PRESENTAZIONE  DI UN CASO CLINICO.

*****

In questo spazio è illustrato un caso clinico, capitato alla mia osservazione ed interpretato pricipalmente con l’aiuto dei dati semeiotico-biofisici, di seguito riferiti sempre nella loro “attuale” interezza. Pertanto, non sempre e/o non a tutti i cortesi visitatori del mio sito-web sarà possibile, AL MOMENTO, comprendere la esposizione nel modo completo: cognitum in cognitione secundum cognoscentis. Il mio augurio è che la curiositas stimoli, ancora una volta, all’ulteriore approfondimento della Semeiotica Biofisica e della Microangiologia Clinica.

***************

I° Caso Clinico: Dolore Precordiale.

Umberto O., anni 62, da 14 aa. sofferente per ipertensione arteriosa – ben controllata dalla dieta, intesa come sempre in senso etimologico, e da un ACE-inibitore – e arteriosclerosi localizzata agli arti inferiori (Stadio II). Nell’anamnesi è presente colecistectomia, avvenuta 10 aa. or sono, ernia jatale e dislipoproteinemia di lieve intensità, controllata con la sola dieta. E’ nota da tempo RTG. Nel corso del mese precedente, durante la deambulazione, ha sofferto, per brevissimo tempo, di tre episodi di dolore precordiale, che cessava con il riposo. 

Da circa 45 minuti si lamenta per dolore costrittivo retrosternale, questa volta più intenso di quello sofferto in precedenza, irradiato ad entrambi gli arti superiori fino ai gomiti, insorto, anche questa volta, durante una passeggiata. Polso frequente e pressione 150/90.

Il dolore precordiale rappresenta un problema diagnostico molto complesso in quanto può presentarsi in differenti modi nel corso delle più svariate patologie. Le cause più frequenti, alle quali il medico di medicina generale deve pensare, sono l’ischemia miocardica (50%), l’ischemia con vasi coronarici integri (10%), l’infarto  miocardico acuto (10%) e le malattie non cardiache.

Esiste una scarsa correlazione tra l’intensità del dolore toracico e la gravità della patologia sottostante. Il problema frequente da discriminare in queste circostanze è tra un insignificante episodio ed una patologia coronarica o una grave malattia (G.Gatti. Dal sintomo alla diagnosi, alla terapia. Dompè. Min.Med. Ed., Torino. 2000).

Chiaramente, il medico, chiamato d’urgenza a visitare per primo il paziente, avverte che il  suo compito principale è soprattutto quello dell’inquadramento preliminare, con conseguente differenziazione tra il dolore di possibile natura cardiovascolare, che richiede il ricovero immediato o  tempestivi accertamenti del caso, e il dolore non cardiovascolare, a prognosi più benigna e che consente in genere di rassicurare il paziente. Questa differenziazione non sempre è agevole bed-side, specialmente se il medico non conosce la Semeiotica Biofisica. A causa della distribuzione delle vie nervose afferenti degli organi interni e della parete toracica, che convergono negli identici neuroni ascendenti delle corna dorsali del midollo spinale, il dolore cardiaco può essere percepito come proveniente da dermatomeri comuni ad altre strutture, mentre stimoli dolorosi non-cardiaci possono essere accompagnati da una sintomatologia dolorosa analoga a quella delle coronaropatie. Aiutano, come sempre, l’anamnesi – strumento diagnostico di primaria importanza, oggi purtroppo caduto in disuso –  ed una efficace semeiotica fisica.

 Il fatto che nell’anamnesi sono presenti dati caratteristici (AOPA, crisi anginose: il test del pugile – chiusura stretta delle mani (V. Glossario nella Home-Page( – provoca dopo tl di 3-4 sec. un intenso riflesso gastrico aspecifico, patologico, cioè assente nel sano, espressione sensibile ma aspecifica di arteriopatia arteriosclerotica) accanto a fattori di rischio di malattia cardiovascolare e che la somministrazione di trinitrina sublinguale, l’iniezione i.m. di acido acetilsalicilico e la iniezione sottocutanea di calcioeparina ha esordito benefici effetti, anche se transitori, orientano chiaramente verso l’origine cardiaca dell’episodio doloroso precordiale. 

Pertanto, l’esame obiettivo semeiotico-biofisico ha inizio con l’indagine del cuore.

Alla percussione ascoltata i diametri cardiaci sono massimamente intensi: il volume cardiaco è aumentato ai valori più elevati. 

Nel cardiogramma la Fase A, con durata di 8 sec. ed intensità minima delle sue oscillazioni (0,5 cm.), prevale sulla Fase B (durata 2 sec.), segno di ipertonia simpatica (NN = 6 sec e intensità oscillante tra 0,5 – 1,5 cm. (V. Funfamental Concepts... nella Home –Page).

La vasomozione coronarica – al momento – è attivata secondo il tipo I, associato: nella vasomotility (= fluttuazioni del riflesso ureterale superiore, durante pressione “lieve” applicata sopra il precordio) la Fase AL + PL è 8 sec. (NN = 6 sec.), con  intensità delle fluttuazioni ureterali superiori di 1,5 cm. (HS); anche nella vasomotion (valutata come oscillazioni del riflesso ureterale inferiore) la durata è 7-8 sec. (NN = 6 sec.) e la intensità è fissa intorno ai valori massimi (1,5 cm. = HS). Come conseguenza della dilatazione ventricolare e dell’alterata circolazione coronarica , nonostante  l’attivazione microcircolatoria  tipo I, associata compensatoria (che risulterà, tuttavia, “transitoria”), finalizzata a mantenere un fisiologico flusso ematico nei capillari nutrizionali, è presente acidosi miocardica: riflesso cardio-gastrico aspecifico con tl 4 sec. (NN = 6 sec.) e il test delle due pressioni o delle pressioni differenziate (TPD) risulta negativo (= l’aumento di intensità della pressione digitale, applicata sopra il precordio provoca la scomparsa del riflesso soltanto per 1 sec. (NN  >3<4 sec.: dimensione frattalica 3,81); questo valore è correlato alla efficienza della attuale riserva funzionale microcircolatoria (V. Glossario).

Il test renale di valutazione dei peptidi natriuretici atriali risulta patologico (= la pressione digitale “medio-intensa” applicata sopra il precordio per 15 sec. ca. nel sano provoca cogestione renale secondaria alla secrezione di peptidi natriuretici; questo evento è assente in caso di coronaropatia) (V. Glossario), segno di ischemia miocardica, che offre un ulteriore dato patologico specifico e sensibile. 

La funzione di pompa del cuore appare compromessa: il riflesso polpastrello digitale-gastrico aspecifico mostra un tl “basale” di appena 4,5 sec. (NN = 6 sec.), con risultato patologico del TPD, ad indicare la attivazione microcircolatoria locale in atto, in funzione compensatoria, come dimostra la vasomozione: la Fase AL + PL della vasomotility e della vasomotion persiste per 8 sec. con fluttuazioni massime (NN = 6 sec. oscillazioni ureterali – terzo superiore ed inferiore –  caotico-deterministiche, con intensità tra 0,5 – 1,5 cm.). 

Dopo una attenuazione – non scomparsa – del dolore, il paziente accusa una accentuazione dello stesso con peggioramento della fenomenologia semeiotico-biofisica, rappresentata dalla trasformazione dell’attivazione microcircolatoria dal tipo I, associato, al tipo II, dissociato: la incrementata attività sfigmica arteriolare (oscillazioni del terzo superiore ureterale, tutte massime: HS) non è in grado di convogliare sufficiente sangue nei capillari e venule postcapillari (= riflesso ureterale inferiore oscillante con minima intensità – 0,5 cm. - , evidentemente a causa di una ostruzione critica “a monte”, nei vasi coronarici di calibro maggiore, che ha causato lo scompenso microcircolarorio “a valle” con conseguente acidosi istangica. Il tl del riflesso cardio-gastrico aspecifico si riduce ulteriormente: 3 sec. (NN ( 6 sec.), espressione di grave ischemia coronarica.
Con diagnosi di “ Impending Infarction” il paziente viene ricoverato immediatamente. Al Pronto Soccorso dell’Ospedale, sede del reparto Cardiologico, il dolore si aggrava intensamente e viene posta diagnosi di IMA.

Due vasi coronarici risultano criticamente ostruiti (70% e 60%, rispettivamente) oltre alla coronaria circonflessa sn, sede dell’occlusione, che ha causato l’IMA. Il paziente, successivamente sottoposto ad angioplastica e all’inserzione di uno stent gode buona salute dopo due anni.

Tra le cause cardiache si esclude la valvulopatia aortica e la dissezione aortica a causa  della normale configurazione percusso-ascoltatoria dell’arteria e per il mancato “aumento” del IV rinforzo del riflesso ureterale durante pressione intensa sopra il fegato (riflesso epato-ureterale “in toto”).

La embolia polmonare è accompagnata dall’aumento di volume e dalla sofferenza ischemica prevalentemente a carico del ventricolo ds, da un rallentamento patologico del flusso polmonare (= nel riflesso epato-ureterale “in toto” durante pressione digitale “intensa” la durata della scomparsa del riflesso è >5 sec. in relazione alla gravità dell’ostacolo al flusso polmonare), dai reperti toracici di atelectasia assenti nel paziente.

La pericardite acuta, dove l’aia cardiaca può essere aumentata di volume, il cardiogramma mostra oscillazioni di ridottissima intensità, o nulle, ed è presente il riflesso cardio-gastrico aspecifico, tipo II (pressione ungueale), segno di flogosi, assente nell’IMA al I stadio.

Tra le cause non cardiache bisogna tenere presente le frequenti patologie esofagee. La velocimetria (= con un pizzicotto cutaneo di “breve” durata, 1-2 sec., a livello del I spazio intercostale in sede peri-sternale, viene provocata una onda peristaltica esofagea, che viene seguita fino al LES ed oltre: fisiologicamente una onda peristaltica impiega 5 sec. esatti ad attraversare l’esofago) in questi casi offre dati normali (5 sec.) fino al LES e patologici (7-8 sec.) al cardias, come nel paziente, confermando la nota ernia jatale esofagea da scivolamento, in cui non si evidenziava, tuttavia, flogosi (riflessi esofago-gastrici aspecifici, I e II, normali). Il LES rimane chiuso spontaneamente per 18 sec. e per 10 durante il riflesso cutaneo esofageo, consentendo di escludere la presenza di malattie del’esofago. Altri interessanti dati vengono trascurati in quanto non influenti per la diagnosi.

 Le malattie colecistiche sono escluse per il dato anamnestico  (colecistectomia). Per quanto riguarda stomaco duodeno, sono normali i parametri della velocimetria e  del riflesso cieco-gastrico e –duodenale, che permettono di escludere l’ulcera peptica, poiche duodeno e stomaco mostrano fisiologici movimenti.

A questo proposito, la esclusione di malattie dell’apparato digerente può essere realizzata nel modo più rapido con l’impiego del test della defecazione simulata (V. Glossario), che consente di orientare la diagnosi verso patologie dell’addome se, dopo un tl < 6 sec. compare il riflesso gastrico aspecifico, magari seguito dalla CGt (V. Glossario). Il test è altamente sensibile ma scarsamente specifico: quando il risultato del test è patologico, pertanto, occorre ricercare immediatamente i segni semeiotico-biofisici specifici delle varie patologie.

Tra tutte le malattie del tubo digerente e dell’addome, l’ernia jatale da scivolamento, specialmente se  accompagnata da esofagite e/o complicata da disfunzioni del LES, è la più frequente causa di errori diagnostici in presenza di dolore precordiale. Sono numerosissimi i pazienti, presentatisi al pronto soccorso e ricoverati d’urgenza in reparto di cardiologia – anche Universitario, secondo nostri dati – a causa di una  malattia esofagea infiammatoria, come complicazione dell’ernia jatale. Infatti, a causa di riflessi esofago-coronarici, del tipo angina intricata di Froment, spasmi dei vasi coronarici possono bed-side simulare l’angina, come dimostra la seguente “originale” evidenza sperimentale: la pressione digitale intensa e/o il pizzicotto cutaneo prolungati per ( 10 sec., applicati sopra la proiezione cutanea dell’ernia jatale, causano un riflesso “patologico” (assente nel sano) a livello coronarico, seguito dalla ridotta ossigenazione dell’istangio miocardico. Infatti, subito dopo o durante questa condizione, il riflesso cardio-gastrico aspecifico mostra un tempo di latenza ridotto (NN ( 6 sec., età-dipendente), anche se di base era normale.

 In questa situazione paricolare, d’altra parte, nella quasi totalità dei casi, è sufficiente far scomparire il riflesso patologico facendo assumere alla testa del paziente la posizione estesa con rotazione verso ds, in modo che la contrazione del muscolo crurale ds riduce (quasi) completamente la dimensione dell’ernia jatale, con conseguente scomparsa del riflesso cardio-gastrico aspecifico con tempo di latenza < 6 sec., nella condizione sperimentale sopra descritta.

