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1/ASMA BRONCHIALE

asma e una malattia ostruttiva cro-
nica delle vie respiratorie, Essa &
caratterizzata da tre simfomi fon-
e damentall:

— 1l broncospasmo

— l'perreattivita bronchiale

— I'Infiammazione

Questa patologia colpisce dal 5al 10 per
cento della popolazione, E probabilmente
I'unica malattia comune che sta aumentando
In incidenza e gravita; in molti Paes st ha un
aumento della mortalita. Per determinare le
cause dell'asma & necessario comprendere
1 meccanismi dell'iperreattivita bronchiale,
menire | effettivo controllo della sinfomatolo-
gia implica una riduzione dell iperreattivita
stessa. Prima di discutere sull'efiologia e dei
meccanismi fisiopatologici della malattia a-
smatica, € opportuno fare una premessa.

In questa sede é necessario avere una vi-
sione di questa patologia molto ampia; un
approccio olistico che non tratti solamente
degli aspetti cellulari di biologia molecola-
re, ma che possa altresi valutare:

— le cause legate al genotipo costituzionale

— le modalita di espressivita clinica legate
ad esso

— la componente psichica che, special-
mente in certl soggetti, concorre alla e-
tiologia della malaitia asmatica.

Quest'approccio completo é essenziale

per una corretta e valida impostazione te-

rapeutica.
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Essanon deve tendere soltanto alla risolu-
zione dell’attacco asmatico ma deve avere
necessariamente l'obbiettivo di modificare la
reattivita immuno-neuro-endocrina del sog-
getto. Solo cosl si potra avere un reCupero
del paziente sul piano generale psico-fisico.

FORME CLINICHE DI ASMA
BRONCHIALE

>

Clinicamente 1 pazienti possono pres:enia-

re diverse forme di asma :

— Asma estrinseco

~ Asma intrinseco

Altre forme di asma;

— Asma misto

— Bronchite asmatica cronica

— Asma da sensibilita all'aspirina e polipo-
sinasale

Asma estrinseco

E" chiamato anche asma allergico.

L'asma estrinseco colpisce in genere 1
bambini e i giovani adulti (Fig, 1). E caratte-
rizzato da crisi parossistiche di broncospa-
$mo, rumorl respiratori tipo sibili, dispnea,
ambascia respiratoria. Questa sintomatolo-
gia trova 1l suo momento etiologico nell'e-
sposizione ad allergent.

Frequentemente, nella storia clinica di
questi pazienti, si riscontrano altre manife-
stazioni allergiche come febbre da fieno o
un eczema atoplco O rinite vasomotoria.

Larisposta alla terapia medica é general-
mente buona. [l prognostico ¢ altrettanto fa-
vorevole,
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che intrinseco:

Rspetti comuni sia ail’asma allergico estrinseco

Ambascia respiratoria, dispnea, sibili respiratori, congestione;
cianosi, tosse, arrossamento delle ali del naso, uso dei muscoli
respiratori accessori, apprensione, tachicardia, sudorazione,
iperrisonanza, suoni respiratori distanti e rantoli, eosinofilia.

Fig. 1: Asma allergico estrinseco: aspetti clinici.

Asma infrinseco o idiopatico
S1 sviluppa nell'efa media. (Fig. 2)

Non presenta interrelazioni immunologi-
che, né allergiche. Si scatena spesso in con-
comitanza di processt flogistici a carico del-
le vie respiratorie. La terapia dell'asma in-
frinseco é piu impegnativa, il prognostico
meno favorevole, Liasma idiopatico tende in-
fattl, a cromicizzare con tosse continua, di-
spnea e ambascia respiratoria.

Asma misto

1 paziente é colpito da una combinazione
di fattori infettivi ed allergici. Questi wltimi
difficilmente in genere sono identificabili,
Bronchite asmatica cronica

La patologia asmatica coesiste alla bron-
chite cronica;i fattori allergici in genere non
sone identificabili.

Asma indotto da sforzo fisico
Sl scatena dopo attivita fisica in soggetti
giovani gia con note pregresse di atopia.
L'asma raggiunge l'acme dopo circa 10
minutl di esercizio fisico.

MECCANISMO FISIOPATOLOGICO
CHE GENERA L’ASMA DA SFORZ0
Esercizio fisico
Secchezza delle vie aeree

+

Aumento focale del pH

Ritascio di istamina & dltri mediatori
da parte delle plasmaceliule

Stimolazione dei recettori vagali

Contrazione della muscolatura liscia delle vie
aeree, resa piti sensibile dalla ridotta risposta
dellAMP ciclico
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Patogenesi dell'asma

Reazioni da ipersensibilita immediata (tipo ])
Liasma bronchiale allergico (asma estrin-

seco) e le altre malattie allergiche, come la

febbre da fieno e 'anafilassi, sono esempi di

reazioni da Ipersensibilita immediata tipo [

(Fig. 3/4). Queste reazion! allergiche avven-

gono In organi bersaglio ben precisi: pol-

moni, apparato gastro-intestinale, pelle.
Le reazioni di ipersensibilita immediata

]POSSONO causare:

— una semplice risposta inflammatoria a-
cuta come nell'orticaria

— complesse reazioni che possono essere
sistemiche come nello shock anafilattico

— reazion! limitate fonfamentalmente alla
muscolatura liscia bronchiale come nella
malattia asmatica.
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Aspetti comuni sia all’asma allergico estrinseco ’
che intrinseco:

Ambascia respiratoria, dispnea, sibili respiratori, congestione,
cianosi, tosse, arrossamento delle ali del naso, uso dei muscoli
respiratori accessori, apprensione, tachicardia, sudorazione,
iperrisonanza, suoni respiratori distanti € rantoli, eosinofilia,

Fig. 2: Asma intrinseco: aspetti clinici.

Nella reattivita tipo I, dobblamo distin-
guere due momenti:
1) fase di sensibilizzagione
2) reazione da esposizione

FASE DI SENSIBILIZZAZIONE

Un soggetto geneticamento atopico é e-
sposto al contatto con pollini di una deter-
minata pianta. Gli enzimi della mucosa re-
spiratoria digeriscono il rivestimento ester-
no del polline costituito da lipo-polisaccari-
di e liberano proteine solubili in acqua.

Quando queste proteine vengono assor-
bite, le plasmacellule e ilinfociti T entro 1l
tessuto linfoide della mucosa respiratoria ri-
spondono formando un anticorpo specifico

citotropico della classe IgE. Il concetto pit
semplice di asma allergico é che la risposta
antigenica al contatto con I'allergene ha co-
me risultato il legame delle IgE, attraverso
1l frammento Fab, con un antigene con siti di
legame multipli. Almeno due molecole di I-
gE si attaccano alla stessa particella antige-
nica e quindi si legano ai siti Fc present sul-
la membrana dei basoflli o delle plasmacel-
lule. Questo porta alla liberazione dei me-
diatori dell'inflammazione,

Sisa 0ggi che questo é solo una parte del
processo; 1 recettori Fc per le IgE sono pre-
sentl anche sui linfocitl, sul macrofag, sugli
eosinofili e sulle plastrine, che possone quin-
di svolgere un ruolo di rilievo nella patoge-
nesi dell’asma.
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Oggi sono anche abbastanza ben cono-
sciute le reazioni che 1l legame antigene-an-
ticorpo genera a livello della membrana del-
le cellule basofile. Infatti, in questa sede av-
vengono due modificazioni fondamentali :
— l'entrata di calcio nella cellula
— la conversione di ATP in AMP-ciclico, con

aumento dell'attivita adenilciclasica.
La reazione antigene-anticorpo alla superfl-
cie delle mast-cellule e dei basofili porta an-
che alla produzione di mediatori che deri-
vano dall'acido arachidonico. Quest'acido é
Immagazzinato nei fosfolipidi delle mem-
brane cellulari e viene rilasciato In conse-
guenza dell'attivazione delle fosfolipasi. Con
analogo meccanismo, sl puo avere la libera-
zione,da parte del basofili e del leucoctti, di
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un fattore di attivazione delle piastrine, Quin-
di non solo le plasmacellule e 1 basofili par-
tecipano al meccanismo fisiopatologico del-
la malattia asmatica. Anche 1 macrofagy, gli
eosinofil;, 1 linfocitl, e le piastrine hanno re-
cettorl per 1l frammento Fc delle IgE.

E stato, infatti, dimostrato che I macrofag,
in conseguenza del legame antigene-anti-
corpo, liberano derivati ossigeno reattivi, en-
zimi lisosomiall e derivati dell'acido arachi-
donico, Gli eosinofili sono attirati dal legame
del complesso IgE-antigene alle mast-cellu-
le &, In conseguenza di questa chemiotass,
si libera una proteina basica molto dannosa
per l'epitelio delle vie aeree. In conclusione,
gl eventi immunologici della malattia asma-
{ica possono essere cosi riassunti;

— soggetto predisposto (cloé iperproduce
[gE con 1 Iinfociti B)

— inalazione dell'antigene

— formazione di complessi [gE-antigene ta-

i complessi s1legano alle membrane cel-

lulari dei basofill, mast-cellule e macro-

fagi

rilascio di mediatori preformati:

— Istamina e fattore chemiotattico per gli eo-
sinofili

— broncocostrizione e ingresso degli eosi-
nofili nel bronco

— edema bronchiale ed infiltrazione della
parete bronchiale

— lesion: dell'epitelio bronchiale da parte
della proteina basica e del fattore di atti-
vazione delle piastrine,

In passato, I'asma era visto soltanto come 11-

lascio di mediatori mastcellulari che causa-

vano broncospasmo, ma questa impostazic-

ne deve essere riveduta. In realta, sono coin-

volte differenti celiule. Queste producono u-

na varieta di mediatori | quali, interagendo

mmodo complesso tra loro, causano piu ef-

fettl patologici, che contribuiscono all'au-

mento dell'iperreattivita bronchiale.

Cli eventi che conducono alla comparsa
dell'asma bronchiale clinicamente manife-
sto, nun soggetto sensbilizzato e con un'al-
terata regolazione del tono broncomotore,
possono essere cosi schematizzati:

— l'allergene pervenuto per via inalatoria
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Fig. 3: Meccanismi postulati dell'iperreattivita delle vie aerifere che causa I'asma.

reagisce con le IgE fissate alla membrana
del mastociti present a livello delle vie
respiratorie e determina la liberazione di
potenti mediator] della flogosi quali :

— |'lstamima

— Ipeptido-leucotrieni

— la prostaglandina D2

— 1 Paf (“platelet-activating factor”)
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E probabile che accanto a queste sostan-
ze, che rappresentano 1 mediatori principa-
li della flogosi allergica, ne vengeno liberate
altre come:

— le chinine

— il fattore chemiotattico per i neutrofili (Ncf)
— proteoglicani

— enzimi (iriptas], chimasi)
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Fig. 4: Meccanismi di ipersensibilita di Tipo I (immediata).

[ mastociti rappresentano le cellule effet-
trici primarie delle reazioni di ipersensibilita
Immediata, ma 0gqt & accertato che anche
altre cellule, come 1 macrofagi e le piastrine
vengono attivate direttamente in seguito allo
stimolo allergenico e liberano mediatori in-
fiammatori. Per esemplo, i macrofagi alveo-
lar1 dei pazientt asmatici, attivati dall'allerge-

ne, generano elevate quantita di Pat, E pro-
babile quindi che anche la fase immediata
delle reazioni allergiche sia I'espressione
dell'aftivazione di piu cellule, che giocano un
ruolo rilevante, anche se forse secondario ri-
spetto a quello dei mastociti. Istamina, pep-
tido-leucotrieny, prostaglandina D2 e Paf han-
1o un'azione broncospastica e quindi provo-

59

cano nel paziente allergico asmaticola com-

parsa di una broncocostrizione entro pochi

minuti dall'malazione dell'allergene. La fase
mmediata dei sinfomi sl esaurisce general-
mente enfro un'ora dall'esposizione all'aller-

gene; In una percentuale considerevole di

pazienti (40-70%) si ha pero la ricomparsa

dei sintomi asmatici entro sel-dodici ore dal-

I'esposizione all'allergene. Questa fase della

reazione asmatica € definita rifardata ed e

dovuta al richiamo e all'attivagione di cellule

infiammatorie, che segue all'iniziale libe-
razione di mediatori nella fase immediata.

Cli eosinofili, i neutrofili e, probabimente,
anche 1 Iinfoeit Hanno un ruolo preminente
nella reazione ritardata.

[1ruolo importante del Paf nella reazione 1-
tardata.

Tutte le sequenti cellule liberano media-
tori che contribuiscono e addirittura deter-
minano 1l processo inflammatorio:

— ¢l eosinofili liberano leucotriene C4, pro-
teina basica maggiore e proteina cationi-
ca, particolarmente lesive, queste uljime,
per l'epitelio bronchiale.

— 1neutrofili generano leucotriene B4, anio-
ni superossido e fattor1 che liberano 1
stamina (Hrf, “histamine releasing factor”).

Vale la pena softolineare che molte delle cel-

lule inflammatorie (linfocitl, macrofagi, pia-

strine) comvolte nella reazione asmatica pos-
sono produrre Hrf, Questi fattor1 possono at-
tivare mastociti e basofill, perpetuando cosi
la flogosi allergica. Un ruolo di particolare
importanza nella genesi della reazione 1i-
tardata & probabilmente svolta dal Paf, che
ha un effetto chemiotatiico e di attivazione
nei confronti di eosinofili e neutrofili. Anfa-
gonizzare | attivita del Paf potrebbe signifi-
care diminuire la reazione ritardata, perché

significherebbe bloccare il reclutamento di

cellule infiammatorie.

Ruolo del SNV (Sistema Nervoso Vegetatr-
vo) nella patogenesi dell'asma

Il controllo nervoso autonomo delle vie ae-
ree € complesso; in aggiunta ai classici mec-
canismi adrenergicl e colinergici sono state
identificate nell'albero respiratorio fibre non
adrenergiche, non colinergiche, e numerosi
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neuropeptidi. [ mediatori del processo in-
{iammatorio possono stimolare sia il riflesso
bronco-ostruttivo colinergico, attraverso |'at-
tivazione delle fibre terminali afferent, sia
I'effetto bronco-ostruttivo dei recettori alfa-
adrenergicl. Recenti studi suggeriscono che
1 beta-recettori delle vie aeree possono atti-
varsl attraverso la protem-chinasi C, che se-
que l'idrolisi fosfoinositidica come risultato
della stimolazione di recettori spasmogenici.

Pare che anche 1l ruclo dei neuropeptidi
non debba essere trascurato nell’asma.

[ Vip, potente miorilassante delle vie ae-
ree, se degradato piu rapidamente nell'a-
smatico dagli enzimi delle cellule flogistiche,
potrebbe ridurre I'effetto “breaking” sulle fi-
bre colinergiche, portando a risposte bron-
co-ostruftive, Sostanza P neurochinine e C-
arp (Calcitonine gene related peptide) pos-
sono essere comnvoltl nell'asma venendo Li-
berati da un arco riflesso locale.

ASMA BRONCHIALE

Schema di fisiopatologia clinica

1) Fase di reazione:

— Iperreattivita bronchiale —» Esagerata ri-
sposta broncostruttiva

Liperreattivita bronchiale ¢ causata dalla

funzione bronchiale di differenti sisterni cel-

lulari:

— Macrofagi, Eosinofili, Piastrine, Tessuto
nervoso (fase simpaticodermale)

Essi producono una varieta di mediatori che

Interreagendo fra loro deferminano:

una esagerata risposta broncocostruttiva.

& [ Macrofagi producone:

— Trombossani, Prostaglandine, PAF

® Cli Eosinofili producono:

— Leucotrieni C4, PAE, Protena maggiore di
base, Proteina cationica eosinofila

B Le Piastrine producono:

— PAF Trombossani, [ prodotti della lipossi-
genasi

8 1l tessuto nervoso contribuisce al bron-
cospasmo attraverso:

— Meccanismo adrenergico, Meccanismo
colinergico, Fibre non adrenergiche, Fi-
bre non colinergiche, Neuropeptidi

FATTORI GENETICI

Ilrischio di avere I'asma e massimo se en-
trambi i genifori sono asmatici, e resta su-
periore al normale se un solo genitore ha l'a-
sma. C'é relazione tra atopia ed ereditarieta,
con una relazione secondaria, nel pazienti
piu giovani fra atopia e asma. Studi recenti
hanno suggerito che 'atopia ¢ ereditata co-
me fratto autosomico dominante.

W Fattorl scatenanti:

— polveri e parassiti domestici, pollini, spo-
re fungine, animali, cibi, bevande, farmaci

8 [ cibi pill comumemente incriminati sono:

— 1l latte, le uova, 1 pesce, 1 frutti di mare, i
cereall, le noci, 1l cloccolato, camni e mol-
i altrl,

St ritiene che la sensibilizzazione si deter-

mini in sequito a pinocitosi delle proteine an-

tigeniche da parte delle cellule della muco-

sa intestinale e alla produziorie locale di IgE.

Immunofisiologia dell’apparato
digerente
Tubo digerente: enorme stuperficie di con-
fatto fra organismo e mondo esterno e In par-
ticolare con gli alimenti. Gli aliment, a livel-
lo Intestinale, subiscono:
— Processazione
— Assorbimento
Ogni alimento puo provocare un potenziale
danno. Lapparato digerente discrimina
quanto e utile o dannoso attraverso:
A) Reazioni di immunizzazione
B) Reazioni di tolleranza immunitaria che so-
no espresse dall'attivita del sistema
"GALT" (Gut Associated Lymphoid Tissue)

[l sistema GALT opera in regime autonomo:
mE composto da:

— Strutture Infoghiandolari

— Strutture follicolari

— Elementi Iinfoidi T, B, e plasmacellule

8 Placca del PEVER

Struttura follicolare presente ingo tutto I'in-
testino con particolare densita a livello dell'-
leo fistale. Al centro della placca vi sono i
Imfocti B che formano 1 centri germinativi, in
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periferia 1 linfociti T. [ infociti B e le plasma-
cellule del sistema GALT producono IgA.
Le rimanent cellule producono IgM e 1gG.
Le immunoglobuline presenti nelle secre-
zioni intestinali e sulla superficie epiteliale
dell'apparato digerente sono chiamate, "Se-
cretorie” e rappresentano la prima barriera
Immunitaria nel confronti degli anfigeni en-
doluminali.

# Fisiologia della placca del PEYER

Ela sede delle cellule immunocompetenti e
della conseguente produzione dello stimolo
atto a generare la risposta immunitaria. Di-
fatti, tra lume intestinale e le placche ci sono
le cellule M, macrofagi con capacita “Pino-
cltosica”,

Antigene intestinale

~ CellulaM

— Linfociti placca

— Network immunitario

— Linfonodi mesenterici

— Dotto toracico

— Circolo sanguigno

— Lamina propria intestinale

— Trasformazione plasmacellulare [gA

Antigene lume intestinale

— Contatto con cellula M (macrofago)
— Fagocitosi

— Liantigene ¢ processato nel fagosoma
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— Lantigene € esposto nuovamente sulla
membrana del macrofago
— Lanfigene é presentato ai linfociti T-HEL-
PER della placca
Attivazione di questi ultimi, che, a loro volta,
rilasclano fattori per 'attivazione dei linfoci-
ti B che potranno iniziare a differenziarsi in
plasmacellule. Queste, poi, produrranno an-
ticorpi. infociti FHELPER modulano questa
funzione attraverso 1l rilascio di fattori atti-
vantt. [ Iinfociti suppressor, 1 quall determi-
nano una soppressione della risposta anti-
corpale, perché inibiscono nei linfociti T-
HELPER 1l rilascio di fattori attivant linfociti
B. Ilinfociti suppressor sono, a loro volta, mo-
dulati da cellule che anno attivita soppres-
soria su essl, Cl0 per permettere una rispo-
sta solo a livello Intestinale e non sistemica.

Il successivo passaggio dell'antigene in
circolo determina la risposta generalizzata
mediata dalle IgE.

I cibi possono determinare 1'asma con un
meccanismo diverso dall'allergia mediata
dalle IgE. In molfi alimenti si trovano conser-
vanti come benzoatl, 1 nitrito e 1l bisulfito so-
dico, 0 antiossidantl, coloranti come la tar-
trazing, o degli Insaporent], e tutti questi pro-
doftl possone scatenare crisi di asma.

Causa occasionale di manifestazioni al-
lergiche o di asma & la carne di animali trat-
tati con antibiotici o sottoposta a trattamen-
to enzimatico per intenerirla,

INQUINAMENTO
ATMOSFERICO

Fumo di tabacco
— Fattori psicologici
— Fattori professionali
Abbiamo finora considerato la malattia a-
smatica dal punto di vista fisiopatologico, ne
abbiamo considerato le caratteristiche pe-
culiar, abbiamo detto tutte cose molto vere,
Interessantl, utllissime pero per una terapia
direl generica, impersonale, prettamente sin-
fomatica.

In tutto questo discorso abbiamo voluta-
mente trascurato un aspetto fondamentale;
chi é il soggetto che soffre d'asma?

E solo un soggetto che ha certe caratteri-
stiche biologiche, un certo tipo di risposta
cellulare,oppure s tratta di soggetti acco-
munati , caratterizzati da espressioni psico-
logiche piti o meno costant! e definite?

Per meglio dire esiste la malattia asmati-
ca oppure I malato asmatico?

E molto difficile una risposta urivoca, de-
cisa. Se lo si facesse si cadrebbe nella solita
discussione: visione allopatica o omeopati-
ca del problema.

Certamente I'asma bronchiale e le malat-
tie affmi allergiche, diventerebbero “parva
materia” se venissero affrontate solo con far-
macl anfistaminicl, cortisonici e broncodila-
fatorl,

Tali terapie sono utili per gestire le crisi
d'asma, Indispensabili per curare le gravi si-
tuazioni di stato di male asmatice (conse-
guenza della primitiva terapia®), ma certa-
mente non sufficienti ad affrontare I'asma dal
punto di vista efiologico.

Quando affermo la parola "etiologico” in-
tendo non 'allergene, la causa scatenante,
bensi mi riferisco alla personalita del sog-
gefto asmatico, al suo “10", alla sua visione
della realta oggettiva, in una parola mi rivol-
go alla sua dinamica del pensiero, dinamica
psiconeuroendocring, la quale, come deter-
mina il suo comportamento, il suo modo
d'essere, per analogia guida la sua reattivita
cellulare. In altre parole, chi soffre di allergie
e diasma?

Perché non tutte le allergie respiratorie
diventano asma?

Perche, altre volte, I'asma non é precedu-
ta 0 accompagnata da sinfomatologie riniti-
che vasomotorie oppure cutanee (atopia)?

Potremmo continuare con i “perché” per
molto tempo ancora.

Analogamente, osserviamo, con modalita
cronicizzate, pazienti allergici asmatici che
fanno uso di “cortisonici nebulizzatl", di be-
ta stimolanti per aerosol, di terapie “vaccini-
che" da praticare per due, tre anni,

Quantl di questi pazienti guariscono?
O, megtio, quanti non guarisconc?

Secondo la nostra esperienza, pochi, mol-

to pochi, riescono ad uscirne,
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D1 questi, una buona parte, per capacita
endogena, autonoma non certamente per te-
rapie che, ripeto, sono imdispensabil per cu-
rare la crisl d'asma ma non per curare la ma-
lattia e la sua complessa etiologia.

E allora che fare, come comportarsi. A no-
stro avviso, 'errore fondamentale é quello di
affrontare le malattie allergiche respiratorie
e la stessa asma bronchiale fin dai primi se-
gni con farmaci sintomaticii quali, in molti
soggetti determinano una tale modificazio-
ne della risposta neuroendocrina cellulare,
che, in sequito, risulta molto difficile ripor-
tarla allo "status quo ante” con terapie pill e-
tiologiche, pit sottili ed anche pit: difficili da
impostare, come vedremo di qui a poco.

Inoltre, ¢’e da aggiungere, che se questa
impostazione € opportuna nel giovane adul-
to e nell'adulto n genere, ci appare sovrana
nell'infanzia ove, un'opportuna terapia etio-
logica biologica, non cortisonica, ab initio,
conduce pt faclmente ad un buon recupe-
1o del soggetto. In certi casi pit gravi o resi-
stenti, anche noi ricorriamo alla ferapia cor-
tisonica, In dosagai particolari, “micropon-
deralt”, in associazione alla terapia biologica
0 addirittura in opportune preparazioni ma-
qistrali “ad personam” allestite. La terapia e-
tiologica biclogica trova 1 suoi canoni fonda-
mentali nella valutazione e determinazione
del "genotipo costituzionale”. Vediamone
schematicamente le caratteristiche.

LA COSTITUZIONE
CARBONICA

Aspetto generale morfologico
Segni somatici:

Soggetto brevilineo,di bassa statura,spes-
50 in sovrappeso con tendenza all obesita.
In questo genotipo costituzionale prevalgono
1 diametri trasversi, rispetto ai diameri lon-
gitudinali. Quindi sviluppo in larghezza, piut-
tosto che in unghezza.

Il carbonico bambino o adolescente ¢ fon-
damentalmente ipotonico a livello delle strut-
ture muscolari e legamentose; 1l carbonico
adulto, ben presto, presenta tendenza alla i-
postenia e scarsa elasticita nel movimenti.
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[l cranio presenta note di brachicefalia; gli
arti sono corti con dita delle mani e piedi
cortl e grossi. I denti tendono alla forma qua-
drata,sono bianchi,con arcata dentaria larga
e occlusione perfetta,

Segni psichici

[l soggetto con genotipo carbonico si a-
datta faciimente alle circostanze esterne; ten-
de ad accentrare sul proprio IO le proble-
matiche altrui; in aliri termini, € un soggetto
disponibile, paziente. Tende alla quiete e
all'ordine. Quindi, al positivo, il carbonico &
metodico, ha buon senso, & economista; & un
soggetto dotato di buon equilibrio genera-
le. Al negativo, € un soggetto passivo, & un
indifferente.

FISIOPATOLOGIA DEL
SOGGETTO CARBONICO

Gl aspetti fisiopatologici del soggetto car-
bonico sono caratterizzati fondamentalmen-
te da turbe di tipo metabolico.

E un soggetto che si difende bene da
qualsiasi noxa patogena.

Questa difesa ¢ realizzata a tutti i livelli
tissutali ma essenzialmente partecipano:
a) lfegato
b) 1 sistema reticolo-endoteliale
¢) 1 sistema ematopoietico e linfatico
d) le strutture cellulari
S tratta di una difesa “specifica” dell'orga-
nismo caratterizzata da:

1) diminuita atiivita metabolica generale che
determina condizioni di “autointossica-
zione"con conseguente sforzo dell'orga-
nismo finalizzato all'eliminazione tossini-
ca: reazione stenica centrifuga le cui ma-
nifestazion! cliniche sono:

— le affezioni allergiche

— le alternanze patologiche (es. orticaria -
asma —» eczema —> asma efc.)

2) la sclerosi, consequenza di esaurimento
funzionale da parte dell'organismo ad e-
liminare tossine endogene.

Pertanto, 1 soggetto carborico & un sogget-

fo che presenta una cinefica ormonale ridot-

ta a carico del distretto ipotalamo-ipofisario

e del distretto tiroide-gonadi.

FISIOPATOLOGIA DEL CARBONICO

SISTEMA ENDOCRINO
SISTEMA ENDOCRINO

SISTEMA NEUROVEGETATIVO

RIDOTTA ATTIVITA' METABOLICA DEL FEGATO
> SISTEMA VASCOLARE

FASE STENICA
Reazione centrifuga coniro if rallentamento metabolico.

FASE ASTENICA ——————— SCLEROSI

> IPERSURRENALISMO FUNZIONALE
> RIDOTTA ATTIVITA’ FUNZIONALE IPOTALAMO-IPOFISI

> [PERTONO VAGALE

> METABCLISMO CELLULARE
OMOTOSSINE D1 ORIGINE ENDOGENA (AUTOINTOSSICAZIONE)

> AFFEZIONI ALLERGICHE CON VICARIAZIONE TISSUTALE

> SIST. RETICOLO-ENDOTELIALE
> AUMENTO

> PATOLOGIE SCLEROTICHE

La costituzione carbonica presenta le se-

guentl peculiarita in finzione dell'eta.

Il bambino carbonico presenta spesso tur-

be dispeptiche (tipicamente intolleranza al
latte) e linfatismo,

L'adulto carbonico €, il pili spesso, ten-

denzialmente obeso, dismetabolico, iperte-
so. Il soggetto anziano carbonico presenta
manifestazioni sclerotiche diffuse a carico
del sistema circolatorio nonche degli appa-
rati organicl.

LA COSTITUZIONE
FOSFORICA

Segni somatici

Soggetto longilineo, magro, Prevalenza dei

diametri longitucinali su quelli trasversi, sia a
livello cranico, che al torace e agli arti,

Gestualita rapida, elegante, non sempre

fnalizzata. Il cranio ha le note della dolico-
cefalia con fronte in genere alta.

Arti superiori ed inferiori lunghi con dita

affusolate.

Denti rettangolari in senso verticale; poco

solidi,tendenti alla carie, di colorito gialla-
stro. Arcata dentaria con palato tendenzial-
mente ogivale.

Occlusione imperfetta. Dal punto di vista

metabolico 1l soggetto fosforico € magro,
tende alla demineralizzazione.

E ipersensibile al freddo.

Segni psichici
Due caratteri essenziali:
— l'ipersensibilita nervosa, con tendenza al-

laZ ciclotimia associata ad ipersensibilita
affettiva ed immaginativa.

— Facile affaticabilita
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FISIOPATOLOGIA DELLA
COSTITUZIONE FOSFORICA

[l soggetto fosforico e caratterizzato dalla
scarsita di difese. Esse sono “non specifi-
che", Irregolari, con relativo danno a carico
dei tessuti e delle cellule.,

Le conseguenze di questa condizione fi-
siopatologica sono:

— l'accelerazione metabolica

— la demineralizzazione

Nel fosforico, per effetto invasivo di tossine
ereditarie o acquisite, |'organismo non, pre-
senta una capacita di difesa appropriata, va-
lida, specifica come nel carbonico.

La risposta immunologica del fosforico é
improvvisata, disordinata guidata, fonda-
mentalmente, dal prevalere della cinetica or-
monale tireosimpatica che disidrata, demi-
neralizza e ipermetabolizza,

Slassocia ridotta attivita della corteccia
surrenale che spiega l'ipotensione di questi
soggettl.

Aspetti generali del fosforico

Accelerazione metabolica - congestione

venosa periferica 2

Demineralizzazione — danno cellulare; per-

dita di sostanza

Due stadi

1 stadio:

Stenico accelerazione metabolica

— L fase di accelerazione metabolica sidi-
vide in due fasi successive:

a) fase epatica o umorale

b) fase linfoghiandolare

Lia fase epatica prevede due tipi di reazioni:

1) Reazioni generali — ipertermia, astenia,
turbe digestive
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2) Reazioni locali - eliminazione tossinica
(mucose, sierose)

Le mucose mteressate sono quelle

— respiratorie: coriza, sinusite, farmgite, la-
ringite, tracheite, bronchite, broncopol-
monite.

— dell'apparato digerente: enterite, diarrea,
reftocolite, ragadi anali.

— dell'apparato genitale: leucorrea, disme-
norrea

Le sierose Interessate sono:

— quelle articolari(reumatismo articolare a-
cuto

— quelle viscerali: pleuriche, peritoneali,
pericardiche

Lia fase linfoghiandolare puo essere caratte-

rizzata da;

— linfoadeniti acute

— Imfoadenit croniche: polimicroadenopa-
fia

2 stadio: astenico

Questo stadio ¢ caratterizzato da due ele-

menti;

a) Demineralizzazione

b) Rallentamento metabolico per carenza e-
nergetica

LA COSTITUZIONE
FLUORICA

Note somatiche

Il soggetto fluorico presenta taghia & peso
corporeo variabili; tendono comunque alla
nermo o ipostaturia.

Cosl In genere 1l fluorico non presenta
(uasl mal SovIappeso.

Il genotipo fluorico presenta due aspetti
peculiari:
— l'asimmetria del corpo e di parti di esso
— aspetto vecchieggiante con cute secca
E un irregolare per equilibrio di forme e ge-
stualita. Presenta ipotonia muscolare e iper-
lassita legamentosa (acrobata). Il cranio &
dolicocefalo o brachicefalo, irregolare, a-
simmetrico; dita delle mani e piedi estrema-
mente flessuose per 'iperlassita legamen-
tosa. Dentl triangolari, piccoli cariatl, con
smalto di cattiva qualita. Palato fortemente o-
givale. Occlusione molto imperfetta.

Segni psichici

Mentalita instabile, paradossale, riflesso
della disarmonia strutturale. Indeciso, disor-
dinato, agitato: la triade dello psichismo del
fluorico. Al positivo, st tratta di soggetti infui-
tivi, intelligenti, a volte addirittura geniali,
pero Incostantl.

Al negativo, & un ambizioso, senza scru-
poli, depravato, vizioso, con tendenza alla
perversione mentale e sessuale.

FISIOPATOLOGIA DELLA
COSTITUZIONE FLUORICA

[ fluorico e caratterizzato da una tenden-
Za sclerotica polivalente, 1l cui meccanismo &
quello di un processo subacuto o cronico le-
gato alla presenza di tossine ereditarie di o-
rigine luetica.

La sclerosi puo colpire tutti 1 distretti, ma
precipuamente nferessa;

— il tessuto connettivo, 1 tessuto vascolare

Le fibre elastiche sono quelle pit colpite.

Pertanto, in conseguenza di questa situazio-

ne fisiopatologica, avremo:

Alivello connettivale :

— danno ai legamentl, lassita articolare, pa-
tosl viscerale

A livello vascolare:

— arteriti, aneurismi, varici

Alivello osseo:

— sclerosi del periostio, esostosi

Alivello nervoso:

— lesioni a carico delle strutture cellulari
nonche della nevroglia.

LA SICOSI
(MESENCHIMOPATIA
DISMETABOLICE)

[a sicosi non € né una costituzione, né un
temperamento. Essa & una mtossicazione,
ossla l'ncapacita dell organismo di liberarsi
di tossine del metabolismo cellulare, con
successivo accumulo a livello del tessuto col-
lageno (mesenchimopatia dismetabolica).
Questa condizione dismetabolica, che, ov-
viamente, non risparmia il tessuto collageno
dei vasi, comporta modificazione del trofi-
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smo dei parenchimi, degii scambi metaboli-

ci che riguardano la fosforilazione ossidativa,

con conseguente danno cellulare e succes-
siva sclerosi tissutale. I grado di “intossica-
zione” cambia in fimzione della costituzione
cul appartiene un soggetto, nel senso che
sara tanto pit grave, quanto pil 1 genotipo
costituzionale, per sua caratterizzazione bio-
logica, tende al processo degenerativo,

Dal punto di vista fisiopatologico, dobbia-
mo distinguere tre stadi della sicosi:

1) Stadio Presicotico che corrisponde alla
fase n cui I'organismo ¢ ancora in grado
di eliminare tossine: questa fase corri-
sponde + allasomministrazione di Sulfir.

2) Stadio Sicotico Idrogenoide, che corri-
sponde alla fase di imbibizione pericel-
lulare e bisogna somministrare Natrium
sulfuricum.

3) Stadio Sicotico Sclerotico, s'identifica
nella fase sclerotica cellulare associata a
disidratazione secondaria: il rimedio &
Causticum.

Farmaco di raccordo biologico del tre stadi:

THUYA

Pertanto, la sicosi dal punto di vista terapeu-

fico vede coinvolti 1 sequenti farmaci in suc-

cessione fisiopatologica:

— Sulfur, Natrium Sulfuricum, Thuya, Cau-
sticum

La sicost e le costituzioni

a) 1a sicosi nel sulfurico

b) 1a sicosi nel carbonico o sicosi grassa

¢) la sicosi nel fosforice o sicosi magra

d) la sicosi nel fluorico

La sicosi nel sulfurico

1 soggetto sulfurico ha un'ottima elimina-
zione, pertanto l'accumulo tossinico avviene
sporadicamente e a lungo termine; spesso
rimane in fase 2 cioé in stadio idrogenoide

e raramente evolve in fase sclerotica.

I rimedi saranno in successione:

— Sulfur, Natrium Sulfuricumn, Baryta Sulfu-
rica, Causticum, Psorinum

La sicosi nel carbonico

Il carbonico, com’é noto, € un soggetto

metabolicamente torpido. Elimina poco e

male n relazione alla sua costellazione neu-

ro-endocrina.
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Questo genotipo costituzionale presenta
una sicos! precoce ossia gia In giovane eta
presenta la fase presicotica e idrogenoide.

In fase adulta, non certamente avanzata,
matura la fase sclerotica con blocco emun-
toriale e patologia cardiovascolare o epato-
renale.

Nella fase sclerotica & pressocché im-
possibile risalire all'etiologia della sclerosi
stessa.

Pertanto, questi concetti sono molto pit
importanti n un'oftica di medicina preventi-
va che terapeutica propriamente detta,

Nella fase presicotica i farmaci saranno:
Calcarea Carbonica, Kalium Carbonicum

Nella fase idrogenoide: Graphytes ¢ Na-
trium Carbonicum.

In fase sclerotica: Baryta Carbonica,Am-
monium Carbonicum, Carbo veg.

In fase sclerotica avanzata: Thuya-Causti-
cum
La sicosi nel fosforico (sicosi magra)

[n questo genotipo costituzionale la sico-
81 interviene tardi in quanto la sua struttu-
razione neuro-immuno-endocrina, essendo
fondamentalmente ipermetabolica, tenden-
te all'ossidazione, antagonizza la compo-
nente Idrogenoide e sclerogena della sico-
81 stessa.

La trasformazione in sicosi nel fosforismo
e legata piuttosto a cause acquisite quali:

— modalita di vita (sedentarieta - alimenta-
zione)

— abuso di farmaci chimici (in particolare
antibiotici, cortisonic, estro-progestinici,
psicofarmaci

— vaccinazioni

— sleroterapia

— cause endocrine: puberta, climaterio,an-
dropausa, la gravidanza, I'aborto, il parto

— cause psico-neuro-endocrine: o stress

— I'Inquinamento ambientale

La sicosi nel fluorico

La sicosi In questo genotipo costituzionale
¢ dovuta alla modificazione funzionale neu-
ro-endocrina da una parte, e dalla compo-
nente inflammatoria cronica della pelle e del-
le mucose con tendenza alle ulcerazioni e al-
la proliferazione cellulare dall'altra.

Rapidamente si passa dalla fase presicoti-
ca (Sulfur) alla fase Thuya e Causticum (fase
sclerotica). Pertanto, dal punto di vista clini-
co possiamo distinguere due tipi di asma:
— I'asma che colpisce 1 soggetti con geno-
tipo carbonico o psoro-sicotica

— I'asma del genotipo fosforico o tubercoli-
nica

8 Asma del genotipo carbonico

(asma estrinseco)

La prima forma, c10é 'asma psoro-sicoti-
ca, colpisce soggettl che tendono al sovrap-
peso, brevilinei, di aspetto florido, sensibili
alle alternanze patologiche e all'atopia
(Spesso notiamo eczema, rinite vasomoto-
ria, orticaria). Colpisce di preferenza i bam-
bini 01 glovani adultl. L'asma del genatipo
carbonico presenta crisi di breve durata o
comunque limitata, spesso notturna (secon-
da parte della notte). Lia crisi & dominata dal-
la componente neurovegetativa vagale.

B Asma del genotipo fosforico
(asma Inirinseco)

In questa forma 1 soggetti sono piuttosto
magri, longilinel, demineralizzatl. Le alter-
nanze patologiche sono piuttosto rare, men-
tre sl rendono frequenti le patologie ORL e
bronchiali assoclate ad adenopatie. La crisi
asmatica del fosforico & mal delimitata nel
tempo, lunga, con ambascia respiratoria co-
stante.

RIMEDI DI FONDO
DELL’ASMA PSORO-SICOTICA

Limpostazione terapeutica prevede i ri-
medi policresti classici di questo genotipo:
— Sulfur, Calcium Carbonicum, Graphytes,
Lycopodium, Psorinum, Phosphorus (spe-
cialmente nelle forme croniche con cuo-
re polmonare)

— Ammonium Carbonicum: nelle patologie
cardio-renali

Ueventuale degenerazione verso la mesen-

chimopatia sicotica comporta 1 sequenti po-

licrestt

— Natrium Sulfuricum, Kali Carbonicum,
Thuya, Carbo Vegetabilis, Arsenicum Al-
bum
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[ Nosodi corrispondenti sono:

— Psorinum: dal punto di vista psico-emo-
tivo, il soggetto Psorinum € insicuro, in-
stabile, con scarsa fiducia nei propri mez-
71, pessimista.

Caratteristica fondamentale é I'alternanza

fra euforia e depressione, fra malinconia e

spensieratezza.

E Ia tipica sindrome ansioso-depressiva.

[l momento peggiore per questo genoti-
po & I mattino: sente 1l peso della miova gior-
nata, )

— Tubercolinum Residuum

— Medhorrinum: farmaco fondamentale del-
lamesenchimopatia dismetabolica: come
sul plano fisico € indicato nelle patologie
iperproduttive, cosi sul piano mentale é
indicato nel soggetto che presenta un'i-
perproduzione di pensier e suggestioni
slegati dalla realta e nei quali i paziente
si rivolge traendone una melanconia cre-
scente. E un precipitoso, ¢ molto impa-
ziente; & sempre preoccupato per qual-
cosa (o psorico é invece paugoso). Liansia
di anticipazione é molto marcata,

Nei tubercolinici, la terapia dell'asma preve-

de 1 seguenti policresti;

— Sulfur Jodatum, Natrium Muriaticum, lo-
dum, Sllicea, Phosphorus, Ignatia (nei
soggettl con note distoniche neurovege-
tative)

Nel soggetti femminili con crisi asmatiche in

puberta, mestruali o climateriche sono da

preferire rispettivamente Pulsatilla, Actea

Racemosa o Lachesis.

Inosodi corrispondenti sono:

— Aviarie: (utile specialmente nel bambini):
soggetto vivace, agitatc, si sveglia spesso
lanotte, a volte anche per mangiare,

E il bambino dai mille perché, curioso,
Immaginativo, molto intelligente.

— Tuberculinum: caratteristiche psichiche
dominanti sono debolezza mentale, de-
pressione, e ansieta,

Instabilita fisica e mentale,

Irritabilita, scontenti di tutto.

Grande astenia.

Grande variabilita di sintomi, che mizia-
nO € Cessano repentinamente,
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RIMEDI SINTOMATICI
ASMA PSORO-SICOTICA

Rimedi equilibratori dell ipertono vagale:

— Drosera, Ipeca, Lobelia, Antimonium Tar-
taricum, Antimonium Arsenicosum, Lau-
rocerasus, Hydrocianic Acid

Rimedi sinfomatict dell'asma dei soggetti fo-

sforia

In questi 2 soggetti predomina il tono sim-

patico:

— Aconitum, Belladonna, Sambucus, Spon-
gla

Rimedi ad azione equilibratrice 1l tono simpa-

tico-vagale (quando & meno definito)

— Aralia racemosg, Cina, Cuprum, Drose-
13, Senega

Rimedi sinfomatici nell'asma dei soggetti in

cul predomina ansia, nervosismo

— Ignatia, Moschus, Passiflora, Valeriana

Rimedi sinfomatici dell'asma con Ipersecre-

zione bronchiale

— Anfimonium tartaricum, Antimonium ar-
senicosurn, Arsenicum album, Blatta o-
rientalis, Coccus cacti, [peca, Kali bich-
romicurn, Kali carbonicum, Kali iodatum,
Mercurius

Rimedi dell'asma con turbe psicosomatiche

— per displacert: Ignatia, Natrium muriati-
cum

— per angoscia: Gelsemium, Arsenicum,
Causticum

— asma isterica; Ambra, Asa foetida, Mo-
schus, Lachesis, Actea

— nelsoggett “introversi™. Lycopodium, Na-
trium muriaticum, Staphysagria

— nel soggetti “estroversi”: Sulfur, Nux vo-
mica

Accanto al farmacl unitari costituzionali e sin-

tomaticl unitari & necessario, nella terapia

dell'asma bronchiale un'opportuno inqua-
dramento omotossicelogico. Fondamental-
mente riteniamo che 1 miglior risultati si ot-
tengano attraverso un'1mpostazione pretta-
mente Immunologica con i prodotti organo-
terapicl “suis” e con la Nosodoterapia, Lior-

ganoterapia suis fronteggia la malattia a-

smatica non solo con 1 prodotti specifici che

richiamano direftamente gli organi colpiti co-
me pulmo, broncwhus ma principalmente at-
traverso 1 prodotti neuroendocrini come :

— Hypothalamus Injeel

— ACTH Injeel

— Clandula Thyroidea Injeel

— Glandula Thymi njeel

— Simpaticus Injee!

— Acetilcolina Injeel

— Serotonina Injeel.

Diciamo, pure, che elench farmacologici sif-
fattt, sono poco utlli perché nelle patologiche
croniche o comunque nelle patologie pili
complesse appare indispensabile I'ausilio di
tecniche elettroniche per identificare innan-
zitutto la turba energetica ossia la modifica-
zione delle frequenze elettromagnetiche dei
sistemi cellulari e quindi i farmaci risonanti
che le riequilibrano, Molto pill importante &
significativa appare la terapia con i Nosodi.

A questo proposito, & opportuno ricorda-

re che esistono due forme di nosodoterapia;
— I'Autonosodoterapia
— I'Eteronosodoterapia.
La prima st serve di materiale organico che
deriva dal malato stesso, la seconda di ma-
teriale organico proveniente da soggetti af-
fett. Questa seconda modalita é normal-
mente appannaggio delle aziende farma-
ceutiche omeopatiche, Entrambe le moda-
lita sono importanti ed interessanti, special-
mente alla luce di recentissime acquisizion
scientifiche nell'ambito della Biologia Cellu-
lare e Molecolare delle Malattie Immunolo-
giche. Da lungo tempo la tollerizzazione o-
rale & un metodo utilizzato per indurre la tol-
leranza periferica del sisterna immunitario.

' meccanismo principale attraverso il qua-
le anfigeni somministrati per os inducono la
tolleranza é rappresentato o dalla soppres-
slone attiva o dalla anergia clonale.

Basse dosi di antigeni somministrati per
0s favoriscono la soppressione affiva, men-
tre alte dosi favoriscono l'anergia clonale. Le
cellule regolatrici che mediano la soppres-
slone attiva agiscono attraverso la secrezione
di citochine o mediatori soppressivi come
per esempio 1 TGFbeta e 'mterleuchina - 4
dopo che esse cellule sono state attivate dal
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tollerogeno orale. Liaspetto fondamentale da
tener presente e che gli antigeni sommini-
strati oralmente sono in grado di indurre la
produzione di mediator! in grado di soppri-
mere la risposta immune contro 1l self.
Schema fisiologia linfociti T-helper

Linfociti THelper 0 (cioé non a contatto
con l'antigene) la presenza di un antigene
determina due tipi di Thelper: Thl e Th,

[ linfociti Th1 producono:

Interleuchina-2, Inferferone gamma e TNE
Questi mediator! catalizzano una risposta di
tipo cellulo-mediata cioé attivano i linfociti
cltotossicl, che, com’é noto, sono 1 maggiori
responsabili.dellé patologie autoimmuni,

[linfocit: Th2 produconoe inferleuchina 4 e
interleuchina 10. Essi determinano fonda-
mentalmente una risposta di tipo immuno-
globulinico (stimolano 1 linfociti B a diventa-
re plasmaceliule)

[ Iinfocitt Th2 inibiscono 1a risposta cellu-
lo-mediata dei Thl.

[linfociti Th2 sopprimono 1a risposta im-
mune contro il self.
Autogeni e vie di somministrazione

Alta dose - Via parenterale - Peggiora-
mento patologia (questa modalita di sommi-
nistrazione stimola 1 linfociti citotossici e
quindi la malattia aumenta di espressivita)

Alta dose - Via orale — Miglioramento
patologia (determina anergia clonale linfo-
Citaria)

Bassa dose — Via parenterale — miglio-
ramento patologia

Bassa dose - Via orale — miglicramento
patologia (le basse dosi sopprimono la ri-
sposta mmune contro il self),

Pertanto, alla luce di queste acquisizioni,
I'mpostazione della Nosodoterapia deve es-
sere fatta per via orale. E precisamente, per
quanto riguarda | Eteronosodoterapia vanno
uttlizzati i sequenti Nosodi:

— Asma Nosode Heel

— Pertussis

— Psormum

— Tuberculinum

— Carcinosinum

— Candida Albicans

— Penicillium Roqueforti

1



— Mucor Mucedo

— Mucor Racemosus

— Aspergillus Niger

— Candida Paralopsis

— Penicilliim Frequentans

— Aspergillus ruber

— Bactllus Cereus MU 345 A

— Mycobacterium Phlei FU 36

Nell'asma infantile: VAB (si prepara dal vac-
cino BCG)

Asma con febbre: Aviarie

Asma con tosse notturna secca: Medhorri-
num

Asma allergica: Monilia

La somministrazione é per via orale, una fia-
1a uno-due volte la settimana, a digiuno.

LAutonosodoterapia si pud esequire a
partire da sostanze organiche del paziente
come dalla secrezione bronchiale (special-
mente quella prodotta durante una crisi d'a-
sma), dal sangue, e dalle urine (per la pre-
senza In essi della protena basica).

A tale scopo, & opportuno affidarsi all'o-
pera di Laboratori o Officine Omeopatiche
esperte in tali preparazioni.

Normalmente 1 cicli di Autonosodoterapia
durano quattro settimane:
| seftimana: autonosode 7CH
¢ settimana: autonosode 9CH
3 seftimana: autonosode 15CH
4 seftimana: autonosode 30CH
Tali preparazioni possono essere formulate
In granuli 0 m gocce. La posologia per i gra-
nuli & di quattro, cinque granuli al giorno.
La posologia per le gocce e di 10 gocee al
mattino.

Nella nostra lunga esperienza di Medici-
na Biologica, abblamo avuio la possibilita e
la necessita di servirci di preparazioni ma-
gistrali strutturate non solo in funzione della
Materia Medica e dei Repertori, ma anche
in relazione all'esperienza sul malato, gior-
1o per glorno, annotando, osservando con
certosina pazienza le varie modificazioni cli-
niche, sempre supportato dall'entusiasmo
del primo giorno.

Come gia ho avuto modo di affermare nel-
le pagine precedenti, a volte, ci serviamo di
preparazioni magistrali omeopatiche asso-

clando prodotti allopatici in microdosi, che
In certi casi sono rappresentate dal/20 del-
la dose farmacologica in commercio.

Una delle formule da me piu usata preve-
de 1 sequent rimedi, le cui diluizioni di vol-
ta In volta vengono determinate con metodo
EAV.

— Arsenicum alboum

— Antimonium tartaricum

— Ipeca

— Tuberculinum

— Natrium sulfuricum

— Allium Cepa

— Bronchus suis

— Klebsiella Pneumoniae

nei casi piu gravi e resistenti, associamo ai
suddetti rimedi: metilprednisolone mg 0,2
-0.5. O
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