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Prevenzione Clinica, Pre-Primaria e Primaria,
Semeiotico-Biofisico Quantistica, del Cancro del
Pancreas, ad iniziare dallo Stadio di Reale Rischio
Congenito, Dipendente dal Terreno Oncologico.

Dr. Sergio Stagnaro




http://www.fractal.org/Geometric-unification.pdf
Chapter in: “The Cerebellum and Cerebellar Disorders”. Ed. Dr. Mario Manto,
Springer Verlag. Nov. 1, 2011.Pellionisz et al. Recursive Genome Function: Geometric
Unification of Neuroscience and Genomics.

A common mathematical underpinning of
neuroscience and genomics emerged even before the
ENCODE Project led by the US Government concluded
in the imperative that “now the community of scientists
have to re-think long-held beliefs”; Collins [2007];
Pellionisz [2006], Simons and Pellionisz [2006a]. With
the hindrance of old dogmas defeated in less than
three years, The Principle of Recursive Genome
Function rapidly gained ground; Pellionisz [20083,b],
Shapshak et al.[2008], Chiappelli et al. [2008], Cartieri
[2009], Pellionisz [2009a,b], Perez [2010], Arneth
[2010], Oller [2010], Stagnaro [2011], Stagnharo and
Caramel [2011], Elnitski et al. [2011].
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May | speak on early, easy, bedside diagnosis of Pancreas Cancer Oncological Terrain- Dependent,
Inherited Real Risk?
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Sergio Stagnaro <dottsergio@semeioticabiofisica.it>
A:
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Oggetto:

Re: Fw: May | speak on early, easy, bedside diagnosis of Pancreas Cancer Oncological Terrain- Dependent, Inherited Real Risk?
Data:

Tue, 6 Oct 2015 11:18:30 +0200

Mittente:

Marie Mettling <marie@comnco.com>

A:

dottsergio@semeioticabiofisica.it

Dear Mr Stagnaro,

The lecture committee of PANCREATIC CANCER SYMPOSIUM has carefully considered your
abstract and we are pleased to announce that your work has been selected for a poster.

Thank you to stand near your poster during breaks so as to present and discuss with the
participants.

Marie Mettling

Responsable administratif - Chef de projet

12, bd Fellen * F-13016 Marseille
Mob : +33 (0)6 3532 75 57
Tél. : +33 (0)4 91 09 70 53
Fax : +33 (0)4 96 15 33 08
WWW.COmnco.com
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Fonte: AIRC

Ogni anno sono oltre 10.000 |le persone colpite dal
tumore del pancreas, con un aumento dei casi
proporzionale all'eta ed equamente distribuito tra i due
sessi. Si stima infatti che ogni anno si manifestino in
Italia 5.500 casi tra i maschi e 5.900 tra le donne
(stime Registro tumori italiano 2012).

La prevalenza che si e registrata per molti anni a favore
degli uomini, infatti, era dovuta al fatto che questi
fumavano in proporzione maggiore rispetto alle donne
e che il fumo e un fattore di rischio importante: oggi, al
contrario, le donne fumano quanto e piu degli uomini.



Fonte AIOM.

“In Italia il carcinoma pancreatico rientra tra le prime cinque
cause di morte per tumore nel sesso maschile, mentre
occupa il quarto posto nelle donne. Si tratta di una delle
neoplasie a prognosi piu infausta, con solo il 5% (? NdR!)
degli uomini ed il 6% (? NDR!) delle donne che
sopravvivono a 5 anni dalla diagnosi, senza sensibili
scostamenti di prognosi negli ultimi 20 anni.

Non esistono ad oggi possibilita di screening di massa per il
carcinoma del pancreas. Una sorveglianza piu stretta
potrebbe essere condotta nei soggetti considerati a
maggior rischio. Tuttavia, quelli che sono considerati i piu
comuni fattori di rischio sono del tutto aspecifici e non vi e
concordanza tra i diversi studi che sono stati condotti per
valutare il loro ruolo”.



TUMORI DEL PANCREAS. SOPRAVVIVENZA

Per gentile permesso del Prof Zora Giuseppe

Sopravvivenza media con tumore
metastatico non operabile:circa 3-6 mesi

Sopravvivenza media con tumore operato
senza metastasi e di circa 12 mesi.
Sopravvivenza media a5 anni e 1%

Negli USA a fronte dei 32.180 nuovi casi, Vi
e una mortalita di 31.800 casi, 99%



Fonte: Medical Education Collaborative

The dismal prognosis of pancreatic cancer

Pancreatic cancer has
the worst survival of
any solid tumor

In 2007, it is estimated
that there will be:

37,170 new cases
33,370 deaths

These dismal statistics

reflect the early distant 17 16 15

spread of PC and the I i, 4 4 -
inadequacy of current

therapies I Fancreas Lung Colon

M Localized M Distant
B Regional B All stages




http://www.slideshare.net/doctorbobm/pancreas-cancer
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Median age is 71
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Fonte: Cornell Medical Center
(American Cancer Society 2014)

Pancreatic cancer typically develops without
early symptoms and presents no dependable,
clinically available means of early detection,
so diagnosis is often delayed until an
advanced stage and lethality is heightened.

Surgical resection of the tumor, radiation
therapy, and chemotherapy may prolong
survival but rarely produce a cure.



Presentation

* Nonspecific symptoms
— Tumors of body and tail
(25%)
* Pain and weight loss

— Tumors of the Head (75%)

* Jaundice, steatohrrea,
weight loss, Couvoirsier’s
sign, pain

 Labs

— Increased LFTs, elevated
CA19-9
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La Diagnosi Clinica di Cancro del
Pancreas e facile e rapida.

Pancreas

Gallbladder

Pancreatic Duct

\ Intestine

(Duodenum)




Quantum Biophysical Semeiotics

QBS is an extension of traditional, academic,
orthodox, physical Semeiotics.

QBS utilises both Deterministic Chaos and
Quantum Physics.

QBS allows doctors to interpreta large number
of signsin order to bedside detectdisorders,
since theirpotential, initial, stages, e.g.,
Constitution-Dependentinherited Real Risks.
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1) Poter tracciare la Linea di Demarcazione che separa
gli individui Sani da quelli predisposti al Tumore

2) Saper riconoscere individui con Reale Rischio
Congenito, localizzarlo e quantizzarlo con
precisione ai fini del Monitoraggio terapeutico

3) Lo strumento impiegato deve essere non costoso
ed affidabile, per es., il fonendoscopio

4) Disporre di una terapia medica non costosa, per
esempio, la Terapia Quantistica, che elimina la
predisposizione al cancro



Microcirculation, accord. to Prof. C. Allegra
Small Artery, accord. to Hammersen
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MICROCIRCULATORY ACTIVATION

Type |, “associated”, physiological, in working parenchyma: both vasomotility
and vasomotion are activated in the same manner, showing identical parameter
values. AVA is slightingly open. Tissue pH about 7,4. Interstitium is virtual!

Type ll, “dissociated”, intermediate , e.g., in localised diseased organ in initial
stage: at rest, vasomotility is more or less activated; vasomotion shows normal
fluctuation, indicating the beginning of every disorder. AVA are more open than
physiologically: > 0,5 cm. to 1 cm. Tissue pH is still about 7,4. Interstitium
Enlarged 1. This Type of Microcirculation is present in Cancer IRR.

Type lll, “dissociated”, pathological, wherein vasomotility is intensively activated,
while vasomotion shows a decreasing activity, i.e., below the normal one.

As a consequence, AVA are open pathologically, i.e., hyper-functioning, more
than 1 cm. : AVA hyperstomie. Tissue Acidosis. Interstitium very Enlarged P



Riflesso Gastrico Aspecifico




IL RIFLESSO GASTRICO ASPECIFICO

Intensita in cm

Gastric Aspecific Reflex

Parameter Values

Stimulation Intensity plays a central Role in QBS

A
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a) Latency Time (in sec.): tissue oxygenation,
tissue pH

b) Intensity (in cm.): seriousness of underlying
disorder

c) Reflex Duration (in sec.): Microcirculatory
Functional Reserve

d) Disappearing Time (in sec.): important
parameter value, which parallels fractal
Dimension of upper and lower Ureteral Reflex
Oscillations, i.e., vasomotility and vasomotion



Tempo di Latenza e Intensita del riflesso
gastrico aspecifico
THE GASTRIC ASPECIFIC REFLEX
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A.G.Reflex Parametric Values

THE GASTRIC ASPECIFIC REFLEX
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Anno 2010

BLUE THERAPY
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GRADO DI SUCCESSO

TERAPEUTICO

E PREVENTIVO

GUARIGIONE

GUARIGIONE
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Reale Rischio Congenito di Cancro

Rimodellamento Microcircolatorio,
circoscritto, caratterizzato dalla presenza di
Dispositivi Endoarteriolari di Blocco
neoformati-patologici, tipo | e sotto-tipo a)
oncologico, secondario a mutazioni
genetiche, oggi solo parzialmente note ai
genetisti molecolari, nel mit- e n-DNA delle
locali Cellule Parenchimali, diagnosticate

bed-side, sec. |la Teoria dell’Angiobiopatia.



DISPOSITIVI ENDOARTERIOLARI DI BLOCCO
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DEB TIPO I, FISIOLOGICO,
a proboscide di elefante

(Da S.B. Curri, per gentile permesso del mio Maestro)




Dispositivi Endoarteriolari di Blocco

DEB | tipo fisiologico:

Intensita > 1,5 cm. £ 2 cm.; Durata = 20 sec. =
Chiusura = 6 sec. (Pr. Massima {, scompaiono)

DEB Il tipo ubiquitari, fisiologici:

Intensita= 1,5 cm. <2 cm.; Durata =7 sec. =
Chiusura = 6 sec. (Pr. |, scompaiono)

DEB | neoformati-patologici, sottotipo ALFA (e BETA)
Intensita > 2 cm. D= 20 sec. = Chiusura= 6 sec.

(Pressione Massima {, non scompaiono!)



DEB E FLOW-MOTION




Centri Neuronali del
Sistema Biologico PNEI
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CAEMH-Dependent, Oncological Terrain

Increased:

Growth Hormon; Insulin and I.G.F.s; PRL;

Free Radicals; ACTH; insulinaemia-
Insulinresistance;

Lowered:
SST; Melat.; End. Oppioids; Vit. A, E;
Co. Q 10; Carnetine




ILSEGNO DI RINALDI

Nel Soggetto con Terreno Oncologico, anche latente o
residuo, |a Pressione digitale intensa, applicata sopra la
Proiezione cutanea del Centro Neuronale del SST-RH (2), o
dell’Epifisi (4), simultaneamente provoca il Riflesso Gastrico
Aspecifico, sempre assente nel Sano.




Segno di Rinaldi Negativo
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Segno di Rinaldi Positivo

ATTIVAZIONE
MICROCIRCOLATORIA

ATTIVAZIONE
PARENCHIMALE

intensity in cm
Segno di Rinaldi positivo
presenza di Terreno Oncologico
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MANOVRA di TERZIANI

Intensita (in cm)

4 -

3,51

3 -

2.5

RRC di CANCRO

D =7 secondi

A
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Tempo di latenza = 9 secondi

Durata (in
secondi)



Manovra di Terziani

Intensita (in cm)
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Segno di Stagnharo

per localizzare il RRC nell’Apparato Digerente

Nel Sano, il pizzicotto cutaneo intenso del trigger
point del passaggio faringo-esofageo (subito al di
sopra del Manubrio Sternale), simultaneamente
non provoca il Riflesso Gastrico Aspecifico.

Al contrario, in presenza di qualsiasi patologia
dell'Apparato Digerente, dallo Stadio di Reale
Rischio Congenito, simultaneamente compare il
Riflesso Gastrico Asp., seguito dalla
Contrazione Gastrica Tonica
nella Appendicite, Diverticolite e Cancro.



e

Segno di Norimberga§

\Yl \/\

Intenso pizzicotto cutaneo del VI dermatomero
toracico: Trigger-Points pancreatici.

Nel Sano, simultaneamente il Riflesso gastrico
aspecifico e assente e compare dopo 24 sec.

Nelle Patologie Pancreatiche, simultaneamente
appare il riflesso, la cui intensita e in rapporto allo
stadio patologico > 1cm; <1 cm 2 cm <; etc.

A partire dal RRC Oncologico, al Riflesso segue |la
caratteristica Contrazione Gastrica Tonica.



Manovra di Alice

Nel Sano, la stimolazione “intensa” dei trigger-
points di un sistema biologico provoca
“simultaneamente” abbassamento rapido del
Margine Epatico Inferiore

di circa 4 cm., la cui Durata e 10 sec.

Al contrario, in qualsiasi Stadio del Cancro, a
partire dal suo RRC., dopo TL 1-3 sec.,
lentamente il margine epatico si abbassa:

> 10 sec., in relazione allo Stadio del Cancro.



Percussione Ascoltata del Pancreas




| PPARs nella Diagnosi di Reale Rischio
Congenito di Cancro Pancreatico

Nel Sano, ad occhi aperti e nel post-absorptive state, la durata
dell'abbassamento del Margine Inferiore Pancreatico € 12 sec. ma
sale a 36 sec. se gli occhi sono chiusi, a seguito dell’Attivazione
Microcircolatoria Associata tipo |, indotta dalla Melatonina.
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Nel RRC di Cancro Pancreatico, nelle stesse condizioni sperimentali, le
durate sono 12 sec. circa di base e, rispettivamente 72 sec.,

PPARs-E-1 Up-regulation nel Cancro del Pancreas

« Adipocyte Differentiation
* Insulin Sensitization

* Lipid Metabolism

* Inflammation




GH RH Dlagn05| di RRC Ca Pancreatlco
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Nel SANO, la pressione dlgltale intensa sopra il
trigger-point del GH-RH simultaneamente
provoca abbassamento lieve (>0°5cm.)

del Margine Inferiore del Pancreas.

Al Contrario, nel RRC di Cancro del Pancreas e
nel Cancro pancreatico manifesto,
I'abbassamento e circoscritto alla sede della
lesione, rapido, intenso e persiste per 24 sec.



NON-LOCALITY IN BIOSYSTEMS

Quantum behaviors and biological systems
dynamics are usually considered as
separated and different worlds.

“Lory’s Experiment” (Stagnaro, 2008) opens
new perspectives about the presence of non-
local reality in biological systems.



LINFORMAZIONE SBQ

INFORMAZIONE rRiIFLEssi MICROVASI <
URETERALI
GENOMA

LOCALITA’ " - 2
Sistemi Dissipativi x& RIFLESS| GASTRICI .
E>0 % | y -
CAOS DET. \ A PARENCHIMA
Nonlinear dynamics “‘\‘\\ /

N RIFLESS|

| SIMULTANEI

NON-LOCALITA’ | i
Sistemi
Conservativi E=0 LIEVE MEDIO INTENSO ENTITA’ DELLO
QUANT. E. STIMOLO

Linear dynamics



Iter Diagnostico del Reale Rischio Congenito
di Cancro Pancreatico

) Segno di Rinaldi

1) Manovra di Terziani

I1) Segno di Stagnaro

V) Segno di Norimberga

V) Manovra di Alice

V1) Valutazione dei PPAR-gamma-1 del Pancreas
VIl) Valutazione dei Recettori Pancreatici per il GH
VIlI) Riflesso Pancreas-Gastrico Aspecifico

da Pressione digitale selettiva, moderata o media

(500 e, rispettivamente, 700 dyne/cm?2).



Stadi di evoluzione del RRC
di Ca del Pancreas, secondo Il T.L.

SANO: Tempo di latenza = 12 sec.

RRC: Tempo di latenza 212 < 10 sec.
Patologia iniziale: Lt > 10 < 8 sec.

Patologia conclamata: Lt > 8 sec.




Stadi di Evoluzione del RRC
di Ca del Pancreas, secondo
I’Attivazione Microcircolatoria

Attivazione Micr. tipo Il, con lenta evoluzione verso
I’Attivazione Micr. tipo lll, scompensata.

ATTIVAZIONE MICROCIRCOLATORIA, TIPO 2 INTERMEDIO ATTIVAZIONE MICROCIRCOLATORIA, TIPO T, DISSOCIATA
PL PL
TVASOMOTILITY #= VASOMOTION TVASOMOTILITY #  VASOMOTION |
AL+PL= 7 -8 Aec. 6 ArC (NN, 640 AL+PL =7-8aec. 5 acc. (NN. 640C)
INTENSTA =45 om 05 -45um. (NN.05-4,5 «m) INTENSITA= 45 om. 0.5 em (NN.05-45cm)
PERIODO =40 ec. 9.-42 sec. (NN.9-1230) PERIODO =40 »ec. AO Aec. (NN.9-42 5ec)
DEB APERTI <20 sec. DEB  APERTI < 20 sec.

CHILSI > 6 sec. CHIUSI> 6 »ec.



Terapia Quantistica
Mitocondriale - Ristrutturante

a) Dieta Mediterranea Modificata intesa etimologicamente:

Esercizio muscolare (MiochineT"), Peso Reale e Peso Ideale
vicini, Evitare il Fumo di Tabacco, -

b) Melatonina (es., Melatonina-Coniugata, sec. Di Bella-Ferrari),

c) Istangioprotettori: Acqua Termale Sulfidrilica (es.,Fonte “La
Puzzola” di Porretta Terme e Alta Valle del Reno); Acqua
Energizzata col Bicarbonato di Sodio e Succo di Limone, Cell-

Food; Carnetina, CoQ10, Bioflavonoidi, Antocianosidi (es. di
MIRTILLO), Vit B, NONI, Cell Integrity Brain, ...

d) LLLT, NIR-LED, CEM-TECH (ora AK-tom), ...




http://www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJMp1508708?query=featured home#t=comments
SERGIO STAGNARO, MD

Not only in treating acute infectious diseases, since 1982,
beside the common treatment, | am using an effective
therapy that aims to normalize the

impaired mitochondrion functions.

There is now a general agreement among the Author
about the causative relation existing, e.ﬁ., etween
mitochondrial impairment and CVD, T2DM, Osteoporosis,
and Cancer, | discovered and described since 1982.
Efficient mitochondria play a central role also in the
defense of a flurry of disorders, even inflammatory in
nature. As a matter of facts, mitochondria are much
more of "the powerhouse of the cell’, i.e., a factory of
ATP. Let's think to their role in the Iron metabolism, in
the synthesis of amino-acids, in the free fatty acids
metabolism, in DNA repair and duplication, in regulating
physiological length of telomeres through |/S-cluster
proteins and finally RTEL-1 e -2.
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By Rozzychan Wikipedia.At the inner mitochondrial membrane, a high energy
electron is passed along an electron transport chain. The energy released pumps
hydrogen out of the matrix space. The gradient created by this drives hydrogen back
through the membrane, through ATP synthase. As this happens, the enzymatic activity
of ATP synthase synthesiszes ATP from ADP.




“Ordine Implicito” dell’Attivita del
Cardio-Miocita
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Sintesi dei Complessi Fe-S-Proteine

By kind Permission of Roland Lill, Marburg University

Eukargotic cell
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Sintesi dei Complessi Fe-S-Proteine

By kind Permission of Roland Lill, Marburg University

Enzyme catalysis
Electron transfer

Regulation Mitochondrion o o 2
A o >
; 4 %
F Nucl Y

i 4 ucleus :

Citric acid cycle (aconitase) 4 )
Fe/S protein biogenesis (ferredoxin) 4 .‘\
Cofactor synthesis b @ 1
lipoate synthase ‘ )
errochelatase) ¢ !
Respiratory chain \ DNA repair (XPD ?) ]

\_DNA replication (PRIM2?) /
‘. Ribosome assembly (RLI1),’

- —
Cytosol - @

Nucleotide metabolism (GPAT)

@ Iron homeostasis regulation (IRP1)
Translation initiation (RLI1)

tRNA modification (TYW1)
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Conclusioni

A partire dalla nascita, la
Semeiotica Biofisica Quantistica
permette di riconoscere, rapidamente e
guantitativamente, il Reale Rischio Congenito
di Cancro del Pancreas, Dipendente dal
Terreno Oncologico.

Sulla base di una sicura esperienza clinica,
se impiegata tempestivamente, |la Terapia
Quantistica elimina il Reale Rischio Congenito
di Cancro del Pancreas.



