Il Convegno Internazionale della SISBQ
Hotel Santoli
Porretta Terme 9-10 Giuno 2012



| Segni di Caotino* e di Gentile** nella Diagnosidi
Reale Rischio Congenito di CAD e di Infarto Miocardico, ancorché iniziale o
silente.  Fisiopatologia e Terapia.

Sergio Stagnarg*
Riassunto.

Nel lavoro I'Autore illustra in modo dettagliatocahi metodi semeiotico-biofisico-quantistici
(www.semeioticabiofisica)i che, applicati al letto del malato, permettonaatcogliere alcuni
segni, 1 cui valori parametrici si sono rivelatiliued affidabili nel riconoscere la cardiopatia
ischemica, anche silente dal punto di vista deltdomatologia clinica, iniziando dallo stadio
veramente iniziale di Reale Rischio Congenito di BCAbasato su una singolare citopatia
mitocondriale prevalentemente funzionale, I'lstapgitia Congenita Acidosica Enzimo-Metabolica
(ICAEM), e caratterizzato dal rimodellamento migroglatorio, in cui un ruolo di primaria
importanza é svolto dai Dispositivi EndoarterioldriBlocco (DEB) neoformati-patologici, tipo I,
sottotipo b, aspecifici. Per valutare in modo rapisemplice ed affidabile questi eventi, sui geali
basata la fisiopatologia del Reale Rischio CongetitCAD, € sufficiente che il medico conosca la
percussione ascoltata dello stomaco. Per quansezénnguarda la valutazione semeiotico-biofisico-
guantistica dei riflessi ureterali, indispensalpidir poter osservare la funzione e la struttura dei
DEB, la vasomotilitye la vasomotiondei microvasi coronarici, il medico deve possedgocere
conoscenze tecniche. Infine, sono illustrate de#mmente la diagnosi, la fisiopatologia, |l
monitoraggio terapeutico e la terapia sia del Rdilechio Congenito di CAD, riconosciuto
rapidamente mediante il Segno di Caotino, sidldilto Miocardio, evidenziato con il Segno di
Gentile.

Introduzione.

Analogamente a quanto accade nelle altre gravilgza&y i mitocondri e il DNA mitocondriale
(mit-DNA) recitano un ruolo centrale nell’eziopatwesi dell’ischemia miocardica.

Al letto del malato per valutare la fisiopatologiaquesti eventi, si &€ dimostrato utile ed affidiab
uno strumento clinico, la Semeiotica Biofisica Qustita, estensione della classica semeiotica
fisica, che ingloba le teorie quantistiche e daltamplessita, un approccio scientifico da me
descritto per la prima volta., fondato sulla Istapgtia Congenita Acidosica Enzimo-Metabolica
(ICAEM) [1-7]. L'ICAEM e una essenziale citopatiaitotondriale, presente gia alla nascita,
ereditata quasi esclusivamente dalla madre ed maggibile di guarigione sotto opportuna terapia
dietetica, farmacologica e fisica, di seguito iliata.

La presenza del caos deterministico e crucialelgpepmprensione della fisiopatologia, diagnosi,
terapia, monitoraggio terapeutico e quindi perriavpnzione primaria della cardiopatia ischemica,
CAD, e specialmente per la diagnosi clinica di Rd@ischio Congenito di CAD [1-7, 16-25].
Secondo quanto ho scritto in precedenti articoli, [36], il medico che conosce la Semeiotica
Biofisica Quantistica (SBQ) € in grado di valutatmicamente, col solo uso del fonendoscopio,
I'attivita mitocondriale del paziente in tutti isgemi biologici.

Infatti, ad iniziare dalla nascita, & possibilegiiasticare la presenza del Reale Rischio Congenito
dipendente dalle costituzioni SBQ diabetica, ipesiea, arteriosclerotica, dislipidemica [1-7].

Ne consegue che si pud eseguire una prevenziomeanui efficace in individui arruolati
razionalmente, cioé colpiti da Reale Rischio Coitgesi una determinata malattia, senza spendere
danaro inutiimente, nell'interesse sia del SSN d&la popolazione, arruolando inutiimente
individui che da quella patologia sono risparmiati.



Sulla base delle costituzioni SBQ, cioé Terreno dogico, Costituzione diabetica, ipertensiva,
arteriosclerotica, dislipidemica, gottosa, eccetéta7], € possibile prevenire I'insorgenza delle
malattie umane piu gravi, oggi epidemie in aumewtune, per esempio, il cancro, il diabete
mellito, la cardiopatia ischemica, che spessaes#!’infarto miocardio, definito erroneamente
“imprevedibile ed improvviso” quando insorge acuéate in individui solo apparentemente “sani”.
Lo studio della variabilita del ritmo cardiaco dainto di vista frattalico permette una migliore
differenziazione dei soggetti malati dai sani, eafntato con altri parametri di variabilita della
frequenza cardiaca. Pazienti cangina pectorisstabile mostrano proprieta frattaliche alterate e
ridotta complessita nelle dinamiche degli intenvallie R-R in confronto con soggetti sani di uguale
eta [38, 39].

E’ stato suggerito da diversi Autori che i piu graventi sfavorevoli, come aritmie minaccianti la
vita e la cardiopatia ischemica acuta, sono sctdatall’attivazione del sistema nervoso autonomo
in pazienti con CAD [38]. Metodi di studio dellaniabilita del ritmo cardiaco, come misure frattali
e della complessita, oppure tecniche convenziootitpno valide informazioni cliniche in pazienti
colpiti da cardiopatia ischemica [39].

Le sfide poste dalle patologie croniche hanno mdicagli epidemiologi la natura complessa,
multifattoriale delle cause morbigene. E’ giuntoteimpo di aggiungere agli scopi della ricerca
epidemiologica la nozione di non linearita e la silevante forma di approcci analitici che sono
stati testati in altre discipline [40].

L’analisi dei dati-base relativi agli intervalli R-di pazienti affetti da CAD ha mostrato che i piu
grandi intervalli negli esponenti di Lyapunov pass@ssere un criterio diagnostico che permette al
medico la diagnosi differenziale tra gruppi di gati con maggiore affidabilita di quanto non si
ottenga con metodi standard per I'analisi di sexmeporale accettata in cardiologia [41].

Un approccio computerizzato di analisi delle dingmei non lineari dei segnali del’lECG e stato
applicato nella diagnosi di CAD. Le descrizioni baote delle dinamiche non lineari, inclusa la
dimensione frattalica, si sono rivelate strumentiamfitativamente validi nel descrivere le
fluttuazioni oggetto di studio [42].

Questi lavori pionieristici, anche se corrobordaocorrelazione tra caos deterministico e la
presenza o assenza di CAD, tuttavia lasciano apete questioni e problemi non risolti.

Prima di tutto, si tratta di approcci puramentdistiai, basati su serie temporali di test clinjper
es., ECG) valutando i cambiamenti che avvengondanf&kquenza cardiaca nei giovani
(fisiologicamente, Zona Bianca) e nei pazienti ¢fmgicamente, Zona Nera): conseguente e la
diagnosi di CAD.

Secondariamente, non € interessato dall'analgioblema sottostante, cioe I'indagine delle cause
della CAD, per esempio utilizzando l'analisi delngmortamento durante la vita delle cellule
parenchimali irrorate dalle coronarie, il tessutiornmvascolare o il flusso ematico nei microvasi.
Inoltre, la CAD € una epidemia in aumento e bisogmitolineare che spesso un soggetto ignaro di
essere affetto da CAD non si sottopone a esanicicBrvisita cardiologica, senza considerare che
frequentemente queste indagini non sono efficaciane riconoscere la malattia, come dimostrano
le numerose morti di giovani atleti per attaccad@o “improvviso ed imprevisto”, nonostante che
essi si sottopongano a regolare monitoraggio pressdiologi esperti che dispongono della
migliore semeiotica per immagini.

Per queste ragioni € necessario esplorare nuovbegpcome la Semeiotica Biofisica Quantistica -
SBQ [3, 16], che attraverso la valutazione cliniah letto del malato, non solo permette di
riconoscere se la CAD é presente 0 meno, magdd seh variante asintomatica, valutandone la
gravita, ma anche di accertare I'esistenza defidr8me Pre-Metabolica [21], che pu0 persister per
anni o decenni, stadio pre-clinico della malattiaaa potenziale o in evoluzione verso la patologia
(stadio pre-morboso, Zona Grigia), consentendalimbdo una efficace prevenzione, realizzata in
modo razionale in soggetti precocemente e raziosatenarruolati [43].

Cardiopatia ischemica: il punto di vista semeioticebiofisico-quantistico.



E’ generalmente ammesso che la Cardiopatia Isdaeif@AD) rappresenta il risultato finale
dellaccumulo di lipidi (placche ateromatosse)iaterno della parete delle arterie coronarie che
forniscono sangue — cioe, materia, informazionermatgia - al miocardio. La CAD e la principale
causa di morte nel mondo.

Mentre nei casi progrediti € nota la fenomenoladjiaica, molti individui con CAD non mostrano
per decenni alcuna sintomatologia, fino a quandosao progredire compaiono i primi sintomi,
spesso sotto forma di attacco cardiaco “improvviseihiagari mortale. Dopo decenni di evoluzione
morbosa, infatti. alcuni tipi di placche ateromatgmssono rompersi, limitando il locale flusso
ematico al miocardio.

La CAD e la piu comune causa di morte nei Paesdentali. A mano a mano che questa patologia
progredisce, puo comparire la quasi totale ostneziel lume coronarico, riducendo criticamente |l
flusso di sangue che porta ossigeno al miocardiajuleste circostanze, esiste attivazione micro
circolatoria tipo |, tipica della ostruzione artesa a monte, magatri iniziale, il cui valore diaditos
SBQ é veramente notevole [3, 9, 10].

Gli individui con simile grado di CAD hanno sofferper uno o piu episodi di infarto miocardico
(attacco cardiaco), mostrando segni e sintomi dbr@@ropatia cronica, inclusa la sintomatologia
anginosa a riposo ed episodi di edema polmonare.

La diminuzione dell'apporto del flusso ematico alooardio provoca l'ischemia delle cellule
cardiache, che possono morire per mancanza dievssig portare successivamente a cicatrici senza
la ricrescita dei miociti.

Stenosi croniche di grado elevato delle coronami@ ausare ischemia transitoria a cui fa seguito
aritmia ventricolare, che puo esitare nella filbdibne ventricolare e portare a morte il paziente.

In Medicina si parla di Sindrome X Cardiacaper indicare un dolore toracico retro-sternale —
angina pectoris — e malessere toracico in soggedtinella coronarografia non mostrano i segni di
diminuzione della circolazione nelle arterie conictzee maggiori, come accade nella
Cardiomiopatia di Tako Tsubo, di cui recentemerdedbscritto la diagnosi clinica (65). Non é
ancora perfettamente nota la causa deéfimdrome X Cardiacaed e poco probabile che sia una
sola.

Dal punto di vista della Semeiotica Biofisica Qustita, in queste sindromi esiste il Reale Rischio
Congenito caratterizzato dal tipico rimodellamemicro circolatorio “parenchimale”, descritto piu
avanti. Oggi, infatti, si pensa che il princip&d¢tore alla base della sindrome sia tisfunzione
micro circolatoria”.

Appare di primaria importanza che la cardiopatidésnica si presenta esclusivamente in individui
colpiti da Reale Rischio Congenito di CAD [3, 53].

Dal punto di vista diagnostico e diagnostico ddfeziale, € di estrema importanza il fatto che la
pressione “intensa”, applicata su un punto qualgiat precordio provoca simultaneamente Il
riflesso gastrico aspecifico di intensita inferia@ 1 cm nel Reale Rischio Congenito di CAD, in
modo caratteristico. L’intensita del riflesso € retata direttamente alla gravita della sottostante
predisposizione alla CAD

Al contrario, il riflesso compare dopo 1 sec. nakignte con pregresso infarto, mostrando una
intensita di 2-3 cm.

Infine, in presenza dstent coronarico il tempo di latenza del riflesso cardio-gastricpexsfico
sale a 3 sec. con una intensita superiore ai 3 cm..

Ne consegue che nelle due circostanze sopra citzori parametrici e l'intensita del riflesso
cardio-gastrico aspecifico sono differenti, coneadb la diagnosi differenziale.

Vasomotility e Vasomotion Miocardiche. Il Punto diVista Semeioitico-Biofisico-Quantistico.



Nel sano, in posizione supina e psico-fisicameitésgato, con occhi aperti per ridurre la
secrezione di melatonina, la pressione digitalmtginsita “lieve-media”, applicata sopra un punto
qgualsiasi della proiezione cutanea del cuore, pravib riflesso gastrico aspecifico (Rifl.g.a.), i
riflessi ureterale superiore, medio, inferiore,caie, e coledocico , cioe la dilatazione del tratto
superiore, medio, inferiore dell'uretere, dellorstxo, cieco e coledoco, i tre ultimi dopo un tempo
di latenza di 8 sec. esatti.

A riposo, il riflesso ureterale superiore, segudto quello inferiore, appare invece dopo 6
secondi, offrendo informazioni sull’lampiezza deflérstizio, mostrando una durata di 6 sec.,
mentre la durata di tutti gli altri riflessi € imfere a 4 secondi; questo valore parametrico si é
rivelato di notevole importanza dal punto di vigtegnostico, informando con precisione su
struttura e funzione dei locali microvasi, cioelauRiserva Funzionale Microcircolatoria (RFM),
permettendo di riconoscere I'eventuale rimodellaimenicrocircolatorio.

Fatto importante, quando il Rifl.g.a. persiste partempo inferiore a 4 sec., il medico e
autorizzato ad escludere qualsiasi patologia corcala

Infatti, la pressione digitale “lieve-media”, apgta sopra itrigger-points coronarici,
provoca rapide oscillazioni dei riflessi ureteraeperiore e coledocico (= piccole arterie ed
arteriole, secondo Hammersen) e successivamenthke qdel terzo inferiore dell'uretere (=
nutritional capillaries), che corrispondono alketfliazioni delle strutture micro vascolari relatire
accordo al modello sinergetico proposto.

Inoltre, la pressione “piu intensa”, applicata poécordio, causa numerosi, reflessi medi
ureterali dipendenti dall'intensita dello stimotthe informano rispettivamente sui vari tipi di DEB,
tipo A, gruppo | e Il delle AVA e sul tipo B, grupp e Il delle Ava, secondo Bucciante [8,9].

Nel sano appare di estremo interesse che linterdai riflessi, cioe la entita dei loro
diametri, risulta oscillare da 0.5 cm. to 1.5 crmip@so, di base, in modo impredicibile, mostrando
una durata di circa 10,5 sec. (numero frattaledalla tra 9 secondi e12 secondi (6 cicli | minuto)
media 10,5 second..

Fisiologicamente, dopo due nomali, differenti inemsita, impredicibili fluttuazioni, noi
osserviamo una oscillazione massimighest spik€HS), corrispondente alla scarica di adrenalina,
“quantistica”, massima, periodica, da parte deleninazioni del sistema nervoso autonomo, che si
manifesta esattamente ogni 25 secondi, come hostliato in precedenti articoli [1, 8-15]. Infine,
tutti questi segni devono essere valutati anchardarprove da sforzo.

Bisogna sottolineare che la durata della scompaes#&ifl. g.a., prima della comparsa del
successivo, e fisiologicamente > 3 sec. < 4 sagre medio 3,81, identico al valore della
dimensione frattalica delle locali dinamiche caoiiteterministiche microvascolari, quando sono
valutate in modo piu raffinato e quindi difficile.

Per riassumere, la semeiotica biofisica quantistieemette al medico di riconoscere il
comportamento dell'intensita e del periodo delleilzzioni ureterali e coledociche. Tuttavia, i
medici possono raccogliere al letto del malatoidgintici dati —vasomotility (= riflesso ureterale
superiore = piccole arterie ed arterioseyasomotion(= riflesso ureterale inferiore: nutritional
capillaries) — in un modo indiretto e piu semplinediante la durata del riflesso gastrico aspecifico
(NN < 4 sec.).

Dal punto di vista semeiotico-biofisico-quantistied utile e facile calcolare la cosiddetta
dimensione frattalica (D) del sistema caotico mraszolare: in 12° secondi osserviamo 4 HS che
dividono lo spazio in 4 segmenti; ogni segmentouddsvisibile in 3 tratti da due normali
oscillazioni. Pertanto, € possibile calcolare Imelisione frattalica, che, parlando in termini non
tecnici, indica quanto spazio occupa una figuragdi grado di caos, ed € una misura della
complessita della figura stessa [16]:

r=Hh-{1/00 whenr=3N=4

log.n dflog.n 3 [14] X", fractal factor



Dal punto di vista della Semeiotica Biofisica Qustnta, il fattore frattalico — f —
corrisponde al rapporto HS/oscillazione minima.

Nel sano, per esempio, D € > 3 sec. < 4 sec., qgam@mante 3,81; in caso di sindrome
metabolica, sia classica sia variante, in evolwzidiabetica, D € > 2 sec 3 sec. (cioe 2.4); nel
diabete mellito tipo | e 2, D e 1, una dimensiamaotogico [3,11-27].

Valutate nello spazio delle fasi, le traiettorieudi sistema deterministico caotico di D 3, si
presentano rappresentate da un attrattore starregso di D > 1 < 3 le traiettorie corrispondono
all'attrattore a ciclo limite. Infine, quando la®Ll, I'attrattore € a punto fisso.

Nella pratica quotidiana, € sufficiente al mediauware I'intensita delle fluttuazioni del
riflesso ureterale superiore (= piccole arterietersmse) o del riflesso ureterale inferiore (=itag
nutrizionali), causate dalla pressione digitaldéi@lie-media intensita, applicata sopra la proiezion
cutanea del cuore, e calcolare il rapporto tra Hi8me oscillazioni, cioé “f”, fattore frattalico.

Tuttavia, come notato sopra, la dimensione fratialé direttamente correlata col valore,
calcolato facilmente in secondi, del tempo dinatedifferenziale (= tempo della scomparsa) del
cieco e/o del riflesso gastrico aspecifico [1,12].

Nel sano, durante la pressione digitale di “medrénsita, eseguita sopra la proiezione
cutanea cardiaca, come sopra illustrato, appaionflessi ciecale e gastrico aspecifico dopo 8
secondi di tempo di latenza, quindi persistono mdnd sec. (valore parametrico di notevole
importanza dal punto di vista diagnostico), primaabmparire.

Dopo > 3 sec. < 4 sec. (= “tempo di latenza difierale”, identico alla relative dimensione
frattalica), i due riflessi, gastrico aspecifico ceecale, appaiono nuovamente; questo valore
parametrico, in diretta relazione con la RiservaZtoanale Microcircolartoria coronarica (RFM), si
e rivelato identico alla dimensione frattale, imi@ndo sulla ossigenazione miocardia, sul pH
miocardio, sulla struttura/funzione microcircoladorlocale, sulla situazione del relativo
metabolismo e sul precondizionamento miocardiayuaste condizioni, il medico e autorizzato ad
escludere la presenza di reale rischio congenit€AID, come quando e assente il Segno di
Caotino. Di seguito sono illustrati i dati relatalla situazione patologica [10, 15-25].

Precondizionamento Semeiotico-Biofisico-Quantisticdel Miocardio

E’ ben noto che esiste una precisa correlazioneosar di tipo simpatico, tra dermatomeri e
relative visceromeri, che ho corroborato in precgdarticoli [1,3,11,12,14,15]. Per questo motivo,
la cardiopatia ischemica provoca una evidente adiene dei corrispondenti dermatomeri, Th 1 -
Th 2, facilmente riconoscibile mediante palpazifb@17]. In condizioni inverse, la stimolazione
dei dermatomeri Th 1- Th 2 di differente intensggovoca modificazioni del tono coronario
dipendenti da quello del sistema simpatico.

Nella attivita quotidiana, il medico pud valutare precondizionamento ischemico del
miocardio in modo facile, rapido e attendibile.

Nel sano, in posizione supina e psico-fisicameitfdsgato, con gli occhi aperti per ridurre la
secrezione di melatonina, il edico esegue la prassiligitale di “media” intensita, applicata sopra
la proiezione cutanea del cuore, precordio, e Sste@mente sopra la proiezione ventricolare,
atriale e valvolare. E’ consigliabile, perché fela al massimo ed assai pratica, la stimolazimie
deitrigger-pointsricordati col solo pensiero, secondo la Diagnodfiseocinetica (55-63).

| vari tipi di stimolazione evocano il riflesso gaso aspecifico (e quello ciecale) dopo un
tempo di latenza (It) di 8 sec. precisi; il riflesslura meno di 4 sec., offrendo importanti
informazioni sulla RFM (questo valore e, infatthversamente correlato con il tempo della
scomparsa del riflesso, cioe la dimensione frata{fD: NN = 3.81), espressione di normale pH
tessutale, come dimostra I'evidenza clinica e spentale [1,3,11,12,14,15].



Dopo una interruzione di 5 sec. esatti, la pressidigitale applicata una seconda volta,
come sopra menzionato, causa il riflesso gastrspeaifico (e ciecale) dopo un tempo di latenza
raddoppiato, cioe 16 sec.: precondizionamentoldigioo, tipo I.

Al contrario, in caso di Reale Rischio CongenitdCdiD, il primo valore di base puo essere
ancora normale (NN = 8 sec.), ma la durata dekssib € 4 sec. o piu. Inoltre, dopo Il
precondizionamento, appare compromesso l'aumentiego di latenza, risultando inferiore a 16
sec., in relazione inversa alla gravita del stdit® reale rischio: precondizionamento tipo Il,
intermedio.

Infine, nella CAD clinicamente manifesta, a partdal suo stadio iniziale, il tempo di
latenza basale e gia alterato, risultando inferimde8 sec. ed il riflesso gastrico aspecifico e
prolungato patologicamente, cioé superiore a 4 sectelato, ancora una volta, alla gravita della
coronaropatia: precondizionamento tipo lIll, patadog

In conclusione, una esperienza clinica di 55 anmenmette di affermare che € iniziata una
nuova era nella lotta alla CAD [18,33]. Infattmiedici sono ora in grado di riconoscere, al leéb d
malato e a partire dalla nascita, i singoli indivica reale rischio di CAD, sottoporli con succeaso
terapia con dieta mediterranea, melatonina corags¢écondo Di Bella Ferrari, associata ad
istangioprotettori (per es., Cell-food), a idrofgeatermale con acqua sulfidrilica (per esempio,
'acqua della sorgentea Puzzoladelle terme di Porretta), applicazioni personaltezii NR-LED,
LLLT e specialmente Cem-Tech, sotto monitoraggioicb.

Il Reale Rischio Congenito di CAD.

Come ho dimostrato in precedenti articoli [1-5],imdormazioni del genoma, nucleare e
mitocondriale, sono trasmesse simultaneamenterah@laima e ai relativi microvasi, base della mia
teoria dellAngiobiopatia, cosicché le mutazioni | ne-DNA e mit-DNA parenchimali e
microvascolari rappresentano ¢anditio sine qua nodella maggior parte delle comuni malattie
umane, come CAD, diabete mellito e cancro, epidemg in aumento.

In realta, tutte queste patologie sono fondate alojwa particolare citopatia mitocondriale,
congenita, funzionale, quasi sempre trasmessaats@la madre, definita Istangiopatia Congenita
Acidosica Enzimo-Metabolica, ICAEM [1-6, 25, 34-3F)].

Inoltre, mutazioni genetiche parenchimali causanb locale rimodellamento
microcircolatorio, che il medico puo valutare, damente e in modo affidabile, raccogliendo per
via indiretta informazioni sulle modificazioni eitatie delle relative cellule parenchmali, perceé |
modificazioni funzionali del sistema biologico sooarrelate con le mutazioni genetiche, secondo
la teorie dell’Angiobiopatia [1-4, 49, 50].

La presenza diuna intensa ICAEM — denominata IACAEM in una regione miocardia
ben definita, colpita da mutazioni genetiche sihmBNA sia nel mit-DNA e la base per una, o
piu, Costituzione semeiotico-biofisico-quantistita,quale pud provocare il corrispondente Reale
Rischio Congenito, RRC, caratterizzato dal rimadaknto microcircolatorio dal punto di vista
semeiotico-biofisico-quantistico, particolarmentmténso” in presenza di fattori ambientali di
rischio. Questo rimodellamento microcircolatorioggente anche neiasa vasorundelle grandi
arterie coronariche, mostra dalla nascita intergss#érutture, cioé i Dispositivi Endoarteriolari d
Blocco, DEB, neoformati-patologici, tipo |, sottodi b), aspecifici, localizzati nelle piccole aregri
secondo Hammersen [51,52] (Fig.1).

"A questo punto & necessario sottolineare un aspetressante dei DEB, particolarmente
significativo dal punto di vista eziopatogeneticellal CAD. Infatti, si & rivelata di notevole
importanza la suddivisione dei DEB patologici irediaranti:

A) DEB patologici parieto-vasali, dove il rimodett@nto € nevasa vasoruntelle arterie
coronariche epicardiche, i soli pericolosi peridadisposizione alla cardiopatia ischemica;



B) DEB patologici parenchimali miocardici, loca&ti nelle piccole arterie del tessuto
miocardico che possono essere associati ai prettedggravando la predisposizione alla CAD e
alle sue complicazioni, oppure essere isolati, conafla Sindrome coronaria Xe nella
Cardiomiopatia di Tako Tsubo (65)".

Appare interessante che il Reale Rischio Congetiit€AD & associate a disfunzione
endotheliale (ci sono mitocondri anche nell’endptdbbene in scarsa quantita), che il medico puo
valutare con un fonendoscopioin modo semplice &dadiile, a riposo e durante prove da sforzo
[21].

Ne consegue che i medici sono in grado oggi dinosgcere la presenza dei DEB tipici,
patologici nei microvasi coronarici, i quali recita un ruolo di primo piano nel Reale Rischio
Congenito di CAD [18, 31].

Tab. 1
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Mediante I'esame obiettivo con la Semeiotica BiofisQuantistica, in pochi minuti é
possible riconoscere e quantificare il Reale Rsddongenito di CAD (RRC) indispensabile per
soffrire di cardiopatia ischemica. Infatti, & soiéinte accertare la presenza in questa sede di DEB
neoformati-patologici, tipo I, sottotipo a) canageai, e b) aspecifici (Tab. 1).

| DEB sono una specie di dighe, la cui aperturahwsura regola lglow-motion nei
microvasi, diretta al parenchima. Il medico consamplice fonendoscopio pud riconoscere una
predisposizione locale ad ammalare per cancroethaimellito, CAD ed e possibile quantificare
monitorare il rischio nel corso del tempo a parti@la nascita. Pertanto, c’é la possibilita di
instaurare la prevenzione primaria in individuilneante a rischio, selezionati in modo razionale.

La nuova via di prevenzione non consentira di niezare la patologia fisica, che puo
essere potenzialmente presente (o come “residuafeRRischio Congenito) cioé ad un livello
potenziale. Come analogia pensiamo ad una vaN@aegola il flusso e la commistione di aria e
benzina nel motore di una macchina, perché i DE® shighe che regolano il flusso ematico che
viene fornito al parenchima, cioé alle cellule daii tessuti. Se i DEB sono rigidi, anelasticichc
di cellule muscolari lisce, compare il RRC.

Esistono DEB tipo |, localizzati nelle piccole arge secondo Hammersen, e tipo Il, con
sede nelle arteriose, secondo Hammersen, tra ®lpiarterie e i capillari; solo il tpo Il &
ubiquitario, nel senso che e osservabile ovunquéytie le arteriose. Anche il tipo fisiologico di
DEB invecchia e si ammala.

Tuttavia, gli altri tipi, neoformati-patologici, 80 l'espressione del RRC, di malattia
potenziale, che posseggono una capacita occludénflisso ematico maggiore, ma mediante
terapia possono essere trasformati dal sottotiponadrale, al sottoptipo b, aspecifico, e poi b t
“fisiologico”, mentre vanno decrescendo di numesp [

A questo punto ricordo che la valutazione dei Vgbarametrici del segno di Caotino e del
Riflesso Cuore-gastrico aspecifico, risulta piuinied e certa per il medico che non ha sicura
esperienza, quando e eseguita durante le numeroge da sforzo: test della secrezione del picco
acuto insulinemico, test all’adiponectina, Manogrd/alsalva, test del pugile, etc. (1, 9-12).

Non solo per motivi di spazio e impossibile ill@at gli eventi microcircolatori, osservati
nelle prove sottgtressnella vasomotilita, nella vasomotion e nei cortowiti microvasali, inclusi i
DEB neoformati-patologici, che tali devono essenesiderai dal punto di vista funzionale.

. Infatti, per 'esecuzione di questa raffinatadgthe e richiesta una sicura conoscenza della
SBQ e della Microangiologia Clinica.

Il Segno di Caotino.

| circa 300 (!) fattori di rischio ambientali posepfacilitare e aggravare I'insorgenza della
CAD ma non certo provocarla; La CAD puo insorgere eseiuimente in individui colpiti dal Reale
Rischio Congenito di CAD, riconosciuto clinicamergen un semplice fonendoscopio in modo
guantitativo, che ho descritto in numerosi articoiL-7, 11, 12, 16-27, 53].

Purtroppo, i medici e i cardiologi del mondo ignaa (talvolta non prendono in
considerazione) le costituzioni semeiotico-biofisgquantistiche e i relativi reali rischi congeniti;
guesto spiega perché la CAD e una epidemia deiringstrni, in continuo aumento, come
generalmente ammesso!

Notoriamente, il Reale Rischio Congenito di CAD le ggadi iniziali, asintomatici della
cardiopatia ischemica, silenti e quindi molto pelosi, precedono di decadi la fenomenologia
clinica della cardiopatia ischemica.

I Reale Rischio Congenito di CAD é caratterizzadalla presenza di Dispositivi
Endoarteriolari di Blocco (DEB) neoformati-patologitipo |, sottotipo b), aspecifici, localizzati
nelle piccole arterie coronariche, secondo Hammerfsequentemente associati con le costituzioni
ipertensiva, diabetica e arteriosclerotica.



Di seguito, suggerisco — ancora una volta — unaonranclinica utile, affidabile e di facile
applicazione, che permette al medico di riconosbedsidesia il Reale Rischio Congenito di CAD
sia la CAD, sebbene iniziale o silente [11, 12 2¥%-Questa manovra si e rivelata assai utile nella
mia esperienza clinica, lunga 55 anni, anche pagrdisticare la cardiopatia ischemica molti anni
prima dell’'inizio della sintomatologia tipica.

Tuttavia, € ben noto che pazienti con cardiopanemica, cioé la CAD, possono non
mostrare affatto sintomi per molto tempo, e che nf@anifestazioni elettrocardiografiche
dell'ischemia possono essere indotte dall’eseraiaigcolare senza che compaia il dolore anginoso.

Di conseguenza, abbiamo bisogno di uno strumentoical affidabile nel rapido
riconoscimento della CAD, anche se clinicamentensd, iniziando dal Reale Rischio Congenito di
CAD, da utilizzare facilmente e rapidamente neblavquotidiano a beneficio di tutti i pazienti,
indipendentemente dalla sintomatologia che li hagpicalla visita medica [11, 12, 16-27].

Nella mia esperienza, uno di questi metodi €& ie®ndizionamento Miocardio Ischemico”
realizzato con la Semeiotica Biofisica Quantistidascritto sopra [1-5, 16-25]. Dal punto di vista
tecnico, il medico deve conoscere almeno la psrons ascoltata dello stomaco, illustrata anche in
vecchi testi accademici degli ultimi due secolir(psempio, il Rasario IX edizione) (Fig. 1).

Fig. 1

La Figura indica la corretta posizione del tambuel fonendoscopio e le linee su cui
applicare la percussione digitale, gentile, deleatper realizzare la Percussione Ascoltata dello
stomaco. Spiegazione nel testo.

Nel sano, la pressione digitale di intensita lievedia, applicata sopra la proiezione cutanea
del cuore, precordio, causa il riflesso gastricpeasfico (= nello stomaco, il fondo e il corpo si
dilatano, mentre la regione antro-pilorica si cagejrdopo un periodo di latenza di 8 sec. esatti; Il
riflesso dura meno di 4 sec. (= valore parametticootevole significato perché espressione della
efficacia della Riserva Funzionale Microcircolatocoronarica.

Una seconda valutazione, eseguita dopo un interdilb sec. precisi, provoca lo stesso
riflesso, che perd mostra un tempo di latenza dis&6., cioé doppio del valore basale:
precondizionamento miocardico fisiologico, tipo |

Al contrario, nei pazienti colpiti da Reale RischBongenito di CAD, oppure da CAD
iniziale o silente, cioé pre-clinica, il tempo diénza persiste identico in entrambe le valutazioni
oppure aumentato in modo non significativo, e leathusupera i 4 sec. (NN > 3 sec. > 4 sec.), in
relazione alla gravita della patologia sottostaptecondizionamento miocardio di tipo II.



Caratteristicamente nella CAD conclamata, il tendpdatenza risulta sempre piut 0 meno
diminuito nella seconda valutazione, e la durathrdiesso appare patologicamente allungata:
precondizionamento miocardico tipo Ill, patologico.

Naturalmente, la valutazione del precondizionames&meiotico-biofisico-quantistico,
certamente piu complessa di quanto possa appaglle descrizione sopra riferita, pud essere
applicata a qualsiasi sistema biologico con favolevipercussione sulla prevenzione primaria,
dianosi e monitoraggio terapeutico [1-5].

Interessante il fatto che, dal novembre 2007, grala Semeiotica Biofisica Quantistica,
fondata sulla realta non locale nei sistemi bialpgia me dimostrata per la prima volta, accanto a
la realta locale [44-46], “simultaneamente” alldiu della stimolazione “intensa”, i medici possono
riconoscere clinicamente un cuore sano, escludémgoesenza del Reale Rischio Congenito di
CAD, anche se I'esaminando € lontano chilometria@aordo con la Diagnostica Psicocinetica:
Segno di Caotino negativo [15-18,47].

Nel sano, la “intensa” pressione digitale, appcat un singolo punto della proiezione
cutanea del cuore precordio (precordio), non pravdsimultaneamente” modificazioni
volumetriche dello stomaco, cioé il riflesso cardastrico aspecifico (Fig. 2).

Al contrario, negli individui colpiti dal Reale Risio Congenito di CAD e da CAD
manifesta, ovviamente, nelle identiche condiziorpergsnentali sopra citate, il medico
“simultaneamente” osserva un piccolo riflesso aardastrico aspecifico, di circa 0,5 sec. (Fig.3).

Infine, meritevole di segnalazione, il Reale RischCongenito di CAD pu0 essere
trasformato nella sua variante “residua”, non péoisa, mediante la Dieta, etimologicamente
intesa, la Melatonina Coniugata, personalizzatdigggiooni di Cem Tech, LLLT e/o NIR-LED,
agendo dunque stimolando le cellule miocardicheamsto ad altri ben noti meccanismi d’azione
[47, 48]. Recentemente, una singola applicaziori@edh Tech ha portato alla scomparsa dei segni
semeiotico-biofisici-quantistici del Reale Riscl@ongenito di CAD, esattamente 5 minuti dopo la
scomparsa di quelli caratteristici della Istangitigp Congenita Acidosica Enzimo-Metabolica.
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Table 2
La pressione digitale intense, applicata soprafdai@zione cutanea del cuore, provoca
“simultaneamente” il Riflesso gastrico aspecificopresenza di Reale Rischio Congenito di CAD;
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l'intensita del riflesso é correlata con la gravitélla sottostante patologia. In realta, questorseg
e presente in altre patologie del cuor, come npHavieta del setto inter-atriale e interventricotar
e nelle valvulopatie congenite.
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Nel sano,privo di Reale Rischio Congenito di CADpilessione digitale intensa attiva
“simultaneamente” sia il parenchima sia i locali cnovasi, evitando la comparsa di acidosi, causa
del riflesso gastrico aspecifico: Segno di Caotihegativo.

Fisiopatologia del Segno di Caotino: Ruolo centraldella Microcircolazione.

Nel sano, l'intensa pressione digitale, esercittpra una piccola parte della proiezione
cutanea del cuore, precordio, causa “simultaneahamta intensa, massimale attivazione del
parenchima e della relativa microcircolazione, é@meentando al massimo possibileflaw-motion

Come conseguenza, una siffatta intensa stimolaziooe provoca, in condizioni
fisiologiche, acidosi istangica locale, all'originel riflesso gastrico aspecifico. Infatti, i proto
H*, sono rimossi rapidamente perché la intensisdima-motion porta via gli idrogenioni e
contemporaneamente fornisce sufficiente materiarindzione-energia ai mitocondri delle cellule
parenchimali e della parete dei microvasi, cheinoanho a funzionare normalmente in un ambiente
dove il pH é continua ad essere fisiologico.

L’attivazione microcircolatoriafisiologica tipo |, associata, clinicamente valutata, com’e
noto, mediante i riflessi ureterali superiowwagomotility e inferiori fasomotioh persiste
esattamente 16 sec., valore di tempoesattamentaleugl tempo di latenza del primo riflesso
gastrico aspecifico (Fig. 4) e poi rapidamentegsa.

A questo punto appare il riflesso gastrico aspemifi perché la locale acidosi
improvvisamente sale fino a raggiungere il livetigtico a seguito della diminuzione del flusso
ematico microcircolatorio locale: il riflesso dut® sec. esatti, cos’ come la interruzione della
microcircolazione, periodo necessario per la ripptazione delle smooth muscle cells.



Fatto interessante, dopo una interruzione di 10 eatti, il medico osserva una seconda
volta una intentensissima attivazione microcirawiat (= prima il tratto superiore, poi quello
inferiore, dell'uretere si dilata massimamente) sggendo ora 32 sec., come nel
precondizionamento semeiotico-biofisico-quantist[@o 24].

A questo punto, vale a dire alla fine del seconelmpo di latenza, riappare il riflesso
gastrico aspecifico, causato dall'acidosi istangeadura 10 sec.; alla fine di questo periodo la
vasomotilitymuovamente si arresta.

Come insegna il precondizionamento semeiotico-&imdiquantistico, il terzo tempo di
latenza, espressione dell’attivazione microciraniat tipo |, associata, mostra il suo valore piu
elevato, raddoppiando quello precedente: 64 sec.

Alla fine, le fluttuazioni delle piccole arterieagteriose ritornano al comportamento di base.

Al contrario, in presenza di rimodellamento coremaper esempio, in individui con Reale
Rischio di CAD, la pressione digitale intensa, &ggth sopra una piccola parte della proiezione
cutanea del cuore, provoca “simultaneamente” Vatlione massima del parenchima, ma non
qguella del relativo microcircolo, che avviene pentamente dopo un periodo alcuni secondi,
correlato con la gravita del rimodellamento microaiatorio.

Infatti, valutando il comportamento del riflessoet@rale superiore (vasomotility) nelle
condizioni sperimentali descritte sopra, il medasserva una intensa dilatazione dopo dopo 2-4
sec., in relazione con la intensita del locale deltamento microcircolatorio.

Di conseguenza, a seguito della locale acidosiulsameamente allOintensa stimolazione
appare il riflesso gastrico aspecifico della duditaO sec. (Fig.2).

E’ interessante il fatto che un secondo riflessstrga aspecifico appare dopo un breve
intervallo, ad indicare la sempre compromessa Ridlla condizione sperimentale notad sec.
(NN > 3 sec. < 4 sec.).

In sequito, iniziando con il terzo riflesso gasirisia I'attivazione microcircolatoria sia il
riflesso gastrico aspecifico mostrano un identiomportamento come nel sano, sottolinenando la
coerenza interna ed esterna della teoria semeibiafisico-quantistica.

Come chiaramente illustrato in Tab.3, esiste unéefta correlazione tra tempo di latenza
del primo reflesso gastrico aspecifico, RFM, fDIel@scillazioni microcircolatorie (= fluttuazioni
dei riflessi ureterali superiori e inferiori), pewa di DEB neoformati-patologici,
precondizionamento e la situazione coronaria.



Fingertip - Gastric Aspecific Reflex (Pr. G. A. R.) mean intensity digital pressure
on any fingertip— (endothelia trigger points)
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time time after seconds Manouvre ng
(Lt) in 3 deep (deep
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3< MFR <4 fD 2 3 (ideal value Normal Type I
Lt=8 Lt=16 normal fD=3.81) stange EBD Lt =12 sec. Physiological Health
MFR, associated attractor phisiologic tissue
activation, al function microvascular
outcome + unit
MFR = 4 Normal,
Lt=38 Lt<16 compromised 2<fD<3 limit cycle slightly Type Il A Likely ATS/
MEFR, modified Lt = 8 sec. Intermediate Dysplipidemia/
dissociated EBD tissue T2DM/
activation, function, microvascular cardiopathy/
outcome t small unit hypertension
number of
pathologic
al EBD
4< MFRZ5 Modified Type II B Likely ATS/
7<Lt <8 14<Lt< 16 growing 1<fD=2 limit cycle EBD Intermediate Dysplipidemia/
compromised function, Lt < 8 sec. tissue T2DM/
MFR, increasing microvascular cardiopathy/
dissociated number of unit hypertension in
activation, pathologic evolution
outcome t al EBD
MFR>5 Normal
Lt<7 Lt <14 absent fD=1 fix point EBD Type III Overt ATS/
MEFR, function Lt <7 sec. Pathological Dysplipidemia/
dissociated pathologic tissue T2DM/
activation, al, large microvascular cardiopathy/
outcome — number of unit hypertension
pathologic
al EBD
Tab.3

Legend: MFR (Microcirculatory Functional Reserve); EBD (Endoarteriolar Blocking Device); CAD (Coronary Artery Disease;
/D (fractal Dimension); Lt (Latency time)

Segno di Gentile: Diagnosi clinica di Infarto Acutodel Miocardio.

La diagnosi clinica dell’'Infarto Miocardico AcutdMA) e spesso assi difficile. D’altra

parte, il beneficio della terapia, specialmenteiferimento alla percentuale di mortalita, dipende
dalla precocita della diagnosi di IMA [1-10].




Di seguito e descritto un semplice metodo semaeidiiofisico-quantistico, di semplice e
facile applicazione, che permette al medico dirraszere il Segno di Gentile.

Sottolineato il fatto che I'alterazione del metabwio glucidico e lipidico, cosi come gli altri
fattori ambientali di rischio, aggrava ma non proevda cardiopatia ischemica, CD, come ho
dimostrato in precedenti articoli [3-8], i medicgyvbno conoscere il Reale Rischio Congenito di
CAD, specialmentefrequente in pazienti ipertesgbditici, dislipidemici e con elevati livelli di
PCR.

Nella mia lunga e sicura esperienza clinica, ilrifedi Gentile si e rivelato veramente utile
nel riconoscere al letto del malato I'lMA, ancheisiiale, impending infarctione/o in atto ma
silente. In realta, il Segno di Gentile permetter fa prima volta clinicamente, di monitorare
I'evoluzione della CAD a partire dalla cardiopatsghemica iniziale fino all’infarto miocardico
acuto, caratterizzato dai segni sbq. di flogosakadcomparsa della Contrazione Gastrica tonica,
espressione di intensa acidosi miocardica. (Fig. 2)

Importante il fatto che i pazienti con CAD possogom’é noto, non lamentare affatto
sintomi per molti anni o decadi e che modificazidal’ECG tipiche dell’'ischemia possono essere
indotte dall'esercizio fisico senza essere accomgi@gda angina [2, 7, 8]. Ne consegue che i
medici necessitano di uno strumento clinico affitabel diagnosticare rapidamente la CAD, anche
se clinicamente silente, iniziando dal Reale Rs&wngenito di CAD.

Dal punto di vista pratico, per poter applicar&dgno di Gentile il medico deve conoscere
almeno la percussione ascoltata dello stomacd-jd] ().

Nel sano, la pressione digitale di “media” inteadit stimolazione del riflesso ureterale
supeiore ed inferiorevasomotilitye rispettivament@asomotion secondo Hammersen), applicata
sopra la proiezione cutanea dei ventricoli cardip@cordio, causa il riflesso gastrico aspecifeo
nello stomaco. Il fondo ed il corpo si dilatano,ntre il giunto antro-pilorico si contrae) dopo un
tepo di latenza di 8 sec. esatti; la durata détsso € inferiore ai 4 sec. (valore parametrico di
notevole significato perché correlato con I'effigadella Riserva Funzionale Microcircolatoria).

Infine, il tempo della scomparsa del riflesso € se8. < 4 sec. (= perfettamente identico
alla Dimensione frattalica delle oscillazioni decali microvasi) [1-4] (Fig. 1, 2).
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Al contrario, nell’impending infarctiored ovviamente nellIMA anche se silente o inizjale
il tempo di latenza risulta chiaramente ridotto<a4 sec, in rapporto inverso con la gravita della
sottostante patologia (NN = 8 sec.). Il riflessosjste in modo caratteristico per circa 5 sec.w pi
(NN = > 3 sec. < 4 sec.), ancora una volta direttaten in relazione con la gravita dell'IMA, ed é
seguito dalla Contrazione Gastrica tonica, espyasdili intensa acidosi istangica (Fig. 2).

La durata della scomparsa del riflesso, Dimensiatealica, appare tanto piu ridotta (NN >
3 sec. < 4 sec.) quanto piu severo € l'infarto.

Infine, la pressione ungueale sopra gli identiogger-points cardiacj illustrati sopra,
esclusivamente in pazienti colpiti da IMA provotaiflesso gastrico aspecifico dopo un tempo di
latenza ridotto:3-5 sec. (NN = 10 sec.).

Il giorno in cui i medici saranno capaci di appteeal Segno di Caotino ed il Segno di
Gentile, sia la morbilita sia la mortalita a cadsdl'infarto miocardico saranno significativamente
diminuite e la CAD finira di essere la ben notadepiia.

Conclusione.

Recentemente, in un articolo pubblicato sul NEJMAgtori affermano che, nonostante i
notevoli progressi compiuti negli ultimi cinquardani finalizzati ad una migliore definizione dei
fattori di rischio e alla terapia della CAD, i maogsmi alla base delle differenze individuali nella
presentazione e nella fisio-patologia della cardsoolopatia sono scarsamente conosciuti (54).
Questi Autori, gli Editori e i Revisori del NEJM noconoscono evidentemente la Semeiotica
Biofisica Quantistica e quindi non possono compeead’interpretazione, illustrata sopra, della
fisio-patologia e terapia della CAD, secondo la Setica Biofisica Quantistica e la Terapia
Quantistica.

Concludo riferendo il mio commento ad un articaoante pubblicato su NEJM, dal titolo A Tale
of Coronary Artery Disease and Myocardial Infargti@li Autori sono Elizabeth G. Nabel, and
Eugene Braunwald, N Engl J Med 2012; 366:54-63,dgn5, 2012, (64)

http://www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJMral1125H@ry=featured _home

SERGIO STAGNARO, MD. RIVA TRIGOSO lItaly. January,@912.

CAD Inherited Real Risk.

Based on 55-year-long clinical experience, | stuteerely that such a "historic”, refined, perfect
from the formal view-point, paper does not help himdering efficaciously today's growing

epidemic of CAD today's. In fact, despite thousanfigparamount articles, published in peer-
reviews, CAD continues to be a growing epidemiwisited an awful number of hypertensive,
diabetic, dyslipidemic patients, who never suffeiredn AMI.

in rete nel sito di NEJM
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