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Introduzione.

Tutti gli autori  sono d’accordo sul fatto che i paesi sviluppati sono confrontati con un drammatico incremento della prevalenza dell’obesità, insulino-resistenza, dislipidemia, ipertensione, ridotta tolleranza al glucosio, disfunzione endoteliale e disordini pro-trombotici e pro-infiammatori (1). Questi fattori di rischio sono tutti importanti componenti della sindrome metabolica o da resistenza-insulinica e contribuiscono all’insorgere di un numero di condizioni morbose, inclusa l’epidemia veramente esplosiva di diabete tipo 2 e cardiovascolopatie. Problema di salute pubblica di portata terrificante, la sindrome metabolica colpisce già più di 47 milioni di cittatini negli USA, incluso il 24% della popolazione adulta sopra i 20 anni d’età, giovani ragazzi, maschi e femmine (1).  

Inoltre, la cardiovascolopatia arteriosclerotica è la principale causa di morte, morbilità e di eccessiva spesa per l’assistenza sanitaria dei diabetici in tutto il mondo. Tuttavia, la malattia cardiovascolare può essere già presente nel momento stesso della diagnosi di diabete, così come negli anni o decenni che lo precedono, naturalmente in individui colpiti sia dalla costituzione semeiotico-biofisica “diabetica” sia da quella “dislipidemica” (V. HONCOde site 233736,  www.semeioticabiofisica.it , URL: 

www.semeioticabiofisica.it/constitutions.htm). I pazienti diabetici, sono molto più predisposti  dei non-diabetici a morire al primo evento della patologia cardiovascolare (2). La stretta associazione del diabete tipo 2 con  la cardiovascolopatia ha condotto all’ipotesi secondo cui le due patologie possono insorgere su una comune base, insorta in precedenza, come diremo più avanti. Questo concetto è stato codificato dalla World Health Organization e da altri come "the metabolic syndrome" (3). 

Tuttavia, secondo il personale parere, quando la sindrome metabolica è ormai presente, i fattori di rischio, ricordati sopra, stanno causando un grande numero di patologie sia macro- sia micro-vascolari, silenti per anni o decadi.

Fortunatamente, all’inizio del terzo millennio, i ricercatori nel campo del Diabete Mellito tipo 2 iniziano a percorrere nuove interessanti vie nella prevenzione, diagnosi, terapia del diabete e, quindi, nella comprensione completa di questa patologia e delle sue complicazioni vascolari, in una originale direzione, da noi suggerita da almeno 20 anni (4, 5, 6) (V. sito citato: Diabete Mellito).

In generale, ogni area della medicina e della società è interessata dalla sindrome metabolica; essa attraversa molti confini della scienza medica e delle specialità mediche. Sono richiesti sforzi multidisciplinari per stimolare la comprensione della patogenesi e lo sviluppo di innovativi approcci sia alla prevenzione sia alla terapia delle condizioni ad essa associate (1).

A questo punto, la domanda è: “Che cosa accade prima della sindrome metabolica?” (6).

Semeiotica-Biofisica della Sindrome Pre-Metabolica.

Nel 1988, Reaven suggerì per primo il legame tra la sindrome allora denominata "Sindrome X" e la cardiopatia ischemica (CHD) attraverso l’insulino-resistenza, iperinsulinemia, ipertensione, alti livelli di trigliceridemia, bassi livelli plasmatici di HDL-colesterolo, con gradi variabili di ridotta tolleranza al glucosio. Diabete manifesto, alterata glicemia a digiuno e ridotta tolleranza al glucosio possono essere presenti, ma circa la metà dei pazienti con questa sindrome mostrano una normale tolleranza al  glucosio (7).

A questo proposito, cioè a dire, per quanto concerne la tolleranza al glucosio normale nella metà dei pazienti con sindrome metabolica, grazie alla Semeiotica Biofisica, noi ora siamo in grado di comprenderne perfettamente la vera causa (V. avanti). In breve, la ridotta tolleranza al glucosio, di grado differente,  naturalmente, può colpire soltanto individui con Costituzione Diabetica (20).

Le anomalie associate all’insulino-resistenza, dunque, include la diminuzione del diametro delle particelle di LDL (8) e l’accumulo post-prandiale di lipoproteine remnant (9). Inoltre, sono presenti la ridotta vasodilatazione endotelio-dipendente e l’incremento dell’adesione delle cellule mononucleate (10), da noi dimostrata clinicamente (11), aumentato livello plasmatico di molecole di adesione cellulare, livelli incrementati dell’inibitore endogeno della sintetasi dell’ossido d’azoto, di-metil-arginina plasmatica asimmetrica plasmatica (12).

In questo momento è interesante ed inevitabile esaminare tutte le componenti della sindrome metabolica dal punto di vista semeiotico-biofisico, al fine di comprendere e sapere riconoscere, al letto del malato, “che cosa accade prima della sindrome metabolica” (6). Infatti, insulino-resistenza, iperinsulinemia, ipertensione, alti livelli plasmatici di trigliceridi, bassi livelli di HDL-colesterolo ed infine gradi variabili di intolleranza al glucosio sono chiariti dalle “costituzioni semeiotico-biofisiche” dislipidemica, diabetica, ipertensiva, arteriosclerotica (13, 14),  che possono interessare esclusivamente individui portatori della Istangiopatia Congenita Acidosica Enzimo-Metabolica (ICAEM) (15, 16, 17, 30). Per ulteriori informazioni:

www.semeioticabiofisica.it/Documenti/Eng/istangiopatia cong.acidos.enzimo. Pertanto, fin dalla nascita del paziente, si osserva, innanzitutto, questa citopatia mitocondriale funzionale, che in una esperienza clinica di 46 anni si è rivelata la conditio sine qua non delle varie “costituzioni” e, quindi, delle più frequenti e gravi malattie umane, incluso il diabete tipo 2 (18), che possono insorgere in presenza di ben definite costituzioni semeiotico-biofisiche, se particolarmene intense. 

Per quanto riguarda il diabete mellito tipo 2, per esempio, ancora oggi, all’inizio del terzo millennio, gli autori erroneamente pensano che questa patologia è in grado di colpire praticamente tutti gli individui, anche se, ovviamente, con differente probabilità e gravità. Non siamo affatto d’accordo con Reaven quando afferma che è l’insulino-resistenza piuttosto che l’iperinsulinemia che predice lo sviluppo del diabete, dove la prima è un dato importante nell’evoluzione di questa “maggiore minaccia per la civiltà dell’Occidente” (7) (V. avanti).

In realtà, come abbiamo dimostrato in precedenti articoli (19, 20, 22), il diabete mellito tipo 2 può insorgere esclusivamente in soggetti colpiti contemporaneamente dalla costituzione “diabetica” e da quella “dislipidemica”, perchè i depositi di lipidi nelle cellule epatiche, musculari e adipose provocano l’insulino-resistenza, cosicchè, in individui colpiti anche dalla costituzione diabetica, può insorgere il diabete tipo 2 nel corso di anni o decenni, a causa dell’insufficiente secrezione insulinica di compenso (22, 23, 24, 25, 26, 27).

Da quanto sopra riferito, con l’aiuto della Semeiotica Biofisica abbiamo auspicabilmente chiarito la realtà degli eventi biologici, che seguono le costituzioni semeiotico-biofisiche e precedono la sindrome metabolica, definiti da noi col termine di Sindrome-Pre-Metabolica, la quale ci induce ad andare oltre la sindrome metabolica al fine di applicare misure finalmente efficaci nella  prevenzione primaria su vasta scala (6) (Tab. 1).

   Costituzioni Semeiotico-Biofisiche ( Sindrome Pre-Metabolica, Classica e “Variante” ( Sindrome Metabolica, Classica e “Variante”  (  Patologie.

Tab. 1

Sindrome Pre-Metabolica: Procedimenti Diagnostici Semeiotico-Biofisici.

Due sono le vie, differenti per difficoltà tecniche, ma entrambe ugualmente affidabili, per riconoscere la Sindrome Pre-Metabolica, basata sulla compromissione genetica parenchimale e della Riserva Funzionale Microcircolatoria di ben definiti sistemi biologici. 

Infatti, alterazioni parenchimali, congenite o acquisite, anche se asintomatiche, sono indissolubilmente associate a corrispondenti modificazioni microvascolari, come da noi descritto in precedenti articoli, oggi passibili di una attenta valutazione clinica con la Semeiotica Biofisica  (14).

Il primo procedimento, di più facile esecuzione, è rappresentato dal precondizionamento semeiotico-biofisico: esso può essere attuato facilmente per via macroscopica (28, 29) e microscopica. La seconda metodica, quella microscopica, certamente di maggiore raffinatezza, è illustrata nel sito  www.semeioticabiofisica.it/microangiologia, URL

www.semeioticabiofisica.it/microangiologia/Documenti/Ita/A PRECONDIZIONAMENTO sito.doc 

 In questo articolo è descritto soltanto il primo procedimento, basato sul  precondizionamento semeiotico-biofisico “macroscopico”, perché affidabile e veramente di semplice esecuzione e, quindi, da utilizzare di routine. 

Infatti, il precondizionamento semeiotico-biofisico del pancreas, fegato, muscolo scheletrico, tessuto adiposo, sia centrale sia periferico, permette al medico di riconoscere la Sindrome Pre-Metabolica, in particolare l’insulino-resistenza, semplicemente e rapidamente. 

Come riferito sopra, il precondizionamento può essere applicato in due diverse maniere: microscopica e macroscopica. Nel sano, in decubito supino e psico-fisicamente rilassato, la stimolazione (pizzicotto cutaneo o pressione digitale  di intensità “medio-intenso”) dei  trigger-points del pancreas, fegato, muscolo scheletrico (per es., il muscolo bicipite), tessuto adiposo, sia centrale sia periferico, provoca un riflesso gastrico-aspecifico (Fig.1) e ciecale (Fig.2) dopo un tempo di latenza (tl) di 12 sec. per il pancreas, 10 sec. per il fegato ed il muscolo scheletrico, ed infine 8 sec. per il tessuto adiposo.
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Fig. 1

Riflesso gastrico-aspecifico: nello stomaco, il fondo e il corpo sono dilatati mentre la regione antro-pilorica si contrae.
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Fig. 2

La figura mostra la corretta applicazione della percussione ascoltata dello stomaco, la precisa collocazione del tamburo del fonendoscopio e le linee su cui deve essere applicata la percussione digitale.

Dopo esattamente 5 sec. di interruzione, a partire dalla fine dell’esecuzione di base, il medico ripete queste manovre una seconda volta: il tempo di latenza sale in modo statisticamente significativo a ( 14 sec., ( 12 sec., ( 10 sec., rispettivamente, mostrando un fisiologico precondizionamento, tipo I (Tab.2).

Al contrario, in presenza di particolari Costituzioni Semeiotico-Biofisiche, il tempo di latenza aumenta, ma in modo non significativo; per esempio, nella costituzione “diabetica”, il precondizionamento del pancreas mostra di base un valore normale del tl, all’inizio, (tl = 12 sec.), che tuttavia sale soltanto a 13 sec. dopo il precondizionamento (tipo II). Da notare in questa circostanza la durata patologica del riflesso gastrico-aspecifico: > 4 sec. (NN = ( 4sec.); si tratta di un dato di estremo interesse nella originale semeiotica.

In presenza di alterazioni costituzionali in iniziale e lenta evoluzione patologica, cioè in caso di Sindrome Pre-Metabolica, i valori parametrici – in pratica, il tempo di latenza – dopo il precondizionamento o persistono di uguale intensità, cioè immutati, oppure si riducono in modo statisticamente non significativo: per quanto rigurada il precondizionamento pancreatico, per esempio, il tl o risulta ancora 12 sec. oppure appare ridotto da 12 sec. a soli 11 sec. (tipo III).

Al contrario, bisogna ricordare che nella Sindrome Metabolica, il tempo di latenza, che si presenta patologicamente modificato già nella prima valutazione basale, nelle forme lievi come prolungamento della durata del riflesso > 4 sec. (NN = ( 4sec.), appare sempre statisticamente diminuito dopo il precondizionamento. Si tratta di un dato estremamente sensibile e specifico.

	Per riassumere, nel sano, il precondizionamento causa, come sua conseguenza naturale, un ottimale rifornimento tessutale di materia-informazione-energia, aumentando la locale flow-e flux-motion, che risultano via via sempre più compromesse passando dalle Costituzioni Semeiotico-Biofisiche, alla Sindrome Pre-Metabolica ed infine alla Sindrome Metabolica.


Il riconoscimento clinico di queste “lievi” anomalie semeiotico-biofisiche, certamente di non difficile applicazione, molto utile nella precoce diagnosi di patologie al momento asintomatiche, richiede una sicura conoscenza, una buona esperienza ed una precisa applicazione della nuova semeiotica fisica.

In questi casi, il precondizionamento, in modo semplice e rapido, consente di riconoscere le patologiche modificazioni ricordate sopra, che evidenziano l’alterata adattabilità fisiologica, ancorchè iniziale o lieve, del sistema biologico alle mutate condizioni, geneticamente provocate, ed alle aumentate richieste tessutali (Tab.2).

	Precondizionamento tipo I, fisiologico ( Attivazione dell’unità microvascolo-tessutale    (   normale Riserva Funzionale Microcircolatoria (   esito +

	Tipo I associato di precondizionamento

	

	Precondizionamento tipo II ( Attivazione dell’unità microvascolo-tessutale ( Riserva Funzionale Microcircolatoria compromessa ( esito (

	Tipo II                               

	                                     

	Precondizionamento tipo III  ( Attivazione dell’unità microvascolo-tessutale ( Riserva Funzionale Microcircolatoria compromessa ( esito – 
Tipo III   

            

	Precondizionamento patologico tipo IV (  Attivazione dell’unità microvascolo-tessutale ( Riserva Funzionale Microcircolatoria assente (  esito  ( ( (()

	Tipo IV dissociato


Tab. 2

Da quanto sopra riferito, appare chiaro che i diversi valori parametrici del riflesso gastrico-aspecifico, ciecale (e coledocico), il tipo di attivazione microcircolatoria e, quindi, la funzione dei Dispositivi Endoarteriolari di Blocco (DEB), connessi ad un determinato sistema biologico, sono intimamente correlati ai dati del precondizionamento.

Un altro esempio per chiarire nel modo migliore l’astrattezza del concetto: nel sano, i riflessi pancreatico-gastrico aspecifico e –ciecale sono caratterizzati da un tl di circa  12-13 sec., D  ( 4 sec. e tl differenziale (durata della temporanea scomparsa dei riflessi) o dimensione frattalica > 3 < 4 sec. (NN =  3,81).

Contemporaneamente la “vasomozione” basale pancreatica mostra il tipico comportamento caotico-deterministico, auspicabilmente noto al lettore, in cui AL + PL sia nella vasomotility che nella vasomotion, persiste fisiologicamente 7-8 sec., l’intensità delle fluttuazioni varia da 0,5 a 1,5 cm. (misura convenzionale), il periodo fluttua tra 9 sec. e 12 sec., valore medio 10,5 numero frattale (8) (V. il sito citato sopra).

Immediatamente dopo il precondizionamento pancreatico (pizzicotto cutaneo “medio-intenso” del VI dermatomero toracico per la durata di 15 sec., ripetuto tre volte con un intervallo di 5 sec. esatti), nel sano, i riflessi pancreatico-gastrico aspecifico, -ciecale e –coledocico mostrano un tl ( 14 sec. (NN valore basale = 12 sec.), durata ( 3,5 sec., e tempo di lt differenziale > 3 (  4 fD = 3,81).

Nello stesso tempo appare l’attivazione microcircolatoria pancreatica, secondo il tipo I, associata, con AP + PL of 8-9 sec., con una intensità delle fluttuazioni ureterali, superiori ed inferiori, massime (1,5 cm.), come si osservano nelle highest spikes (HS), fisiologicamente attivati i DEB: intensità del riflesso ureterale medio, causato dalla stimolazione di “media” intensità dei relativi trigger-points, di 1,5-2 cm., durata del riflesso 22-24 sec. (basale 20 sec.), e durata della sua scomparsa provvisoria 4 sec. (basale 6 sec.).

Al contrario, in caso di ridotta tolleranza al glucosio (RTG), i parametri sopra riferiti, almeno nella fase iniziale (= sindrome pre-metabolica) e nelle forme lievi, non sono modificati ma peggiorano statisticamente solo negli stadi avanzati, in rapporto alla gravità della patologia: il tl si riduce a ( 11 sec., la durata sale a ( 4 sec., ed il tempo di latenza differenziale risulta più breve di quello iniziale, border-line (= 2,5-3 sec.): < 2,5 sec. In questa condizione, l’attivazione microcircolatoria è di tipo II, dissociata, ad indicare l’attuale situazione di stato pre-morboso in un individuo completamente asintomatico, magari per la durata di decenni: durata della vasomotility maggiore di quella della vasomotion.
            Appare interessante il fatto che il precondizionamento può essere applicato facilmente nella valutazione della funzione e della struttura di tutti i sistemi biologici, che al momento, a riposo, possono mostrare una normale condizione, ma, in realtà, presentano subito dopo la manovra nette alterazioni di numerosi parametri dei segni semeiotico biofisici (Tab.3).

	SANO
	Tl ( 14 sec.
	Durata < 4 sec
	Tl differenziale > 3 ( 4
	Attivazione tipo I associata dell’umvt.

	RTG in lenta evoluzione diabetica
	Tl   ( 12 sec.
	Durata ( 4 sec.
	Tl differenziale

( 3 - 2,5
	Attivazione tipo II dissociata  dell’umvt


Tab. 3

Parametri del riflesso pancreatico-gastrico aspecifico e ciecale subito dopo il precondizionamento nel sano e in individui con ridotta tolleranza al glucosio nella lenta evoluzione dibateica.

(spiegazione nel testo).

	Il graduale peggioramento dei valori parametrici dei riflessi illustrati, osservati al letto del malato con il  precondizionamento, correlati con le attuali condizioni strutturali e funzionali del sistema biologico studiato, possono essere rappresentate “geometricamente” in modo raffinato, mediante le modificazioni temporali dell’ “attrattore strano”, apparentemente tale a riposo, che, dopo una pertinente stimolazione, in un primo tempo diventa un “attrattore a ciclo limite” ed infine un “attrattore a punto fisso”:  secondo i dati della Semeiotica Biofisica, la  vita è la traiettoria dell’attratore strano dei sistemi biologici. 

(Per ulteriori informazioni, V. www.semeioticabiofisica.it/microangiologia). 


	


Sindrome Pre-Metabolica “variante”.

In modo analogo alla sindrome metabolica “variante”, che ho descritto in precedenti lavori (31, 32), esiste ovviamente anche la forma “variante” della Sindrome Pre-Metabolica, caratterizzata in modo simile dalla normale risposta dei recettori epatici dell’insulina in assenza di qualsiasi alterazione bio-umorale (33)

Con la raccolta dei dati al letto del malato con la Semeiotica Biofisica in caso di epatosteatosi, in pazienti dislipidemici (costituzione dislipidemica) il medico oggi può valutare i depositi lipidici nel muscolo striato e nel fegato, perché la nuova semeiotica fisica permette di riconoscere questi eventi in modo preciso, a partire dalla fase iniziale.

A questo punto, prima di tutto, noi dobbiamo considerare la differenza biologica del deposito lipidico tessutale, all’interno delle cellule,  da quello interstiziale (34).

Il lavoro di numerosi laboratori ha dimostrato che megli uomini e nei roditori il contenuto tessutale dei TG, come risulta dalla valutazione mediante estrazione di Folch da campioni di tessuto e da successive analisi chimiche, presenta una relazione negativa nei confronti della sensibilità insulinica di tutto il corpo (33).

A questo proposito si ricordi lo studio di Pan e coll. (35) negli Indiani Pima, in cui ogni soggetto fu sottoposto a hyperinsulinemic-euglycemic clamp per determinare la sensibilità insulinica di tutto il corpo – non selettiva – e, quindi, fornì una biopsia muscolare per il dosaggio chimico del contenuto totale di TG. Sebbene sia stata riscontrata una grossolana relazione negativa tra questi due parametri, persiste ancora incertezza sulla esatta localizzazione anatomica dei TG misurati.

In altre parole, quanti TG sono presenti dentro le cellule e quanti, invece, originano dal tessuto adiposo con sede nell’interstizio tra le fibre muscolari? Noi comprendiamo che variazioni nella componente di questi lipidi extra-miocellulari (EMCL) può certamente interferire con la misurazione dei lipidi intra-miocellulari (EMCL). Ci sono eleganti studi di Schick et al. (36) che suggeriscono che EMCL e IMCL possono essere distinti con metodiche non invasive, come la tecnica della spettroscopia a risonanza magnetica 1H (1H MRS). Questo procedimento rileva le risonanze da parte dei protoni associati con i gruppi  metilenici degli acidi grassi presenti nei TG tessutali. Fatto importante, questi segnali differiscono di ~0.2 ppm a seconda che emergono dai TG all’interno delle cellule muscolari oppure dal circostante tessuto adiposo, permettendo la separata quantificazione dei due depositi.

Altri autori reclutarono un gruppo di volontari sani con normale tolleranza al glucosio (NGT), che furono sottoposti a hyperinsulinemic-euglycemic clamp per valutarne la sensibilità dell’insulina di tutto il corpo, seguita dalla 1H MRS del muscolo soleo per la misurazione della quantità di IMCL. Fu osservata una notevole stretta relazione tra i due parametri, indicante che soltanto i TG IMCL peggioravano la sensibilità insulinica ma non quelli EMCL (34).

A questo punto, io desidero sottolineare un fatto interessante: l’hyperinsulinemic-euglycemic clamp è utile ed affidabile per la valutazione della sola sensibilità dei recettori insulinici di tutto il corpo, ma non consente di esprimere giudizi su eventi locali.

Al contrario, come sopra riferito, la Semeiotica Biofisica permette al medico di quantizzare, con varie modalità cliniche, sia la locale sensibilità insulinica (che ha permesso la scoperta della sindrome di Reaven “variante”) che i lipidi intra-cellulari da quelli extra-cellulari, in maniera separata nel fegato, muscolo scheletrico e tessuto adiposo 

(V. il sito www.semeioticabiofisica.it /microangiologia, URL:

 www.semeioticabiofisica.it/microangiologia/Documenti/Eng/Premetabolic syndrome engl.doc (33).
Ovviamente il medico deve conoscere come osservare e analizzare le fluttuazioni del terzo superiore (= vasomotility) e del terzo inferiore (= vasomotion) dell’uretere o riflessi ureterali (Fig. 3), causati dalla pressione digitale mediaapplicata sopra il muscolo scheletrico, il tessuto adiposo e la  proiezione cutanea del fegato, rispettivamente. Il medico che possiede sicure conoscenze di microangiologia clinica degli stadi dell’assorbimento e del post-assorbimento (absorptive and post-absoptive state) è in grado di comprendere facilmente quanto segue in modo completo
[image: image3.jpg]



Fig. 3

Nel sano, infatti, la stimolazione “lieve-moderata” (= pressione digitale sopra la proiezione cutanea epatica o muscolare o il pizzicotto persistente dell’adipe addominale, ecc.) provoca i riflessi ureterali superiore, medio ed inferiore, che fluttuano in modo caotico-deterministico (Fig.4).                
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Fig. 4

Nella figura sono geometricamente rappresentati fenomeni microcircolatori, osservati a riposo, in unsoggetto sano, in qualsiasi sistema biologico: fluttuazione caotico deterministica, associata sia nella  vasomotility che  nella vasomotion; EBD  normalmente funzionanti con  durata di apertura (() di 20 sec. e durata di chiusura (()di 6 sec.

Legenda: U.MVT. = unità microvascolotessutale; AL =  linea ascendente;  PL plateau line e DL linea discendente delle oscillazioni del riflesso ureterale superiore ed inferiore, che informano sulla funzionalità della   vasomotility e rispettivamente della vasomotion.

Nel sano, la durata di AL è generalmente 2 sec., età-dipendente; al contrario, in caso di accumulo lipidico (TG) intracellulare, AL risulta più lenta nella sua attuazione: > 2 sec. E’ interessante il fatto che la Semeiotica Biofisica permette al medico di valutare in modo differenziato l’accumulo di lipidi intra-cellulare dal deposito lipidico interstiziale: soltanto nel secondo caso il rifleso ureterale “in toto”, che appare per primo, cioè subito dopo l’applicazione dello stimolo sui “trigger points” relativi, risulta tipicamente più intenso del normale (NN ( 0,5 sec. nell’absorptive state).

Inoltre, in tutti i casi di accumulo di lipidi (ICL e ECL), AL, ascending line, appare caratteristicamente lenta (NN = 2-3 sec., età-dipendente) (Fig. 5)
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Fig.5

Il diagramma superiore mostra la fisiologica vasomotility e/o la vasomotion, che risultano caratteristicamente caotico-deterministiche, come nel sistema biologico normale.  Alè s rapida (2 sec.). Quando il sistema biologico è interessato da una patologia cronica, come il diabete, il tacogramma diventa lentamente più regolare ed il caos-deterministico appare progressivamente ridotto,  cme mostraano chiaramente i due tacogrammi inferiori.

Conclusione.

La prevenzione delle più frequenti e comuni malattie umane è migliore della cura. In precedenti articoli, riferiti in bibliografia, noi abbiamo dimostrato, con la Semeiotica Biofisica, l’esistenza di alcune interessanti costituzioni semeiotico-biofisiche, che il medico deve studiare con attenzione e conoscere a fondo, per individuarle rapidamente e facilmente bed-side in modo quantitativo e  realizzare così la prevenzione primaria delle malattie umane più frequenti e gravi, come il diabete mellito tipo 2, l’ipertesione arteriosa,  le cardiovascolopatie, il cancro, ecc.

Oggigiorno, noi siamo in grado di osservare e seguire nel tempo la lenta evoluzione patologica a partire da queste costituzioni semeiotico-biofisiche (Zona Bianca o fisiologica) per esitare nelle patologie (Zona Nera o patologica), inclusa la stessa sindrome metabolica, attraverso un periodo di transizione della durata di anni o decadi, che abbiamo definito Zona Grigia, locus della prevenzione primaria anche del diabete mellito (6) (Tab.1).

Dal punto di vista semeiotico-biofisico, in un individuo con particolari costituzioni, ma di “lieve” intensità, il precondizionamento risulta di tipo I: il miglioramento dei valori parametrici può essere statisticamente significativo, sebbene di differente entità; il tempo di latenza dei valori basali appare ancora normale ed il successivo incremento è presente, ma di varia intensità (preconditionamento tipo I) (Tab.1).

In realtà, in presenza di “intensa” costituzione semeiotico-biofisica, i parametri, ancora normali di base, possono migliorare lievemente, ma scarsamente, in modo statisticamente non significativo, dopo il preconditionamento, oppure rimanere identici ai valori basali (precondizionamento tipo II).

Nella sindrome pre-metabolica, invece, i valori parametrici basali sono normali (ma la durata dei riflessi è maggior dei valori fisiologici: ( 4 sec.; NN ( 4 sec.), mentre nella seconda valutazione o restano immutati o si riducono lievemente (di circa1 sec.) (precondizionamento tipo III).

Al contrario, nella sindrome metabolica, e specialmente nella malattia in atto, i valori parametrici di base risultano già alterati patologicamente e peggiorano dopo il  precondizionamento (precondizionamento tipo IV). 
I differenti tipi di precondizionamento procedono parallelamente alle modificazioni della Riserva Funzionale Microcircolatoria e, quindi, del sistema biologico micorcircolatorio, che, a sua volta è correlato con le alterazioni del parenchima relativo.

Una esperienza clinica di 46 anni permette di affermare che la conoscenza delle costituzioni semeiotico-biofisiche e della sindrome pre-metabolica rappresenta una rivoluzione epocale nella prevenzione primaria delle malattie umane.
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