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PRESENTAZIONE

La sindrome delle apnee notturne, anche conosciuta con l’acronimo

OSAS, rappresenta una problematica clinica in crescente aumento. Si calcola

che ne soffra alemno il 15% della popolazione generale ma il dato potrebbe

essere largamente sottostimato.

Si tratta di un fenomeno che si verifica tipicamente solo durante il

sonno, è determinato dalla temporanea sospensione degli atti respiratori

eterminati dalla ostruzione delle vie aeree superiori per collasso dei muscoli

della lingua e del collo. Essendo impossibile non respirare, l’apnea che

dura alcuni secondi, comporta invariabilmente il passaggio da una condizione

di sonno profondo ad una situazione di sonno superficiale che determina la

ripresa del tono muscolare, e la ripresa degli atti respiratori. Se il numero di

apnee è inferiore a 15 all’ ora si parla di OSAS lieve, se comprese tra 15 e 30

OSAS moderata, se superiori a 30 è OSAS grave.

I pazienti delle classi moderato e grave, invariabilmente sperimentano

una condizione di sonno non ristoratore cronica, la sindrome da deprivazione

di sonno, che a seconda dei casi, può accompagnarsi a ipertensione, aritmie

anche gravi, disturbi neurocognitivi ( alterazioni della memoria a breve termine

e della concentrazione), gravi disturbi dell’ umore, ma soprattutto ipersonnia

diurna, cioè la tendenza ad addormentarsi in condizioni di scarsa attività fino

ad arrivare, nei casi piu gravi, alla narcolessia.
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La Sindrome delle apnee notturne può essere determinata da

alterazioni anatomiche del retrofaringe, del naso e della glottide. Tuttavia, la

gran parte dei pazienti che ne soffrono è affetto anche da obesità moderata o

severa. Si può dire che pazienti con BMI siuperiore a 30 hanno almeno il 60%

di probabilità di fare eventi apneici durrante il sonno. Non sorprende dunque

che la perdita di peso comporti in questi pazienti un rapido migliormaento della

sintomatologia. Scopo del nostro lavoro è stato quello di confrontare gli effetti a

breve e emedio termine del dimagrimento ottenuto con una metodologia

tradizionale ( dieta a controllo calorico) confrontato con un percorso di

dimagrimento innovativo, la Kyminasi Diet, ottenuto sfruttando gli effetti della

biorisonanza.
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Capitolo 1 DIAGNOSI DI OSAS: segni, sintomi,
anamnesi

1.a ECCESSIVA SONNOLENZA DIURNA

La sonnolenza diurna eccessiva (EDS) è molto comune con una

prevalenza stimata variabile dall'8% al 30% nella popolazione generale. si

tratta di un sintomo largamente sottovalutato e misconosciuto perchè si

instaura molto subdolamente e col tempo può diventare invalidante.

Infatti assai spesso può risultare difficilmente distinguibile dalla fatica, e

può essere definito come la tendenza ad addormentarsi più facilmente del

normale durante condizioni "passive", come guardare la televisione o sedersi

come passeggeri in un'auto; ma nella sua forma più grave, la sonnolenza può

manifestarsi in condizioni "attive", come parlare con qualcuno o guidare

un'auto e a qel punto divenatre socialmente rilevante perchè impedisce di fatto

la normale vita di relazione elavorativa evolvendo alla fine nella vera e propria

narcolessia.

Sono stati sviluppati diversi strumenti per identificare e misurare i

sintomi dell'EDS. Attualmente, lo strumento più utile potrebbe essere la scala

della sonnolenza di Epworth. Si tratta di un elenco di otto domande che

misurano la propensione a dormire in situazioni familiari e ha una buona

affidabilità.

1.b RUSSAMENTO
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Studi basati sulla comunità hanno stimato che dal 30% al 40% della

popolazione generale russa e altri hanno dimostrato che oltre il 50% della

popolazione di assistenza primaria russa. Studi di comunità, assistenza

primaria e cliniche del sonno hanno tutti mostrato una relazione significativa tra

la presenza di russamento e apnea notturna, e alcuni hanno incorporato il

russamento nelle regole di previsione clinica per l'apnea notturna.

Il rissamento, sul piano strettamente fisiopatologico, altro non è che il

rumore generato dall’ aria che trova un ostacolo al flusso. L’ ostacolo in prima

battuta è rapprentato dalla lingua che in condizioni fisiologiche tende a perdere

tono muscolate durante il sonno e scivolare all’ indietro. Questo fenomeno , nei

pazienti obesi, tende ad essere ancora pu pronunciato generando un vero e

proprio collasso con ostruzione del retrofaringe.

Mentre il russamento è chiaramente utile nel suggerire l'apnea notturna

come possibilità diagnostica, la sua elevata prevalenza in popolazioni diffuse

compromette la sua capacità di identificare la malattia reale. Tuttavia, questo

sintomo dovrebbe essere descritto in relazione a insorgenza, gravità,

frequenza, qualità e cronicità.

Molto spesso gli episodi di apnee o soffocamento vengono segnalati dal

compagno di letto del paziente. Tuttavia questo dato anamnestico è assai

debole perché il partner potrebbe non accorgersi degli eventi apneici e che non

tutti hanno un compagno di letto.

Si può affermare che il 55% dei pazienti che abitualmente russano hanno

una elevata probabilità di fare eventi apneici durante il sonno. Pertanto, questo

sintomo rappresenta un utile indicatore e può fornire un indizio valido per

esperire ulteriori valutazioni diagnostiche.

1.c INSONNIA
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L'insonnia è una difficoltà ripetuta relativa a inizio, durata, consolidamento

e qualità del sonno che si verifica nonostante un tempo e un'opportunità

adeguati per dormire e si traduce in una qualche forma di compromissione

diurna.

L' insonnia comprende: un'inadeguata capacità di dormire, una

difficoltà persistente nel sonno e una disfunzione diurna associata. Tra gli

adulti, l'insonnia si manifesta in genere come difficoltà nell'iniziare il sonno, nel

mantenere il sonno, nel svegliarsi troppo presto o nel sonno cronicamente non

ristoratore o di scarsa qualità. Quando si considerano gli adulti che soffrono di

sonnolenza diurna alcuni giorni alla settimana rispetto a quelli che non ne

soffrono, il 73% lamenta almeno un sintomo di insonnia, mentre solo il 25% ha

una diagnosi di disturbo del sonno.

Un'indagine dettagliata sull'uso di sonniferi è importante quando si

valutano i pazienti per l'insonnia. spesso infatti, i pazienti riferiscono di essere

ricorsi all’ ausilio di farmaci per gestire il sonno.

1.d ANAMNESI PERSONALE

Una anamensi attenta alle abitudini personali sarà di rilevante ausilio

nella individuazione di potenziali pazienti con sindrome dele apnee notturne.

Infatti, l'apnea notturna peggiora significativamente dopo un'ingestione

massiccia di alcol. L'effetto di livelli più moderati di ingestione di alcol

sull'apnea notturna non è altrettanto chiaro e i risultati sono contrastanti. Alcuni

meccanismi proposti includono una maggiore resistenza nasale dovuta

all'edema e una ridotta attività del nervo motore dell'ipoglosso. In pratica, l’alcol

determinerebbe una ulteiore diminuizione del tono muscolare peggiorando la

situazione. pertanto, contrariamente al comune sentire, usare alcol prima di

addormentarsi non lo favorisce, semmai tende a peggiorare l’ insonnia.
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I dati del Wisconsin Sleep Cohort Study hanno rilevato che anche i

fumatori hanno un rischio maggiore di avere un'apnea notturna moderata

rispetto ai non fumatori. I fumatori accaniti avevano un rischio maggiore. In

questo caso il meccanismo d’azione è poco chiaro.

1.e ANAMNESI FAMILIARE

Il Cleveland Family Study ha individuato inoltre una certa familiarità per

Osas. Infatti, le famiglie con un caso conclamato di apnea notturna avevano

una prevalenza di apnea notturna più alta rispetto a quelle senza (21% contro

9%).

Come già sottolineato, la sonnolenza e la mancanza di concentrazione che

accompagnano l'apnea notturna compromettono le prestazioni lavorative, la

capacità di guida e hanno effetti deleteri sulle relazioni familiari. In tal senso, gli

autisti commerciali sono un gruppo speciale che sta ricevendo sempre più

attenzione, poiché il rischio di guida sta diventando un problema di sicurezza

pubblica.

Moreno et al. hanno somministrato il questionario di Berlino a un ampio

gruppo di camionisti e hanno scoperto che il 26% di loro presentava un rischio

elevato di apnea notturna; tuttavia, anche la presenza di inattività e obesità

erano fortemente implicate in questa stima della probabilità pre-test.

1.f ANAMNESI FARMACOLOGICA

L’ uso di alcuni farmaci aumenta l’incidenza di apnee notturne. In

generale, i farmaci da annotare durante l'anamnesi e l'esame fisico rientrano in

tre categorie: gran parte di farmaci ad azione centrale quali le benzodiazepine
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il cui utilizzo è largamente diffuso, sembrano accentuare il rischio di osas.

Infatti, riducono il tono muscolare e favoriscono il collassamento dei muscoli

della lingua e del collo aumentando il irschio ostruttivo. Il punto principale è che

questi pazienti sperimentano disturbi del sonno, assumono benzodiazepine o

altri farmaci nel tentativo di dormire meglio e involontariamente alimentano un

circolo vizioso.

Altri farmaci ai quali prestare attenzione sono tutti quelli che a vario

titolo agiscono sul sistema nervoso centrale: neurolettici, antiepilettici, etc.

Una classe di farmaci alla quale prestare attenzione è quella degli

antidepressivi. Quesi non determnano o non contribuiscono a osas ma una

loro recente introduzione per una sopraggiunta sindrome ansioso-depressiva

non gistificata da eventi esperienziali esterni potrebbe essere il segno di uno

stato depressivo secondario alla deprivazione di sonno.

in misura analoga si dovrebbe prestare attenzione all’ uso di farmaci il

cui uso potrebbe essere secondario alla gestione di situazioni piu o meno

indirettamente connesse a osas. Recente introduzione di antiipertensivi, uso

frequente di farmaci antiinfiammatori non steroidei, dovrebbero perciò essere

piu attentamente indagati.

1.g L'ESAME FISICO PER L'APNEA NOTTURNA DELL'ADULTO

Un esame fisico del paziente è finalizzato a porre il sospetto

diagnostico cercando prove di malattie associate o complicate ed escludendo

altre potenziali cause di sintomi neurologici o cardiovascolari.
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 Pressione arteriosa

Molti studi basati sulla popolazione hanno dimostrato che l'ipertensione

è associata a Osas. Sul piano fisopatologico infatti, il deficit di sonno si traduce

sempre in un aumento dei livelli di catecolamine circolanti (noradrenalina) con

relativi effetti vasocostrittivi generalizzati e quindi ipertensivi rafforzati da livelli

circolanti di cortisolo maggiori.In pratica si determinerebbe una maggiore

produzione di cortisolo da parte del surrene come risposta ad un segnale

continuo di stato di veglia. Inoltre la midollare del surrene provvederà per

ragioni simili a produrre più catecolamine. in buona sostanza è come se

l’organismo registrasse un continuo stato di veglia, di stress e quindi la

necessità di provvedere a produrre più energia e utilizzzare piu substarti

energetici prevalentemente glucidici. Inoltre, sembrerebbe che l’ ipossia

intermittente detrminata dalle apneee generi una maggiore produzione a livello

della corticale del surrenete dell’ ormone angiotenmsina.

 BMI

Come vedremo più avanti, l’ obesità moderato-severa è fortemente

associata alla sindrome delle apnee notturne. Sebbene siano state utilizzate

diverse misure dell'obesità negli studi clinici, il BMI è probabilmente la migliore

e certamente la più pratica. È stato scoperto che un BMI superiore a 30 è

associato a osas nel 55% dei casi Un misura antropometrica altamente

utilizzzata è la Circonferenza del collo. Quando superiore a 43 negli uomini e

41 nelle donne si associa a osas in almeno il 30-40 % dei casi.

 Diagnosi strumentale

La polisonnografia rimane lo standard per la diagnosi di apnea notturna

e altri disturbi del sonno. Tuttavia, a seconda della prevalenza di apnea

notturna nella popolazione in questione e del dispositivo diagnostico utilizzato,
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potrebbe essere facilmente adottata una strategia ambulatoriale. I pazienti

possono essere stratificati in base all'anamnesi (sintomi), all'esame fisico e alle

strategie di previsione clinica. La probabilità di apnea notturna può essere

stimata e, quando c'è una probabilità da moderata ad alta, il monitoraggio

portatile può confermare il sospetto e i soggetti possono immediatamente

passare al trattamento.

In pratica è utile screenare i pazienti in base a anamensi e esame fisico

e riservare la polissonografia alla conferma diagnostica e per il monitoraggio

del trattamento scelto.
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Capitolo 2 FISIOPATOLOGIA DELLA SINDROME
DELLE APNEE NOTTURNE

I pazienti con OSAS sperimentano un'ostruzione intermittente delle vie

aeree superiori sopra l'epiglottide generalmente della faringe. La muscolatura

faringea tenta di mantenere aperte le vie aeree superiori per consentire la

ventilazione e si oppone alla pressione subatmosferica nella faringe che deriva

dal flusso turbolento durante l'ostruzione parziale delle vie aeree superiori. I

muscoli genioglossi mantengono anche le vie aeree superiori libere da

ostruzioni tirandole in avanti.

Fattori anatomici (ad esempio, tessuto adiposo, dimensioni della lingua,

configurazione mandibolare, ugola e tonsille) così come fattori neuromuscolari

(ad esempio, stato di sonno che colpisce i muscoli faringei e alcol)

contribuiscono ad aumentare, mantenere o ridurre la pervietà delle vie aeree

superiori.

Gli eventi ostruttivi che derivano dall'ostruzione completa o parziale

delle vie aeree superiori durante il sonno possono portare alla cessazione

(apnea) o alla riduzione (ipopnea) del flusso d'aria. L'ostruzione parziale può

anche portare al russare senza una riduzione del flusso d'aria.

I fattori più studiati che alterano le dimensioni delle vie aeree superiori

sono l'obesità e l'aumento della circonferenza del collo.

L'obesità di tipo centripeto (più comune negli uomini), in cui la

distribuzione del grasso predomina nelle regioni dei visceri addominali, della

parte superiore del corpo e del collo, è significativamente più correlata

all'OSAS rispetto al modello periferico di obesità (più comune nelle donne), in

cui il grasso si localizza sui fianchi e sulle cosce.
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Come detto, la circonferenza del collo è un forte predittore dell'apnea

notturna tra le variabili antropometriche. Le dimensioni del collo aumentate

negli apneici possono essere secondarie all'aumento della deposizione di

grasso centripeto nella regione del collo dei pazienti con OSAS.

Gli studi di imaging delle vie aeree superiori hanno fornito dati importanti per

consentire ai clinici di cercare di comprendere meglio la relazione tra apnea

notturna e obesità evidenziando un aumento del tessuto adiposo che circonda

le vie aeree superiori nei pazienti obesi con apnea notturna. Pertanto è stato

proposto che il grasso alteri la struttura delle vie aeree superiori attraverso il

carico della faringe o tramite l'invasione luminale da depositi di grasso.

La maggior parte delle indagini di imaging relative al ruolo dell'obesità

hanno segnalato un aumento del deposito di grasso nei cuscinetti adiposi

faringei laterali. Questo risultato è stato di conseguenza collegato alla riduzione

del calibro delle vie aeree degli apneici notturni.

L’ obesità agiusce anche con un secondo meccanismo. durante le fasi

di inspirazione fisiologica, il diaframma abbassandosi trascina vers il basso

trache e le struttre laringee con conseguente aumento della

depressurizzazione che favorsice l’ ingresso di aria. nei pazienti obesi, la

presenza di grasso viscerale, riduce anche significativamente l’ escursione

diaframmatica.
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Cap. 3 MORBILITA’ E MORTALITA’ ASSOCIATE AI
DISTURBI DEL SONNO

3.a Conseguenze cardiovascolari

Negli adulti più giovani, è stato dimostrato che le apnee notturne sono

un fattore di rischio per l'ipertensione. Anche quantità minime di apnee (AHI

0,1–4,9), considerate dalla maggior parte delle persone non patologiche,

hanno dimostrato di aumentare il rischio di sviluppare ipertensione rispetto a

un AHI pari a zero. È stato anche segnalato un collegamento tra gravità

dell'apnea e innalzamento della pressione sanguigna. Uno studio di Lavie et al.

ha mostrato che ogni evento apneico aggiuntivo per ora di sonno aumentava le

probabilità di ipertensione dell'1% e ogni desaturazione di ossigeno del 10%

aumentava le probabilità del 13%.

Uno studio recente su adulti di mezza età ha scoperto che SDB grave

era associato a ipertensione polmonare e che il trattamento CPAP di SDB

riduceva la pressione sistolica polmonare.

L’ ipertensione arteriosa sitemica, dovuta a aumento della produzione

di catecolamine, e alla aumentata produzione diangiotensina II determianta

dalla ipossia intermittente, è uno dei meccansimi che predispongono questi

pazienti allo scompenso cardiaco. infatti, all’ aumneto del postcarico sul

ventricolo sinistro si somma l’ effetto della ipertensione polmonare secondario

a aumento della pressione negfativa polmonare.

Inoltre ci sono prove che la sindrome delle apnee notturne sia associato ad

aritmia cardiaca, infarto miocardico, stato di ipercoagulabilità e morte

improvvisa. I dati migliori provengono dallo Sleep Heart Health Study, che ha

prodotto forti prove a sostegno dell'associazione tra SDB e cardiopatia
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ischemica. I risultati hanno suggerito un'associazione positiva tra la gravità di

SDB (misurata oggettivamente con polisonnografia) e il rischio di sviluppare

malattie cardiovascolari, tra cui coronaropatia e ictus. In questo studio,

indipendentemente dai noti fattori di rischio cardiovascolare, anche SDB da

lievi a moderati sono stati associati allo sviluppo di cardiopatia ischemica.

Non meno rilevante è l’ aumentato rischio di eventi aritmici anche

potenzialmente fatali ( torsioni di punta) o comunque rilevanti quali la

fibrillazione atriale parossistica sostenuti secondo molti studi da una

aptogenesi infiammatoria.

3.b osas e alterazioni neurocognitive

Ci sono prove che tale sindrome influenzi la situazione neurocognitiva

dei pazienti. Diversi studi hanno riportato l'effetto negativo di OSAS grave (AHI

≤ 30) sulla disfunzione cognitiva, con compromissioni specifiche nei compiti

attentivi, nel richiamo immediato e ritardato di materiale verbale e visivo, nei

compiti esecutivi, nella pianificazione e nel pensiero sequenziale e nella

destrezza manuale.

I ricercatori hanno proposto due teorie esplicative per i deficit cognitivi

riscontrati nei pazienti con OSAS. La prima è che l'ipossia causata determini

compromissioni cognitive. Le prove di questa teoria provengono da studi che

hanno scoperto che nei pazienti con ipossia continua, esiste un'associazione

tra la gravità della disfunzione cognitiva e la saturazione notturna dell'ossigeno.

In particolare, man mano che la saturazione dell'ossigeno diminuisce, le

prestazioni in vari test neuropsicologici peggiorano. Non è chiaro se questa

relazione sia valida quando l'ipossia è intermittente.

Un altro aspetto assai rilevante è l’associazione tra oasa se disturbi

neurocompartamentali. i pazienti con apnee nottrne haoo ferquentemente

disturbi dell’ umore: depressione, irritabilità marcata, situazini che possono
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simulare vere e proprie sindromi bipolari sembrano la conseguenza di

alterazioni della produzione di serotonina e dopamina.

3.c Osas e infiammazione

I pazienti con OSAS rientrano a pieno titolo nella categoria di pazienti

affetti da quella che l’ OMS definisce “ Sindrome infiammatoria coronica silente

di bassa intensità”.

Una condizione caratterizzata laboratoristicamente da aumento di tutti

gli indici aspecifici di nfiammazione ( PCR, Ves, etc), e sul piano clinico da uno

stato infiammatorio cronico che si esplicita in varie situaioni cliniche:

fibromialgia, sindrome dell’ intestino irritabile, infiammazioni croniche

recidivanti del tratto urogenitale, reflusso gastoresofageoe gastrite cronica,

stanchezza e astenia, dolori osteoarticolari diffusi.

La patogenesi sembrerebbe da mettere in relazione alla produzione da

parte dei macrofagi conteniuti nel tessuto adiposo ( soprattutto quello

viscerale), di mediatori dell’ infiammazione ( IL-6, IL-3, TNF, etc). Questo

processo, di per sè già maggiormente pronunciato nei pazienti obesi, sarebbe

ulteriormente rafforzato dai fenomeni di ipossia intermittente che siverificano

abitualmente durante le fasi di apnea.

Importante sottolineare che la comunità scientifica ha da tempo

individuato lo stato infiammatorio cronico come un rilevante fattore di rischio

per l’ insogenza di patologie neoplastiche.

Non meno rilevanti sono le evidenze sull’ infiammazione come fattore

di rischio di malattie coronariche e piu in generale di aterosclerosi, laddove il

ruolo preponderante è propio da attribuire ai fenomeni di aggregazione
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piastrinica e formazione di trombi sulla superfice di placche ulcerate in sede

coronarica e pu ingenerale sull’ endotelio dei piccoli e grossi vasi.

3.d Osas obesità-alteraziondi del metabolismo e disfunzioni della

sfera sessuale

L’ obesità non rappresenta solo la causa principlae ( anche se non l’ unica)

della sindrome delle apnee notturne ma ne è essa stssa la conseguenza.

Infatti, diversi studi evidenziano che i mediatori infiammatori

sopradescitti siano in grado di ridurre la sensibilità dei recettori dell’ insulina

generando insulinoresistenza e quindi nel tempo diabete mellito tipo 2, nonchè

alterare la produzione e la sensibilità ipotalamica di leptina con aumento

complessivo del senso di fame. Chi dorme meno tende in pratica a mangiuare

di piu e quindi a ingrassare ulterirmente.

Non meno rilevante appare la associazione tra osas e dimuizione della libido

nonchè con disfuzioni erettili anche gravi.
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Capitolo 4: PRINCIPALI STRATEGIE DI INTERVENTO

4.a perdita di peso

Circa il 70% dei pazienti con OSA è obeso. Tuttavia, una perdita di

peso di 10 kg o più negli uomini ha aumentato di circa cinque volte la

probabilità di una riduzione di 15 unità o più nell'indice di alterazione

respiratorio rispetto alla stabilità del peso, il che suggerisce che tutti i pazienti

obesi con apnea notturna dovrebbero essere incoraggiati a perdere peso.

Nei pazienti obesi sono stati tentati tre tipi di terapia per favorire la

perdita di peso: dieta ed esercizio fisico, terapia farmacologica e chirurgia

bariatrica.

Dieta ed esercizio fisico hanno sempre successo nel trattamento

dell'obesità e conseguentemente dell’osas. Indipenedenetemente dalla

metodologia utilizzata, la perdita di peso si accompagna invariabilmente ad un

migliormaneto della situazione clinica complessiva. Tuttavia, la probabilità di

riprendere peso in questi pazienti rimane un problema di difficile soluzione.

L'esercizio con carico per più di 20 minuti cinque giorni alla settimana

può essere utile per promuovere la perdita di peso e migliorare la salute

generale. Inoltre, l'effetto dell'esercizio sull'OSA si estende oltre il suo effetto

sul peso del paziente. I dati del Wisconsin Cohort Study indicano che la

mancanza di esercizio è stata associata a una maggiore gravità della

respirazione disordinata durante il sonno indipendentemente dall'habitus

corporeo

La terapia farmacologica per l'obesità è controversa, principalmente a

causa degli effetti collaterali dei farmaci e della discutibile efficacia. L'aminorex,
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utilizzato storicamente negli anni '60, è stato associato a un aumentato rischio

di ipertensione polmonare. Più di recente, la dexfenfluramina ha mostrato

un'associazione con anomalie valvolari cardiache e cambiamenti vascolari

polmonari. Agenti più recenti hanno avuto successo nel raggiungere la perdita

di peso evitando effetti collaterali significativi. L'Orlistat , un inibitore della lipasi,

è efficace nel mantenere la riduzione di peso dopo una dieta e nel raggiungere

la riduzione di peso quando usato come parte di un programma di gestione del

peso. Anche la Sibutramina, un inibitore della ricaptazione della serotonina, ha

avuto successo nel raggiungere la perdita di peso, in particolare quando usata

in combinazione con una modifica dello stile di vita.

Una classe di farmaci recentemente introdotti e largamente utilizzati

sono gli gonisti dei recettori del Glp-1. I brillanti risultati in ordine alla perdita di

peso anche in tempi ragionevolmente rapidi, ne hanno stimolato un larghissimo

utilizzo al punto da detrminare seri problemi di approvvigionamento anche per

i pazienti diabetici per i quali erano stati inizialmente introdotti. Mancano dati di

follow-up a lungo termine per questi agenti e non ci sono dati di

sperimentazione che indichino effetti sui parametri dell'apnea notturna.

permangono inoltre dubbi sulla efficacia sui cambiamenti reali nello stile di vita,

sulla contetsuale perdita di massa magra e sugli effetti collaterali a breve e

lungo termine in larga parte non del tutto chiari.

La chirurgia bariatrica comprende una varietà di tecniche operative

progettate per promuovere la riduzione del peso. Diversi studi clinici

randomizzati e molte serie di casi hanno dimostrato l'efficacia di queste

tecniche chirurgiche nel trattamento dell'obesità e delle sue complicazioni

metaboliche. Le tecniche laparoscopiche più recenti sembrano ridurre la

morbilità operatoria mantenendo l'efficacia. Nessuno studio randomizzato

riporta gli effetti della chirurgia bariatrica nei pazienti con OSA, ma nel 2004 è

stata pubblicata una meta-analisi completa che delinea l'impatto della chirurgia

bariatrica sulla perdita di peso e su quattro comorbilità dell'obesità. Gli attuali
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orientamenti clinici sono quelli di riservare questi trattamenti non conservativi ai

pazienti con BMI superiore a 40 refrattari ai comuni trattamenti nutrizionali o

farmacologici.
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Cap. 5 MEDICINA QUANTISTICA E BIORISONANZA

5. Biorisonanza: riferimenti storici

Intendiamo la biofisica come la scienza che si propone di definire tra le

altre cose i confini di un organismo vivente come sitema unitario che come tale

è regolate dalle leggi della chimica ma anche della fisica compreso la fisica

quantistica, la teoria fisica che descrive il comportamento della materia, della

radiazione luminosa e di tutte le loro interazioni. sappiamo dunque che la luce

in quanto radiazione elettromagnetica è un insieme di unità minuscole,

indivisibili, chiamati quanti di energia o fotoni o biofotoni su siamo in ambito

bioogico

Dagli ultimi studi sulla fisica quantistica è emerso che tutte le cellule, i

tessuti e gli organi di un organismo vivente e quindi anche dell’uomo

emettono sempre, in condizioni fisiologiche, una determinata frequenza

e,viceversa, sono in grado di captare come delle antenne le frequenze

provenienti dall’esterno. poichè dunque ogni cellula ha una particolare

frequenza vibratoria, più cellule con la medesima frequenza compongono un

tessuto o un organo che risuonerà alla medesima frequenza.In sintesi ogni

organo emette una frequenza specifica.

Fritz Albert Popp, uno studioso tedesco al quale si devono le scoperte

che relative alla teoria dei biofotoni indica con ciò il fenomeno di emissione di

energia luminosa da parte dei tessuti viventi. Secondo le teorie del fisico

tedesco, queste emissioni sono in grado di regolare la crescita e la

rigenerazione delle cellule e controllano tutti i processi biochimici.

Da queste teorie della Biofisica ha avuto origine la Biorisonanza, una

tecnica usata nella Medicina Quantistica che studia e interpreta le vibrazioni

emesse dalla materia e che si basa quindi sulla risonanza. su questi
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presupposti teorici la ricerca ha ipotizzato la possibilità, mediante specifiche

apparecchiature elettro-medicali, di individuare le frequenze delle onde

elettromagnetiche emesse da un essere vivente (uomini,animali, piante) e

viceversa intervenire sulle stesse onde/frequenze (con cui entra in risonanza)

per ristabilire le frequenze sane o ripristinare l’equilibrio biologico qualora fosse

alterato.

Il fenomeno della risonanza si verifica quando un corpo, capace di

vibrare con una determinata frequenza, se viene investito da un’onda della

stessa frequenza, inizia a vibrare. nè è un esempio ciò che accade ( come

negli esperimenti condotti nel 1665 dal fisico e matematico olandese Christian

Huygens) disponendo due pendoli affiancati sulla stessa parete che endevano

a sintonizzare il proprio movimento oscillatorio, quasi che “volessero assumere

lo stesso ritmo”. Da questi studi deriva quel fenomeno che oggi chiamiamo

‘risonanza’. Nel caso dei due pendoli, si dice che uno fa risuonare l’altro alla

propria frequenza.

Allo stesso modo e per lo stesso principio, se si percuote un diapason,

che produce onde e lo avvicina a un secondo diapason ‘silenzioso’, dopo un

breve intervallo quest’ultimo comincia anch’esso a vibrare all’unisono. In un

fenomeno di risonanza, un sistema interagisce con una azione (energia)

esterna (un’onda). Se questa seconda onda ha la stessa frequenza dell’onda

specifica dell’oggetto, all’oggetto viene applicata un’onda pari alla somma

delle ampiezze delle due onde. Quando il medesimo concetto viene applicato

ai sistemi biologici si parla di biorisonanza. Un approccio diverso che

concepisce l’organismo nel suo insieme e non come semplice somma dei

singoli organi.

Questa metodica si basa sul principio che le cellule si scambiano tra

loro informazioni emettendo frequenze, le quali, quando sono sane, risultano

coerenti, mentre quando sono presenti situazioni patologiche, risultano
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incoerenti. La biorisonanza ha appunto l’ obbiettivo rimodulare le frequenze

incoerenti.

5.b Dalla Biorisonanza ai citoalgoritmi

In questo solco si è incentrata la storia che ha portato alla

implementazione della biorisonanza nella pratica nutrizionistica e alla nascita

della Kyminasi Diet.

Presso il centro medico “Biomedic Center”, oggi in Villa Guardia in provincia di

Como, per piu di 20 anni diverse migliaia di pazienti erano stati sottoposti a

trattamenti per diverse problematiche, tra le quali il trattamento per le

intolleranze alimentari. questi Venivano sottoposti a trattamenti specifici, con

l’utilizzo di apparecchiature di biorisonanza, attraverso la citoalgoritmica che è

una evoluzione della biorisonanza.

Il dato sorprendente fu che si verificò in breve tempo un notevole

aumento di richieste di essere sottoposti a questo trattamento perchè tra gli

effetti vi era quello del dimagrimento stabile nel tempo anche se in realtà, nel

centro medico, non venivano prescritti regimi alimentari restrittivi con lo scopo

di aiutare i pazienti a perdere peso. Le continue richieste da parte di pazienti

che chiedevano di essere aiutati, spinsero il dott. Balmelli e la sua équipe ad

analizzare le cartelle cliniche dei pazienti degli ultimi anni. Dallo studio clinico è

emerso che circa il 70% dei pazienti trattati, che avevano rispettato le

indicazioni alimentari personalizzate, oltre a risolvere le loro problematiche,

perdevano tutto il peso in eccesso, quando avevano meno di 10 Kg di

sovrappeso, e ottenuto il peso forma, questo veniva mantenuo nel tempo, nella

maggior parte dei casi. Naturalermnte le indicazioni alimentari consegnate a

ciascun paziente erano il prodotto dei risultati delle indagini di biorisonanza.
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Durante lo studio clinico, però, si evidenziò che il 30% dei restanti

pazienti, i quali avevano un eccesso di peso superiore ai 10 Kg, perdevano

soltanto 4 o 5 Kg. Come mai? Studiando un totale di 1040 pazienti in circa 4

mesi fu possibile comprendere che, nei pazienti che avevano un eccesso di

peso al di sotto dei 10 kg, le intolleranze alimentari, erano raggruppate in

classificazioni differenti, in base alle fasce metaboliche. Nello specifico, fu

rilevato che dai 3 ai 10 kg di eccesso ponderale, è necessario fare 5 differenti

classificazioni delle intolleranze alimentari.

Invece, i pazienti con obesità media cioè eccesso di peso superiore ai

10 kg, oltre alle intolleranze alimentari singole, avevano sviluppato

un’intolleranza a tutti i carboidrati complessi con un conseguente insufficiente

metabolismo degli stessi. Gli studi, in pratica, evidenziavano sempre meglio la

stretta correlazione tra il metabolismo di ciascun paziente, i valori ematochimici

rilevati con il test HOMA (test di insulino-resistenza) e i valori rilevati dai test di

citoalgoritmica, di insulina, glucosio e grassi. Infine si è potuto osservare che

maggiore era l’eccesso di peso, più l’organismo tendeva a sviluppare

intolleranze non solo ai singoli alimenti, ma a classi intere di alimenti.

Infine, fu individuata, nel tempo, un’ultima fascia di peso, oltre la quale

l’organismo sviluppa, in tutti i pazienti analizzati, una stasi del metabolismo e in

successione anche un’evidente insulino-resistenza accompagnata a seconda

dei casi da, dislipidemia, ipertensione e uno stato infiammatorio generalizzato,

con le relative potenziali conseguenze cliniche.

Negli anni e sulla base dei valori rilevati, è stata messa a punto una

terapia somministrabile mese dopo mese attraverso l’utilizzo di dispositivi di

biorisonanza, caricati con specifici programmi di citoalgoritmica, differenziati in

base all’eccesso di peso dei pazienti. Sono stati elaborati i piani alimentari in

affiancamento al Dr. Elia Roberto Cestari, prevedendo l’esclusione degli
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alimenti che avrebbero interferito con la capacità metabolica dei pazienti nelle

differenti fasce di peso, così da

permettere ai dispositivi di agire.

Confrontando i paramtrei di peso e di intolleranze si è potuto mettere in

evidenza che esistono delle esatte fasce di peso al di sotto delle quali o al di

sopra delle quali, le alterazioni metaboliche risultano essere differenti. Pertanto

è stato possibile compilare una tabella in cui è stata stabilita la fascia

metabolica del paziente e segnata su una scala graduata, assegnando a quel

livello il numero di chilogrammi in eccesso del paziente. Dopo circa un migliaio

di misurazioni, è stato dimostrato che i parametri rilevati riferiti a valori

metabolici, ai valori delle intolleranze e quelli ormonali, corrispondevano

esattamente all’eccesso di peso dei pazienti. in sintesi estrema, questi

due fattori erano in relazione diretta gli uni con gli altri.

5.c Validazione della teoria

Per validare questa teoria fu effettuata una prova in cieco, allo scopo

di dimostrare che i valori rilevati e le tabelle realizzate erano davvero attendibili.

Infatti, incorciando i dati rilevati ai campioni capillari di sangue utilizzati

per le consuete indagini di biorisonanza, si ipotizzo che la teoria sarebbe stata

valida se fosse stato possibile definire l’eccesso di peso di un paziente con la

semplice esecuzione di un test di biorisonanza su campione di sangue senza

conoscere fisicamente il paziente. Pertanto, i dati provenienti da circa un

miglialio di indagini di biorisonanza furono incrociati con i dati provevnienti dalle

visite effettuate materialemnte sui pazienti sui quali l’ eccesso di peso era stato

stimato utilizzando la formula di Perrault modificata, così da verificarne

l’esattezza. In pratica incrociando la previsione di delta di eccesso di peso

rilevata dal campione di sangue capillare completamente alla cieca, con quello
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rilevato dal medico visitando il paziente. I risultati su tutti i pazienti furono

assolutamente compatibili con, solo in alcuni rari

casi, 1 o 2 kg di differenza.

Questo consentì la definizione di tabelle di peso alle quali

corrispondevano con precisione le fasce metaboliche e gli assetti endocrino-

metabiolici. Piu precisamente Kyminasi Diet Slim per eccesso di peso da 3 a 6

Kg (composta da 1 Fase Dieta e 1 Fase Finale) o Kyminasi Diet Mini per

eccesso di peso da 6 a 12 Kg (composta da 3 Fasi Dieta, 1 Fase Finale e 2

Stabilizzazioni); Kyminasi Diet Medium per eccesso di peso da 12 a 25 Kg

(composta da 5 Fasi Dieta, 1 Fase Finale e 2 Stabilizzazioni); Kyminasi Diet

Maxi A per eccesso di peso da 25 a 35 Kg (composta da 6 Fasi Dieta, 1 Fase

Finale e 2 Stabilizzazioni); Kyminasi Diet Maxi B per eccesso di peso da 35 a

50 Kg (composta da 7 Fasi Dieta, 1Fase Finale e 2 Stabilizzazioni.

Per ciascuna fase fu predisposto il relativo dispositivo sul quale venivano

caricate le sequenze di citoalgoritmica.

5.d Dispositivo di biorisonanza: composizione e applicazione

Il dispositivo di biorisonanza, composto da Acciaio AISI 316 L, ha 2 cm

di diametro e 1 mm di spessore. Si applica molto facilemnte 2 cm al di sotto

dell’ ombelico lungo la linea xifo-pubica adeso alla cute mediante apposito

cerotto.

Il funzionamento è possibile perchè il silicio, che fa parte della lega

metallica, funziona da semiconduttore che rilascia frequenze con l’aumento

della temperatura. I pacchetti di onde sottili, programmati e caricati sul

dispositivo, vengono rilasciati e si propagano attraverso l’acqua presente

nell'organismo. quindi, sia la temperatura corporea che il livello di idratazione

sono fondamentali per il corretto rilascio rilascio delle frequenze.
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Infine, il teorema dell’elettrodinamica, definendo che un campo

elettromagnetico esteso che oscilla con una certa frequenza, attirerà solo le

molecole che oscillano con la medesima frequenza, spiega perchè, i

trattamenti caricati nel dispositivo, troveranno campo d’azione solo in quei

soggetti che presenteranno alterazioni relative ai programmi stessi. In pratica il

dispositivo contiene tutti i programmi necessari ad azzerare le intolleranze ma

annullerà solo quelle presenti a loro volta definite dalla fascia metabolica di

eccesso di peso nella quale ci si trova in quel momento.
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Cap.6: DISEGNO DELLO STUDIO

I pazienti sono stati selezionati inizalmente considerando il BMI.

Tutti i pazienti con BMI superiori a 30, hanno ricevuto anche un

questionario l’ epworth slipiness score, con la funzione di verificare

attraverso alcune domande, la eventuale presenza di ipersonnia diurna. i

pazienti con punteggio uguale o inferiore 6 avevano una sonnolenza

normale, quelli con punteggio compreso tra 7-8 avevano ipersonnia lieve,

quelli con punteggio supeirore a 8 sono stati vakutati come pazienti con

sonnolenza patologica.

Inltre gli stessi pazienti sono stati investigati relativamente allapresenza di

altri sontomi clinici connessi con la sindrome delle apnee notturne e con la

deprivazione di sonno. in particolare si è valutata mediante appostio

questionario la compresenz di ipertensione, aritmie, disturbi dell’ umore,

disturbi dell amemora a breve termine, enuresi notturna, cefalea, sindrome

fibromialgica).

in questo modo è stato possibile selezionare un campione costituito in

totale da 100 pazienti, di cui 60 femmine e 40 maschi, tutti con età

compresa tra 40 e 60 anni.

il totale dei pazienti è stato quindi assegnato csasualmente in ordine di

visita alternativamente a i due gruppi di confronto cosi da costituire appunto

due gruppi di uguale numerosità omogenei per età e sesso.

A questo punto a ciascuno dei due gruppi è stato assegnato un programma

nutrizionle. il primo gruppo di pazienti è stato sottoposto a kyminasi diet, il

secondo a dieta ipocalorica bilanciata di uguale durata.
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il monitoraggio dei pazienti è stato fatto ogni 30 giorni con misurazioni dl

peso, delle altre misure antropometriche classiche, della composizione

corporea mediante BIA e con rivalutazioni della situazione clinica mediante

riproposizione del sopracitato Epworth slipiness score.

Pertanto è stato possibile valutare la condizione clinica in particolare a 1, 3

e sei mesi.
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Cap. 7 RISULTATI E DISCUSSIONE

Su 100 pazienti, 77, a fine percorso, hanno presentato una riduzione del

BMI a livelli inferiori a 25. contestualmente si verificava una netta riduzione

dei parametri relativi alla pressione arteriosa, a tutti gli indici indiretti di

deprivazione di sonno e una riduzione dell’ eps score a livelli iferiori a 6. in

questo senso, esaminata la situazione alla fine del percorso nutrizionale

non si evidenziavano differenze statisticamente significative tra il gruppo

con dieta ipocalorica bilanciata e gruppo kyminasi.

al contrario, le differenze diventavano piu evidenti nei controlli a 3 e sei

mesi.

in particolare a 3 mesi la riduzione dell’ eps era a livelli di 7-8 nei pazienti

kyminasi mentre rimanve mediamente compresa tra 9 e 12 nei pazienti con

dieta ipocalorica.

Ancora piu marcata era la differenza tra i due gruppi nell avalutazione a 1

mese. mentre nel gruppo kyminasi 35 pazienti su 50 avevano già raggiunto

un punteggio medio di 7-8, nel gruppo con dieta ipocalorica questo

riguardava 15 pazienti.

I dati raccolti consento alcune considerazioni coclusive.

la perdita di peso rappresenta la prima opzione terapeutica perchè efficace,

sicura e soprattutto educando ad uno stile di vita non solo alimentare, più

sano, rappresenta anche un rimedio duraturo.

In secodo luogo occorre sotttolineare che, stano dosi le cose, qualunque

trattamento comporti il raggiungimento dell’ obbiettivo di perdita del peso,

purchè sicuro, rappresenti una scelta logica e dovuta.
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Il confronto tra la metodologia kyminasi e un piano nutrizionale classico a

controllo calorico ha evidenziato una efficacia simile a parità di effetti

collaterali.

in tal senso le metodologie sembrerebbero sovapponibili.

In realtà le differenze sono significative.

In primo luogo l’ aspetto del tempo necessario a raggiungere l’ efficacia

clinica. Kyminasi diet ha dimostrato efficacia significativa già dal primo

mese di trattamento. questo è un aspetto tutt’ altro che secondario. E’ noto

infatti che la compliance dei pazienti aumenta considerevolmente con un

raggiungimento sensibile dei risultati. E’ indubbio infatti il netto

migliormanto della sintomatologia secondaria a osas. I pazienti Kyminasi,

già al primo controllo a un mese riferivano infatti uno stato di relativo

benessere: netto migliormanto dell’ umore, sensazione di sonno notturno

riposante, diminuizione degli eventi apneici osservati e sostanziale

diminuizione del russamento. Riferivano inoltre anche una significativa

riduzione del senso di fame. naturalemnte quato si traduceva in una

migliore compliance e disponibilità a proseguire il percorso e poratrlo

atermine.

in econdo luopgo, va sottolineato ancora un volta che il protocollo kyminasi

si prefigge di azzerare le intolleranze e le alterazioni metaboliche. In tal

senso quindi si tartta di una metodologia ch epreviene efficacemente le

recidive.

In ultimo, l’ esame della composizione corporea finale restimoniava che a

fronte di un calo sensibile e drastico del peso corporeo questi agiva quasi

esclusivamente sul versante dell aperdita di massa grassa.

pertanto possiamo concludere che il protocollo Kyminasi è un metodo

efficace e sicuro nel trattamento della sindrome delle apnee notturne

preferibile, nei soggetti arruolabili, alla dieta ipocalorica bilanciata.
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le future ricerche, peraltro già in corso, consentiranno di chiarire meglio che

il ruolo della biorisonanza è assolutamente determinante e che quindi l

aperdita di peso nel percorso kyminasi non è il semplice risultato della

applicazione di un regime alimentare.
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