Reale Rischio Congenito di CAD: Nosografia e Terapia.
Il Concetto di Angiobiopatia.
(Sergio Stagnaro*)

Introduzione.
Le mutazioni nel n-DNA e nel mit-DNA delle cellule parenchimali rappresentano la conditio sine qua non delle malattie umane più comuni, come diabete e cancro, epidemie del nostro tempo (1-17). Infatti, tutte queste patologie sono fondate su una particolare citopatia mitocondriale funzionale, congenita, trasmessa per via materna, da me definita Istangiopatia Congenita Acidosica Enzimo-Metabolica, ICAEM (1, 13, 14). Inoltre, le mutazioni genetiche parenchimali provocano il locale rimodellamento microcircolatorio che il medico può valutare al letto del malato in modo affidabile, raccogliendo informazioni indirette sulle modificazioni delle  relative cellule parenchimali. 
Infatti, le alterazioni funzionali di un sistema biologico decorrono parallele alla mutazione genetica, secondo la teoria dell’Angiobiopatia (1,18, 19).
Nosografia del Reale Rischio Congenito di CAD.
In presenza di intena ICAEM in una ben definita area miocardia, colpita da mutazioni sia nel n-DNA sia nel mit-DNA, può causare il Reale Rischio di CAD, dal punto di vista semeiotico-biofisico, caratterizzato dal rimodellamento microcircolatorio, particolarmente intenso in condizioni di fattori di rischio ambientale (1, 6, 7, 16). Questo rimodellamento microvascolare, incluso anche quello a carico dei vasa vasorum delle grandi arterie coronarie, a partire dalla nascita presentano interessanti strutture, cioè i Dispositivi di Blocco Endoarteriolari (DBE), neoformati-patologici, tipo I, sottotipo b), nelle piccole arterie, secondo Hammersen, da me scoperti (V. anche www.semeioticabiofisica.it/microangiologia).
Appare  interessante il fatto che il Reale Rischio Congenito di CAD è associato alla disfunzione degli endoteli (dotati di mitocondri sebbene non numerosi), valutata dal medico clinicamente in modo facile ed affidabile, sia a riposo sia sotto prove da sforzo (1-10, 18, 19).
Prima di tutto, nel sano, a causa della realtà non locale, presente in tutti i sistemi biologici accanto alla realtà locale (20, 21),  da me dimostrata in precedenti articoli (2-25), la pressione digitale “intensa” applicata sopra l’area cutanea di proiezione del cuore, precordio, (= attivazione della locale microcircolazione miocardica, tipo I, associato), non provoca “simultaneamente” il riflesso gastrico aspecifico. Questo segno semeiotico-biofisico si osserva solo dopo un tempo di latenza di 16 secondi (1-5, 20, 21).  
Al contrario, in caso di Reale Rischio Congenito di CAD, nelle stesse condizioni sperimentali sopra riferite, il medico osserva un riflesso gastrico aspecifico “simultaneo all’intensa pressione digitale applicata sopra il precordio”, la cui intensità corrisponde direttamente alla sottostante patologia.
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Fig. 1

Riflesso Gastrico Aspecifico: nello stomaco, sia il corpo sia il fondo sono dilatati, mentre il giunto antro-pilorico  è contratto.
In realtà, il riflesso  cardiaco-gastrico aspecifico, di facile applicazione ed affidabile, causato dalla stimolazione digitale “medio-intensa” dei trigger-points del cuore (precordio) compare dopo un tempo di latenza fisiologico di 8 sec., che corrisponde alla attività della Riserva Funzionale Microcircolatoria (RFM) dei relativi vasi coronarici, correlata quindi con la funzione e la struttura dell’unità microvascolotessutale. 
Infatti, un riflesso cardiaco-gastrico aspecifico, della durata di 4 sec. o più (NN = inferiore a 4 sec.), è espressione del locale rimodellamento microvascolare e quindi della compromissione della RFM, secondaria alla presenza di DEB neoformati-patologici, tipo I, sottotipo b), aspecifici, che riducono l’ossigenazione tessutale attraverso la diminuzione del flusso ematico nei microvasi.
Informazioni precise ed affidabile sono fornite al medico dal precondizionamento cardiaco sia nel Rale Rischio Congenito di CAD sia nelle forme di coronaropatia ischemica ancorché molto iniziali (6, 11). 
Infine, l’analisi diretta del microcircolo offre al medico precise e complete informazioni sulla vasomozine coronaria, ma ovviamente richiede  sicure conoscenze di Microangiologia Clinica (www.semeioticabiofisica.it/microangiologia). 
Discussione.

La teoria dell’Angiobiopatia risulta per l’ennesima volta corroborate da quanto sopra riferito. Infatti, secondo questa teoria, che completa la tischendorfiana Angiobiotopia, ogni alterazione patologica e congenita del parenchima, è associata dalla nascita con la secondaria modificazione delle relative unità microvascolo-tessutali, cosicché il rimodellamento microcircolatorio offre al medico informazioni indirette ma sicure sulle correlate cellule parenchimali.

Prima di tutto, come avviene in tutti gli altri sistemi biologici, si origina l’ICAEM, poi vengono le mutazioni genetiche (n-DNA e mit-DNA) nelle cellule miocardiche, che causano alterazioni biologiche e di conseguenza il rimodellamento microcircolatorio, associato alla disfunzione endoteliale.
Notoriamente, fattori ambientali negativi possono aggravare i dannosi effetti, già presenti, di queste modificazioni genetiche  congenite (reale rischio congenito), ma non possono da soli provocarlo direttamente.

Senza dubbio la Sindrome Metabolica (MS) è il principale obiettivo della prevenzione primaria delle attuali epidemie, diabete, dislipidemie, ipertensione, ecc. Tuttavia, noi dobbiamo ricordare che, accanto alla forma “classica” di MS, esiste anche quelle “variante”, che ho descritto in precedenti lavori con metodo clinico,  conditio sine qua non della costituzione litiasica (1-8) (V. http://www.semeioticabiofisica.it and http://www.semeioticabiofisica.it/microangiologia.it).
Inoltre, la Sindrome Premetabolica, classica e variante, naturalmente, segue le diverse costituzioni semeiotico-biofisiche, e precede la MS di anni o decenni: la Sindrome Pre-Metabolica rappresenta il LOCUS della prevenzione primaria (1-6).
Infine,  come ormai noto al lettore, soltanto in alcuni casi di MS, ma certamente non in tutti, c’è il diabete, assente in un secondo gruppo di individui con MS.  Si comprende ora perchè pazienti con MS possono essere suddivisi  in due sottogruppi per quanto riguarda la compromissione del metabolismo glucidico (25). In realtà, acanto a pazienti che presentano IIR e/o alti livelli di FPG e/o di PPG, IGT ed infine diabete, noi osserviamo altri pazienti che mostrano un perfetto metabolismo glucidico e mai diventano diabetici. 
Una esperienza clinica di 52 anni mi permette di affermare che le costituzioni semeiotico-biofisiche “diabetica e dislipidemica” rendono ragione di questa importante differenza tra i pazienti affetti da MS. Infatti, solo i pazienti con insufficienza congenita delle cellule  (-pancreatiche insulari possono essere colpiti nel corso della loro vita dalla insufficienza della insulino-secrezione, dovuta alla esaurita produzione dell’ormone (25).
Ne consegue che fumo di sigaretta, diabete, dislipidemie varie, ipertensione, ecc., non contribuiscono a provocare la CAD in tutti i soggetti, ma esclusivamente in una parte di coloro che sono colpiti dal reale rischio congenito di CAD (1, 11-13).
Pertanto, in tutte le ricerche che mirano a riconoscere i fattori di rischio della malattie umane, come fumo di sigaretta, dieta inappropriata, ipertensione, diabete, devono essere arruolati specialmente i soggetti con reale rischio congento di CAD
Nella mia lunga e sicura esperienza clinica, dal punto di vista terapeutico, la dieta etimologicamente intesa, la Melatonina-Coniugata, secondo Di Bella-Ferrari, e le applicazioni di NIR-LED in modo personalizzato, hanno dimostrato una notevole efficacia contro qualsiasi reale rischio congenito, incluso il reale rischio congenito di cancro, grazie alla positiva influenza esercitata sulla funzione respiratoria mitocondriale, che risulta quasi sempre normalizzata o anche aumentata (26).  
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