Disfunzione delle Anastomosi Artero-Venose e dei Dispositivi Endoarteriolari di Blocco, normali e neoformati-patologici, nell’Arterioscleosi iniziale.
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Riassunto
        Tutti gli AA. ammettono che l’iperstomia delle anastomosi arteriolo-venulari di ogni tipo, così come la loro disfunzione, sono presenti nell'arteriosclerosi e nella microcircolazione senile. Inoltre, questi eventi sono presenti fin dai primi stadi. La semeiotica biofisica, come consente di affermare una ormai lunga esperienza, si è rivelata di notevole utilità nella valutazone clinica del microcircolo e della microcircolazione sia in condizioni fìsiologiche che patologiche. Per la prima volta un metodo clinico permette al letto del paziente una simile valutazione ed il rilievo della alterata funzione tanto delle AVA quanto dei dispositivi endoarteriolari di blocco, sia fisiologici sia neoformati-patologici, presenti fin dai primi stadi della ATS, riconosciuti con l'aiuto della nuova semeiotica medica. 

Parola chiave: Anastomosi arterovenose, segno di Curri, Arteriosclerosi.

Introduzione
Tutti gli autori sono d’accordo sul fatto che molte patologie, incluse quelle che riguardano la vasculopatia obliterante, sono caratterizzate da “alterazioni microvascolari” (4). I sintomi biologici dell’insufficienza vascolare cronica sono spesso meglio compresi alla luce delle alterazioni microcircolatorie, nel senso che le seconde aggravano le prime (4).

Inoltre, è ben noto che la persistente apertura delle anastomosi artero-venose , per esempio, le AVA tipo II, gruppo B, secondo Bucciante (1, 3) nel polpastrello digitale, tessuto connettivo delle piccole e grandi articolazioni, ed in condizioni patologiche caratterizzate dalla proliferazione delle fibre connettivali con conseguente scleroialinosi, appare nei primi stadi dell’arteriosclerosi (1).
D’altra parte, l’apertura delle AVA e soprattutto la loro paresi o malfunzionamento è uno degli aspetti più caratteristici della microcircolazione senile (2).

Lo scopo di questo articolo è quello di descrivere i metodi semeiotico-biofisici, basati sul modello sinergetico, che permette al medico di riconoscere bedside la disfunzione delle anastomosi artero-venose, intese in senso etimologico, presente a partire dagli stadi iniziali dell’ATS. 
Metodi
Le leggi fisiche della Percussione Ascoltata, su cui è fondata la Semeiotica Biofisica, e le sue pratiche applicazioni sono illustrate altrove in precedenti lavori (5, 6, 7, 8) (V. nel sito).
La Semeiotica Biofisica consente di riconoscere clinicamente la persistente apertura delle AVA (iperstomia), come dimostra l’evidenza clinica e sperimentale: nel paziente arteriosclerotico, la pressione digitale di media intensità sopra il letto microcircolatorio (= unità microvascolotessutale), per esempio, sopra i microvasi di un polpastrello, cicatrice, grande o piccola articolazione di un individuo supino, psico-fisicamente rilassato ad occhi apert (= inibizione della secrezione melatoninica) provoca un persistente, “rigido”, riflesso ureterale superiore (il tratto uretrale superiore si dilata di circa 3 cm. (Fig. 1). 
Al contrario, il riflesso appare “oscillante” ed inferiore ai 2 cm. nel giovane sano.
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Fig. 1 – Riflesso ureterale superiore, medio ed inferiore
Nel sano, in posizione supina, il riflesso ureterale superiore, causato dalla pressione digitale “intensa” sopra un polpastrello, presenta una intensità di 2 sec. o maggiore. Tuttavia, se la mano del soggetto da esaminare è alzata di 10-15 cm sopra il livello del suo cuore, nelle condizioni descritte, le AVA si chiudono immediatamente per incrementare il flusso attraverso i capillari nutrizionali (= attivazione della Riserva Funzionale Microcircolatoria).  
Al contrario, negli stadi veramente iniziali dell’arteriosclerosi (6) (V. avanti), questo riflesso persiste anche nella descritta situazione.

Appare interessante che il segno semeiotico-biofisico rapidamente si accentua quando il paziente muove l’altra mano alzata verticalmente come per fare ciao – “test del minimo sforzo” – dato che aumenta la viscosità ematica, evidenziata con l’aiuto della Semeiotica Biofisica (5).

Analogamente, durante il “test del freddo simulato” (= il paziente pensa di immergere la sua mano o un sigolo dito in acqua fredda), le anastomosi artero-venose appaiono solo lievemente aperte nel sano
Al contrario, nelle stesse condizioni sperimentali, l’apertura delle AVA risulta particolarmente incrementata in pazienti colpiti da arteriosclerosi: 1,5 cm. vs 2,8 cm., rispettivamente: p<0,001, test di Student.

Inoltre, il riflesso ureterale medio di differente tipologia, intensità, etc., (Table 1), provocato dalla pressione digitale di differente intensità applicata sopra l’unità microvascolotessutale, offre utili informazioni sui Dispositivi di Blocco Endoarteriolari,  AVA tipo A,  I e II, presenti esclusivamente nella pianta dei piedi (Tab. 1).
Middle ureteral reflexes 

Low intense stimulation: 1 cm.; 7 sec. duration;  disappearing time 6 sec. = type II EBD.

Mean-moderate intense stimulation: 1,5 cm.; 15 sec. duration; 6 sec. disappearing time = type I, A,  

AVA 

Moderate-intense stimulation: 2 cm.; 20 sec. duration; 6 sec. disappearing time = type I normal and newborn-pathological, subtype b) EBD. 

Mean intense stimulation: 1,5 cm.; 15 sec. duration; 6 sec. disappearing time = type II, AVA.  

Intense stimulation: 2,5 cm.; 20 sec. duration; 6 sec. disappearing time = type I, newborn- pathological, subtype a) EBD.

Tab. 1

Per quanto concerne la valutazione dei differenti DEB, normali e patologici, accanto alla differente intensità della stimolazione e i vari valori parametrici (Tab. 1), bisogna necessariamente sapere che la pressioe
ne “massima” (= la più intensa stimolazione dei trigger-points) causa la scomparsa di tutti i DEB normali, di tipo I e di tipo II.
Al contario, per quanto riguarda i DEB neoformati-patologici, appare interessante che la pressiome “massima” riduce in modo significativo soltanto l’intensità dei DEB tipo I, sottotipo b), mentre l’intensità di quelli del sottotipo a), tipici del “reale rischio” oncologico (10), non subiscono alcun cambiamento, rivelandosi un segno diagnostico-differenziale di notevole valore (10-14).

 I test del pugile e dell’apnea provocano l’aumento del tono simpatico periferico e quindi incrementano la resistenza arteriosa periferica. In pratica, “immediatamente” dopo l’inizio del test, compare il riflesso gastrico-aspecifico di 2 cm. circa, secondario alla pressione esercitata sui microvasi o rispettivamente a seguito della contrazione microvascolare delle arteriole dei muscoli scheletrici. Dopo un tempo di latenza di di sec., il riflesso gastrico aspecifico mostra un ulteriore incremento, raggiungendo il suo massimo valore (= 5 cm.) in presenza di una lesione in qualsiasi arteria, ancorchè iniziale, a causa della dilatazione delle ampie arterie elastiche e di quelle muscolari (5).
Infine, in caso di arteriosclerosi, quando il paziente apre le mani o inspira profondamente, il riflesso scompare lentamente in 3 sec. o più (NN = 2 sec.).

Per valutare nella pratica quotidiana la funzione delle AVA si è rivelato affidabile e perciò utile il seguente test: durante la pressione digitale sia intensa  sia media, applicata sopra un polpastrello digitale, esclusivamente nell’ATS, magari in stadio iniziale, il riflesso ureterale superiore (= AVA gruppo II, tipo B, sec. Bucciante) (1) e rispettivamente il riflesso ureterale medio (= DEB tipo I, sottotipo b) persistono immutati.

Nel sano, entrambi i riflessi non si osservano più quando la pressione diventa “massima”. Inoltre, soltanto nei pazienti colpiti da ATS i riflessi ureterali persistono anche nel I test di postura, cioè quando la mano è innalzata verticalmente sul piano dee lettino, mentre nel sano questi riflessi scompaiono immediatamente e completamente, agevolando la fisiologica attuazione della Riserva Funzionale Microcircolatoria.
Discussione e Conclusione.

Bisogna ancora una volta ricordare che è ormai generalmente ammesso che molte malattie, inclusa l’arteriopatia obliterante periferica arteriosclerotica, sono caratterizzate da alterazioni “microvascolari” a partire dal loro stadio iniziale (10-14). Inoltre, è utile differenziare chiaramente il letto terminale o i microvasi – concetto anatomico – e la microcircolazione, cioè il movimento dei vari componenti del sangue, che avviene all’interno dei vasi terminali e attraverso la loro parete, rappresentata  da eventi funzionali (4).
E’ ben stabilito, e da tutti gli autori accettato, il fatto che in differenti organi il cosiddetto tono basale vascolare è diverso ma sempre presente come un indicatore del normale "milieu interior" del tessuto a riposo (4). Questo tono vascolare basale è funzionalmente equivalente alla riserva vasomotoria, che può essere reclutata per diverse reazioni difensive nella cute o per compensare l’aumento della viscosità (4), come durante il test del minimo sforzo, sopra riferito. 

Aquesto punto,  bisogna aggiungere che nel periodo di ricupero da una condizione di iperemia funzionale, per esempio, il tono vascolare ritorna alla norma , una risposta chè è tanto più rapida e completa nel caso in cui la riserva funzionale microcircolatoria non è ancora impiegata ai fin di meccanismi compensatori (infiammazione, iperviscosità, etc.) (5, 6, 10-14).

I meccanismi eziologici responsabili delle aterazioni microvascolari nella malattia cronica vasolare obliterativa, dove le AVA mostrana l’ipertsomia (1,2), è ancora oggetto di discussione.

Dal punto di vista dell’emodinamica, come mostra la letteratura farmacologica e microvascolare, l’evidenza più convincente parla in sfavore del concetto ancora popolare, diffuso, che spasmi deegli sfinteri pre-capillari o ogni forma di elevata resistenza pre-capillare, sulla base di una anomalia del tono delle cellule muscolari lisce, dovrebbe essere responsabile di questi cambiamenti.

Nonostante una finita differenza pressoria, esiste un flusso zero. Un altro meccanismo responsabile per la condizione di flusso anormale o zero, in presenza del gradiente pressorio artero-venoso, deve essere considerato (4), come chiaramente mostra nel sano il test semeiotico-biofisico del minomo sforzo.

Infatti, appare molto improbabile che un singolo fattore agisca come unico colpevole in questo dramma, in cui il ruolo svolto dalle AVA malfunzionanti è di notevole importanza, come risulta dai dati ottenuti con la Semeiotica Biofisica. 

Per la prima volta, a mia conoscenza, il medico può valutare la microcircolazione e le componenti strutturali microcircolatorie mediante i diagrammi semeiotico-biofisici, che mostrano interessanti dati ricchi di informazione sulle condizioni funzionali ed organiche  delle unità microvacolotessutali (5, 7, 10-14) (http://www.semeioticabiofisica.it).
Inoltre, il riflesso ureterale superiore fornisce informazioni sullo stato reale delle anastomosi artero-venose tipo B, gruppo II, sec. Bucciante, che possono essere suddivise in due gruppi: “connettivali”, da me descritte in precedenza, “cutanee”; dal punto di vista semeiotico-biofisico, le  ultime comprendono due varianti: alfa e beta. 

Queste AVA sono già aperte (= iperstomia persistente) o quantomeno funzionanti in modo anormale durante numerosi test semeiotico-biofisici, come il test del minimo sforzo, a partire dagli stadi precoci dell’arteriosclerosi.
Le osservazioni riferite sono realmente utilisia nella ricerca sia nella pratica quotidiana. Infatti, per esempio, in presenza di un precedente infarto miocardico, magari silente, il terzo superiore degli ureteri è “fluttuante” a causa della stimlazione provocata dalle contrazioni cardiache sulle AVA , tipo B, gruppo II: ho denominato questo segno cmo Segno di Curri (*). Notoriamente non esistono AVA gruppo B, tipo II nel cuore sano. 

Infine, la diagnosi precoce di arteriosclerosi rende ragione degli ottimali risultati della terapia, raggiungibili se l’intervento terapeutico, basato sulla somministrazione di farmaci vasoattivi ed istangioprotettori, associati sempre alla dieta etimologicamnte intesa,  è tempestivo, a partire dai primissimi stadi dell’arteriosclerosi (5, 15). Una esperienza clinica di 50 anni mi permette di affermare che la terapia è più efficace se le alterazioni strutturali (rimodellamento) dei micorvasi non si sono ancora instaurate diffusamente.
*"Segno di Curri":    Ammetto con piacere che il Prof. S.B. Curri, Maestro di Scienza ed Umanità, è l’unico “colpevole” del mio coinvolgimento nello studio della microcircolazione e dell’unità microvascolotessutale, dal punto di vista clinico.
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