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Introduzione.

Recentemente ho presentato la teoria patogenetica unificata come un nuovo concetto che svolge un ruolo essenziale nel chiarire sia la patogenesi sia l’insorgenza delle più comuni e gravi malattie umane (1).

Successivamente, ho illustrato, dal punto di vista semeiotico-biofisico, secondo questa originale teoria (2), la lenta evoluzione dalle costituzioni “dislipidemica  e diabetica” verso il diabete tipo 2 (2). 

Da vent’anni ho dimostrato che le cardiovascolopatie (CVD), di origine arteriosclerotica, colpiscono esclusivamente individui portatori della costituzione arteriosclerotica, associata magari a quella dislipidemica e/o diabetica e/o ipertensiva e/o gottosa, fondate tutte su una anomalia funzionale microcircolatoria, riconosciuta clinicamente in modo quantitativo (3-10) (V. il sito citato sopra, Teoria Microcircolatoria dell’Arteriosclerosi).

Infatti, è generalmente ammesso che l’apertura delle anastomosi arterovenose (AVA) di qualsiasi tipo, inclusi i Dispositivi di Blocco Endoarteriolari (DEB), così come la loro disfunzione sono presenti nella microcircolazione arteriosclerotica e dell’anziano (11, 12, 13). Tuttavia, questi eventi fanno la loro comparsa precocemente in entrambe le condizioni, cioè a partire dalla nascita.

In una ormai lunga e sicura esperienza, in un primo tempo con la percussione ascoltata e poi  con la Semeiotica Biofisica, il nuovo metodo di indagine clinica si è rivelato affidabile, particolarmente nella valutazione, al letto del paziente, del sistema microcircolatorio, della microcorcolazione e della funzione delle anastomosi arterovenose, valutate “clinicamente” per la prima volta.

Nell’articolo, sono descritti dettagliatamente metodi semeiotico-biofisici utili sia nel riconoscere la disfunzione delle anastomosi artrovenose sia gli stadi iniziali dell’arteriosclerosi, sottolineando il ruolo primario svolto da questa semeiotica fisica nel riconoscere la lenta evoluzione della Sindrome Pre-Metabolica verso le CVD in soggetti con costituzione arteriosclerotica, clinicamente monitorata, gettando nuova luce sulla patogenesi di queste malattie umane frequenti, vere epidemie del nostro tempo.

Valutazione Clinica Semeiotico-Biofisica delle Unità Microvascolo-Tessutali.

Le leggi fisiche alla base della Semeiotica Biofisica (SB) e la sua pratica applicazione sono state decritte precedentemente in modo detttagliato (3-10, 14).

Al letto del malato, la SB permette al medico di riconoscere la permanente apertura (= iperstomia) delle Anastomosi Arterovenose (AVA), come suggerisce l’evidenza clinica e sperimentale: nell’arteriosclerotico, la pressione digitale di media” intensità sopra i microvasi, per esempio, sulle unità microvascolotessutali di un polpastrello digitale, cicatrice, articolazioni grandi o piccole di un individuo arteriosclerotico in posizione supina con gli occhi aperti, provoca un riflesso ureterale superire “lentamente” fluttuante: il tratto superiore dell’uretere si dilata di 3 cm. (NN = 2 cm.) e persiste tale per un tempo superiore a 6 sec.: AL + PL maggiore di 6 sec.NN = AL+ PL 6 sec.) (Fig. 1). 
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Fig. 1 

 Riflessi ureterali superiore, medio ed inferiore.

Negli stadi veramente iniziali dell’arteriosclerosi (3, 4, 5) (V. Avanti), il riflesso ureterale superiore, a causa della pressione digitale “intensa” applicata sopra un polpastrello digitale di un paziente supino con gli occhi aperti, mostra un intensità di 2-3 cm.; tuttavia, se la mano è innalzata a 10-15 cm. sopra il livello del cuore la pressione digitale “intensa” sopra il polpastrello digitale causa un riflesso ureterale superiore  persistente per 20-30 sec.

Appare interessante che questo segno della SB improvvisamente aumenta in intensità muove l’altra mano alzata verticalmente come per fare “ciao” – test del minimo sforzo – in seguito all’incremento della viscosità ematica, diagnosticato con la SB (5).

In modo analogo, durante il test del raffreddamento simulato (= il paziente pensa di immergere la mano e/o singole dita in acqua ghiacciata), le anastomosi arterovenose risultano leggermente aperte nel sano. 

Al contrario, nelle stesse condizioni, l’apertura delle AVA appare particolarmente intenso nei pazienti arteriosclerotici (1,5 cm vs 2,8 cm., respectively: p<0,001, Student's test).

Inoltre, il riflesso ureterale medio, di differente tipo, durata, ecc. (Tab. 1 e Fig. 1), provocato dalla pressione digitale sopra le unità microvascolotessutale del polpastrello digitale offre utili informazioni sui dispositivi endoarteriali di blocco (Sperrarterien di Clara), AVA tipo I e tipo II A, presenti esclusivamente nella pianta del piede, come indicato in Tab. 1.

	                                 AVA:  RIFLESSI URETERALI

SIGNIFICATO

********

                         RIFLESSO URETERALE SUPERIORE

                                AVA tipo II,         gruppo B

            Tipo Cutaneo            Tipo Connettivale 

                            alfa          beta

    Tempo di comparsa    2 sec.        2 sec.                    2 sec.    

    Oscillazione                  +              +                          ++

     Intensità                  2 cm.          2,5 cm.                 3 cm.

     Durata                     20 sec.        25 sec.                 30 sec.

                RIFLESSO URETERALE MEDIO

                  AVA I,     AVA II,           DEB.

Tempo di comparsa    2 sec.              2 sec.              3 sec

Oscillazione                 +                    +                    - 

 Intensità                     2 cm.              3 cm.               1,5 cm.

 Durata                       10 sec.            15 sec.             20 sec.   

                  RIFLESSO URETERALE INFERIORE

Tempo di comparsa    6 sec.

Oscillazione                 +                  

 Intensità                     1  cm.              

Durata                         6  sec.           


Tab. 1

      A causa del test del pugile e del test dell’apnea, il tono simpatico periferico e di conseguenza, le resistenze arteriolari periferiche aumentano. Nella pratica, dopo l’inizio dei due test, compare il riflesso gastrico aspecifico (5) di 2 cm. di intensità provocato dalla pressione digitale di media intensità, esercitata sopra  i microvasi o, rispettivamente,  stimolazione simpatica microvasale.

Dopo un tempo di latenza di 3 sec. il riflesso gastrico aspecifico mostra un ulteriore incremento, raggiungendo il suo valore massimo (= 5 cm. o più) in presenza di qualsiasi lesione della parete arteriosa, ancorchè iniziale, in seguito alla dilatazione vasale sia delle arterie elastiche sia muscolari (5).

Infine, in caso di arteriosclerosi, se il paziente apre le mani oppure inspira profondamente, il riflesso scompare lentamente in 3 sec. (NN = 2 sec.).

Per valutare in modo affidabile la funzione delle AVA il seguente test si è rivelato utile ed affidabile: nel soggetto supino, durante la pressione digitale prima di “media” intenstità e poi “intensa” applicata sora un polpastrello digitale, soltanto nell’ATS, sebbene in stadio iniziale, i riflessi ureterali superiori e medi (Tab. 1) persistono praticamente immutati.

Al contrario, nel sano, per esempio, in un giovane, entrambi i riflessi scompaiono rapidamente quando la pressione digitale diventa “intensa”, indicando una elasticità fisiologica delle AVA. Inoltre, esclusivamente in presenza di ATS i riflessi descritti persistono anche nel I test di postura, cioè quando la mano viene posta in posizione verticale: nel sano, questi riflessi scompaiono invece improvvisamente e completamente, mostrando un normale riflesso vasomotorio veno-arteriolare.

Diagnosi Clinica di reale Rischio di CAD e di CAD in atto, sebbene iniziale e/o asintomatica.

La Semeiotica Biofisica è veramente utile ed affidabile nel riconoscere bed-side la cardiopatia ischemica, anche lungo tempo prima del suo esordio con la fenomenologia clinica più o meno caratteristica, cioè come reale rischio di CAD in soggetti apparentemente sani.

In una mia precedente ricerca, condotta con l’aiuto della Semeiotica Biofisica, sono stati esaminati 300 individui “sani” con famigliarità positiva per CAD e 250 pazienti sofferenti per CAD (15, 17).

Tutti questi individui sono stati studiati con l’originale metodo del “Precondizionamento Ischemico Miocardico” (1). Inevitabile è la conoscenza della percussione ascoltata dello stomaco (Fig. 2): nel sano, la pressione digitale di media intensità, applicata sopra la proiezione cutanea del cuore, provoca il cosiddetto riflesso gastrico aspecifico (= nello stomaco, il fondo ed il corpo sono dilatati; al contrario, la regione antro-pilorica si contrae) (Fig.2), dopo un tempo di latenza di 8 sec., età-dipendente, la durata è inferiore a 4 sec. e il tempo di scomparsa del riflesso risulta  > 3 sec. < 4 sec.: 3,81, dimensione frattalica (14).

Una seconda, successiva valutazione, attuata dopo un intervallo di 5 sec. esatti (“Precondizionamento Ischemico Miocardico”), provoca l’identico riflesso, ma dopo un tl di 10 sec. a seguito della attivazione della Riserva Funzionale Microcircolatoria coronarica: precondizionamento miocardico fisiologico, o di tipo I, corrispondente all’attivazione microcircolatoria, tipo I, associata, fisiologica, sottostante.

Appare interessante che in tutti i pazienti colpiti da reale rischio di CAD, nella seconda valutazione il tempo di latenza del riflesso persiste identico a quello di base: precondizionamento miocardico tipo II, patologico, che corrisponde al tipo II, patologico dell’attivazione microcircolatoria sottostante (V. www.semeioticabiofisica.it/microangiologia.it).  

Al contrario, in tutti I casi di CAD manifesta, così come nelle forme clinicamente silenti, il tl nella seconda indagine diventa chiaramente più breve del valore patologico di base, in relazione con la gravità della CAD: precondizionamento di tipo III, patologico.

La diagnosi clinic era stata successivamente corroborata con la semeiotica sofisticata.

Di conseguenza, questo metodo semeiotico-biofisico, di facile e rapida applicazione al letto del paziente, si è rivelato utile nel riconoscimento clinico del reale rischio di CAD (= alterazionie della Riserva Funzionale Microcircolatoria (RFM) delle unità microvascolotessutali coronariche), e della CAD in atto, sebbene asintomatica, anni o decadi prima dell’esordio della malattia.

Diagnosi clinica di reale Rischio di AOPA e di AOPA in atto, sebbene iniziale e/o asintomatica.

Come premessa affermo che “tutti” i pazienti, colpiti da AOPA, sebbene iniziale e/o silente, presentano la fenomenologia semeiotico-biofisica della costituzione arteriosclerotica, e/o diabetica e/odislipidemica e/o ipertensiva (17). V. nel sito citato per primo: Costituzioni, Single Patient Based Medicine).

Nel sano, supino con gli ochhi aperti (= inibizione della secrezione melatoninica), la pressione digitale intensa sopra l’arteria femorale comune all’inguine, dopo un tempo di latenza di 8 sec., causa il riflesso gastrico aspecifico – dilatazione del fondo e corpo dello stomaco, mentre la regione antro-pilorica si contrae – se il viscere è valutato con la percussione ascoltata (14) (V. nel sito citato, Pagine Tecniche , N° 1) (Fig.2).
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Fig. 2

Riflesso gastrico aspecifico: nello stomaco, il fondo ed il corpo sono dilatati mentre la regione antro-piloricaè contratta. Il medico deve valutare con accuratezza alcuni parametri: tempo di latenza, calcolata dall’inizio dell’applicazione della pressione digitale “intensa ed occlusiva” sopra l’arteria femorale comune allinguine (NN = 8 sec.); durata del riflesso (NN = 6 sec.); durata della scomparsa del riflesso prima di quello successivo. Nel nostro caso, dopo un primo riflesso, il medico osserva tre successivi rinforzi prima della Contrazione Gastrica tonica. In pratica, è importante che il tl sia normale.

Al contrario, nei pazienti con AOPA, il tl del riflesso appare più breve in rapporto alla gravità della malattia vasale sottostante, per esempio, in caso di manifesta ATOPA il tl è ( 7 sec.

Una esperienza clinica di 47 aa. mi permette di affermare che la Semeiotica Biofisica consente al medico di riconoscere un gran numero di pazienti con AOPA in precedenza non-diagnosticata, con il solo aiuto di questo segno.

A questo punto, è necessario sottolineare che, nel sano, la pressione digitale applicata sopra la cute, muscolo scheletrico, polpastrello di un dito del piede, causa un riflesso gastrico aspecifico con tl. di 8 sec. (= pH tessutale fisiologico), identico a quello accertao in precedenza, espressione della coerenza interna ed esterna della teoria semeiotico-biofisica.

Come ricordato sopra, in realtà, dopo questo riflesso il medico osserva tre successivi aumenti del riflesso, che fanno parte del diagramma arterioso assai ricco di informazioni (14) (Fig. 3).
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Fig. 3

La figura mostra il diagramma arterioso nel sano (linea continua) ed in caso di AOPA,in cuilt. È ridotto (NN = 8 sec.) così come la “verticalizzazione” del diagramma con spostamento a seinistra del Punto Critico (PC = 5 cm. sopra l’ordinata). Appare interessante che La Fase E è chiaramente compromessa: subito dopo aver interrotto rapidamente l’ostruzione arteriosa, lo stomaco fisiologicamente ritorna al suo valore basale e poi lo supera originando un piccolo riflesso gastrico aspecifico (E), espressione della normale elasticità della parete arteriosa.

Accanto a questo metodo semeiotico-biofisico, ci sono altri metodi di valutazione clinica della circolazione ematica nei vasi arteriosi periferici, più difficili da applicarsi ma certamente più raffinati, come la valutazione della microcircolazione nel polpatrello digitale dell’alluce: nel sano, supino, psico-fisicamente rilassato (con gli occhi aperti), la pressione digitale “lieve-moderata”, applicatat sopra il polpastrello dell’alluce (o altro dito delpiede, ovviamente), provoca il riflesso gastrico aspecifico dopo un tl di 6 sec. e durata di 6 sec. e tre successivi rinforzi, seguiti infine dalla Contrazione Gastrica tonica (CGt).

Immediatamente dopo la rapida interruzione della stimolazione, in appena 2 sec., lo stomaco riacquista il volume basale e successivamente appare un piccolo riflesso gastrico aspecifico (onda Z): diagramma dell’unità microvascolotessutale (Fig. 4).
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Fig. 4

Il diagramma fisiologico dell’unità mivcrovascolotessutale è caratterizzato da un tl di 6 sec., durata 6 sec., intensità di circa 1 cm. come i parametri dei successivi rinforzi, cosicchè il Punto Critico di 5 cm può anche mancare come nel caso indicato. Inoltre, la CGt si attua lentamente in > 2 sec., mentre scompare rapidamente (2 sec.), seguita dall’onda Z, espressione dell’elasticità dei microvasi.

Al contrario, in caso di AOPA, il tl diminuisce, il Punto Critico è presente in Fase B o C con diagramma spostato a sinistra, la CGt appare più rapida del normale (2 sec.) ed infine l’onda Z è assente (Fig. 5).
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Fig. 5

La figura mostra il diagramma dell’unità microvascolotessutale dell’inizialeATS, caratterizzata da ridotto tl., alte Fasi A, B e C, PC (puntino nero) presente in Fase C, rapida CGt e, infine, dall’assenza dell’onda Z, sebbene il paziente abbia 50 anni.

	            Diagnosis  di  AOPA 
Riflesso Gastrico aspecifico: tl.

Tessuti Arto Inf- gastrico aspecifico.

Diagramma arterioso.

Diagramma dell’U.MVT.

Dati della Microangiologia Clinica.




Il medico può raccogliere, in modo raffinato,  un gran numero di ricche informazioni mediante l’accurata valutazione sia della vasomotility sia della vasomotion,cioè valutando le fluttuazioni dei riflessi ureterali superiori, medio ed inferirore, causati dalla pressione digitale “lieve” applicata sopra qualsiasi parte limitata dell’arto inferriore, per esempio, il polpastrello dell’alluce (14) (V. anche www.semeioticabiofisica.it/microangiologia).

Dalle Costituzioni Semeiotico-Biofisiche alle CVD attraverso lo Stadio della Sindrome Pre-Metabolica:il ruolo diagnostico primario del Precondizionamento.

Di seguito riferisco I dati di una ricercainiziata nell’ottobre del 1998 in individui con sindrome pre-metabolica, finalizzata allo studio del microcircolo nelle fasi iniziali delle più gravi patologie umane. Questi risultati apparirono veramente  interessanti, sebbene riferiti esclusivamente ad alcune malattie per quanto molto frequentemente osservate nella pratica attività quotidiana: diabete mellito,arteriosclerosi, dislipidemia, cardiopatia ischemica,ipertensione arteriosa, calcoli biliari e renali, tumori.

 Da almeno 20 anni, io sostengo inascoltato che l’Istangiopatia Congenita Acidosica Enzimo-Metabolica-( (CAEMH-() rappresenta la conditio sine qua non delle più comuni, gravi, patologie umane (1-10, 14-20). L’inevitabile percorso da questa funzionale citopatologia mitocondriale fino alle varie malattie è stato riconosciuto clinicamente ed identificato da chi scrive come alterazione poli-metabolica, sindrome metabolica X, finora definita come Sindrome Metablic o di Reaven, della quale ho descritto una “variante” (2, 9), che precede e, quindi, è associata con i calcoli biliar e/o renali, così come con i depositi di calcio in tutti i tessuti, incluse le pareti vasali, e conseguentemente noi dobbiamo considerarla la  conditio sine qua non  della patologia litiasica.

Inoltre, l’indagine microcircolatoria semeiotico-biofisica permette di raccogliere clinicamente informazioni essenziali, che consentono di interpretare in modo più profondo la reale natura del passaggio dallo stato di salute – Zona Bianca – a quella di malattia – Zona Nera – spiegandone, sebbene incompletamente, il significato clinico e suggerendo, pertanto, la definizione nosologica del termine stato pre-metabolico, sindrome pre-metabolica, Zona Grigia, “locus” della prevenzione “primaria”, realizzata individualmente e razionalmente.

	          Zona     Bianca   (        Sindrome Pre-Metabolica o Zona Grigia     (       Zona Nera


Il precondizionamento semeiotico-biofisico del pancreas, fegato, muscolo scheletrico, tessuto adiposo, sia centrale sia periferico, ecc., permette al medico di riconoscere facilmente e rapidamente la sindrome pre-metabolica; esso può essere applicato in due differenti modi, micro- e macro-scopico (2, 14, 15), illustrati nei dettagli anche nel sito www.semeioticabiofisica.it/microangiologia, all’URL: 

www.semeioticabiofisica.it/microangiologia/Documenti/Eng/A PRECONDIZIONAMENTO%.


 

1) via macroscopica: valutazione diretta e quantitativa del comportamento dinamico non-lineare di un sistema biologico (per esempio, il pancreas), tracciandone il relativo diagramma, e/o, molto più pratico e consigliabile nell’attività quotidiana,  mediante valutazione del tempo di latenza (tl.) del riflesso ciecale e/o gastrico aspecifico; 

2) via microscopica: valutazione quantitativa dell’attivazione microcircolatoria, di differente tipo ed intensità. 

Come esempio del primo procedimento, cioè della via macroscopica, di valutazione del precondizionamento consideriamo quello cardiaco, precedentemente illustrato (2, 14, 15): la pressione digitale “medio-intensa” oppure, come consigliabile, mediante tamburo del fonendoscopio applicato sopra la proiezione cutanea del ventricolo sinistro, nel sano, causa la dilatazione ventricolare, persistente per 7 sec.. Continuando la stimolazione – oppure se essa vieneapplicata una seconda e terza  volta dopo un intervallo esatto di 5 sec.  – questo periodo si abbassa a 6 sec. ed infine a 5 sec. (BioMedCentral,  Biophysical Semeiotics is really useful in order to bed-side recognizing heart ischaemic disease, even before its onset, i.e., real risk of coronary artery disease.; http://www.biomedcentral.com/1471-2261/3/12/comments/comments).

Al contrario, in caso di cardiopatia ischemica, per esempio, iniziale, la durata della prima dilatazione ventricolare è is  ( 7 sec., in relazione con la gravità della coronaropatia, e persiste immutata nelle successive valutazioni. Identici risultati si ottengono in caso di cardiopatia amiloidosica, ipertensiva e valvolare.

	Contemporaneamente, nel sano, il tl. del riflesso cardio-ciecale e -gastrico aspecifico sale da 8 sec. a 10 sec. (età-dipendente), precondizionamento fisiologico, tipo I, mentre rimane immutato (circa 8 SEC.) nella CAD iniziale o lieve, precondizionamento patologico, intermedio, typo II.

 Infine, il tl. peggiora, riducendosi in modo statisticamente significativo, nella CAD conclamata e naturalmente avanzata, precondizionamento patologico, tipo III., ennesima espressione della coeranza interna ed esterna della teoria semeiotico-biofisica.


Nella seconda via, quella microscopica, nella valutazione dell’attivazione dell’unità microvascolotessutale, sia la vasomotility sia la vasomotion basali mostrano il tipico comportamento caotico deterministico fisiologico.

Alla fine della terza stimolazione, causata dalla pressione del tamburo del fonendoscopio, come sopra riferito, si osserva l’attivazione microecircolatoria, tipo I, associata: AL + PL delle fluttuazioni del terzo ureterale superiore (vasomotility) e di quello inferiore (vasomotion) persistono per 7-8 sec. (NN = 6 sec.); è necessario calcolare, come unico parametro, AL + PL, che indicano la velocità, intensità e la durata dell’apertura delle arteriole e, rispettivamente, dei capillari e venule post-capillari, secondo un modello sinergetico.

Infatti, l transizione dallo stato di riposo a quello di attivazione avviene gradualmente: in un primo tempo, aumenta PL (3 sec.( 5  ( 6 sec. ( 7 sec. ( 8 sec.),  mentre l’intensità e l’altezza delle oscillazioni resta immodificata. In un secondo tempo, tutte le fluttuazioni diventano highest spikes (HS) per fornire al relativo parenchima un migliore apporto di sangue mediante l’incremento della locale flow-motion (Fig. 6)..
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Fig. 6

La figura mostra in modo geometrico la progressiva attivazione delle onde di fluttuazione dei microvasi, a partire dalle fasi iniziali: in un primo momento aumenta esclusivamente la durata di PL, mentre l’altezza delle fluttuazioni rimane immutata;in seguito si osserva l’incremento della intensità delle onde e PL presenta la durata massima. L’attuazione delle fluttuazioni è rapida, ad indicare la maggiore velocità dell’aperturadei microvasi.

In riferimento a questo argomento, è necessario ricordare l’importante funzione svolta dai Dispositivi Endoarteriolari di Blocco (DEB) nella indagine semeiotico-biofisica, in cui la loro apertura diventa via via più intensa e prolungata durante la realizzazione del precondizionamento fisiologico, mentre la durata della loro chiusura progressivamente si accorcia. 

Al contrario, in patologia fin dall’inizio si osserva una alterazione, prima funzionale e poi strutturale, dei DEB cosicchè la loro valutazione diretta offre le stesse informazioni del precondizionamento dal punto di vista sia funzionale sia strutturale, espressione della rigida connessione logica della teoria sostenuta.

	Per riassumere, nel sano, il precondizionamento provoca, come naturale conseguenza, un ottimale rifornimento tessutale di materia-informazione-energia mediante l’incremento della flow-motion e  flux-motion locali (Precondizionamento typo I). Al contrario, in presenza del reale rischio i dati del precondizionamento risultano identici a quelli di base (Precondizionamento tipo II). Infine, nella malattia conclamata, il precondizionamento appare alterato con un tl. del riflesso accorciato, in relazione alla gravità della sottostante malattia (Precondizionamento tipo III).


Adesso possiamo ritornare al precedente esempio: nella fase iniziale della cardiopatia ischemica che evolve molto lentamente verso le successive fasi, i valori parametrici “basali” possono ancora risultare “normali”. Tuttavia, ad una attenta osservazione, la durata del riflesso cardio-gastrico aspecifico risulta prolungata:  4 sec. (NN < 4 sec.), espressione di una locale alterazione mircrcircolatoria.

In realtà, in queste condizioni, la funzione dei DEB è chiaramente compromessa ma per qualche tempo la incrementata attività della vasomotility si oppone efficacemente, a riposo, al ridotto rifornimento del rifornimento ematico al parenchima: anche la vasomotion offre valori basali oscillanti nei valori normali, a seguito appunto dell’aaumentata sfigmicità arteriolare; questa particolare situazione è tecnicamente definita come compenso del cuore periferico.

Dal punto di vista diagnostico, importanti sono anche i riflessi cardio-ciecale e-gastrico aspecifico, se valutati accuratamente: dopo un tempo di latenza ancora normale /8 sec.), il medico osserva la comparsa del relativo riflesso, la cui durata è ora ( 4 sec. (NN < 4 sec.), ed un tl differenziale  (= durata della scomparsa del riflesso prima dell’inizio del successivo di soli 3 sec. (NN  > 3 < 4 sec.). 

Il riconoscere clinicamente queste “lievi” modificazioni, veramente utili nella diagnosi di iniziali e/o asintomatici patologie, sebbene di non difficile esecuzione, richiede buone conoscenze, sicura esperienza e precisa applicazione della nuova semeiotica.

In questi casi, il precondizionamento permette di riconoscere, in modo semplice e rapido, le iniziali modificazioni, sopra-menzionate, ad indicare l’alterata adattabilità fisiologica, ancorchè iniziale o leggera, del sistema biologico di fronte alle mutate condizioni, così come alle aumentate richieste tessutali (Tab. 3).

	Precondizionamento, Fisiologico, Tipo I,  ( Attivazione dell’unità microvascolotessutale    (   RFM normale  (   esito  +

	(Funzione dei DEB Fisiologica)              tipo I, associato

	

	Precondizionamento, Intermedio, tipo II     ( Attivazione dell’unità microvascolotessutale ( RFM compromessa  ( esito (

	(Funzione dei DEB lievemente modificata: chiusura)       tipo II, parzialmente dissociato                             

	                                     

	

	Precondizionamento, Patologico, tipo III     (  Attivazione dell’unità microvascolotessutale ( RFM assente (  esito  (

	(Funzione dei DEB patologica)                tipo III, dissociato


Tab. 3

Da quanto riferito sopra appare chiaro che i vari parametri del riflesso ciecale, gastrico aspecifico e coledocico, tipo ed attivazione, e quindi la funzione dei DEB, correlati ad un ben definito sistema biologico, sono in stretta relazione con i risultati del precondizionamento.

Un altro esempio per chiarire meglio la valenza astratta del concetto: nel sano, i riflessi pancreatico-gastrico aspecifico e –ciecale sono caratterizzati da un tl. di circa 12 sec., D of < 4 sec. e tl. differenziale o dimensione frattalica > 3 < 4 sec. (NN =  3,81). Contemporaneamente la “vasomozione” pancreatica “basale” mostra il tipico comportamento caotico-deterministico, ormai noto al lettore, in cui AL + PL persiste fisiologicamente 6-7 sec., l’intensità delle fluttuazioni varia da 0,5 a 1,5 cm. (valori convenzionali), il periodo oscilla tra  9 sec. e 12 sec., media 10,5 numero frattalico (8).

Subito dopo, il precondizionamento pancreatico (= pizzicotto cutaneo “medio-intenso” del VI dermatomero toracico per 15 sec., ripetuto tre volte di seguito ad intervalli di 5 sec. esatti), nel sano, mostra i riflessi pancreatico-ciecale, -gastrico aspecifico e –coledocico con un tl. di 14 sec. (Nnvalore basale = 12 sec.), durata < 4 sec., tl. differenziale > 3,81 ( 4.

Nel contempo, si instaura l’attivazione microcircolatoria pancreatica, secondo il tipo I, associato, con AP + PL of 7-8  sec., con intensità delle fluttuazioni ureterali, sia superiori sia inferiori, massime (1,5 cm.), come le HS, DEB attivati fisiologicamente: l’intensità del riflesso ureterale medio, provocato dalla stimolazione di “media” intensità dei relativi trigger-points, risulta di 1,5-2 cm., la durata del riflesso è 22-24 sec. (durata basale = 20 sec.), e la durata della scomparsa del riflesso o tl. differenziale ridotta a 4 sec. (durata basale = 6sec.).

Al contrario, nella Ridotta Tolleranza al Glucosio (RTG), i valori parametrici sopra riferiti, per lo meno nella sua fase iniziale (= sindrome pre-metabolica) e nei casi lievi, non risultano migliorati, ma peggiorano diminuendo in modo statisticamente significativo negli stadi avanzati, in relazione alla gravità della patologia:  il tl. si riduce a ( 11 sec., mentre la durata sale a > 4 sec. ed il tl. differenziale appare minore di quello iniziale, border-line   (= 2,5-3 sec.): < 2,5 sec.

In queste condizioni metaboliche l’attivazione microcircolatoria pancreatica è di tipo II, intermedio, parzialmente dissociato, inizialmente, e, poi, tipo III, dissociato, indicando l’attuale situazione di stadio pre-morboso in individui completamente asintomatici, magari per decadi.

Appare interessante il fatto che il precondizionamento può essere impiegato nel calcolare sia la funzione sia la struttura di tutti i sistemi biologici, che al mmento, a riposo, possono mostrare condizioni normali, ma in realtà presentano nette anomalie di numerosi valori  parametrici dei segni semeiotico-biofisici nelle prove da stress (Tab. 4).

	HEALTHY
	lT 12 - 13 sec.
	Duration < 4 sec
	    Differetial lt 

>3           (4
	mvtU. activation type I associated

	IGT in slow diabetic evolution
	lT  normal or ( 11 sec.
	Duration ( 4 sec.
	Tl differenziale

( 3 - 2,5
	mvtU. activation typeII dissociated


Tab. 4 

Parametri del riflesso pancratico-gastrico aspecifico e ciecale rilevati col precondizionamento nel sano e in individu con Ridotta Tolleranza al Glucosio nella lenta evoluzione verso il diabete

Parameters of pancreatic-gastric apecific and –caecal reflex after the  preconditioning in healthy and in a individual with impaired glucose tollerance in slow diabetic evolution.

(spiegazione nel testo).

In conclusione, la Teoria Patogenetica Unificata offre una migliore comprensione dei meccanismi fisio-patologici che rendono ragione del perché solo individui con ben definite costituzioni semeiotico-biofisiche (Zona Bianca), in condizioni  di rischi ambientali, passano attraverso la Sindrome Pre-Metabolica (Zona Grigia), e poi quella Metabolica, esitando nelle malattie conclamate più comuni, frequenti, invalidanti o mortali, per esempio, il diabete mellito tipo 2 (Zona Nera).
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