calcolaiido
tempo di latenza del riflesso epato- e tessutoaadhgastrico aspecifico, provocati dalla pressione
digitale di “media” intensita, applicata sopra lipzione cutanea del fegato e, rispettivamente,
mediante pizzicotto cutaneo del grasso addomiasdedle (NN =tl 8 sec.).

Al contrario, se la stimolazione degli stesgger-pointse “intensa”, il tempo di latenza
appare di 12 sec., a seguito dell’attivazione ngicoolatoria, a sottolineare il valore essenziale
nella valutazione recitato dalla intensita delimsto impiegato.

Successivamente, dopo stimolazioneadetrezione di TSH-RH, della durata di 15-20 sec.,
a mezzo di pressione cutanea di media intensitcitsa sopra la proiezione cutanea del centro




neuronale del TSH-RH (cioé, 1 cm sopra e 3 cm.riam@ente al meato acustico esterno), il
medico valuta una seconda volta i valori paramietapra riferiti.

Nel sano, la durata delRlateau Lineaumenta significativamente, salendo da 7,5 sec. a
circa 9 sec., mentre il tempo di latenza dei rdflespato- e tessuto adiposo-gastrico aspecifico
appare incrementato in modo significativo (= atldoppia salendo da 8 sec. a 16 sec.).

Ai fini della corroborazione della teoria semeiotigiofisica qui sostenuta, appare di
notevole valore il fatto che, nel sano, la valutae dei valori parametrici mediante la
contemporanea applicazione delle due stimolazioni ormonali corieedi osservare i massimi
valori: 18 sec..

Al contrario, nell’obeso e/o dislipidemico e/o piagdaetico o nel diabetico dove € presente la
compromissione della funzione dei PPARs, di diffiéeeintensita, correlata alla gravitd della
patologia di base, nella seconda valutazione sereasun aumento dei valori parametrici
semeiotico-biofisici non significativi, sopra riféy in realta gia compromessi nelle prime fasi di
evoluzione della sindrome Pre-Metabolica in evalaeiverso la sindrome metabolica.

B) Il secondo metodo & basato sulla fisiologicenstazione dei recettori nucleari provocata
dalla melatonina endogena: come illustrato sopmaanzitutto il medico deve valutare gli stessi
parametri basali, cioe, la durata del Plateau ledeil tempo di latenza del riflesso gastrico
aspecifico, causato dalla pressione digitale medensa applicata sopra la proiezione cutanea del
fegato oppure pizzicando in modo persistente dusadiposo latero-addominale.

Una seconda indagine é eseguita poi, dopo 20-3@Bkedl soggetto da esaminare ha chiuso
gli occhi ( = secrezione melatoninica).

Nel sano, ancora una volta si raccolgono gli stessiltati del primo procedimento,
sottolineando la coerenza esterna ed interna teltéa che sottende il metodo.

Al contrario, nei pazienti con compromessa attidl&d PPARSs, cioé obesi, dislipidemici,
prediabetici e diabetici, il valore basale dei paetri 0 non si modifica affatto, o si modifica in
modo statisticamente non significativo, nella s@o valutazione correlato alla intensita della
malattia di base.

C) Una terza modalita di valutazione dinamica dBARs e fornita dalla secrezione
jatrogenetica dell'adiponectina, ottenuta medialatestimolazione dell’adipe addominale come
sopra descritto, per la durata di 15-20 sec.

| risultati ottenuti sono identici: nel sano, ihipo di latenza raddoppia, salendo dal 8 sec. di
base a 16 sec. nella seconda indagine.

Al contrario, nelle condizioni dismetaboliche sopirdate I'incremento del tl. non appare
mai significativo, mostrando di possedere un valouantitativo, utile anche ai fini del
monitoraggio terapeutico.

Appare di estremo interesse ai finialpllevenzione primaria il fatto che identici risiilt
patologici si osservano precocemente in caso dirS8me Pre-Metabolica in evoluzione verso la
sindrome metabolica, rappresentando un dato utiiei aella prevenzione primaria.

Discussione e Conclusione.

| recettori nucleari sono fattori di trascrizioriéati da specifici ligandi (acidi grassi, LDL,
fibrati, etc.) che svolgono un importante ruolo lametrasmissione cellulare di segnali. Essi
appartengono alla superfamiglia dei recettori stieietiroidei-retinoidi; questi includono i recetto
per gli steroidi, 'ormone tiroideo, melatoninayni derivati dalla viatamina A e D ed alcuni acidi
grassi.

Dal punto di vista strutturale hanno in comune iadcaaratteristiche: il dominio del legame
centrale nel DNA (recettore di legame a specifiseguenze del DNS — Hormones Response



Elements, HRE), dominio dell'unione al ligando aeltegione terminale COOH- e dominio
variabile N-terminale (9, 13).

Recentemente e stata descritta la struttura tredgionale dei domini di legame del DNA di
vari recettori nucleari (10, 13). Tuttavia, di alcuecettori nucleari non e stato identificato il
naturale ligando (ormone) e pertanto, una diecinandi or sono, € stato suggerito il termine di
recettore “orfano” (OR). La ricerca per questiahgi (ormoni) ha introdotto il concetto di
“endocrinologia inversa” (11).

Un tipico esempio di questo approccio e la scopdetbacido 9-cis-retinoico (un metabolita
della vitamina A) che rappresenta un ligando ad affinita per tre varianti del recettore del
retinoide X (RXR).

Al momento, sono state riconosciute cinque disthateiglie di OR: 1) liver X receptor
(recettore X epatico) — LXR, 2) pregnane X recepfaacettore X del pregnano) PXR, 3)
constitutive androstane receptor (recettore cdstitudell’androstano) — CAR, 4) farnesoid X
receptor (recettore X del farnesoide) FXR and Spxieome proliferator activated receptors —
PPARs.

| recettori attivati dai proliferatori perossisomiéPPARS) sono stati clonati per la prima
volta dal fegato di ratti nel 1990 come recettarcleari che mediano gli effetti di molti composti
sintetici (industriali e farmaceutici) chiamairoliferatori perossisomiali (PPs) (12, 13). | PPs
influenzano sia le dimensioni sia il numero dei gssisomi, che svolgono varie funzioni
metaboliche (respirazione dei derivati perossigiakpssidazione degli acidi grassi, metabolismo
del colesterolo, etc.) all’interno della cellula.

In modo simile ad altri recettori nucleari, dopattivazione da parte di ligandi, i PPARS si
legano ad un specifico elemento nella regione ptoogodi geni bersaglio. L'etero-dimerizzazione
dei PPAR con RXR e la presenza di co-attivatori sono necessari jagtivita trascrizionale
dell’elemento responsivo dei PPARs, la cui attivitacompromessa nell'obeso, dislipidemico,
diabetico, arteriosclerotico, a partire dagli stadiiali pre-clinici.

In conclusione, nel lavoro e descritto per la prin@ta un originale metodo per la
valutazione clinica e quantitativa dell’attivaziotel PPARs. Questa metodica e utile nella pratica e
nella ricerca. Infatti, il suo impiego e possibsi@ nella diagnostica sia nella prevenzione prianari
delle malattie umane piu frequenti e gravi, condiabete, la dislipidemia e I'arteriosclerosi.

In una lunga esperienza clinica, questa valutaziendimostrato di essere ben piu precisa,
sensibile ed attendibile di qualsiasi altra indaginlaboratorio (V. Appendice).
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Appendice.

La valutazione dei PPARs sulla mailing list della Federazione Argentina di
Cardiologia.

La pubblicazione del seguente mio intervento suoii@ling list dellautorevole Federazione di

Cardiologia Argentina € per me motivo di giustifewasoddisfazione. Infatti, nutro una fondata
speranza che il contributo della Federazione Aiigardi Cardiologia porti un contributo essenziale
alla diffusione di nuove metodiche cliniche perctarata valutazione del metabolismo glico-
lipidico.

Al contrario, le conquiste della Semeiotica Biafesisono circondate da “silenzi abissali di spazi
infiniti” nel mio Paese, dove le mie teorie incamo numerosissimi ostacoli, tanto difficili da

superare quanto facilmente comprensibili nelle i@solanti motivazioni.

8 april 2006-04-08

Dear friends,

as regards the war against ATS, a long well-estlhbll experience allows me to state that in
primary prevention of ATS as well as its monitorifgedside evaluation of liver, artery wall,
adipocyte, and skeletral muscle PPARs is far bettlean visceral fat assessement.
In fact, nowadays doctors can evaluate such asesiteg nuclear receptor activity by means of
Biophysical Semeiotics, i.e., on very large scdle 4) (ttp://www.semeioticabiofisic.itat the
URLSs: http://www.semeioticabiofisica.it/semeioticabiofiaiBiography.htmand
http://www.semeioticabiofisica.it/semeioticabio@aiBiography.htn Notoriously, the developed
as well as developing world is experiencing a di@macrease in the prevalence of obesity, insulin
resistance, dyslipidaemia, hypertension, impairfedasge tolerance, diabetes mellitus, endothelial
dysfunction, and pro-thrombotic and pro-inflammgtetates. At the cellular and molecular levels,
we have to consider with attention the roles of #ddgpocyte, hepatocyte, and skeletal muscle;
insulin action, signaling transduction, and resis&g endothelial dysfunction; and the newly
emerging area of inflammation. All these molecddartogical essential events can nowadays be
assessed at the bed side by means of BiophysioaiS&cs, including PPARSs biological activity,
which plays a paramount role in glucose and lipn#tabolism.




Best regards

Sergio Stagnaro MD
Italy

Epi-PCVC mailing list
Epi-PCVC@fac.org.ar
http://fac.org.ar/mailman/listinfo/epi-pcvc




Cap. 7

Valutazione dell’Attivita Biologica Endoteliale: Significati biologici della
Compliance arteriosa.

La valutazione clinica semeiotico-biofisica deliifeita endoteliale senza alcun dubbio
rappresenta in modo esemplare I'utilita dell'orge semeiotica fisica sia nel campo diagnostico
sia in quello del monitoraggio terapeutico e detiarca.

In realta, finora il medico di Medicina Generalea ecompletamente escluso dalla
osservazione degli eventi riguardanti lo svolgiredelle funzioni endoteliali, che svolgono un
ruolo essenziale nella patogenesi delle piu impdirta frequenti malattie umane. E’ sufficiente
pensare, a questo proposito, allimportanza degtloteli HP ligh probability nell'insorgenza
dell'arteriosclerosi in individui positivi per quiascostituzione.

D’altra parte, gli studiosi di microangiologia earocircolazione potevano studiare le varie
attivita endoteliali soltanto in pochi individuicausa della necessita di impiegare metodi softstica
e quindi di limitata applicazione nella pratica tjdana.

In altre parole, a causa della necessita di metedgofisticate I'indagine endoteliale non
trovava finora la sua applicazione di notevole kgloon soltanto diagnostico, su vastissima scala.

Al contrario, la Semeiotica Biofisica consente algiasi medico di Medicina Generale di
indagare in profondita il modo di essere e di fanare dell’endotelio in qualsiasi individuo,
facilmente e rapidamente, a partire dalla nascifgetendo la valutazione secondo necessita,
indispensabile procedimento nel monitoraggio teméipe.

Infatti, la valutazione dell'attivita biologica eattliale trova la sua principale indicazione
nell'accertamento delle varie costituzioni semetiofisiche, nella diagnosi di “reale rischio” o d
malattia in atto, e naturalmente nel monitoraggoectalmente della terapia vasoattiva, che
necessariamente deve migliorare prima di tuttateibni dell’endotelio.

L’endotelio € la sottile lamina di cellule che rste i vasi sanguigni e linfatici. Fino a poco
tempo fa I'endotelio era considerato erroneamentmerte rivestimento interno dei vasi sanguigni,
ma ora e divetato finalmente chiaro, in base ariftabili dimostrazioni, che le celule endoteliali
svolgono ruoli, numerosi e complessi, all'internel dorpo, come suggerito da chi scrive oltre
trent’anni or sono sulla base di dati “clinici”, sigitti altrove in modo particolareggiato (1-16). (V
http://www.semeioticabiofisica.# http://www.semeioticabiofisica.it/microangiologja

Le cellule endoteliali svolgono notoriamente unngraumero di essenziali funzioni. Esse
agiscono da barrierra selettiva al passaggio diecodé e cellule tra il sangue e i circostanti
parenchimi. Gli endoteli formano la barriera emateefalica, tra il sistema nervoso centrale ed il
resto del corpo. Inoltre, queste cellule sono esakmel reclutare e catturare i leucociti neléglis
di flogosi e nel regolare la bilancia emostaticiiata mediante la produzione ed espressione di
numerosi recettori sopra il lato esterno della lmembrana.

Inoltre, gli endolteli recitano una parte impor@nbei meccanismi emodinamici ed
emoreologici del flusso ematico macro- e soprattutticro-circolatorio, mediante la sintesi di
numerose sostanze vasoattive, tra cui I'eNO radimalcontribuendo a conservare la bilancia
emostatica sotto il fisiologico controllo.

Nella sede di traumi, gli endoteli regolano la adagione del sangue ed inoltre dirigono la
crescita delle cellule muscolari vascolari, comiepnecessi riparativi.

Evento di estrema importanza, esse controllanool@razione e la dilatazione dei vasi
sanguigni, alla base della vasomozione, attraviefeomazioni scambiate con le cellule muscolari
liscie sottostanti, secernono numerose sostanzeodificano molte molecole-segnali a livello
Venoso.




Accanto a queste funzioni, il ruolo svolto dagidetlei nel sistema immunitario &, forse, il
piu importante nelle malattie autoimmuni. Nella esedi una infezione, le cellule del sistema
immunitario, gia presenti localmente, secernonoeemk-segnali, chiamate citochine, che migrano
verso le cellule endoteliali dei circoastanti vasiatici. Una volta ricevuti questi segnali, le gkl
endoteliali esprimono sulla loro superficie preeiagrutture, dette molecole di adesione. Queste
molecole attraggono e “fissano” le varie componedeticomplemento espresse sopra la superficie
dei leucociti e si comportano come ligandi, agewdtme I'uscita dal sangue circolante.

Ci sono molte e differenti molecole di adesione|use le selectine, che sono espresse dalle
cellule endoteliali, integrine, secrete da leuaaait altre cellule|ntercellular Adhesion Molecules
(ICAMs), Vascular Cellular Adhesion Molecul€gCAMSs) ed altre ancora.

Chemiotassi, cattura di leucociti e la loro intévae con le citochine sono eventi
estremamente complessi, ampiamente studiati decaiwei attivi in questo campo.

Tra le varie funzioni endoteliali valutabili ogd¢pedside dal punto di vista semeiotico-
biofisico desidero qui ricordare il ruolo primarsvolto dall’endotelio nell’attivazione della
essenziale Riserva Funzionale MicrocircolatorieNR, valutata quantitativamente.

In verita, esistono numerosi metodi semeioticdibic di differente raffinatezza, tutti utili
ed affidabili nella valutazione della RFM (1-16) .(V anche nel sito
http://www.semeioticabiofisica.it/microangiologjdisiologia del Microcircolo).

Tuttavia, di seguito sono descritti due semplictade facilmente utilizzabili anche da parte
di chi non possiede una sicura conoscenza dellais&oa biofisica.

Fig. 1
La figura mostra la corretta posizione del tambualed fonendoscopio e le linee radiali e
centripete su cui applicare la percussione digitdileettamente sopra la cute in modo “delicato”
per eseguire la percussione ascoltata dello stongacalutare il riflesso gastrico aspecifico: nello
stomaco, il fondo ed il corpo sono dilatati, menitrgiunto antro-pilorico & contratto.

1) Nel sano, il tempo di latenza del riflesso petpello digitale-gastrico aspecifico, se la
pressione digitale e di “media” intensita ed e ayayh sopra un polpastrello digitale di un soggetto
in posizione supina ad occhi aperti (= inibiziorsdla secrezione di melatonina)8ésec e, dato di
estremo valore diagnostico e prognostico, la dugataferiore a 4 sec (= energia libera
endocellulare, pH istangico, RFM) (Fig. 1).

Si osserva un identico valore del tempo di latequando la mano del soggetto é
“rapidament® portata in posizione verticale, oppure abbassat@0° sotto il piano del letto,
espressione appunto di una appropriata, fisiolpgitiavazione della RFM, endotelio-dipendente,
mediata dal riflesso veno-vasimotore, finalizzdtafarnimento adeguato di materia-informazione-
energia al relativo parenchima, secondo il concdittAngiobiopatia (13-16), che completa quello
tischendorfiano di Angiobiotopia.



In breve, nel sano, l'ossigenazione tessutale at@dl’'si mantiene nei valori normali nelle
varie posizioni di postura, grazie all’attivaziorisiologica, pronta ed efficace, della RFM,
endotelio-dipendente.

Al contrario, in pazienti affetti da ATS e/o da lgpgdemia, e/o da diabete e/o da
ipertensione arteriosa, etc., ancorché in unaifaziale ed “asintomatica”, ma anche in discendenti
di madri diabetiche, dove esiste una caratterisigidita delle arterie, il tempo di latenza basale
normale o inferiore al normale (NN & sec), la durata invece & sec. o piu(NN < 4 sec.,
essenziale valore parametrico), ma soprattutto ipeggnei tests di postura (valutati
“immediatamenteuna volta raggiunta la nuova posizione), percdRFM in queste patologie &
sempre compromessa in  modo statisticamente sigivfec (1-16) (V. anche
www.semeioticabiofisica.it/microangiologig.it

2) Nella personale lunga esperienza clinicatakt delle due pressidnsi € rivelato utile,
affidabile, di assai facile e rapida esecuzionanardi tutto, il medico valuta il tempo di latendel
riflesso polpastrello digitale-gastrico aspecifisecondo il metodo descritto sopra, utilizzando una
pressione digitale di “media” intensitfl = 8 sec.).

Subito dopo la comparsa del riflesso, il medico enta “rapidamente” la pressione sopra il
polpastrello (= la pressione digitale diventa “imda”): il riflesso scompare immediatamente per
riapparire successivamente ddpd sec.valore normale (Nt 3< 4).

Per riassumere, la “intensa” stimolazione del pstigdlo digitale attiva la locale RFM e, di
conseguenza, nel sano il tempo di latenza deksifleisulta maggiore di quello basdl®, sec. in
media (NN basale = 8 sec.) in modo statisticamente Bggivo, ad indicare una fisiologica riserva
funzionale microcircolatoria. E’ importante sott@are il fatto che il medico puo valutare la RFM
in qualsiasi sistema biologico anche con metodedshti, come il precondizionamento semeiotico-
biofisico (1-16).

3) Valutazione della funzione endoteliale medidatiklanovra di Valsalva.

Si tratta di una interessante e pratica valutazidineamica” delle funzioni endoteliali: nel
sano, una volta attuata la manovra descritta atopdi), cioé quantificata I'attivita funzionale
endoteliale di “base” mediante il tempo di lateifidN = 8 sec) e la durata del riflesso (NN 4
sec) inversamente correlata con la RFM, 'esaminaniéme invitato ad effettuare la Manovra di
Valsalva (= profonda inspirazione, seguita da egpne a bocca chiusa), durante la quale
notoriamente viene liberata acetil-colina, chevpoa “vasodilatazione”, piu esattamente parlando,
attivazione microcircolazione associata di tipo I.

Nel sano, la manovra di Valsalva incrementa il dél riflesso polpastrello-gastrico
aspecifico (o di altro tessuto “sano”, ovviamentdle passa ddsecal2 sec. o piu.

Al contrario, nelle condizioni patologiche ricordasopra, il tl. o resta immutato (=
condizione di “reale rischio”), oppure risulta aodato dopo la M. di Valsalva, in rapporto alla
gravita della sottostante malattia, perché in quegitiazioni I'acetil-colina provoca la contrazione
delle smooth muscle cellger I'azione diretta su diesse e non indirettaaaérso la secrezione di e-
NO radicalico, come diro di seguito.

| dati clinici personalmente raccolti in molti angiustificano I'affemazione che, nella
condizione microcircolazione descritta, cioé nasidn cui la RFM locale risulta normale in un
determinato sistema biologico anche nelle provardiohe, il tessuto studiato sicuramente non e
colpito e non sara mai interessato da nessunaog#atronica degenerativa.

Ne consegue che la semplice manovra descrittedaaq@nte applicata, svolge un ruolo di
primo piano nella prevenzione primaria delle piavjle comuni malattie.

Per esempio, quando il centro neuronale per il-BHT valutato con le metodiche appena
descritte, come il fisiologico risultato dedst delle due pressiowiffre dati positivi di attivazione
della RFM, il medico, in pochi secondi, € in gratie@scludere la presenza del Terreno Oncologico
(13-16).



Nel 1989 fu scoperta la famiglia di enzimi che siizizano I'ossido nitrico (NOS) ed oggi
sappiamo che esistono tre distinte isoforme dellfea: neuronale, NOS-1 (nNOS); la forma
inducibile NOS-2 (iNOS); e quella endoteliale NO&eBIOS).

Queste varie isoforme sono state scoperte neitierd partire dal 1991 fino al 1994 (17,
18). Ogni enzima NOS possiede una sua propriawtauamino-acidica, condividendo con le altre
un 50% dell'insieme; questa omologia strutturaléiga una comune base ancestrale. Inoltre, ogni
isoforma NOS e trascritta da un gene separato.

E’ stato dimostrato che l'ossido nitrico radicalicappresenta un importante molecola di
segnale nel sistema cardiovascolare e nel 199&§ottcRF, Ignarro LJ, e Murad F. ricevettero il
Premio Nobel per la Medicina e la Fisiologia “"fitreir discoveries concerning nitric oxide as a
signaling molecule in the cardiovascular systenT).(1

La relativamente breve e recente storia dei nN@8l&eNOS ¢ in contrasto con la lunga
storia dell’arteriosclerosi, che inizia nei temmgl antichi Egizi. Sono numerosissime ormai le
teorie sull'arteriosclerosi, inclusa quella perdendlustrata nel sito Microangiologia, e tutti gli
attuali studiosi di arteriosclerosi sono orgoglidspossedere una storia su cui costruire petuiréu
(29).

Le cellule endoteliali, che svolgono un ruolo caly responsabili del rimodellamento della
parete arteriosa nell’arteriosclerosi e responsalnithe della sintesi delleNOS e quindi della
produzione di eNO recitano un ruolo primario netéaiosclerosi acceleratatheroscleropathy
secondo I'amico statunitense Hayden MR., assoalal@abete tipo 2 (17, 19, 20).

Ne consegue che la valutazione semeiotico-biofidela disfunzione endoteliale permette
di riconoscere I'anomalia dell’attivita dell’enzineNOS ed il suo possibile disaccoppiamento, che
esita nella produzione di superossido anzicch&ld,eoto protettore della parete vasale (17-20).

La mancanza di produzione di eNO da parte delleileeéndoteliali € messa in relazione
all'arteioscleropatia e correlata alla sotto-pradoe e/o eccessivo consumo di eNO a causa dello
stress redox. Il disaccoppiamento dei questo caaplenzima aiutera a comprendere lo sviluppo
dell'arterioscleropatia e il ruolo svolto dallo ests ossido-riduttivo in pazienti con DM tipo 2,
secondo I’Autore sopra ricordato.

Tutti gli eventi patologici dell’endotelio avvengmna patto che i locali mitocondri siano
colpiti dalllICAEM-a, conditio sine qua nordelle sue alterazioni funzionali alla base del
comportamento patologico proprio, per esempio,icegloteli HP.

A questo punto e opportuno ricordare l'aspetto misgico della valutazione della
permeabilita endoteliale per raccogliere informakzaffidabili sullaglicemia, oggetto del prossimo
capitolo(17).
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Cap. 8

Valutazione Semeiotica-Biofisica del Metabolismo Glicidico mediante lo
Studio della Permeabilita Endoteliale.
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Introduzione

In precedenti lavori, pubblicatassu carta stampata (1) sia messi in rete (V.tdl, si
http://digilander.libero.it/semeioticabiofisicdno descritto la valutazione semeiotico-biofisibel
diabete mellito a partire dagli stadi veramenteiah, incluse la “costituzione diabetica” (19) & |
Zona Grigia, ampiamente illustrata, dal punto dstai microangiologico-clinico, nel sito
http://digilander.libero.it/microangiologidJRL.:
http://digilander.libero.it/microangiologia/Docuntéita/A%20Zona%20Grigia.dgc

Numerosi lavori sono stati dedicati alla descrieioparticolareggiata della valutazione
semeiotico-biofisica della lenta evoluzione diatetidella sindrome metabolica, classica e
“variante”, quest’ultima da me descritta, carafteata dalla normale sensibilita dei soli recettori
epatici dell’insulina (2,3).

Di seguito, e presentata in modo semplice l'indagfolinica” semeiotico-biofisica del
metabolismo glicidico, compresi i valori glicemiaittuali, resa possibile per la prima volta
clinicamente dalla valutazione “quantitativa” dgdkermeabilita capillare (4, 20, 21).

Metodi.

La Semeiotica Biofisica consente al medico di stralil'intero metabolismo glicidico:
secrezione insulinica, utilizzazione dell’ormonesgnsibilita dei recettori insulinici), assorbiment
e, rispettivamente, dismissione epatica del glucosell’absorptive statee nel post-absorptive
state il metabolismo lipidico ed infine la glicemia adie, utilizzando anche la valutazione
dell'attivita biologica endoteliale.

| valori glicemici, infatti, condizionano la permghta capillare, alterandoli gia negli stadi
manifesto, i cui meccanismi patogenetici sono vaeiate interpretati dagli autori (4, 5, 6, 7, 8, 9,
10, 11, 12).

A mio parere, alla base dellaumentata permealubggillaro-venulare, fenomeno oltremodo
complesso (8), € di fondamentale importanza il aguslkolto dall'ipossia istangica indotta
dalllICAEM-a, sempre presente nel diabete (1), come dimostesathente la seguente evidenza
clinica e sperimentale: nel sano, ma ICAEMbositivo, il tempo di latenza (tl) del riflessoflatico-
gastrico aspecifico, causato dalla pressione diggftteeve” applicata sopra la superficie internd de
braccio (= compressione selettiva dei soli vasiatioi superficiali: Riflesso linfatico-gastrico



aspecific e di 10 sec.esatti (NN = 10 sec.); il successivo rinforzo dééésso € osservato dopo
altri 10 sec. (4)(Fig. 1). (V. i miei lavori sul diabete e l@#a Grigia nei siti citati).

In realta, come ho dimostrato “clinicamente” in precedente lavoro del 1986 (1), la
permeabilita capillare e alterata molto tempo prite#'insorgenza della iperglicemia, in accordo
con altri autori che hanno impiegato metodicheedéhti (10, 11), a causa dellICAEM-che
colpisce sia gli endoteli sia le cellule della sogia perivasale, deputate alla sintesi dei
glucosaminoglicani (7, 8) (V. Avanti).

L’'ICAEM- a rappresenta laonditio sine qua nowlel diabete mellito stesso (1) (V. i miei
due siti citati sopra).

Fig. 1)
Riflesso gastrico aspecifico.

Al contrario, il tl del riflesso (=Diagramma linfatico. V. Avanti) scende gradatament® a
sec. N = 10 sec.) sia nel DM scompens&egno di Bilancini-Lucchi(4) (Fig. 5), sia, nel sano
ICAEM-a-positivo, ma dopo> 10 sec.dall'inizio del blocco della secrezione insulinicper
esempio, mediante stimolazione “intensa” (= pizzwocutaneo intenso e prolungato del Vi
derm.toracico) derigger-pointspancreatici.

Identici risultati si ottengono mediante la decastgme splancnica ottenuta, per esempio, in
seguito alla stimolazione della secrezione delltorina e/o del SST-RH. (13, 22) (Tab.1).

METODI SEMEIOTICO-BIOFISICI DI VALUTAZIONE
DELLA GLICEMIA

DIAGRAMMA LINFATICO ( SEGNO DI BILANCINI-LUCCHI)
di base e dopo stress tests

DIAGRAMMA DELL'UNITA’ MICROVASCOLO-TESSUTALE DEL POLPASTRELLO DIGITALE
di base e dopo stress tests

VALUTAZIONE DELLA SECREZIONE INSULINICA
E DELLA MICROCIRCOLAZIONE PANCREATICA E PERIFERICA

Tab.1

Sebbene si tratta di dati raccolti in una ricexg#ota in corso, appare assai promettente la
guantificazione della riduzione del tempo di latentel riflesso linfatico-gastrico aspecifico, sopra



illustrato, dopo inibizione “standard” (10 sec.)lldesecrezione insulinica: a) nel sano, senza
ICAEM-a e ICAEM-a-positivo, b) nella “costituzione diabetica”, c)llaeZona Grigia o pre-
morbosa d) nella sindrome metabolica con e senza evahezibabetica in atto.

Questa valutazione ovviamente deve essere precethlfasclusione di una lesione
edematosa dell’arto superiore di qualsiasi natura.

Nella definizione della glicemia attuale con I'arigle semeiotica, un ruolo di primo piano e
svolto dal “Diagramma dell’'Unita Micro-Vascolo-Tesale (UMVT) del Polpastrello Digitale” di
sequito illustrato. (Per maggiori informazioni téla alla pratica applicazione ed al significato
delle varie componenti di questo particolare tipodéagramma: V. nel sito citato, Pratiche
Applicazioni, Diagrammi; URL del lavoro introdutt :
http://digilander.libero.it/semeioticabiofisica/Dguenti/lta/A%20Diagrammi%20sem.biofisici.doc

(Fig.2).

Diagramma fisiologico dell’Unita Microvascolo-Tessutale.

La pressione “media’ (NON intensa) applicata, psenapio, con un dito sopra un
polpastrello digitale di un soggetto “sano”, swupa psicofisicamente rilassato con gli occhi aperti
per escludere la secrezione melatoninica, provecaiflesso gastrico aspecifico dofosec.di
tempo di latenza (tl), che duBasec. esattcon identica intensita, ed & seguito da altri inéorzi
con identiche caratteristiche.

Compare, successivamente, la contrazione gastmizat (CGt) a lenta attuaziore 2 seq).

Interrotta “rapidamente” la pressione digitale, isulsi osserva un lieve riflesso gastrico-
aspecifico, onda Z., espressione della fisiologica riperfusione e adeliormale elasticita
microvascolare. Se i valori di tutti i parametrinsoriportati sopra un sistema di assi cartesiani,
ancorché mentalmente, si ottiene il diagrammautgtia microvascolotessutale (u.mvt.), assai ricco
di informazioni diagnostiche (Fig. 2).

DIAGRAMMA DELLUNITAMVTI.NEL SAND (20aa.)
5 Ch.

13 CM.

1 CM. ONDA Z
TL 6 5EC. AREA
DILATAZ |IONE CGt
AREA
AREA ISCHEMIC A: A+B+C VASCMOTION

NEL DIAGRAMMA DEI GICVANI SANI PUD' MANCARE IL FUNTO CRITICO

Fig. 2

Interessante il tempo di latenza di 6 sec., ladineizzontale che delimita in alto I'Area
della Dilatazione (AD), I'assenza del Punto diti&a Acidosi (PC) di 5 cm. e la evidente onda Z.
Spiegazione nel testo.

Appare oltremodo interessante per la valutaziotia gécemia con la Semeiotica Biofisica
il fatto che tutte le prove che riducono transaarente la secrezione insulina trasformano il
diagramma “fisiologico” in quello caratteristicolldevarie fasi diabetiche (V. avanti), confermando
I'affidabilita del metodo utilizzato: il tl scende5 sec.(NN = 6 sec.)la Fase A diventa ampia e



chiusa in alto da unearatteristicalinea “ascendente”, compare il punto di acidogiaa (PC) di 5
cm. in fase D, 'attuazione della CGt e rapgld sec(NN > 2) e scompare I'onda Z.

Il diagramma dell’'unita microvascolotessutale nella RTG.

Nel paziente coRTG “iniziale” il diagramma dell’'unita microvascolotastale “di base”,
ma non quello datress mostra un tl ancora normale (NN6=sec), mentre sia durantgress test
sia nelle varie fasi dell®TG in lenta evoluzione diabeticain cui la secrezione insulinica e
ridotta (Fig.3), il tl scende & sec(= episodi, ancorché brevi e/o isolati, di iperginia
preferibilmente post-prandiale).

La Fase A e caratterizzata da ampia area di dilatazione (AD2 1 cm. (= capillari
dilatati; NN <1 cm., eta-dipendente): il riflesso gastrico adpgrpresenta una intensi#¢a2,5 cm,
raggiunta in 1 sec., come dimostra I'angole 45° (Fig. 4).
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Spiegazione nel teso

Interessante appare il fatto che I'dngoe > 45°, ad indicare la rapida attuazione delgeFa
A., coperta in alto da una linea ancora fisiologieate “orizzontale”. La dilatazione dei microvasi,
conseguenza degli episodi ipoglicemici da iperimgwhia (valori ottenuti a partire da 3 h dopo il
pasto, cioé ngbost-absorptive stajescompare, infatti, dopo iestdell’apneadella durata db sec.
(= riduzione della secrezione insulinica da ipest@mpatico). Questa modificazione del calibro
dei microvasi e finalizzata al normale rifornimemégsutale di @e substrati.

Infatti, le tre fasi successive mostrano un conguénto del tutto fisiologico: Fase A chiusa
in alto da una linea “orizzontale”; punto criti&C di 5 cm.nella Fase D; durata delle singole Fasi
B, C e D uguale & segc; il tl della comparsa (lento: 2-3 sec.) e scompdrapido: 2 sec.) della CGt
e lapresenza dell’onda Ztestimoniano che I'unita microvascolotessutale® poco sofferente dal
punto di vista morfologico (microangiopatia diabetica funzionalsecondo Ditzel) (6).

A questo punto, ovviamente, il medico deve ricexcautti i segni semeiotico-biofisici
affidabili nel pronto riconoscimento dell®TG: durata del tempo di latenza del riflesso
pancreatico-gastrico aspecified2-13 secin condizioni di iperinsulinemia, precondizionarten
pancreatico, valutazione della vasomozione — paticeee periferica — nglost-absorptive state/o
nell’ absorptive state



In questo stadio del dismetabolismo glucidico —diagramma, ilPC 5 cm.é in Fase D ed
onda Z presente(= fisiologica elasticita capillare) — una corretli#ta, etimologicamente intesa,
promuove la completa regressione delle alteraziehdiagramma dell’'unitd microvascolotessutale
fino alla norma, specialmente nei casi piu favolievo

Contemporaneamente, osserviamo la regressioneafiacscomparsa, dei numerosi segni
semeiotico-biofisici delle fasi “iniziali” del diate mellito.

Infatti, la sensibilita dei recettoriinsulinici ritorna ai valori normali (= vasomozien
pancreatica e periferichmncordant), quando il peso corporeo reale e quasi identigeso ideale
e ha find'acidosi istangicae/o I'alterazione deahetabolismo lipidicpindipendentemente dai valori
lipidemici, valutata con la Semeiotica Biofisica (recondizionamento del tessuto adiposo
addominale), sempre presente, ancorché di lieemsith, a causa dell'azione negativa dei grassi
(in particolare dei trigliceridi) sulla sensibilitdei recettori dell'insulina (V. nel sito i lavocitati
sul diabete mellito).

Il diagramma dell’'unita microvascolotessutale nel DM, NIDDM ed IDDM.

Il diagramma “diabetico”, che consente da stilporre la diagnosi di diabete mellito al letto
del malato, é caratterizzato dalla riduzione dal3lsec.(NN = 6 sec.), dalléenta attuazione del
riflesso gastrico aspecifico, che, nel diabstempensataura per tutta la fase A, cidgsec.(=
rigidita delle pareti microvasali a seguito del dgifo di sostanza PAS-positiva e dei fenomeni
locali di connettivizzazione) accompagnato da afche modificazioni strutturali della sostanza
amorfa interstiziale (Fig.4).

E’ presente inoltre uniatensaFase A, segno di dilatazione capillare. In questaizioni,
anche le venule post-capillari sono dilatate prevalo un intenso riflesso ureterale inferiore.

Al contrario, le piccole arterie ed arteriole mastw un diametro ridotto: il riflesso ureterale
superiore € inferiore a 1 cm., espressione ddliazobne diabetica.

Nel diagramma, la durata della attuazione delleditascendente” e in rapporto diretto con i
livelli glicemici: nelle forme discompenso metaboliamn glicemia superiore alla norma, la durata
e massimag sec.)Fig. 4)

Il valore diagnostico del diagramma diabetico, e, € veramente notevole: tipico, infatti,
e il lento passaggio dalla Fase A alla Fase B senza ladgad linea A orizzontale. Questo
comportamento é presente soltanéb DM., sia di tipo 1 che 2, con livelli glicemjgatologici.
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Risultano evidenti il tl < 6 sec., la Fase A é daun alto dalla caratteristica linea
“ascendente”, correlata ai valori elevati della gkmia, la collocazione del PC (°) nella Fase B la
cui durata e < 6 sec. (valore importante nella igdee sulle proteine glicate), intensa I'area della

dilatazione (AD) e della ischemia (Al), notevoletanpromissione dell’area della vasomotion
(AV). Si noti, in particolare, il comportamento adteristico della lenta attuazione del riflesso
gastrico aspecifico con tl di soli 5 sec., per compare la tipica linea “ascendente” della Fase A,
segno caratteristico del diabete mellito conclamé#accui durata € in relazione alla intensita della
glicemia. Sotto I'ascissa € indicato il comportantedel riflesso colecistico-coledocico.

L’AD nel diagramma dell'u.mvt. in caso di DM tipoel Il, di intensite= 2 cm (NN = 1,5
cm.), anche per il deposito di amiloide interstzia(V. articolo nel sito citato:
http://digilander.libero.it/semeioticabiofisica/Dguenti/lta/Diagnosi%20DM.%20amiloide.doc
in maniera del tutto tipica per il DM, e chiusaailto, nella parte finale, da una linea “ascendeate”
leggermente piu ripida, in quanto e assente ildratizzontale fisiologico della Fase A, in rapport
alla gravita della sindrome diabetica.

Ne consegue che I'angotorisulta < 45°. Inoltre, il punto criticBC é spostato verso ,sim
genere nella parte iniziale di B, ed € sempre supettai successivi rinforzi del riflesso gastrico
aspecifico: Verticalizzazione con postamento a sn.”del diagramma, segno patologico
“aspecifico”.

Ovviamente [I'eventuale, contemporanea presenzaA@E accentua la patologica
“verticalizzazione con spostamento a sn” del diagna diabetico dell’'unita microvascolotessutale.

Come ben si comprende, notevole risulta la comsiome dell’area dell@asomotion
(AV), anche nel caso (Fig.2) di un paziente con DINDben compensato con la sola dieta: la CGt si
attua “rapidamente” e scompare “lentamenfeRQ, o tempo di recupero dell' > 2 sec dopo
rapida interruzione della pressione digitale: aksionda Z.

Analogo ¢ il comportamento della prima fase dialgramma linfatico, segno di Bilancini
Lucchi, descritto sopra, a dimostrazione della eoea interna ed esterna della teoria semeiotico-
biofisica: dopo un tk 10 sec (NN = 10 sec.), in rapporto alla gravita del DM partire dalla
applicazione della pressione digitale di “lievetensita sopra la parete interna del terzo medio del
braccio, compatre il riflesso gastrico aspecificodiagramma linfatico, ad attuazione molto lenta
e, quindi, prolungata, conseguenza della maggiovduzione di linfa secondaria alla aumentata
permeabilita capillare, presente a partire dakeyaramente iniziali del DM (6) (Fig. 5).
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Spiegazione nel testo

Interessante per la diagnosi clinica e il diagramoell’'unita microvascolotessutale
dell'lDDM (Fig.3).
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Fig.6
La figura mostra il diagramma dell’'u.mvt. nel diabemellito tipo I. E’ presente il comportamento
caratteristico della Fase A chiusa in alto dallag¢a ascendente, che diventa ripida nella parte
terminale. Assai interessante il fatto che la dardella Fase B (NN = 6 sec.) appare ridotto in
rapporto indiretto con 'aumento dell’emoglobinagta.

Ancora una volta, il tl € accorciatzx 6 sec.)e la fase ascendente del riflesso gastrico
aspecifico chiude tutta la durata dell’Area A:iaiZzio, attuandosi lentamente e, poi, rapidameihte;
rapido incremento finale e tipico del diabete nieli delle forme “intense” di RTG. L'angotoé <
45°, L'AD e ampia, per cui il PC di 5 cm. e situaibinizio della Fase B e successivamente viene
abbondantemente superateefticalizzazione con spostamento a sh

La durata della Fase B (NN = 6 sec.) € assai issardge e ricca di informazioni perché
appare tanto piu ridotta quanto meno € compendatbabete, cioé quanto maggiore risulta
'emoglobina glicata

In conseguenza della notevole compromissione detémia reattiva post-ischemica, la CGt
si realizza in meno d sec (NN 2-3 sec.), la sua scomparsa avviene “lentéaf€mMRO, > 2 sed)
e mancd’onda Z. (il paziente, a cui si riferisce il diagrammalddtig.6, aveva soltanto 28 aa!).

In altre parole, il diagramma esaminato, che da sohsente di porreed-sidediagnosi di
diabete mellito, evidenzia una intensa soffereredBudiita microvascolotessutale, per esempio del
polpastrello digitale o della plica ungueale, davatia rigidita dei microvasi dilatati (ampia AD),
dove, pertanto, la microcircolazione e gli scamlaisgpsi sono intensamente compromessi:
“verticalizzazione e spostamento a Smlel diagramma.

A questo punto e utile riferire, un dato interessatel IDDM, cioe I'assenzdel deposito di
amiloide nell'interstizio delle isole di Langherans, pern duriflesso pancreatico-ureterale “in
toto” € normale per intensita (< 1 cm.) a differenzauwdirgo si osserva nel NIDDM:(1 cm.). Per

ulteriori informazioni, V. 'URL:
http://digilander.libero.it/semeioticabiofisica/Daonenti/lta/Diagnosi%20DM.%20amiloide.doc




Inoltre, I'attenta valutazione delleasomotiondel pancreas e degli organi periferici (fegato,
muscolo, tessuto adiposo centrale e delle coscestguwltimo molto utile per l'indagine sulla
sensibilita dei recettori insulinici) consente gionoscere il DM attraverso la “discordanza” netta
nei relativi valori della durata di AL + PL sia Halbsorptive-statehe nelpost-absorptive state
(Per approfondire questo affascinante aspetto delacrocircolazione Clinica, V.
http://digilander.libero.it/semeioticabiofisica/Dguenti/lta/A%201IR%20Lipids%20Sem.%20Biof
%20it.dog.

Prima di concludere la illustrazione dbdgramma “diabetico” dellu.mvt. occorre
sottolineare che il (NN = 6 sec.) e la durata della linea ascendenrta Base A sono inversamente
correlati — con affidabile approssimazione — cdivéllo della glicemia, mentre ledurata (in sec.)
della Fase BENN = 6 sec.) si trova in relazione inversa coralovi dellaemoglobina glicosilata
che per la prima volta pud essere riconosciuta leoledia clinicamente in modo veramente
affidabile

Evitiamo al lettore la discussione, certamente tdioata, dei meccanismi fisiopatologici
alla base di queste interessanti relazioni, utiliggano “clinico”, preferendo attenerci in quesede
ad una discussione prevalentemente “pragmaticatavia, dobbiamo affermare che la brevita del
tl e il comportamento della Fase A sono correlati & dilatazione ed alla rigidita capillare)
anche al deposito precoce di amiloide interstizi@lenseguente alla sofferenza istangica da
iperglicemia e che la brevita della Fase B (NN se@) e in relazione con l'ispessimento della
“membrana” basale dei capillae sua volta in rapporto a fenomeni anche di gioze.

Discussione e Conclusione.

Il diabete mellito tipo 2 (95% come frequenza), ruliagnosticato nella meta dei casi,
nonostante che il dosaggio della glicemia “a digiusia diventato ormai un esamerdutine

Ne consegue che, nella lotta a questa patologiasdgna procederéoltre la glicemia’.

| metodi semeiotico-biofisici, descritti nell’artito, sono basati sull’alterata permeabilita
capillare, presente di base o, nelle fasi inizidlirantetest dinamici, osservabile nel DM a partire
dalla condizione di “costituzione diabetica e giglemica”, conditio sine qua nordel diabete
mellito .

Accanto alla piu notanicroangiopatia diabeticalelle forme conclamate, caratterizzata da
alterazioni strutturali che inizialmente colpiscdecAVA tipo Il, gruppo B, sec. Bucciante (7), e,
come da noi dimostrato, dalle modificazioni geretiente orientate dei DEB (lavori nei siti citati),
in realta esiste una alterata permeabilita capilenulare, secondaria alla sofferenza endotediale
della matrice peri-vascolare, provocata dall'lCAEM4), che aumenta, nel corso della malattia, le
conseguenze dell’elevata pressione e incrementagsof capillare (14). | nostri dati “clinici” sono
in perfetto accordo con quelli di altri autori channo dimostrato l'incremento della pressione
endo-capillare gia nei primi stadi del DM, primalldesorgenza delle alterazioni strutturali
microangiopatiche, notoriamente ed ovviamente aggeadalle alterazioni metaboliche successive
(24).

In realta, 'aumento dell'insulina nel sangue, pras negli stadi che per anni e decenni
precedono l'insorgenza delle manifestazioni dialwetj causa una patologica permeabilita capillare-
venulare (15). Sia il diabete sia I'lIR provocansfdnzioni endoteliali, tra cui si annovera appunto
lincremento della permeabilita (16), che recitano ruolo centrale nell’eziopatogenesi delle
cardiovascolopatie. In precedenti lavori (citatigmesto articolo) abbiamo dimostrato che I'acidosi
tessutale svolge un ruolo fondamentale nel prowodklidanno microvascolare; questa azione
negativa € presente gia alla nascita, quindi ardeaenni prima dell'insorgenza di qualsiasi segno
di retinopatia e nefropatia, in accordo con alttoai (6, 17). L’acidosi istangica, causata
dal'lICAEM-aq, attraverso la patologica dilatazione dei capillar alta Fase A nel diagramma



dell'u.mvt.) provoca l'aumentata permeabilitd ckgpé, che nel diabetico € in relazione con
lintensita dei valori glicemici. Infatti, nella netia conclamata, osserviamo una riduzione
nell'apporto di sangue ed un incremento nel conswinossigeno. Di conseguenza, in queste
condizioni dismetaboliche & accentuata I'acidossigale, geneticamente diretta (ICAEN-alla
base dell'aumento della permeabilita (17).

A guesto punto dobbiamo ricordare che I'obesit&, sihassocia con I'lIR, € correlata con la
flogosi di basso grado, oggi considerata fattorprdgressione del processo arteriosclerotico (18);
in parte questa associazione puo essere spiegdtami@nto del tessuto adiposo in soggetti con
sindrome metabolica. Il tessuto adiposo, organeceegione interna, produce citochine, come I'IL-
6, tra le altre sostanze, che aumenta di per gértaeabilita vasale.

La Semeiotica Biofisicaconsente di valutare non soltanto la “glicemiauale, correlata
all'alterata permeabilita capillare, ma anche ltftia della secrezione insulinica (prove da sf@zo
precondizionamento pancreatico), la sensibilitardeettori insulinici nei vari organi periferici, i
dismetabolismo lipidico nei portatori della costinne “diabetica” e “dislipidemica’conditio sine
gua nondell’insorgenza del diabete mellito tipo 2.
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Cap. 9
Terreno Oncologico e Sensibilita alle Reti Interattive naturali:

Geobiofisica.

[Riconoscimento: sono grato all'lng. Sergio Berti, esperto in analisi geobiofisica
dei luoghi, e al Dr Vincenzo Matera, medico chirurgo, amici carissimi, per avermi
trasmesso il loro amore per una scienza, la geobiofisica, suggerendomi ricerche
semeiotico-biofisiche sui meccanismi patogenetici delle geopatie].

Introduzione.

Le geopatie costituiscono un argomento purtroppsctirato nell'insegnamento odierno
della Medicina, nonostante il ruolo importante elsse possono svolgere nella patogenesi delle piu
comuni e gravi malattie delluomo, come cerchero ditnostrare nel presente capitolo con
riferimento ai dati di mie recenti ricerche, tugon corso.

In una mia indagine clinica affrontavo I'argomerdella sensibilita alle reti interattive
naturali, cioé delle alterazioni eventuali delléieaioni terrestri sull'attivita dei centri neunali
diencefalo-ipotalamici, alla base del sistema psieoro-endocrino-immunitario.

Di seguito riassumo la struttura dell'indaginenteriale, e i risultati registrati:

Ipotesi Zero. L’attivita biologica dell’asse diencefalo-ipotala-ipofiso-surrenalico, la
secrezione di melatonina e di insulina, la singggicorpale sono indipendenti dalla situazione del
soggetto nello spazio, quando valutate dal puntasti della Semeiotica Biofisica.

Metodo. La valutazione delle singole attivita biologichestata condotta con la Semeiotica
Biofisica (V. il sito www.semeioticabiofisica.it Pratiche Applicazioni, “Appendicite”, Diabete
Mellito, “Terreno Oncologico” e nella vasta letaura (1-93).

| punti di interazione (nodi di Hartmann, etc.) sostati rilevati dall'lng. Sergio Berti
secondo la metodica di analisi geobiofisica deghio

Materiale. 20 individui capitati di seguito alla mia ossena®: 12 donne e 8 uomini; eta
compresa tra 10 e 72 aa.; 2 casi di DM tipo 2;9% daSindrome di Reaven, classica o variante, di
cui due affetti da sindrome da affaticamento cropdccasi di virosi influenzale; 8 sani.

Sono stati esclusi 4 individui non responsivi agiinoli geobiofisici.

Risultati. Quando I'esaminando si trovava nelle zone “néutigarametri biologici presi in
considerazione, sono risultati “tutti” nella normei sani o alterati in rapporto alla malattia dééa
In particolare, la chiusura intensa degli occhperd da una mano, incrementava fisiologicamente
la secrezione di melatonina e, quindi, la sintesicarpale, in rapporto con I'eventuale presenZa de
Terreno Oncologico.

Al contrario, quando la posizione dell’esaminandm sopra un nodo di Hartmann (o altri
punti di interazione), la sintesi anticorpale edbtta, I'attivita del’ACTH-RH, dellACTH e del
surrene appariva incrementata, in modo statistiotengignificativo, in rapporto con lintensita del
flusso energetico locale.

Inoltre, nella stessa condizione, la secrezionalims risultava aumentata ed era osservabile
un peggioramento della sensibilita dei recettaulmici. Infine, la stimolazione della secreziatie



melatonina ad occhi chiusi, non era statisticamentgementata: la sintesi anticorpale non
aumentava.

Conclusioni. | dati raccolti hanno permesso di falsificaredipsi zero. Se i dati preliminari raccolti
in una piccola casistica saranno successivamentebowvati da ulteriori indagini, con l'aiuto della
Semeiotica Biofisica € possibile valutare in modaodntitativo” gli effetti negativi dell’ambiente —
nodi di Hartmann, per esempio — sulle funzioni dgathe delluomo. Inoltre, con questa originale
semeiotica fisica sara possibile localizzare leeaw influenza negativa sul soggetto e
personalizzare la terapia.



Il medico non curanalattie ma individui malati, secondo lo spirito della Single Patient
Based Medicine (91-94). La “classe” degli indivichain &€ un individuo .

Con l'aiuto della Semeiotica Biofisica (V. il sito http://www.semeioticabiofisica.it e
Bibliografia) gli individui possono essere atten@nte valutati dal punto di vista biologico-
molecolare, funzionale, raggruppati secondo leitwzsdni semeiotico-biofisiche individuate nei
singoli, e nella maggior parte dei césinporaneamenteollocati in tre distinte zone: Zona Bianca o
della salute, Zona Nera o della patologia e, infibena Grigia, la piu vasta in assoluto, dove la
salute non ce piu e la malattia non e ancora presen (V.
http://www.semeioticabiofisica.it/microangiologid. i

Dal punto di vista, invece, del laboratorio e degneiotiche per immagini, oggi dominanti
il campo della semeiotica in Medicina, la Zona Biartontiene, alovrebbecontenere, individui
sani con esami di laboratorio “normali”, mentreZlana Nera raggruppa, aovrebberaggruppare,
individui malati, i cui esami offrono dati patolagi

A proposito, infine, della Zona Grigidocus della prevenzione primaria delle piu gravi
patologie umane, inclusi i tumori ed il diabetemgdetamente ignorata dalla Medicina fino a due
decenni or sono ed oggi conosciuta solo in mod@eEnte insoddisfacente ed approssimativo (V.
i siti citati), essa contiene individui “sicuramehimalati sul piano biologico-molecolare, ma con
esami ematochimici, radiologici e altamente spestial (TAC, RNM, SPECT, etc.) ancora del
tutto “normali”, per cui la loro patologia é faciémte interpretata e diagnosticata come “neurosi”,
“ansia-depressione”, “malattia psico-somatica’ntsome da affaticamento cronico”, eccetera.

Gli individui della Zona Grigia rappresentano i getji particolarmente meritevoli della
massima attenzione da parte del medico curantguaacdelle alterate situazioni funzionali di
differenti sistemi biologici (pancreas endocrinsinovium sistema psico-neuro-endocrino-
immunitario, etc.), indotte da fattori di rischi@dngeniti”’, mit-DNA in primis (92-94) (: V.
“Costituzioni Semeiotico-Biofisiche”, nei siti ctip ed “ambientali”, incluse le modificazioni
geobiofisiche in cui vive il soggetto e che songiaguasi completamentgnoratedal medico.

Metodo.

I metodo applicato nella ricerca — la SemeiotigafiBica (1-94) — € ampiamente illustrato
anche nel sito citato. In particolare, nella vatidae della sintesi anticorpale e stata esaminata
l'intensita dell’attivita del BALT superiore, valata come intensita e durata delle sue fluttuazioni
caotico-deterministiche (63). La secrezione inscdiné stata valutata sia direttamente con la
percussione ascoltata del pancreas (19, 50, 5% &9jnicrocircolazione delle isole di Langherans
(30, 39, 40, 85, 91), che indirettamente medidmprova di Ferrero-Marigo (64).

La quantificazione della secrezione di ACTH-RH, ACE dell’attivita surrenalica e stata
effettuata con il metodo illustrato in precedeatidri (77, 81).

Infine, i punti di interazione (nodi di Hartmanrg¢g sono stati rilevati dall'lng. Sergio Berti
secondo la metodica di analisi geobiofisica deghioOggi aggiungo che, utilizzando il Ring-test
(= riduzione del tono muscolare in coincidenza g¢onodi di Hartmann), la mia personale
individuazione di questi nodi e sempre stata cat@uaa successo, quando confrontata con i metodi
riconosciuti dalla Geofisica.

A questo punto bisogna notare che non tutti sdaocdrdo sulla “esistenza” dei nodi di
Hartmann: alla fine della mia ricerca in questo parportero una prova “clinica” in favore della
loro esistenza.



Casistica.

La casistica inizialmente comprendeva 20 indivigh@isentatisi di seguito alla consultazione
medica per vari motivi: 12 donne e 8 uomini, ettnpeesa tra 10 e 72 aa.. In 2 casi era presente da
tempo DM tipo 2; 6 casi di Sindrome di Reaven, silzs o “variante”, da me descritta (14, 55, 89),
di cui due affetti da sindrome da affaticamentan@o da venti e, rispettivamente, trent’anni; 4i cas
di virosi influenzale; 8 “sani”. Non sono stati lasi nella casistica 4 individui non-responsiviiagl
stimoli geobiologici.

L’indagine e stata condotta prima, di base, inamga “neutra” dal punto di vista
geobiofisico e, quindi, ripetuta subito dopo, clbsoggetto situato sopra un nodo di Hartmann, in
ambiente il piu possibile privo di rumori e normdleminazione.

Risultati.

| valori di base dellattivita dell’asse diencefafmtalamo-ipofiso-surrenalico, della
secrezione insulinica (esclusi i due diabeticiyii valori glicemici, peraltro, erano solo lievement
sopra la norma), della sintesi anticorpale e dadlarezione di melatonina (in rapporto, ovviamente,
alla presenza e gravita del terreno oncologicopemrormali in 18 casi, quando ricercati con il
soggetto da esaminare posto in una zona “neui@®, i assenza di nodo di Hartmann.

La secrezione insulinica offriva dati di estremoteresse, degni della massima
considerazione, meritevole di approfondimento ia uerca successiva: sia nei soggetti sani che
negli individui con sindrome di Reaven, classicaaiante”, da me descritta (14, 55, 89), il flusso
elettromagnetico causava un netto incremento deliaezione insulinica (il tempo di latenza del
riflesso pancreatico-gastrico aspecifico salivd8aec. & 14 sec.) (19, 48, 55, 86) e la sensibilita
dei recettori insulinici nel muscolo striato, fegat tessuto adiposo risultava variamente rido#, (6
guando I'esaminando era posizionato sopra un nedg@ajico. A causa del peggioramento della
sensibilita recettoriale, la secrezione insulimpgariva aumentata anche nei due diabetici tipo 2,
cui livelli glicemici a digiuno erano solbevementesopra i valori normali durante trattamento
farmacologico orale e la dieta, etimologicamentesa: le oscillazioni caotico-deterministiche dei
microvasi pancreatici mostravano una Fase AL &RBLsec.

Quando l'esaminando si trovava sopra il nodo geopatla produzione anticorpale
diminuiva significativamente (durata della Fase AIPL delle fluttuazioni microvasali del BALT
superiore: 5 seazersus 6 sec. di base); la secrezione catecolaminergicarglica era aumentata
(nei microvasi del surrene, la Fase AL + PL ddilktfiazioni microvasali dai valori fisiologici di 6
sec. saliva a 7 sec.); la secrezione melatonimestre il soggetto manteneva chiusi gli occhi, non
subiva alcuna variazione nei confronti dei valarbdse o peggiorava: durata della decongestione
splancnica < 30 sec. (NN = 30 sec.) ed erano imlgaoscillazioni dei microvasi epifisari (65).

Degna di segnalazione € la completa scomparsadieticome da affaticamento cronioei
due pazienti colpiti, a seguito della mutata pasieinello stesso letto, resa possibile dal fateoleh
relative mogli sono insensibili ai nodi geopatici.

Appare interessante il fatto che le riferite mawifiioni a carico dei vari sistemi biologici
esaminati, causate dalle diverse energie tellurisbeo collegate alla posizione del solo “capo”, e
non dell'intero corpo, sopra un nodo geopatico.

In altre parole, le differenti forze, radianti eglettromagnetiche, agiscourettamentesui
centri neuronali cerebrali e saldirettamentesu altri tessuti.

Questa osservazione mi ha suggerito che i soggefttiresponderglovevano possedere
centri neuronali diencefalo-ipotalamici diversi daesponderper struttura e funzione, che sono i
poli di una stessa equazione: non € possibile ncadé 'uno senza alterare I'altro.



Una ulteriore ricerca, tuttora in corso, ha fornitati di estremo interesse, assolutamente
concordanti e quindi significativi anche se al matoeparziali: irespondersai nodi di Hartmann
sono “esclusivamente” gli individui con Terreno ©logico, compresi quelli in trattamento
efficace con Melatonina-Coniugata, secondo Di @&€krrari il cui Terreno Oncologico e
“residuo” (91-94).

A segquito di una felice intuizione, ho correlatd@édrreno Oncologico con la reattivita ai vari
nodi di Hartmann, Curri, Benker, nel senso che uss¢hmente individui con la caratteristica
alterazione del sistema psiconeuroendocrinoimmuoitada me definita come Terreno Oncologico
— sono responsivi, mentre individui senza questgasare predisposizione al tumore maligno sono
non-responderscome riferito sopra

Le conseguenze di questa scoperta sono intereggaritiloro valore pratico e speculativo.
Infatti, la prima conseguenza € la reale esisteiZarze interattive (ancora oggi messe in dubbio
da molti scienziati) che agiscono precisamentecsutri neuronali, funzionalmente alterati sulla
base delllCAEM-alfa’l[Jin determinate condizioni spaziali: asse del capdirezione N-S oppure
S-N e posizione esatta sui vari nodi ed occhi apertimpedire un aumento della secrezione di
melatonina.

Anche soggetti “normali”’non-responders jatrogeneticamente e transitoriamente diventati
positivi per il Terreno Oncologico mediante tdst dell'apneaprolungato, che altera I'attivita
respiratoria mitocondriale (ICAEM-alfa, diventanmmediatamente responsivi anche ad occhi
chiusi, mostrando le alterazioni biologico e biatmgmolecolari descritte nell’articolo, nelle ormai
note condizioni.

La seconda conseguenza € l'identificazione dellsealla base della responsivita ai vari
nodi. A mio parere, si tratta di influenza sulllaamento delle cellule e delle strutture sub-tadiu
a livello dei centri diencefalo-ipofisari secerneneleasing hormoneson conseguente alterazione
della loro attivita biologica, gia congenitameniteiata.

In realta, la disposizione spaziale di atomi e malle componenti tutte le strutture cellulari,
incluso il citoscheletro, e la stessa posizionatia delle cellule del centro neuronale secernente
dato Releasing Factqrda cui dipende la normale attivita biologico dedtruttura, € assicurata
dall’'energia, ATP, fornita dai mitocondri, alterdtinzionalmente in caso di Terreno Oncologico.
Questi eventi, a mio parere, spiegano la relazesistente sicuramente tra Terreno Oncologico e
sensibilita alle reti interattive naturali.

Da quanto riferito sopra, derivano ben motivate liogzioni terapeutiche di “geobiofisica
medica”.

Discussione.

I nodi di Hartmann, Curry e Benker, esistono conneodtra anche la Semeiotica Biofisica.

Inoltre, i campi elettromagnetici e le radiazionoyenienti dal cosmo e dal sottosuolo
influenzano il modo di essere e di funzionare aestn sistemi biologici, geneticamente alterati nel
senso del Terreno Oncologico, che consente di eligidyli individui in responderse non-
respondersL'esposiziongrolungatadell'organismo a questi agenti inquinanti puo essausa, 0
con-causadi danni anche molto gravi alla salute, a micepayrin individuirespondersNel primo
caso si e autorizzati a parlare di “geopatie”.

La “Geobiologia” € la scienza che studia le inteyaza livello psicofisico tra gli organismi
viventi, vegetali, animali, ma soprattutto I'uoneal sito fisico dove i predisposti al tumore malig
vivono e soggiornano a lungo. | campi elettromaigh@ossono provenire dall'impianto elettrico
delle abitazioni, dalle linee ad alta tensione ghasequenza) o dalle antenne ripetitrici di stazio
radio, TV e telefoni cellulari (alta frequenza). €3ti effetti si verificano in misura maggiore gquant
piu siamo vicini alla fonte di disturbo.

Le geopatie sono provocate anche dalla presentaglie geologiche, scorrimenti di acque
sotterranee, reti telluriche (per es., di HartmahrCurry, di Benker) e da particolari carattedke



geologiche del terreno dove sono situate le n@dii@zioni. La scienza che si interessa di questi
problemi é la Geobiofisica, che interessa non glitindividui, ma solo coloro che la Semeiotica
Biofisica permette di riconoscere come portatoffeireno Oncologico.

La rete di Hartmann, dal nome del suo scopritores chiamata perché € composta da un
reticolo invisibile di strisce energetiche che dgemo tutta la terra da nord a sud e da est a ovest
come i meridiani e i paralleli. Le maglie del rel@ sono abbastanza strette, cioé misurano mt. 2
(N-S) x 2,5 (E-O), non sempre regolari ma deformaiéincrocio di queste linee energetiche si
trova il cosiddetto "nodo geopatico” o di Hartmathé un punto molto nocivo per gli organismi
viventi. Come gia riferito, vi € disaccordo sulliaasreale esistenza, dimostrata “clinicamente” con
I'originale semeiotica fisica.

Proprio perché il reticolo € molto fitto c'e lagsiilita di trovare nelle nostre case i nodi
geopatici che sono colonne di energie fortemengatng per la nostra salute del diametro stimato
di circa 20 centimetri (rilevabili, per esempio,ncetrumenti radiestesici come il biotensor o le
antenne a elle), che dal terreno salgono in véetigaiasi perfetta sino ai piani piu alti delle
abitazioni.

In modo semplice, la localizzazione dei nodi di tHeemn da parte, pero, di individui ben
preparati ed esercitati, € possibile mediante lataaone della forza necessaria ad aprire un
“anello” formato premendo il polpastrello dell'irdi contro quello del polliceR{ng-tes). Il
metodo, tuttavia, facilmente influenzabile, non asicpreciso come quello usato nella presente
ricerca.

Pertanto, se troviamo in un palazzo a piu pianhodo geopatico nel centro dell'ingresso di
un appartamento al piano terreno e se gli appartam@struiti sopra sono simmetrici, troveremo la
stessa perturbazione nel medesimo posto in ogressg di tutti gli appartamenti del palazzo, come
ho rilevato con la Semeiotica Biofisica.. In realtan tutti i nodi geopatici hanno $&essa intensita
e, quindi, pericolosita nei confronti dei soggetin le caratteristiche alterazioni del sistemagssic
neuro-endocrino-immunitario, da me descritte (9L-9% nodi di Hartmann, pertanto, sono
comunque una fonte di disturbo per I'organismousii individui.

Inoltre, gli scorrimenti sotterranei di acque aglfe geologiche, (se sono posizionati sotto le
nostre abitazioni) sono per noi particolarmentetdel specialmente se le negativitd si sommano
(nodi geopatici + scorrimenti sotterranei nellosstepunto della casa). Essi provocano seri disturbi
ai nostri sistemi biologici.

Nel sonno siamo particolarmente sensibili a quagtgressioni provenienti dal sottosuolo.
Questo avviene perché mentre dormiamo l'organismipasa, la temperatura corporea diminuisce,
la tensione elettrica del nostro corpo si riducepuscoli si rilassano, l'attivita psichica diventa
minima e cosi le difese organismiche si abbassBraitra parte, nel sonno il soggetto rimane
esposto per molte ore all’influenza negativa digquiattori di rischio ambiente-dipendenti, da cui
generalmente siamo parzialmente protetti durarg®iho dai nostri normali spostamenti.

Sintomi possibili in caso di esposizione all'aziaredle radiazioni sono: sonno agitato e
irrequieto, stanchezza anche dopo un sonno prdion¢sanchezza cronica), nervosismi ed
irrequietudine, difficolta alla concentrazione, ttezioni muscolari, lombalgia cronica, depressione,
“sindrome da affaticamento cronico”, come in duelividui della casistica riferita: e stato
sufficiente il cambiamento della posizione in leffavorito dalla insensibilita delle mogli alle
influenze geobiofisiche negative) perché, a padiaé giorno seguente, la sindrome scomparisse
senza piu ripresentarsi.

Sulla base dei dati della ricerca, sopra rife@dppare interessante il fatto che i fattori
geobiofisici di rischio, ambiente-dipendente e ahéinti per gravita, svolgono molto spesso
un’azione negativa, senza provocare sintomi nelé ihiziali, la cui durata puo essere di anni o
decenni. Si tratta dellZona Grigig locus della prevenzione primaria delle piu comuni e gravi
patologie umane, oggi valutabile in modo “quanitiat con la Semeiotica Biofisica (V il sito
http://www,semeioticabiofisica.it/microangiologid. i




Sulla base dei dati, omogenei anche se limitatgoti con I'originale metodo diagnostico si
e autorizzati fin d’'ora ad affermare che le negainfluenze elettro-magnetiche e radioattive
ambiente-dipendenti, esercitate sul complessonssigsico-neuro-endocrino-immunitario, gettano
una nuova luce sui meccanismi fisiopatologici aé&e delle geopatie, ovviamente responders
iperinsulinemia-insulinoresistenza, aumento dellecolamine, in parte insulino-dipendenti,
incremento della prolattina, attivazione del sisieRenina-Angiotensina-Aldosterone (65, 77),
turbe del metabolismo glicidico e lipidico, aumemta radicali liberi, ridotta sintesi anticorpale,
anomala attivazione microcircolatoria nei sistemldgici geneticamente a rischio, etc. (65-94).

Un approfondimento su vasta scala dei dati forddi questa indagine e certamente
necessario, cosi come lindagine sull'azione “iatta” su altri sistemi biologici. Infatti, i dati
riferiti ci indirizzano verso un campo di ricerchgginali, che possono permetterci di comprendere
finalmente la patogenesi di disturbi al momento rneelati dal laboratorio e dal dipartimento delle
immagini, come i casi dsindrome da affaticamento cronicoggi vagamente diagnosticati: dopo
ben 20 e 30 anni, é stato sufficiente consigliaua pazienti della casistica, positivi per il fiearo
Oncologico, affetti da questa sindrome, di cambliatero posizione nel letto per eliminare disturbi
non riconosciuti dagli esami ematologici routinamitti nella norma e ripetutamente eseguiti, e che
non avevano risposto alle numerose terapie suggeltcorso di decenni.

Conclusioni.

Il Terreno Oncologico rappresenta la linea di dexazone della popolazione nei confronti
delle geopatie, nei cui confronti soltanto i pasiper questa tipica alterazione del sistema psico-
neuro-endocrino-immunitario sonoasponders.

Se i dati preliminari, limitati ma univoci, raccoitelle mie indagini, saranno corroborati nel
corso di ulteriori e piu vaste ricerche, la Seme#@Biofisica rappresenta uno strumento clinico che
consente di precisare la sede dei nodi geopatcigpempio, quelli di Hartmann), la loro intensita,
permettendo di comprenderne meglio I'azione sultezioni biologiche degli individui con Terreno
Oncologico e valutare in modo “quantitativo” e peralizzato i fattori geobiofisici di rischio,
ambiente-dipendenti.

Inoltre, questa originale semeiotica fisica offrish medico uno strumento “clinico”, di
semplice applicazione ed affidabile nel localizzaréguantizzare” i nodi geopatici ad influenza
negativa sul soggetto con predisposizione al canciida le varie cause dellasindrome di
affaticamento cronicoa mio parere, bisogna annoverare le geopatie apgigrano la condizione
di acidosi tessutale diffusa.

Infine, i risultati, parziali ma omogenei, dellacerca sottolineano l'importanza della
geobiologia e della geobiofisica nell'individuareesti fattori di rischio ambientali ignorati, che,
agendo sui fattori genetici, sempre presenti, deécostituzioni semeiotico-biofisiche (93),
contribuiscono a causare le principali patologieang) in accordo con la teoria della Single Patient
Based Medicine (94).
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Cap. 10

Valutazione dell’attivita biologica della cellula beta-pancreatica mediante il
picco acuto di secrezione del GH-RH .
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Introduzione.

Tra le altre note attivita biologiche, il GH svolge ruolo importante nella regolazione della
secrezione dell'insulina da parte delle cellpipancreatiche, comportandosi da antagonista di
guesto ormone, analogamente all’ormone tiroide®)(1-

La Semeiotica Biofisica consente la valutaziondedekcillazioni caotico-deterministiche
del pancreas (in pratica, le fluttuazioni — 6 x.sedel diametro verticale del corpo pancreatico,
massimo produttore di insulina) (1-8), correlat&ativita funzionale endocrina della ghiandola (V.

il sito http://www.semeioticabiofisica,itPagine Techniche, N° 4), e della stimolaziongadella
secrezione del GH-RH, attuata mediante pressiangai “medio-intensa” applicata sopra i relativi

trigger-points(Figg.1 e 2).
i ; lﬁ
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Fig.1

La figura mostra chiaramente la corretta posizialet tamburo del fonendoscopio per
eseguire la percussione ascoltata del pancreas/igeanteriore (in pratica quella consigliata) o
posteriore.
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| trigger-points cutanei, su cui si deve esercitEr@ressione digitale per la stimolazione
del centro neuronale diencefalico del GH-RH soraalzzati 2 cm. sopra l'orificio auricolare
esterno.

Di conseguenza, con l'aiuto della Semeiotica Biofisil medico puo “clinicamente”
studiare la capacita funzionale del pancreas emdndurantda stimolazione acuta del GH-RH e,
quindi, dell'ormone della crescita, ottenendo widi affidabili informazioni sull’attivita insulino-
secretoria attuale e sulla sua efficacia delleutzlinsulari B-pancreatiche, come consente di
affermare una lunga esperienza (1, 2, 4, 7, 8).

Inoltre, mediante il prezioso strumento del precodamento semeiotico-biofisico, di
seguito illustrato brevemente (9) (V. anche nal sitato), il medico raccoglibedsideinteressanti
informazioni sulla condizione presente e la possil@voluzione nel tempo della secrezione
insulinica dell’esaminando: secrezione insulinicsiofogica, attuale ipersecrezione (IIR) con o
senza “iniziale” deficit dellg-cellula pancreatica (prediabete), diabete meillitatto, ancorche in
fase precoce.

Infine, appare interessante la possibilita di strehed-sidd’attivita del pancreas endocrino
impiegando, in modo analogo, altri ormoni endog#sila controregolazione insulinica (= ormone
tiroideo, glucagone, adrenalina), come ho desdrittprecedenti lavori (6, 7).

In questi casi parliamo di forma “varianteél test.

Metodo.

Con l'esaminando supino, psicofisicamente rilassat@d occhi aperti per evitare la
secrezione melatoninica, il medico esegue ripetatdenla delimitazione percusso-ascoltatoria di
un breve tratto del margine inferiore del corpo guaatico, valutandone le fluttuazioni
fisilogicamente caotico- deterministiche (Fig. 1).

Per comprensibili motivi, i dati raccolti, dipendedal pasto, mostrano valori parametrici
leggermente differenti in relazione alla condizialienentare attuale del soggetto, cioe a secondo
che il soggetto si trovi nelibsorptive state nel post-absorptive stateNella pratica, tuttavia, il
fatto risulta del tutto trascurabile e non influent

Notoriamente, nel diabete mellito tipo 2 in attimecconclamato, la dimensionalita (= valore
del caos deterministico in un determinato sistemetodpico, nel nostro caso il pancreas) appare
significativamente e gradualmente ridotta, fincled DM tipo | le fluttuazioni, tutte uguali e di
intensita minima, mostrano una dimensione fratadicl, o dimensione topologica (6).

A questo punto, il medico, applicata una “persiépressione digitalica “medio-intensa”
sopra itrigger-pointsdel centro neuronale del GH-RH, cioé 2 cm. sofmdfitio uditivo esterno
(Fig. 2), valuta accuratamente il comportamentgodelicreas.



Nel sano, dopo circa 6 sec., il pancreas si dectioga sospendendo “temporaneamente” la
sua attivita secernente (= cessano le fluttuazianicreatiche): in pratica, il margine inferiore del
corpo pancreatico sale e rimane in questa posiZidinease” perl0 sec. esatti(Nell’ absorptive
statela durata appare dil sec. circa

Infatti, in questa condizione sperimentale la nmioaplazione pancreatica mostra il
fenomeno della “disattivazione microcircolatoriagratterizzato dalla minima attivita microvasale,
e, quindi da unaflow-motion estremamente limitata: nellaasomotility e nella vasomotion
pancreatiche, secondo Hammersen, lintensita dieitiiazioni, tutte uguali con fase AL + PL di
soli 5 sec., é diappena 0,5cm., (6, 7, 10, Y1)l sito
http://www.semeioticabiofisica.it/microangiologia Pertando, in accordo con la teoria
dell’Angiobiopatia, il relativo parenchima non eapcamente attivo.

Al contrario, nel soggetto con ipersecrezione imsta (IIR), la durata del riposo funzionale
del pancreas (= decongestione pancreatica) appalengata significativamentel?2-14 seq. in
rapporto diretto con I'intensita della precedepirsecrezione di insulina (= iperinsulinemia).

Infine, nel diabete mellito in atto, o manifestmcarche in fase iniziale, la durata della
decongestione pancreatica appare significativanriahaéta € 9 sec.) in rapporto ovviamente alla
gravita della sottostante patologia.

Di seqguito € illustrato brevemententéressante comportamento del pancreas durante il
precondizionamento semeiotico-biofisico, che petene&li distinguere i casi di ipersecrezione
insulinica (IIR) con o senzatendenza all'insufficienza della celluf&pancreatica e, quindi, al
diabete tipo 2 manifesto.

In realta, interessanti dati sulla secrezione inga# sono facilmente raccolti dal medico con
il precondizionamento semeiotico-biofisico: una taolvalutata accuratamente la durata di
decongestione pancreatica causata dal picco aelloscrezione di GH-RH, il medico sospende
la pressione digitale sui relatitrigger-pointsdel centro neuronale per il GH-RH, interrompendo di
conseguenza la secrezione di GH,®seec. esattig, poi, ripete la valutazione una seconda volta.

Nel sano, la durata della decongestione pancresdieadal0 sec. esatt{= valore basalej
14 sec. in modo statisticamente significativo, a segultla fisiologica attivazione della locale
Riserva Funzionale Microcircolatoria che precedsgleonda valutazione(8).

Nell'ipersecrezione insulinica (IIR) si osserva uwarietd” interessante di comportamenti
di questo valore parametrico (= durata della deestigne pancreatica), correlati con la capacita
funzionale attuale del pancreas endocrino e coprdaenza o meno della costituzione diabetica
(20):

a) nella condizione sperimentale sopra illustrata pfecondizionamento semeioticao-
biofisico), la durata della decongestione pancteasale all-12 sec.in modo non
significativo, al3 sec.pppure giu di 14 sec, rivelando nei primi due casi una situazione
di iniziale compromissione della celluBapancreatica, di differente gravita, che indica una
possibile insufficienza funzionale. In questi indivi € “sempre” presente la costituzione
diabetica;

b) la durata della deecongestione del pancreaspnesenta modificazioni, persistendo
immutata nei confronti del valore basale. Ancora wolta si tratta di individui con
costituzione diabetica, che presentano un’iniziafifficienza funzionale della cellulg
pancreatica, dopo un precedente periodo di ipexziEere insulinica;

c) il valore parametrico considerato si riduce oenfronti di quello iniziale, ancorché
lievemente: per esemptbsec, ad indicare “quantitativamente” il grado di commissione



funzionale della secrezione ormonale delle celfifgancreatiche gia in atto sebbene <ncora
non rivelato dagli esami ematochimici.

Identici sono i risultati ottenuti, per esempionda stimolazione del TSH-RH (Fig.2), che

provoca il picco acuto della secrezione dell’ormdmeideo, come dimostra la contemporanea
attivazione microciroclatoria associata, tipo llangroide (7) (= forma “variantetiel test)

Discussione e conclusioni.

Oggi, nella letteratura nazionale ed internaziongleé un grande interesse per |l
riconoscimento tempestivo della Sindrome Metabglacacausa delle gravi patologie in cui essa
esita (CAD, CVD, DM, etc.) e per la sua precisagietiopatogenetica e clinica (12).

Come da tempo ho dimostrato, la sindrome metaholedla forma sia classica sia
“variante”, e sempre preceduta per anni o decermi qiiella Pre-Metabolica, descritta
dettagliatamente in miei precedenti lavori, daltpudi vista semeiotico-biofisico (6, 11) (V. anche
http://www.semeioticabiofisica.it/microangiologjahe insorge in individui di entrambi i sessin
0 senza“costituzione diabetica”tutti perd con costituzione “dislipidemica”. Questo gaiesia
perché le alterazioni del metabolismo glicidico #ddiabete mellito tipo 2 si osservano
esclusivamente in un sotto-gruppo di pazienti comdreme metabolica, sia la possibilita di
riconoscere oggi clinicamente i vari stadi precédarsindrome metabolica con positivi, favorevoli
benefici risultati sulla prevenzione primaria, attile su tutta la popolazione se viene applicata la
Semeiotica Biofisica.

In realtd, per realizzare la prevenzione ottimabladsindrome metabolica su vasta scala e,
quindi, delle sue numerose e gravi complicaziorluso il diabete mellito tipo 2 nei portatori all
costituzioni “dislipidemica” e “diabetica”, € nesasio poter disporre di strumenti diagnostici
“clinici” che permettono di riconoscere facilmentapidamente, in modo “quantitativo” in tutta la
popolazione l'attuale situazione endocrina del peag e la sua possibile evoluzione nel tempo.

Il test e la sua “variante” si sono rivelati adatti a questopo in una esperienza clinica
iniziata quattro anni or sono, consentendo il rasmmento delle condizioni di insulino-secrezione,
fisiologiche e patologiche, compresa l'insufficianfzinzionale della cellul@-pancreatica, a partire
dalle sue fasi iniziali.

A conclusione di questo capitolo, affermo che sk ilustrato nel lavoro si € rivelato un utile
strumento sia nella diagnosi sia nella ricercai@hinn una ormai lunga e sicura esperienza al letto
del malato.
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Cap. 11

Angiobiopatia e Dispositivi Endoarteriolari di Blocco: Aspetti Teorici e Pratici.

Introduzione.

La teoria dell’Angiobiopatia, completando la tisaderfiana Angiobiotopia, ha permesso di
realizzare, per la prima volta “clinicamente”, ltudio biologico-molecolare di numerosissime
sostanze nei relativi sistemi biologici, di basgueante prove dinamiche, contribuendo alla nascita
della valutazione semeiotico-biofisica dell’attévibiologica.

Dobbiamo a Tischendorf la realizzazione della isegecondo cui un determinato
parenchima e fornito di un sistema microvascolatiads ben definito, variamente complesso e
adeguato dal punto di vista strutturale, format@sicorso dell’'evoluzione (1-5).

In realta, 'anatomia dell’'unita microvascolotesdat appare differente nell’ambito dello
stesso tessuto 0 apparato, correlata costanterm@mtearticolari situazioni funzionali locali, come
accade, per esempio, nella microcircolazione cataed’arto inferiore.

Ancora una volta, funzione e struttura rappresentaermini di una stessa equazione, per
cui non € possibile mutare una componente senzdficavd 'altra, come afferma Rudolf Leukart
(1822-1898).

La definizione tischendorfiana di Angiobiotopia,tglio “anatomico-strutturale-fisiologico”,
evidenziata sul piano clinico dalla Zona Biancastata completata dalla definizione di tipo
prevalentemente “funzionale-dinamico-patologica”’Adgiobiopatia, che sottolinea le correlazioni
parenchimo-microvasali nelle condizioni pre-morb¢&ena Grigia) e nelle varie malattie (Zona
Nera), frutto di lunghe osservazioni cliniche carBlemeiotica Biofisica.

Detto altrimenti, tra parenchima e relativo sistemmcrovascolare €& presente una
correlazione sia anatomica sia funzionale, ossdevabedside non soltanto in condizioni
fisiologiche ma anche e soprattutto patologicheneaimostra I'evidenza clinica e sperimentale,
riferita di seguito.

A dimostrazione della verita scientifica dell’Angiopatia sta la presenza dei caratteristici
DEB tipo | neoformati, patologici, nelle sedi dehle rischio di malattia, anche dove normalmente
non esistono DEB tipo I.

Ne consegue, pertanto, che la Microangiologia €4nil-5), fondata sui dati raccolti con
I'originale semeiotica fisica, permette al medicoraccogliere, per la prima volta clinicamente,
preziose informazioni sul modo di essere e diifumare di tutti i sistemi biologici, attraversoatd
relativi alla struttura ed attivita del relativass&ma microcircolatorio, sia a riposo sia duramt@
da sforzo [ittp://www.semeioticabiofisica.it/microangiologia

La valutazione dellattivita biologica €& basata mdfutto sullindagine del sistema
microvascolotessutale dei vari parenchimi nelldedénti situazioni, normali e non, secondo la
teoria dell’Angiobiopatia, oggetto di questo caluto

Correlazioni parenchima-microvasi: Angiobiotopia.

Per poter comprendere senso e significato dellaodigpatia, illuminati dal pensiero di un
Maestro di Microangiologia, S.B. Curri, € innantituindispensabile esaminare il concetto di
Angiobiotopia coniato da Tischendorf, suo celedraco e collaboratore.
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Fig. 1
Rappresentazione schematica di una unita microvasessutale.

Non deve stupire il fatto che i sistemi biologicattano, per cosi dire, le relative unita
microvascolotessutali alle singole esigenze furdiodelle loro diverse regioni. Ad esempio, |l
sistema dei canali preferenziali rappresenta, pgioni tuttora imperscrutabili, una particolarita
strutturale dell'intestino e della congiuntiva kard, mentre le formazioni a maglie dirette delle
arteriole e delle venule sono una caratteristicempgnente della muscolatura scheletrica.
Naturalmente una disposizione strutturale di unaicambedue i tipi summenzionati si puo
osservare - in maniera piu 0 meno estesa - ancakrimrgani e tessuti, per esempio, mesentere e
pia madre (6). Nel mesentere la formazione di anassi anulari delle arterie e delle vene é
limitata in genere ai rami di maggior calibro, nrente piu piccole arterie e le arteriole si
suddividono di nuovo dicotomicamente, come i rarathsai un albero, per sfociare poi nei
capillari.

Inoltre, durante il loro decorso il calibro dimisce costantemente in senso distale: per
questo la loro forma non e cilindrica, ma lieveneetdnica ed appuntita.

Si puo prospettare lipotesi che queste differemed'arrangiamento strutturale del
microcircolo terminale non siano collegate esclasiente alla diversa funzione dei tessuti irrorati,
ma anche alla loro diversa disposizione spaziadgimdi, in ultima analisi, a fattotopografici

Cosi ad esempio la microangiotettonica della cmb@na costituisce uno degli aspetti piu
significativi della combinazione tra il “principistrutturale a rete” e la suddivisione dicotomica de
capillari; mentre i vasi delle regioni piu profondel derma tendono a formare delle anastomosi
artero-arteriose e veno-venose nel plesso subaapiltutaneo arterioso e venoso, i capillari
dell'epidermide si sfioccano da piccole arterieniaali; queste si trovano disposte orizzontalmente
sotto I'epidermide, diramandosi in un capillare@ogltro che si dirigono verticalmente verso dalt
o vanno direttamente verso lo strato basale deleemide, diramandosi in tanti capillari a forma di
piccolo cespuglio (6).

Un altro esempio di microangiotettonica é rappmee dai letti capillari del fegato e della
milza, che mostrano chiaramente quanto la strutama@omica di un organo e le sue funzioni
specifiche siano in grado di modificare il modeltbstributivo spaziale dei piccoli vasi,
allontanandolo radicalmente dai due modelli fondatalesopracitati.



Si puo dire percido che le regole generali del pianthitettonico delle reti capillari sono
subordinate alle peculiarita architettoniche orgapecifiche.

Da quanto sopra brevemente riferito, si compremael& struttura dei letti capillari non puo
venir conglobata in uno schema, e che principittrali ben caratterizzabili, ma completamente
diversi, possono coesistere (6). D'altra partesao regioni corporee, come ad esempio la
congiuntiva bulbare, il cui circolo terminale e maolirregolare e sembra sottrarsi ad una
“pianificazione”: cosi sussiste il pericolo chesvipossa inserire arbitrariamente o I'uno o I'alied
diversi principi microangiotettonici. Sostiene ilastro che compito principale delle future ricerche
e quello di determinare per ogni regione importargal piano fisiopatologico - di un organo o di
un tessuto quale sia il piano costruttivo del |letpillare.

L’intuizione, prima, e la dimostrazione, poi, detlarrelazione stretta tra modo di essere e
funzionare del parenchima e quello del relativbesma microvascolare ha portato alla teoria della
Angiobiopatia, che ha aperto una originale viaadibgnosi, diagnosi-differenziale, monitoraggio
terapeutico e ricerca clinica particolarmente deigsistemi biologici che sfuggono all'indagine
diretta, per esempio, la prostata, le ghiandokecaezione interna, il cervello.



Ruolo dei Dispositivi Endoarteriolari di Blocco nella Angiobiopatia.

Come ho scritto nella Prefazione, la sicura conuszedei Dispositivi Endoarteriolari di
Blocco (DEB), inclusi i DEB tipo | “neoformati”, palogici, cioé assenti in condizini fisiologiche, e
dei loro aspetti semeiotico-biofisici & inevitabier comprendere ed applicare la Teoria della
Angiobiopatia (1-5) (Fig. 2).

Infatti, il ruolo svolto da queste strutture artdairi nella regolazione del fusso
microcircolatorio, sostenuta genialmente da S.Bri@6, 8), € di essenziale importanza, cosicché
la loro congenita alterazione, accanto alla congpdes DEB di tipo |, patologici o neoformati, e
'espressione semeiotico-biofisica di una “possibifutura patologia, litiasica, degenerativa o
neoplastica, localeabp posse ad esse non licet illatte. Kant) (Fig. 4 e 5). (V. avanti)

Al contrario, I'osservazione di DEB “fisiologici” aormalmente funzionanti a partire dalla
nascita di un individuo, anche nelle prove dinamjctonsente al medico di escludere qualsiasi
futura malattia dismetabolica, litiasica, degeresatneoplastica, locale, ovviamente in individui

positivi per le rispetttive costituzioni..

Dispositivo Endoarterioso di Blocco, peduncolatcaggettante nel lume arteriolare, di tipo
| a“proboscide di elefante”, indicato dalla frecci@sservato nella cute della gamba.
(Riprodotto per gentile concessione del Prof. SuiCmio Maestro di Microangiologia)

A seconda della localizzazione dei DEB in piccarterie (tipo 1) o in arteriole pre-capillari
(tipo 1), si distinguono due “stazioni di bloccasec. Curri: infatti € spesso possibile sorprendere
con l'indagine su sezioni istologiche seriate came&amo arterioso, con media di dieci o piu strati
di miociti, presenti in un punto del suo decorsodispositivo di blocco peduncolato, di forma
generalmente rotonda. Seguendo il decorso dell@olgicarteria, quando essa si biforca
dicotomicamente in due ramuscoli arteriolari, Eva che uno di essi € provvisto di un dispositivo
di blocco, questa, volta a cuscinetto con larga lokimpianto. L'altro ramo ne é sprovvisto. Sitaat
della cosiddetta “seconda stazione di blocco”,idatd a regolare i flusso sanguigno poco prima
che arrivi nella rete capillare in cui sfiocca te&mola, dopo un breve percorso (6).

A questo punto occorre precisare che, dal puntastih semeiotico-biofisico, € possibile e
relativamente facile, riconoscere la presenza dei differenti tipi di DEB. Infatti, nel tessuto
adiposo della mammella, dove non sono pesenti DR® It peduncolati, a “proboscide di
elefante” (6, 8), la pressione di “media” intensfigovoca, nel soggetto sano, un caratteristico
riflesso ureterale medio di 1 cm. circa d’'intens@@n durata di 7 sec. e durata della scomparéa di



sec. (DEB peduncolati, tipo Il fisiologici, normalpressione “medio-intensa” = 2 cm., D. 20 sec.,
D. della scomparsa 6 sec.), a corroborazione ditgusostenuto dal maestro.

A questo punto la Semeiotica Biofisica mi permeiitaffermare che i DEB tipo |, normali,
sono presenti ne tessuti dove ad una atterfleatamotion(riposo funzionalesuccede una intensa
circolazione emetica microvasale (attivita funziejasu richiesta di materia-informazione-energia
da parte del relativo parenchima in fase di incraate lavoro: cuore, muscolo scheletrico,
cervello.

Al contrario, nei tessuti in continua attivita fuozale, magari “pulsata” come nelle
ghiandole a secrezione interna, non si osservanB @ | normali, a dimostrazione del ruolo
primario da essi svolto nelle regolazione del ftusmatico nei microvasi nutrizionali.

Ne consegue che la dimostrazione di DEB tipo Iplpgici, circoscritti, neoformati, ma
presenti dalla nascita, indica una ridotta attimii@rocircolatoria locale, finalizzata al rifornimi@
energetico di un parenchima analogamente colpdn,conseguenti e possibili danni istangici se
non vengono instaurate adeguate e tempestive misuapeutiche fondate tutte sulla dieta
etimologicamente intesa e personalizzata (1-5).

Alla luce di quanto sopra riferito, le parole deladstro, di seguito riferite, si rivelano
genialmente profetiche.

Scrive S.B. Curri: “Sembra evidente che gquestaadigione architettonica debba servire a
convogliare verso le reti capillari la quantitd slngue esattamente necessaria alle esigenze
metaboliche momentanee del tessuto muscolare hduitgerafflussi o comunque regimi di flusso
inadeguati. Non e mai stata riscontrata la disggpose inversa e cioé il dispositivo a cuscinetto a
monte, nella piccola arteria, ed il dispositivo pecblato a valle, nell’arteriola precapillare. La
ragione dell'apparente fissita di questa microatggionica (prima stazione = dispositivo
peduncolato, seconda stazione = dispositivo a weto) va con ogni verosimiglianza ricercata
nella funzione correlata &poscioe alla sede anatomica. L'angiobiotopia di Tiscloef trova in
guesto esempio la sua dimostrazione piu palese” (6)

Infatti, secondo quanto insegna il Curri, se esgamo la funzione dei dispositivi di blocco,
dobbiamo ammettere che:

a) la massa muscolare dei dispositivi peduncotggettanti nel lume € nettamente superiore
a quella della media arteriosa in cui sono adesndido questa affermazione dal punto di vista
semeiotico-biofisico: esso consente di comprenaddcane raffinate osservazioni cliniche delle
dinamiche dei DEB e le articolate ed armonizzal@zreni temporali tra movimenti di contrazione-
dilatazione arteriolare, da un lato, e i movemantloghi dei DEB, dall’altro: vedremo di seguito i
rapporti affascinanti esistenti tra I'apertura BD&B (in realta, “apertura” in questo caso di riéee
al microvaso, reso tale dalla “chiusura” o meglmttazione del DEB) e la contrazione arteriolare,
piccole arterie ed arteriole, sc. Hammersen;

b) il peduncolo dei DEB €& sempre abbastanza lulagpermettere movimenti flottanti del
dispositivo, che accompagnano cioe la direzione fldslso. Concordo pienamente con questo
magistrale insegnamento di Curri sulla base daliagine condotta in una ormai sicura esperienza
clinica con la Semeiotica Biofisica. In realta, “dpertura dei DEB, valutata come riflesso ureteral
medio, inizia subito dopo la parte finale della ttamione arteriolare e raggiunge rapidamente il
massimo valore;

c) piu il flusso € veloce e piu il dispositivo temd a piegarsi sul peduncolo. Infatti,
'evidenza sperimentale dimostra la maggiore intardi apertura e di durata del riflesso ureterale
medio: nel sano, si procede alla valutazione débrvgarametrici a riposo e dopo il test di
secrezione del picco auto insulinico e/o del GHaglbadiponectina, etc. | valori parametrici nella
seconda indagine sono aumentati in modo statiséingrsignificativo;

d) essendo costituiti da muscolatura disci dispositivi devono contrarsi o decontrarsi

seguendo la media, in seguito agli stimoli neurowinol dati clinici della Semeiotica Biofisica
non mi permettono di condividere questa affermaziapparentemente evidente e mi lasciano



suggerire altre spiegazioni, sufficientemente 2@z nel senso del fisico Born. In realta, come
sappiamo, fisiologicamente tre contrazioni caotieterministiche dellarasomotilityavvengono
nell'arco di un minuto, caratterizzate da Umgh spikeseguita da due “normali” contrazioni, la cui
variabile, stocastica, imprevedibile intensita empee inferiore al massimo valore (per
convenzione posto a 1,5 cm.). (Fig.3). Le fluttoazidella vasomotility precedono sempre le
fluttuazioni  della vasomotion (= riflesso ureterale inferiore) (V. il  sito
http://semeioticabiofisica.it/microangiologigisiologia).
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Fig.3

Diagrammi e tacogrammi dell’unita microvascolotesdel
in fisiologia. Appare chiara la somiglianza ad ucasta frastagliata.
La figura e altamente irregolare ed occupa moltazp: dimensionalita di 3,81.

A questo punto, appare interessante riferire de#itenza di DEB tipo | neoformati,
patologici, osservati da chi scrive per la primdtavan tessuti magari privi normalmente di queste
strutture contrattili. La dimostrazione dei dispiosidi tipo | neoformati e resa possibile dal €att
che la stimolazione dei relatitiigger pointsdeve essere intensa (= struttura piu ricca di leellu
muscolari lisce), l'intensita del riflesso ureteramedio € di 1 cm. circa (= piu accentuata
l'ostruzione arteriolare), cioé la meta della irgiét dei DEB tipo | normali, ed infine identica la
durata del riflesso e della sua scomparsa (20esespettivamente 6 sec.).

| DEB tipo | neoformati si trovano nelle sedi delle rischio semeiotico biofisico e nel
microcircolo del muscolo scheletrico (= vasi diisemnza), recitando un ruolo notevole nella
Costituzione Ipertensiva.
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DEB tipo | e tipo I, fisiologici.
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Fatto di estremo interesse per il nostro argomdat@arte terminale dellhighest spikes
precede costantemente la comparsa dei due tipriftedso ureterale medio, espressione della
iniziale contrazione o “apertura” dei DEB. Avveitdettore che con il termine DEB mi riferisco al
tipo peduncolato, presente in quasi tutti i tessb#i osserviamo ora il diagramma o tacogramma
della Fig 3, tenendo presente che a riposo la @uratmale del riflesso ureterale medio persiste per
20 sec. esatti, allora dobbiamo ammettere che thiraresto tempo di succedono le due “normali”
oscillazioni relative al dinamismo arteriolare, cleeidentemente non sono correlate o piu
esattamente sincrone — come afferma il mio Maestite dinamiche dei DEB.

Infatti, un medico esperto nella Semeiotica Biafisiosserva che la intensita del riflesso
ureterale medio, espressione dell’attivita dei DBERstra ben due variazioni della sua intensita
correlate con le due onde “normali” deltasomaotilitynel senso che seguono alla fluttuazione del
riflesso ureterale sueriore, il tutto studiato selmil modello sinergetico, alla base dell’indagine
micorangiologica clinica.

In conclusione, la contrazione-distensione delleoalanti cellule muscolari liscie dei DEB
e stimolata dagli stessi agenti che provocarughest spikesna non le due contrazioni successive
o “normali”, causa del duplice e temporaneo increimelell’intensita del riflesso ureterale medio,
sopra ricordato. | DEB, verosimilmente per motimatomici (abbondanza di fibre muscolari lisce,



per es.), si contraggono e decontraggono piu leeniggrdelle arteriole e piccole arterie nel cui lume
si trovano, rivelando un particolare comportmentie consegue un regolare flusso ematico in
direzione dei capillari nutrizionali nel sano.

Al contrario, in presenza di alterazioni struttifahzionali dei DEB, magari geneticamente
diretti come nelle varie costituzioni, I'armoniosarrelazione dinamica tra arteriole e DEB appare
compromessa, magari inizialmente in forma lievgaso e rivelata dalle prove dinamiche, con la
conseguenza di un rifornimento non fisiologico ditamia-informazione-energia ad un parenchima
altrettanto alterato, secondo lo spirito dell’ Anlgimpatia;

d) essendo la massa muscolare dei DEB percentualmeggiore rispetto alla massa
muscolare della media nel punto di inserzione @dupcolo, la risposta ad uno stimolo contrattile
sara piu efficiente nel cuscinetto che nella me@ano d’accordo solo per quanto riguarda lo
stimolo che provoca leighest spikescome ricordato sopora;

e) Curri fa notare ancora che, dato che esiste nmticole arterie ed arteriole, secondo
Hammersen, una sproporzione tra diametro del lumagsa muscolare della media, a favore del
primo, la cessazione dello stimolo contrattileyaahera necessariamente un aumento del diametro
del lume vascolare minore rispetto al volume assuwtn la stessa decontrazione, dal dispositivo;
ne risultera che quando il flusso e lento, il dspeo decontratto raggiungera con i suoi mardini i
limite interno del lume vascolare, obliterandole.iBvece il flusso € veloce ed aumenta il gradiente
pressorio il dispositivo decontratto si pieghera geduncolo, lasciando pervia parte del lume e
consentendo cosi il passaggio di una certa quatardjue (6). L'accordo personale con una simile
interpretazione é solo parziale.Infatti, sulla bdsedati della Semeiotica Biofisica la decontrazo
dei DEB (= scomparsa del riflesso ureterale medidgriore di oltre 3 volte la durata della
contrazione, avviene in coincidenza con la parntgdle della contrazione arteriolare e persiste per
le due successive contrazioni “normali”, carattaie da una intensita inferiore a quella delle
highest spikedNe consegue che flow-motion piu veloce coincide con la massima decontrazione
dei DEB, che pertanto potrebbero ostacolare fsttuematico in modo non massimale piegandosi
sul loro peduncolo. Le successive variazioni delta “apertura”, secondo la Semeiotica Biofisica,
sono dipendenti dalle contrazioni arteriolari, in momento in cui i DEB sono in stato di
contrazione;

f) uno stimolo contrattile riduce il calibro delnhe, ma contrae molto piu efficacemente |l
dispositivo, per cui il lume restera comunque perido gia illustrato sopra il mio punto di vista;

g) anche a decontrazione massiva del dispositietla prima stazione — a flusso e
pressione costanti — non si puo con ogni evideweae la chiusura completa del lume, ma solo una
sensibile riduzione del suo calibro: in tal modene diminuita la portata e quindi il volume minuto
a valle del dispositivo. In realta, residua sempreiflesso ureterale medio di “minima” intensita;

h) il flusso ematico, superata la prima staziomebldcco, raggiunge la biforcazione
dicotomica a livello arteriolare: qui puo seguitgedvie se il dispositivo a cuscinetto € contratto e
il lume e pervio, ma una sola nel caso contrariog e il cuscinetto & totalmente decontratto.
Certamente; infatti, in questa condizione la Sete&o Biofisica consente di osservare
contemporaneamente la “disomogenita spaziale” eec8&chmidt-Schoenbein (10);

i) la struttura anatomica dei cuscinetti a lalgse d’'impianto é tale da impedire ogni
movimento del cuscinetto stesso consensuale allezidne della corrente sanguigna. Essi
rimangono per cosi dire “rigidi” e pressoche indaitisalle sollecitazioni dellonda d'urto della
massa ematica,



l) e verosimile che la decontrazione massiva decinetto, che ha anch'esso una massa
muscolare rilevante rispetto agli 1-2 strati di ca@lbule della media arteriolare, induca la chiasur
completa del lume. Il metodo sinergetico alla bdeska Semeiotica Biofisica non permette di fare
affermazioni in questo caso perché non ci & datbstinguere il comportamento delle due stazioni,
ma permette di esprimere un giudizio globale;

m) in tal modo, la massa ematica che ha supeagtdrha stazione viene convogliata verso
il ramo dicotomico sprovvisto di dispositivi e daigaggiunge la rete capillare inserita nel sistema
Questo spiega i dati raccatedside che corroborano sul piano clinico la fisiologitdisomogenita
spaziale”. In altri termini, se la prima stazione obliteralime della piccola arteria all'80%
lasciando un lume residuo semilunare, la quantitaadgue che raggiunge i capillari € molto
ridotta, e questo spiega perché molti capillarcamdizioni di riposo funzionale sono “chiusi” e
quindi non apprezzabili all'osservazione biomicopsca (6).

Non sappiamo se i dispositivi delle due “staziodi blocco” rispondano
contemporaneamente agli stimoli contrattili, o siano sfasamenti temporali. Cio complicherebbe
ulteriormente le cose, ma € verosimile che cio adag altrimenti sarebbe difficile spiegare i
movimenti di va e vieni del flusso in determinatirttori e la loro assenza in quelli immediatamente
(6). In considerazione delle raffinate articolaziatelle dinamiche delle differenti strutture
microvasali, riferite in questo paragrafo, la irtahe del Curri & assai verosimili.



Microangiologia Clinica Semeiotico-Biofisica Dei Dispositivi Endoarteriosi Di
Blocco.

In considerazione del ruolo svolto dai Disposifiridoarteriolari di Blocco — in particolare
dai DEB tipo | “patologici” — nella Angiobiopatied in generale nella Microangiologia Clinica, di
seguito sono illustrati dettagliatamente gli aspstimeiotico-biofisici di queste importantissime
strutture microcircolatorie, presenti in tutti s&@mi biologici, anche se in alcuni (tessuto adipos
della mammella, per esempio) € presente soltanifpoilll, a larga base di impianto: dove mancano
arteriole e piccole arterie, secondo Hammersen,ecoaila cute pre-rotulea e del mento, non e
possibile osservare DEB (= assente il riflesstenade medio).

| dispositivi svolgono un ruolo di primaria impantga nella regolazione della locdlew-
motion come dimostra il fatto che la loro compromissiom&agari funzionale, “geneticamente”
orientata, e la presenza dei DEB tipo | neoforrmpativocano la ridotta attuazione della fisiologica
Riserva Funzionale Microcircolatoria, che condizid‘'reale rischio” di patologie, la cui comparsa
avviene magari dopo anni o decenni, come ho saapoa.

Questi notevoli eventi microcircolatori hanno pesso di dimostrare, per la prima volta
clinicamente “clinicamente”, il legame tra fatt@eneticoe fenotipo

Infatti , lo studio clinico dei dispositivi endoarteriosi diblocco ed il riconoscimento de
tipo | patologico hanno reso possibile l'osservazie e la “quantificazione” degli errori
genetici nei vari sistemi biologici, permettendo dindividuare i soggetti portatori delle varie
costituzioni e a “reale rischio” delle piu frequent, pericolose patologie umane e di descrivere
le differenti costituzioni semeiotico-biofisiche.

Per questi motivi, illustrati nei dettagli dal pandi vista clinico semeiotico-biofisico,
bisogna attribuire alla descrizione dellanatomia della funzione di queste strutture
microcircolatorie, al momento sconosciute da paléla maggioranza dei clinici, un valore
essenziale per la comprensione dell'importanzaodsilidio dellaMicroangiologia Clinica in
generale, e della Angiobiopatia, in particolate parte dei medici di domani.

| DEB, strutture ubiquitarie di diffetenmorfologia derivate dalla media arteriolare, si
trovano generalmente in un solo punto della pavetgcolare con due o piu strati di cellule
muscolari lisce e sono aggettanti nel lume in fomiheerse: cuscinetti a larga base d’impianto,
formazioni allungate o polipoidi, piu spesso pediaie (6, 8) formazioni sfinteriche, architetture
intimali contrattili (Fig. 2).

A questo punto, ricordo che nel tessuto adiposo queldrante superiore esterno della
mammella Straubesand e Curri hanno istologicamaotieato DEB a larga base di impianto
contrapposti I'uno all’altro nella stessa arteri(8

Come ampiamente illustrato di seguito, la loc@iane piu frequente dei DEB é nelle
piccole arterie con media formata da due o pittigdiecellule muscolari lisce, cioe a monte delle
“arteriole”, secondo Hammersen.

La contrazione e la decontrazione di questi digposdi blocco, realizzantesi in sintonia
con quelle arteriolari ma piu intensamente per Eggore ricchezza di cellule muscolari nei
confronti della media arteriolare, permettono uitaira regolazione del flusso microcircolatorio
distrettuale diretto alle arteriole ed ai capillatome consente di affermare ancheSkmeiotica
Biofisica.

Le cellule muscolari dei DEB, immerse in un “ambéndi glucosaminoglicani e fibrille
collagene disposte in senso spiraliformi all’estemn circolare all'interno verso il lume, sono
contenute dentro lo sdoppiamento della laminaiekastterna, ricoperta da endotelio.

A differenza di altre strutture anastomotiche, cdm@VA tipo Il, gruppo A e B, i DEB,
che dal punto di vista funzionale devono esseresiderati come AVA, sono ampiamente



rappresentati e diffusi in quasi tutti i sistemolbgici (1, 2), come da noi altrove dimostrato
clinicamente.

Ne consegue che in moltissimi tessuti, inclusmibcardio e il tessuto adiposo della
mammella, la regolazione del flusso sanguigno diretto @tecapillari € affidatasclusivamentai
DEB, definiti da Bucciante “architetture intimaliomwtrattili”; essi corrispondono ai “cuscinetti
endoarteriosi” o al tipo | dei dispositivi di blazdi Curri (6, 7) e, infine, allePolsterarterieri di
Bucher, che definisce i dispositiWolsterkisser{8).

Come gia ricordato, i DEB possono essere isolatirgrapposti, in modo piu 0 meno esatto,
nella partete arteriolare. Talvolta, sono presentiumero maggiore nella stessa arteriola, in forma
di “cuscinetti”, che sporgono nel lume riducendahealibro. Anche se la forma dei DEB é
differente, la struttura € costante con un funziomato di chiusura del lume arterioso quando i
DEB sono rilasciati o decontratti, e di apertursidliogica allorche le cellule muscolari lisce si
contraggono, il che avviene ciclicamente.

Per motivi di chiarezza diciamo subito chapérturadelle AVA tipo | e Il, gruppo A e B,
provoca derivazione del sangue, che non fluisca\etso i capillari nutrizionali.

Al contrario, l'apertura dei DEB favorisce ldlow-motion Poiche noi trattiamo insieme
l'attivita di queste strutture derivative, in quamé consideriamo tutte come AVA “funzionalmente”
intese, il termineaperturadeve essere inteso come causa di deviazione dglsaverso shunts
locali. In realta, in questo caso, i DEB sarfiusi Ne consegue che il termimgertura quando
applicato alle AVA in generale, indica &hiusura dei DEB, a cui fa seguito il fenomeno della
centralizzazione del flusso microcircolatorio loca.

Dal punto di vista microangiologico-clinico la vethiusura dei DEB é rivelata dalla
presenza del riflesso ureterale medio (NN = 20 dedurata a riposo) durante stimolazione di
“media” intensita di determinatrigger-points immediatamente valutata, I'ossigenazione istamgic
appare ai limiti superiori della norma, nel fin@gp delle oscillazioni fisiologiche del pH tessetal
causato dallaisomogeneita temporalea valutazione dell’ossigenazione tessutale @ pessibile,
per esempio, dalla quantificazione del tempo deraa (tl) del riflesso gastrico aspecifico e/o
ciecale.

Quando i miociti del cuscinetto soritassati, cioé a dire completamendecontrattj il loro
volume aumenta in modo consistente, occupando ar@ope piu 0 meno rilevante del lume, con
conseguente ostacolo meccanico al flusso ematiavoanicolatorio distale. Il meccanismo di
chiusura del lume arteriolare potrebbe essererdiife nel caso che la architettura intimale fosse
disposta circolarmente nelle parete arteriolareyyista di fibre disposte circolarmente all’estemo
longitudinalmente all'interno.

Importante € il fatto che i DEB sombiquitari e che, come tutti i microvasi, vanno incontro
a processi di involuzione senile fisiologica e sabno delle modificazioni patologiche nelle varie
istangiopatie: dissociazione dei fasci di fibre pulari (edema interstiziale, imbibizione
plasmatica), miocitolisi, iperplasia e ipertrofi@l dsarcolemma con dissociazione miofibrillare,
connettivizazione e fibrosclerosi completa conaatine del dispositivo.

Inoltre, fatto di fondamentale importanza perMéroangiologia Clinica, le alterazioni
funzionali dei DEB sono frequentissime e precoci o@so di malattie di varia natura e in
particolare nelle piu gravi patologie umane, aipadallo stadio iniziale, come diremo in seguito.

Si tratta di un aspetto fondamentale nella patogjetielle malattie umane piu frequenti e
pericolose, mai trattato prima dal punto di vidiaico, che sara ampiamente affrontato e discusso
ai fini della prevenzione primariaNoi attribuiamo alla iniziale disfunzione dei DEB ruolo
principale nell'insorgenza e progressione dedkato pre-morbosocome diremo nel relativo
articolo.

Dal punto di vista semeiotico-biofisico queste rat#oni, assai precoci nel confronto di
quelle di altre strutture microcircolatorie, poss@ssere funzionali, reversibili, o strutturaliagu
sempre irreversibili. Sulla base di sicuri datblegici, la reattivita e la modalita di rispostai de



dispositivi endoarteriosi di blocco di fronte ablemerose cause patogene, sono caratterizzate da
una certa monotonia ed uniformita delle lesiortutlia la parete (6, 8).

La Semeiotica Biofisicaonsente lo studio del modo di essere funziona#&wturale dei
DEB, in qualsiasi loro localizzazione. Le alteradialei DEB, molto “precoci”, come piu volte
ricordato, causano modificazioni emodinamiche elliv capillare e venulare post-capillare, cioe
guella condizione che Curri definisce “insufficiendei dispositivi di blocco” (6, 8).

In realtd, a mio avviso, molto piu frequente imida € I’ “insufficienza funzionale” dei
DEB, presenteab initio, cioé dalla nascita. Infatti, tutte le malattiriche, inflammatorie,
degenerative e neoplastiche, sono sempre precgeut@nni o decenni (ha grigig), dalle
alterzioni dei DEB.

La valutazione semeiotico-biofisica dei DEB, in d@zioni fisiologiche e patologiche, si
realizza mediante stimolo di “media” intensita @wotto cutaneo o pressione digitale,
indirettamente o, rispettivamente, direttamentg)pliaato direttamente (polpastrello digitale,
mammella, tessuto adiposo addominale, ecc.) e,onqmli frequentemente, in modo indiretto
mediante pizzicotto cutaneo prolungato ttgger-pointsdel corrispondente dermatomero (nostri
lavori: Bibliografia nel sito). Dopo tl di 3 semegl sano, il terzo medio ureterale si dilata coa u
intensita= 1,5 cm< 2 cm., per la durata di 20 sec. esatti e confiesso residuo di appena 0,5 cm.
(= interstizio).

Dopo ulteriori 6 sec.- tempo della scomparsa didsso o della chiusura dei DEB — dalla
cessazione del riflesso si osserva l'inizio delccguccessivo. In realta, subito dopo I'applicagion
dello stimolo sui relativtrigger-pointscompare un riflesso medio ureterale < 1 cm. (erstizio),
seguito dopo 2 sec. dal riflesso appena descritto.

A questo punto anticipiamo la importanza diagnastiella veloce realizzazione del primo
riflesso ureterale (= interstizio): un riflesso tengratosi rapidamente € espressione di locali
condizioni fisiologiche dei DEB.

INDIVIDUO SANO.

DEB tipo | neoformati. Stimolazione intensa: Apertira — Durata 20 sec., Intensita 1 cm
Chiusura 6 sec. (ripetizione del ciclo)

DEB tipo | normali, peducolati. Stimolazione media: Apertura — Durata 20 sec., Intensita 2
cm., Chiusura 6 sec. (ripetizione del ciclo)

DEB tipo Il, a larga base di impianto. Stimolazior lieve: Apertura — Durata 7 sec., Intensita
=1,5cm., Chiusura 6 sec. (ripetizione del ca)

La valutazione “dinamica” dei parametri di questlesso (riflesso ureterale medio) e assai
ricca di informazione: durantstress teste la manovra di Valsalva, sono quantizzati i vari
parametri, che vengono confrontati con i rispetadori di base.

Nel sano osserviamo: tl 3 secz R cm., D > 22 sec., riflesso residuo 0,5 cm.e teagdla
chiusura o scomparsa del riflesso 3-4 sec. Conteampamente, il riflesso ciecale, provocato subito
dopo con ‘“intensa” stimolazione degli stessiigger-points mostra un tl aumentato
significativamente, espressione di un netto incremalell’ O2 tessutale. Questi dati indicano
chiaramente che [Bow-motionaumenta (apertura “reale” dei DEB) in modo neio gfornire i
tessuti della quantita necessaria di materia-iné@ione-energia.

In riferimento a quanto scritto prima, a proposiiel funzionamento attuale delle
anastomosi arterio-venulari, considerando che cogmbeaneamente le AVA tipo | e Il (dove sono
presenti) partecipano alla regolazione del flusgranircolatorio, in questa condizione parliamo di
chiusuradelle AVA anche se, in realta, i DEB soaperti ben oltre i valori fisiologici di apertura.

Infine, una valutazione dei DEB, ricca di informaze, € rappresentata dal
precondizionamentdi queste strutture microvasali.



Nelle patologie acutela modificazione funzionale dei DEB e presenteadife dal primo
stadio, clinicamente asintomatico. Per esempida melmunanfluenza quando ancora e assente la
SISRI “incompleta” (V. Glossario nel sito), I'inareentata funzione dei DEB é evidenziabile
chiaramente: tl 3 sec. (durante il quale si attwdlesso ureterale medimterstiziale< 1 cm.), |
>1,5, D > 20 sec,, riflesso residuo > 0,5 cm.,gerdi scomparsa < 6 secpeecondizionamento
ancora fisiologico. Contemporaneamente € presétif@do diagramma “influenzale” della unita
microvascolotessutale del polpastrello digitaja questo argomento dedicheremo un ampio
capitolo: Bibliografia nel sito), in assenza driadegni.

E’ possibile, pertanto, prevedere I'episodio moodluenzale con ore di anticipo, il che
ha favorevoli conseguenze in caso di comparsabihirése vomito, vertigine, diarrea, non solo per |l
malato ma anche per il curante.

La precocita e la sensibilita della disfunzione delDEB e la comparsa dei DEB tipo
neoformati sono tanto ricche di significato clinicoda permettere di escludere, quando
parametri del riflesso ureterale medio sono nella orma, una qualsiasi patologia dell’'organd
studiato presente o futura.

Va aggiunto che, se queste interessanti struttuoeoaircolatorie sono bene funzionanti
anche durante lprove dinamichgsi puo escludere il “rischio reale” di future laigie, croniche o
tumorali, in quello specifico sistema biologico,turalmente se le condizioni “dietetiche” ed
ambientali restano immutate.

In base a quanto sopra riferito, merita una profodidcussione il fondamentale ruolo svolto
dai DEB nella prevenzione primaria di patologie niche, come il diabete mellito, artrosi,
connettiviti varie, dislipidemie, gottdrigger-pointI'elice), glaucoma, tumori maligni (V. Terreno
Oncologico nel sito), ecc, oltre a quello, gidtdenella diagnosticdbed-side

Infatti, le informazioni acquisite con la valutaae dei cinque parametri del riflesso
ureterale medio sono in perfetto accordo con détti, che tuttavia sono presenti in un tempo anche
di molto successivo, relativi alllasomotility vasomotionRFM, pH tessutale, funzionamento delle
AVA tipo | e Il, gruppo A e B, @ istangico e i parametri d@recondizionamento semeiotico-
biofisico.

E’ da tenere sempre presente, pero, che la disfumzlei DEB, facilmente evidenziabile,
magari con le prove dinamiche, inizia assai precmd#e, precedendo di anni e decenni le
patologie croniche, come glaucoma, diabete mdHijpemopatie ecc.

Questi fatti, osservati in una ormai lunga espeaeal letto del malato, rendono ragione
della importanza patogenetica, attribuita alla ufigfone dei DEB, in condizioni fisiologich e
patologiche.

E’ facile prevedere che sorgerana branca della Microangiologia Clinica,
finalizzata allo studio anatomo-funzionale di quest e strutture microcircolatorie
emoderivative, che propongo di definire “Microangio logia Clinica dei Dispositivi
Endoarteriolari di Blocco”

A questo punto, ci dobbiamo chiedere quale siadla patogenetico (se veramente esiste)
eventualmente svolto dalla disfunzione dei DEB.t®etltrimenti, il funzionamento imperfetto,
iniziale e reversibile, in un primo tempo almena, qlieste strutture, osservabile quando la
vasomotility e la vasomotionrelative a riposo sono normali, verosimimente teeain ruolo
patogenetico di primo piano nell'insorgenza debenuni malattie croniche, le cui molteplivdxe
agiscono anche mediante le alterazioni, prima turdi e, poi, strutturali, dei DEB, causa a loro
volta della ‘microcirculatory maldistributioty secondo Curri (6, 8).

Consideriamo un esempio paradigmatico, che espdmaramente e concretamente la
valenza astratta del concetto: ghncreas endocrinali un individuo, figlio di duediabetici,



apparentementsanoe con esami di laboratorio perfettamentegmali al momento, presenta segni
semeiotico-biofisici di compromissione funzionaks BEB pancreatici gia a riposo.

Infatti, il pizzicotto cutaneo, medio-intenso e lprgato, del VI dermatomero toracico (la
cute dell’epigastrio, sotto I'emiarcata costaleadsn, subito all'interno della linea emiclaveare)
dopo tl di 3 sec. provoca il riflesso ureterale metl 1,5 cm., che dura 20 sec(NN = 20 sec.) ed
e seguito da un riflesso residuo di > 0,5 cm. emdéempo di scomparsa di < 6 sec. Nella pratica
guotidiana si puo valutare $oladurata di apertura dei DEB, in genere inversameoteelata con
il valore del precedente parametro.

Al contrario, come ormai noto, la stimolazione &nsa” degli stessirigger-points
pancreatici causa il riflesso ureterale descritipra ma con una intensita dimezzata: DEB tipo |
neoformati, patologici, assenti nel sano.

La disfunzione, cosi accertata, € resa ancoraepidente dalleprove da sforzp o
dinamiche cioé lostress tesb lamanovra di Restanfl soggetto da esaminare chiude i pugni e per
soli 5 sec. non respira: test del pugile piu tefacapnea), ciogertono simpatico

Molto utile per la ricchezza di informazioni egteconsizionamento semeiotico-biofisico
(V. Glossario).

Di fronte ad un simile individuo, il medico devetervenire prontamente, spiegando
all'interessato la sua particolare condizionérdale rischio” di diabete mellito, come scritto su
NEJM da uno di noi, consigliando la terapia “diet@t preventiva e sottoponendo il soggetto a
periodici controlli clinici.

E’ opportuno sottolineare, fatto di notevole int=m® che si tratta di soggetti in ustato
pre-clinico, pre-metabolicoper cui la prevenzione primaria non e direttdasab contro il diabete
mellito, ma contro tutte le altre patologie che pamgono lasindrone di Reavenclassica e
variante (24, 69).

Quanto appena scritto vale, pertanto per tutte déattie croniche, compresa la pericolosa
cardiopatia ischemicg molto spesso silente, magari per lunghi periodechpo, durante i quali si
osservano DEB tipo | neoformati nelle arteriolecc@riche.

Negli stadi piu avanzati, per ovvi motivi, i datelé valutazione clinica di base della
patologia dei DEB sono perfettamente sovrappongijuelli delprecondizionamento semeiotico-
biofisica attuato negli stadi iniziali

Una utilissima applicazione della valutazione dandei DEB recita un ruolo di primo piano
nella prevenzione e, naturalmente, dallaliagnosi della cardiopatia ischemica “silente”
(Cardiopatia Ischemica nel sito): nel sano, la giogee della mano, di media intensita, esercitata
sopra la proiezione cutanea dei due ventricoli, saaul riflesso ureterale medio, che
fisiologicamente mostra valori parametrici, ormatiral lettore, cioé tl 3 sec., £ 1,5 cm., D 20
sec. esatti, riflesso residuo praticamente assetgmpo di scomparsa 6 sec.

Al contrario, in presenza dirischio coronarico” — questo valeanche per tutti gli altri
sistemi biologici a rischio reale — i parametri déesso, relativo ai DEB, sono alterati piu o roen
seriamente, con intensita e durata inversamentelatralla gravita del rischio. Inoltre, € sempre
presente il riflesso residuo, anche se lieve, neahtempo di scomparsa e > 6 sec..

A questo punto & opportuno segnalare che nelleirfigsali della alterazione “funzionale”
dei DEB, lavasomotilityappare incrementata, anche se lievemente (AL = Plsecversust sec.)
al fine di mantenere lgasomotionin valori normali: nellavasomotion AL + PL durano 6 sec.
all'inizio, per scendere dopo anni o decenni, a€g.,smentre lavasomotility si accentua
ulteriormente e si realizza il quadro della attieaz microcircolatoria tipo Il o dissociata,
suddivisibile, in realta, come ormai noto al le¢toin diversi sottotipi proprio in rapporto al
comportamento delle AVA, funzionalmente intese.

In queste condizioni, in cui iimicrocircolo € in qualche modattivato, 'O, tessutale,
valutato di base come tl del riflesso ciecale edstgco aspecifico, € ancora nei limiti normali,
cosicche i dati dgbrecondizionamentsono ai bassi livelli fisiologici: nella ripetutealutazione, a



distanza di cinque secondi I'una dall’altra, deigmaetri del riflesso ciecale il miglioramento risul
statisticamentaon significativo oppure e nullo

In altre parole, come altrove descritto in questo, ssi tratta di una “variante” della
attivazione microcircolatoria patologica, disst¢&jadi tipo Il, in cui Iistangio € in condizioniid
rifornimento di energia-materia-informazione ai iliminferiori della norma a riposo, poiché la
vasomotility e attivata per contrastare la prolungata, patoéogincorche parziale, occlusione
arteriolare.

Tuttavia, siamo in presenza di una situazione sah#zbio alcunonon propriamente
fisiologica, da eliminare tempestivamente, al pigspo, innanzitutto con la dieta, etimologicamente
intesa, e, poi, con farmaci istagioprotettori.

MICROCIRCOLO|INTENSITA’ I,5 | DURATA 20 SEC, RIFLESSO DURATA
A RIPOSO CM. RESIDUO RIFLESSO
MINIMO RESIDUO 6 SEC.
0,5CM
ATTIVATO TIPO | INTENSITA’ DURATA>20SEC|RIFLESSO DURATARIFLESSO
|, ASSOCIATO |> |,5CM. RESIDUO 1CM| RESIDUO < 6 SEC.
ATTIVATO TIPO | INTENSITA’ DURATA<20SEC|RIFLESSO DURATARIFLESSO
I, DISSOCIATO|< 1,5 CM. RESIDUO1 CM|RESIDUO > 6 SEC.
Tabella 1.

Nella tabella sono indicati i valori dei parametiei dispositivi endoarteriosi di blocco nelle
varie situazioni fisiologiche e patologiche. Valantermedi si osservano nei passaggi da una
condizione all'altra.

La durata di AL + PL nell'attivazione microcircotata tipo |, associata, € di 8 sec. sia nella
vasomotility che nellavasomotion,mentre i parametri dei DEB sono in relazione altasente
maggiore “apertura”. Una “variante” del tipo 1l @ppresentata dall’allungamento di AP + PL della
sola vasomotility(8 sec.), mentre normale e il valore parametrgltavasomotion.

Nella forma di attivazione tipo Il osserviamo i @li valori di AL + PL nellavasomaotility
(9 sec.), mentre quelli delaasomotiorscendono a 5 sec.

Nella “variante” di iniziale scompenso, presesmtidlterzioni dei DEB, il parametro AL +
PL della vasomotility mostra valori lentamente decrescenti: da 8-9 passa a 7-8 sec. per
insufficienza iniziale della sfigmicita arteriolarespressione di iniziale scompenso del “cuore
periferico”; la sua insufficienza diventa “totalgliando, a riposo, AL + PL dellsasomaotilitye di
5-6 sec. e quello dellasomotiorpresenta i valori piu bassi osservati.

Direttamente correlato al tipo di attivazione edmportamento dei noti parametri dei DEB:
la durata della apertura si riduce (NN = 20 seqyella della chiusura aumenta (NN = 6 sec.) nel
tipo Il e nelle sue varianti. Con il venire mendlaenergia libera nelle cellule muscolari lisce de
DEB appare sempre piu compromessa la loro funzibostacolo al flusso ematico arteriolare
aumenta e conseguentemente la sfigmicita, allonizd accentuata per conservare una ancora
fisiologica flow-motion capillare, ma successivamente e lentamente va Jerscompenso, che
carattrizza appunto la fase terminale del tipostompenso del cuore periferi¢@ab.2 )



COMPORTAMENTI MICROCIRCOLATORI

Tipo di | Vasomotility DEB Vasomotion
microcirolazione AP + PL (sec.)|apertura scomparsa AP + PL (sec.)
Fisiologica di base 6 20 6 6
Attivazione

Microcircolatoria tipo | 7-8 > 20 <6 7-8
Attivazione Tipo 1l

dissociata, “variante” 8-9 <20 > 6 6
Attivazione Tipo I,

dissociata 7-8 <15 > 6 5
Scompenso

microcircolatorio 6 <15 > 6 4

Tabella 2




Tuttavia, come “clinico” suppongo fondatamente algualsiasi evento di natura biologico-
molecolare, geneticamente determinato, seguono &lenti, estrinsecantisi in una differente
dimensione biologica, per esempio, a livathicrovascolo-tessutaleeonfortato dalle osservazioni
condotte in una esperienza clinica di 50 anni, s@cacui parenchimae relativi microvasisono
intimamente correlati, sia sul piano funzionalessiajuello strutturale, in accordo al concetto @a m
coniato diAngiobiopatiache completa quello tischendorfianoAdigiobiotopia.

In breve, per chiarire questo concetto senza fadimenti, & utile esprimersi con una
analogia che rappresenta non solo una “forma” daekjgro, ma una sua “struttura”. noi “clinici”
non ci preoccupiamo, sia per vocazione sia peiaiez “di analizzare la composizione dell’acqua
delle cime alpine prima che scorra nel suo alvem pneferiamo analizzarla ad iniziare dalle prime
sponde durante la sua lenta crescita a formarauoref accompagnandola pazientemente, poi, fino
alla completa maturazione a valle, osservandorimeini caratteri propri in prossimita della sua
foce”.

Per i motivi sopra illustrati, il fisiologo A. Krdg premio Nobel nel 1920 per la Medicina,
aveva ragione, come e scritto neétiiroduzione alla Semeiotica Biofisica

Infatti, come aveva previsto con grande anticipostudio dei microvasi oggi finalmente
mostra la sua originale, essenziale e favorevpkrcussione nell'indagine di tutti i tessuti e esnsi
biologici, oltre ovviamente quello macro- e micreceolatorio, in condizioni fisiologiche e
patologiche.

Krogh aveva ragione “lo studio dei microvasi oggi finalmente mostia dua originale,
essenziale e favorevole ripercussione sopra l'imgagi tutti i tessuti e sistemi biologici, oltre
ovviamente quello macro- e micro-circolatorio, ondizioni fisiologiche e patologiche”.

All'inizio degli anni ’80, per una felice intuizi@ho iniziato una ricerca, tuttora in corso a
causa dei preziosi risultati offerti, sugli intesanti rapporti trgparenchimae relativi microvasia
proposito del sistema nervoso centrale, dimostratidacamente la perfetta “simmetria”, nel sano,
tra i due sottosistemi biologici: se, per esempasaminando “pensa” di muovere (0, naturalmente,
muove) un dito della mano o del piede, compare itatamente, sebbene transitoriamente,
I'attivazione microcircolatoria di tipo |, asso@atnel relativo centro motorio neuronale parietale
(V. il sito www.semeioticabiofisica.it/microangiologig.itPertanto, era lecito affermare, fino da
guel tempo lontano, che clinicamente era posshaletare in modo attendibile ed elegante le
congenite alterazioni a carico dei differenti sistbiologici mediante I'indagine delle relative teni
microvascolotessutali resa possibile dalla Senwdiofisica.

Il punto di partenza -Anfangspunkt -di questo ragionamento € la “intuizione” che il
genoma (n-DNA e mit-DNA), attraverso eventi biologico-neablari solo parzialmente noti
(apertura dell’elica di DNA, sintesi di mRNA, sisteproteiche, ecc.), presiede alla formazione e
alla conservazione dei vaparenchimj ma contemporaneamente ed inevitabilmente esermita
modo diretto e/o indiretto, una determinante azisolla struttura e sulla funzione dei relativi
microvasj nel rigoroso rispetto del principio espresso th@riigton, con riferimento al cervello
(32-36), a proposito della correlazione anatoma@ifumale esistente tra tessuto e i rispettivi
microvasi.

Secondo l'originale “intuizione” (momento iniziagemetafisicodi ogni scoperta scientifica
di portataepocal@, le informazioni contenute ngenomasono trasmesse sia al parenchima sia ai
relativi microvasi, inclusi naturalmenteasa vasorum

Una volta accettata, anche se provvisoriamentegedeoria O, questa nostra “intuizione”,
una seconda e fondamentale domanda sorge inegitabil



“Come interviene il genoma sullo sviluppo e sulla conservazione dei sotto-
sistemi microvascolotessutali dei vari sistemi biologici ?”.

Nel sano, l'informazionegeneticafornisce notoriamente le necessarie istruzioni lper
formazione, riparazione e mantenimento dei singottosistemi microvasalche oggi finalmente
possiamo studiare, valutare di base e medstnéss testse, quindi, conoscere andbed-sidecon
I'originale Semeiotica Biofisica.

Fermo restando il fatto che la “mappa” non é ilrfiterio”, essa, tuttavia, ci permette di
ottenere su di esso informazioni utili per conosceneglio e fare previsioni, poiche wsistema
microvascolotessutalsano dispone di una struttura, a noi sufficient@menota, in grado di
svolgere una precisa ed assai articolata attivit@ibnale, ampiamente illustrata dal punto di vista
clinico, in modo “statico” e dinamico, nel sito eitavori citati.

Sempre nel sano, la maggiore richiesta di energigalte delparenchima comunque
originata, magari durante prove di simulaziotest(dello sforzo simulato, come sopra riferito),
provoca immediatamente l'attivazione dei fini metdsei alla base della Riserva Funzionale
Microcircolatoria (RFM), notoriamente finalizzata soddisfare le attuali richieste tessutali di
materia-energia-informazione, magari improvvisareenaumentate, mediante aftivazione
microcircolatoriatipo I, associata.

Appare interessante sottolineare che queste alerazongenite della struttura e funzione
delle unitd microvascolotessutali sono identichdlenevarie costituzioni ma differenti per
localizzazione tessutale.

Ancora una volta, dopo lintuizione, € necessargngare logicamente per formulare
asserzioni sperimentali ed infine per prevedere eentuali alterate informazioni dgenoma
causate da mutazioni o da altre modificazioni (polifismi a varia sede: geni catalitici e/o
promotori, ecc.) devono necessariamente estrinseradue direzioni, sotto la forma di eventi
biologico-molecolari patologici, sia a livelfmrenchimalesia a livellomicrovascolotessutal€ome
indicato nello schema appena illustrato.

In conformita al rigore logico-deduttivo, a seguido quanto sopra scritto, non € lecito
accettare la presenza di sistema microvascolotessutdlsano” associato ad uparenchima
magari al momento solo “potenzialmente” malato,queanto I'alterazione microvasale possa essere
limitata nello spazio e non sistemica.

In altre parole, a mio parere, I'errata informazaenetica comunque determinata, deve
avere ripercussioni inevitabilmente sia sylarenchima che sui relativi microvasj
indipendentemente dalla qualita e gravita dellerate informazioni, “anche” nel rispetto del
ricordato concetto tischendorfiano di Angiobiotopia, secondo il quale il sotto-sistema
microvascolotessutale strutturalmente e funzionalmente correlato dlgysarenchimale come
dimostra, per esempio, la struttura-funziomerovasalein un tessuto sede di fibrosi: abbondanza
di strutture emoderivative e scarsitandtritional capillaries

Nello spirito della personale filosofia, il realisngritico-dialettico-analettico, dopo I'iniziale
momento “metafisico”, facendo ricorso ad ogni regich pensiero, nella scoperta scientifica é
necessario procedere in modo rigorosamente logdottivo, sulla base della logica fondata sul
principio della non-contraddizione e delk@merenza interna ed esterné quale, senza alcuna
pretesa di coincidere con la verita, ne rappressrtamente la condizione necessaria.

Ancora una volta, partendo da premesse ‘“intuiti@ssiomatiche ed apodittiche”,
transitoriamenteaccettate come vere, procedendo con ordine latgdoitivo, sono giunto, infine,
ad una affermazione “empirica”, passibile di fatsitzione o diprovvisoria corroborazione
mediante il confronto con la realta clinica: le titogioni semeiotico-biofisiche esistono e sono
fondate su una citopatia mitocondriale funzionaleasi sempre trasmessa per via materna,
'ICAEM- a. A partire da queste costituzioni, attraversostgidi della Sindrome Pre-Metabolica,
classica e “variante™nttp://www.semeioticabiofisica.it/microangiologi,ie metabolica, anch’essa




classica e variante, si giunge alle piu comuni avigpatologie umane, diabete, dislipidemia,
obesita, ipertensione, glaucoma osteoporosi, tumore
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Cap. 12

Il Riflesso Gastrico-Aspecifico nella Valutazione dell’Attivita Biologica.

(Sergio Stagnarof
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Introduzione.

L'importanza dellaPercussione Ascoltata dello Stomacella Semeiotica Biofisica €
fondamentale (1, 2) (Fig. 1). In pratica, per vatatil riflesso gastrico aspecifico e sufficiente
delimitare la proiezione cutanea di un breve trdetla grande curvatura gastrica, preferibilmente
nella sua parte inferiore.

La Percussione Ascoltata dello Stomadegscritta in gloriosi testi di Semeiotica Medica
come il “Rasario” (3, 4), particolarmente caro astrive, insegnata ed utilizzata fino agli anrd '3
del secolo scorso, non presenta alcuna diffical@pglicazione. In realta, chi conosce bene questa
metodica e in grado di osservare, al letto del toalan notevole numero di segni o riflessi, ricdhi
informazione, che permettono al medico di fare ey raffinate, finora impossibili e condurre
ricerche cliniche (1, 5, 6, 7) (Mttp://www.semeioticabiofisica,iPratiche Applicazioni).

Per questi motivi, il riflesso gastrico aspecifisvolge un ruolo fomdamentale nella
valutazione semeiotico-biofisica dell’attivita bagiica di tutti i sistemi biologici.

Fig. 1
Spiegazione nel testo.

Lo stomaco notoriamente € innervato dai due plgastrici, superiore ed inferiore,
collegati con il plesso celiacosmlare nel quale si chiudono moltissimi riflessi a pada da ogni
parte del corpo umano. Non deve, quindi, stupire, & stimoliamo con la pressione digitale,
ungueale o mediante pizzicotto persisteriteggger-pointsdi un qualsiasi tessuto, osserviamo nello
stomaco modificazioni di volume e forma, che ndirdamo — di volta in volta iflessogastrico
aspecifico(tipo vagale, in cui il solo giunto antro-piloric® contrae, mentre nel tipo simpatico,
tutto lo stomaco si dilata). Talvolta {2ontrazione Gastrica tonicéa seguito al riflesso gastrico
aspecifico, come in caso di appendicite quandtif@oazione interessa questo viscere (1, 2, 6, 7).

Come riferito sopra, in pratica, siichita soltanto un breve tratto della grande ctura
gastrica nella sua parte inferiore: il pazientgjso e psico-fisicamente rilassato ad occhi afkti



luce inibisce la secrezione melatoninica), con uo ¢tiene fermo e bene aderente alla cute
addominale il tamburo del fonendoscopio (tf), ccdito sopra la proiezione cutanea dello stomaco,
mentre il medico col dito medio, piegato a modondrtelletto, direttamentedolcementepercuote
sopra la cute per “due” volte consecutive lo stgasato prima di passare al successivo (quando
manca ancora la necessaria esperienza), distdnpeedadente 1 cm. ca., localizzato piu vicino al
tf., seguendo linee centripete e radiali. Quandopéacussione cade “direttamente” sopra la
proiezione dello stomaco (o di altro viscere, cahegeco), il suono si modifica nettamente, diventa
chiaramente iperfonetico e sembra nascere viditowechio di chi ascolta” (1) (Fig. 1).

A questo punto, si ripete la manovra, velocemgraetendo da due cm. sotto la proiezione
della curva gastrica appena rilevata, anche pearevierrori di interpretazione, nel caso fosse
passata in quel punto un onda peristaltica.

Per corroborare la correttezza dell’applicazionéadgercussione ascoltata quando manca la
necessaria esperienza, il medico, premendo comaleajpra la proiezione ciecale, inducefiesso
ciecale-gastrico aspecificdi tipo vagale: nello stomaco il fondo ed il corgiadilatano, mentre la
regione antro-pilorica si contrae: nel sano, legso persiste per 10 sec. esatti, mentre la darata
ridotta in caso di locale patologia, come la gsestri

Senso e Significato del Riflesso-Gastrico Aspecifico.

Scopo di questo capitolo € quello di descrivereomrmentare nei dettagli i parametri del
riflesso, ottenuto con la semplice Percussione Wateodello stomaco (Fig. 2); i relativi valori
parametrici sono di estrema importanza nella Semai8iofisica.

Infatti, mediante l'accurata analisi di questo skoep segno, il medico raccoglie
informazioni cliniche altrettanto ricche ed affidabdi quelle osservate con altre numerose
metodiche, certamente piu eleganti e raffinate,ridieedono una sicura conoscenza della originale
semeiotica.

RIFLESSO GASTRICO ASFECIFICO E CIECALE
SIGMNIFICATI
cm.
sti]v'rnlo FASE A FASEB fFasSE C
tl variabile =3 =4 se:g. >3 < 4 sec./ \ /
| tempeo dilatenza (1] Lo

| [ | ——
. . Durata (D) Durata della
(O istarigion) lattuazions R FM) scomparsa del riflesso

= fractal Dimension : efficacia RFM

Fase A e Fasze C: Correlazione diretta

Faze A-C = B Correlaziones indiretta

Fig. 2

Appare interessante, innanzitutto, che durantespyee manuale “medio-intensa” sopra la
regione ciecale, per esempio, la parte gastrigataalla una lesione infiltrativa non si dilata, riren
nelle varie forme di gastrite la dilatazione ga&stipersiste per un tempo inferiore al normale (NN =
10 sec. esatti; contemporaneamente il duodendatadier lo stesso tempo), in relazione inversa
alla gravita della malattia di fondo.

Accanto a cio, ricordo che la velocita dell’ondaiptaltica € significativamente rallentata in
guesta condizione patologica: nel sano, il piztacotutaneo nella sede dellangolo costale



all’epigastrio, subito sotto e a sinistra del pssmeensiforme sternale, provoca un onda perisaltic
a partenza dgdace-makedello stomaco; I'onda raggiunge dopo 5 sec. elsattgione antrale.

Al contrario, in presenza di qualsisi lesione geatr gastrite, polipo, ulcera peptica, tumore
maligno — la velocita delllonda peristaltica risultidotta in relazione diretta con la gravita della
patologia sottostante. Ne consegue la possibiébmonitoraggio terapeutico.

A questo punto analizziamo i diversi parametri mi#sso gastrico aspecifico (Fig. 2), che
sono in stretta relazione, ora diretta ora indiretton importanti processi emoreologici,
microcircolatori, metabolici, biologico-molecolalocali, altrimenti valutabilibedside in modo
“diretto”, solo da chi possiede un’ottima conosaedella originale semeiotica fisica.

a) Tempo di latenza (il.) = Ossigenazione Tessutale.

Nel sano, stimolando per via simpatica un sistbrobbgico attraverso i relatawigger-points si
provoca il riflesso dopo un tempo in secondi, the varia, di base, con lintensita della
stimolazione e da tessuto a tessuto.

E’ necessario sottolineare che gli aggettivi (liereedio, medio-intenso, intenso) usati per
definire l'intenstita della stimolazione ddirigger-points in realta posseggono un valore
“quantitativo”, corrispondendo alla comparsa di kafiniti riflessi ureterali correlati a precise
strutture del microcircolo del sistema biologicaeto di studio (8-14).

Un esempio paradigmatico: nel sano, la pressiogigaté di “media” intensita, applicata
sopra un polpastrello digitale, causa il riflesspal tl. di 8 sec., in rapporto al livello di enexgi
libera endocellulare locale, come dimostra I'eviclesperimentale: il tl. si riduce gradatamente se
ricercato subito dopo test dell’'apneain relazione inversa alla sua durata.

Al contrario, se il tl. e valutato immediatamentgpd tre atti respiratori profondi, il tl. risulta
raddoppiato, salendo a 16 sec. Ovviamente, laauakgta profonda inspirazione-espirazione “non”
deve superare il numero indicato di atti respiiafmer evitare la fisiologica reazione di adattatoen
del microcircolo del polpastrello digitale di frentall’eccessivo, non giustificato, inutile,
rifornimento di Q, che causa la temporanea disattivazione microci@ada riportando nei valori
normali sia 'ossigenazione parenchimale sia il Ipehle: in questa circostanza, il tl. risulta di 8
sec., ad indicare una perfetta Riserva Funzionabeddircolatoria nell’istangio locale.

A questo punto, pensi il lettore alla ricchezzatbbrmazioni cliniche offerte al medico dalla
valutazione di questo valore parametrico nella coode sperimentale descritta: il fatto che il tl.
raddoppi significa chiaramente che l'attivita bigilca polmonare, cardiaca e la circolazione nel
tratto cuore-mano & normale.

Ho definito questa valutazione biologica con I'aemo CRETI (cognome dei miei nipoti,
nei quali per la prima volta I'ho applicata): Comaia Risposta Emato-Tessutale all'lschemia (12).

Un significativo aumento del tl. del riflesso pa$rello digitale-gastrico aspecifico, che
generalmente raddoppia (da 8 sec. sale infatti set6nel giovane sano), ricercato subito dopo la
Manovra di Valsalva della durata di 5-7 sec., depanm favore di una fisiologicaompliance
dell'arteria brachiale. Pensi il lettore alla rieziza di dati forniti da questa valutazione (= spess
medio-intimale vasoparietale, funzione endoteliadt¢.), che oggi richiede tempo ed una
strumentalita sofisticata per la sua realizzaziooe, applicabile pertanto su vasta scala.

Infine, nel sano, si osservano identici risultail'®ssigenzione del polpastrello digitale e
valuatata di base e quindi subito dopo compressamwudente il flusso nell’arteria brachiale
omolaterale: vasodilatazione dell’arteria indotédl@lshear stress.

b) Durata del riflesso (D) = efficacia della Riserva Funzionale Micracilatoria.



Nel sano, indipendentemente dall’eta, la durataifletso, correlata inversamente col tl., &
> 3.sec. < 4sec. Si tratta di un valore parametticlondamentale importanza nella Semeiotica
Biofisica, essendo strettamente in relazione cdriserva Funzionale Microcircolatoria (RFM) del
locale sistema microvascolotessutale (8-14).

La pressione digitale di “media” intensita, appié&casopra il polpastrello digitale, o
naturalmente I'analoga stimolazione di altro sistdmplogico mediante i rispettitrigger-points
dopo 8 sec. causa acidosi istangica: infatti,stt¢0 esaminato, fino ad allora aperto agli scainbi
energia, é trasformato in un sistema termodinamécdenchiuso, che, consumata l'energia libera
endocellulare presente, entra in uno stato di acigoovocando il riflesso gastrico aspecifico.

A questo punto, I'aumento della concentrazione tinHoco (= riduzione del pH) attiva la
RFM in un tempo identico alla durata del riflessiiN > 3.sec. < 4sec.

Notoriamente, RFM, vasomotily vasomotion funzione e struttura delle numerose
componenti microvasali, incluse le anastomosi arte@nose e i DEB, sono perfettamente correlate.
L’attivazione della RFM é finalizzata ad un mighonente del rifornimento di materia-
informazione-energia al relativo parenchima.

Peranto, la durata normale del riflesso gastrigeeifico indica che il modo di essere e di
funzionare dell’'unitd microvascolotessutale stuiatfisiologico e quindi il parenchima funziona
perfettamente ed e privo di “reale rischio” semembiofisico, incluso quello oncologico, secondo
la Teoria dell’Angiobiopatia (15-18).

In altre parole, in modo estremamente semplicepmdo si ottengono informazioni di
notevole interesse per la diagnosi, monitoraggiapieutico, ricerca. Per ottenere gli stessi rifiulta
con altri metodi piu eleganti € richiesta una sacoonoscenza della Semeiotica Biofisica e della
Microangiologia Clinica. Un solo esempio per chiaila valenza astratta del concetto: la pressione
manuale di “media” intensita, applicata sopra uool@olmonare di un individuo positivo per il
Terreno Oncologico, provoca il riflesso gastricpexsfico dopo un tl. di 8 sec. con durata di 3,5
sec. (NN: tl =8 sec.; D > 3 sec. < 4 sec.), iseaga del Segno di Baserga variante: il medico e
autorizzato ad escludere la presenza di “ reathind tumorale nella sede polmonare esaminata.
Questa condizione patologica e infatti caratteteziai DEB, tipo I, neoformati, assenti certamente
nelle condizioni descritte, espressione di conteapee alterazioni parencimali locali, secondo la
teoria delllAngiobiopatia, e causa di ulteriore esadizione della flow-motion (V.
http://www.semeioticabiofisica.it/microangiologia

c) Durata della Scomparsa del Riflesso (Tempo di Latenza Differenziale) = DSR o TLD.

Essa e I'espressione del conseguimenttel mantenimento del fisiologico pH tessutale in
seguito alla tempestiva ed efficace attuazioneadRlserva Funzionale Microcircolatoria (RFM).
Inoltre, secondo I’Angiobiopatia, indica ottimabrdizioni del locale parenchima. Da quanto sopra
deriva che DSR € un dato di estrema rilevanza dstgra e prognostica, inversamente correlata
con la durata del riflesso. Nel sano, DSR e > 3.sésec.

L’attivazione della RFM provocata datlidosi istangica consente un transitorio
miglioramento dellaglow-motione flux-motioncon conseguente normalizzazione temporanea del
pH istangico: il riflesso scompare. Questi eveatidono ragione del perché durata del riflesso e
durata della sua scomparsa sono indirettamentelatyy nel senso che piu rapida ed efficace e la
RFM maggiore € la DSR.

In caso, per esempio, di “reale rischio” oncologicoaturalmente di tumore in atto, magari
in stadio iniziale, dove la RFM é gia patologicateecompromessa dalla presenza dei DEB, tipo |
neoformati, la scomparsa del riflesso e seguitanodo caratteristico, utile dal punto di vista
diagnostico, dalla Contrazione Gastrica aspecifieapressione di intensa acidosi, come
nell'appendicite, dove la circolazione ematica &b “terminale” (2, 15-19).

La DSR fornisce al medico rapidamente ed in modieemmente semplice la misura della
dimensione frattalica (fD.) delle fluttuazioni maere micro-scopiche del sistema biologico oggetto




di studio. In realta, il calcolo della fD. puo esseffettuato in maniera certamente piu raffinata e
elegante, ma anche piu complessa da parte di nbsce perfettamente la Semeiotica Biofisica (20,
21, 22).

Ancora una volta, a dimostrazione della coereni&na ed esterna della teoria semeiotico-
biofisica, esiste una stretta relazione tra la fB.struttura e funzione del locale microcircolo e
quindi il modo di essere e di agire del relativagoahima, per cui praticamente la conoscenza
precisa di pochi valori parametrici, di semplickerio, come la dimensionalita, informano sulle
condizioni del locale tessuto.

Un esempio a chiarire l'astrattezza del concetb:sano, la stimolazione deigger points
del centro neuronale del SST-RH (= la pressiondtaligg di “media” intensita, esercitata
direttamente sulla cute situata 2 cm. sopra il maditivo esterno ed 1 cm. anteriormente) provoca
il riflesso gastrico aspecifico dopo un tl. di &secon una durata inferiore a 4 sec. e durata dell
scomparsa del riflesso > 3 < 4 sec.

Al contrario, in caso di Terreno Oncologico, a stgudell’alterata funzione
microcircolatoria locale, ICAEM-alfa-dipendenteppocata anche dai DEB tipo | neoformati, il tl.
e 8 sec. o inferiore leggermente, ma la durata @alesec. o piu, in relazione alla gravita della
predisposizione tumorale. La DSR non supera i 3(d&¢ = 3,81).

Conclusioni

In una esperienza clinica di 50 aa., Il riflessstgco aspecifico si € rivelato uno strumento
diagnostico e diagnostico-differenziale di primangortanza, di rapida e semplice applicazione,
affidabile anche nel monitoraggio terapeutico dangterca. Il medico in grado di valutare con
accuratezza i valori parametrici di questo segmesatico-biofisico pud agevolmente raccogliere
bedsidda meta di tutte le informazioni offerte dall’'ongile semeiotica fisica.

Infine, la conoscenza sicura del riflesso gastaispecifico rende possibile il riconoscimento
“quantitativo” delle numerose costituzioni semaiotbiofisiche (17, 22, 23, 24), con positive
ripercussioni sulla diagnosi e sulla prevenziorimaria delle pit comuni e gravi malattie umane,
oggi diventate vere epidemie.
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