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The role of the electroion-therapy in the modulation of some biochemical factors, of
the fibronectine and the factor XI11 in the repairing processes of acute and chronic
lesions: hypothesis of work

Physiological researches have shown that electric currents (with a ionic flow
modify the arterial circulation stimulating in this way a better sprinkling of tissues
allowing the speeding up of the biophisical and biochemical mechanisms.

These mechanisms stimulate the omeostasis, and therefore they restore the
physiological control of the apparatus the electromagnetic stimuli are directed to.

It is known that electric and magnetic signals reach the eucariote cells which
elaborate and convert them into plasmatic wall in order to combine them to the
molecular mechanisms typical of the “complex building” known as the cellular cyto-
plasm in order to activate a lot of enzymic ducts and remodulate the cellular
metabolism.

Schematically the electroion-therapy consists in producing an electrostatic
field generated by a high-tension-electrode which is able to break the dielectric
intensity, creating (in this way) an electric field which is so strong that human body
can be considered as an “electrolitic solution”, because all its tissues contain some
saline solutions, they are excellent conductors, and this current flows in the
patient’s body and, by means of an armband, it closes itself again in the shape of
mass. The increase of the selective cellular permeability has to be considered as
a first effect ensued by the re-establishement of the physiological potential dif-
ference of the membrane.

The therapeutic efficacy towards the treatment of edema, inflammation and also
pain would come from this biophysical action. The treatment of pain, inflamma-
tion and the mending of injured tissues represent the clinical conditions where tech-
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nics of electrotherapeutic type have been introduced for some time. The aim of
the work has been to consider new fields to apply the electroion- therapy. First
of all it has been applied to the rehabilitation of sports pathologies, with an exact
therapeutic target represented by the reduction of edema and of pain; then, we
wanted to try out the efficacy of the electroion-therapy in the stimulation of the
mending of chronic or not injuries, of covering skin tissues.

The main result is represented by the immediate resolution of pain, the extin-
guishing of inflammation, the quick reduction of edema and the speeding up of the
formation of granulated tissue in order to repair injuries which have a troubled
course, which have generally been reluctant to heal up for along time and don’t
respond to the conventional methods of treatment. Up to now some biochemical
factors which take part in the modulation of pain and the reduction of the inflam-
matory state have been identified but never quantized in laboratory, together
with the proteins or the “factors” which control the process increase of repair-
ing tissues. Scientific curiosity has persuaded us to plan a research in this field

tudi di fisiologia hanno dimostrato che

correnti elettriche a flusso ionico modifi-
cano il microcircolo e, attraverso una velo-
cizzazione dei meccanismi biochimici, miglio-
rano lirrorazione dei tessuti, riattivano l'o-
meostasi e ripristinano il controllo fisiologi-
co degli apparati cui sono indirizzati gli sti-
moli elettromagnetici !-14.

La terapia elettroionica, attivata da un gene-
ratore ad alta tensione in grado di rompere la
rigidita dielettrica, determina la formazione di
un campo elettrostatico che crea a sua volta
un campo elettromagnetico nella zona di ero-
gazione e, sfruttando la corrente di scarica
che attraversa l'intervallo spaziale tra elet-
trodo e cute sottostante, ionizza l'aria.

Gia nel passato, ricerche effettuate da Koj,
Brozovic, Bornstein, Kishiner e Pepys, ave-
vano identificato un gruppo di proteine ¢ le
avevano definite come «glicoproteine pla-
smatiche inducibili dal trauma e sintetizzate
dal fegato» (Figura 1).

Pertanto questa componente proteica vie-
ne considerata come un sistema tampone
che regola, condiziona e modula I'infiam-
mazione, la coagulazione e la risposta immu-
nitaria 25 (Figure 2-4).

L’organismo umano puo essere assimilato
ad una «soluzione elettrolitica» (Figura 5); tut-
ti i suoi tessuti contengono soluzioni saline e
sono ottimi conduttori. La corrente prodotta
scorre nel corpo del paziente, generando
numerosi effetti legati alla sua azione ioniz-
zante 1416,

1l trattamento del dolore e dell'infiamma-
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zione, la riparazione delle lesioni tissutali,
rappresentano le indicazioni cliniche piti mira-
te all'utilizzo delle correnti elettroioniche.

Finora sono stati identificati, ma non quan-
tizzati in laboratorio, fattori biochimici che
intervengono sulla riduzione dello stato
infiammatorio determinando una significati-
va riduzione del dolore 3.

Stimolati da queste intuizioni abbiamo pen-
sato di progettare una ricerca seguendo il
comportamento, dopo opportuna stimola-
zione con elettroionoterapia, di alcune pro-
teine della fase acuta, della fibronectina, del
fattore XIII, del fibrinogeno e del fattore VIII
von Willebrand (VIIIVWF), per validare se
esiste un ruolo chiave nella risoluzione del-
la flogosi e nella genesi del tessuto di gra-
nulazione.

Scopo del lavoro

L’elettroinoterapia, sperimentata inizial-
mente nelle lesioni acute e croniche a carico
di tessuti cutanei di rivestimento 15, & stata
da noi valutata nel trattamento delle patolo-
gie da sport, per verificare un preciso target
terapeutico, cioe l'azione antidolorifica e
antiedemigena 15,

Abbiamo studiato il comportamento di par-
ticolari proteine della coagulazione che sono
presenti nella fase acuta della flogosi, quali la
fibronectina, il fattore XI1I, il fibrinogeno, il fat-
tore VIIIvW. Noi sappiamo, infatti, che la fibro-
nectina, sia tissutale che solubile, partecipa atti-
vamente ai processi di riparazione dei tessuti
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MEDIATORI DELLA REAZIONE INFIAMMATORIA
CONTATTO CHINOGENO
Precallicreine
. Plasmatiche
FXII FXIla — > FXII split products Plasminogeno
l T l Plasmina
Callicreine
Plasminogeno —» Plasmina Precallicreina —» Callicreina —» ghiandolari
Chinine
Bradichinine
Istamina AUMENTO DELLA PERMEABILITA’ / Callidine
—>»| Serotonina —>» DEI VASI Trombina
S-HT VASODILATAZIONE <— Fibrinopeptide
42
A A A A A A
&)
%
Fibrinogeno Fibrina
PRODOTTI DEL. COMPLEMENTO
C2b,C4a, C3d, C5a (anafilotossine)
POLTPEPTIDI RASICT AD
AZIONE BATTERICA
LISI DEL COLLAGENE
Leucotrieni E DELLE FIBRE ENZIMI GRANULOCITI
SRS ELASTICHE LISOSOMIALI NEUTROFILI
Leucociti
PROSTAGLANDINE LINFQCHINE stilnplano LINFOCTTT
alcune PG esercitano secrezione di serotonina
un’azione inibitrice € istamina
Fig. 1. — Plasmaproteine come sistema tampone dei 3 equilibri (inflammazione, coagulazione, risposta immune).

lesi in stretta collaborazione con il fattore XIII ~ fica su cui abbiamo pensato di programma-
e con il collagene (Figura 4) 311; mentre il fat-  re il nostro lavoro.

tore XIII (FXIID), o fattore stabilizzante la fibri-
na, sintetizzato nel fegato ¢ uno zimogeno che
ha le caratteristiche di una B-globulina 17-19.

Il fibrinogeno, a sua volta sintetizzato Sono stati randomizzati 50 pazienti, 38 di
anch’esso nel fegato, rappresenta il precur-  sesso maschile e 12 di sesso femminile, di
sore solubile della fibrina e costituisce la par-  eta compresa fra i 13 e i 71 anni, sia seden-
te solida del coagulo, mentre i corpi di tari che sportivi di differenti specialita.
Weimbal-Palade, presenti nelle cellule endo- Tutti i pazienti giunti alla nostra osserva-
teliali, contengono l'antigene legato al fatto-  zione presentavano patologie osteoarticola-
re VIII, (FVIID o proteina di Von Willebrand  ri, tendinee, muscolari, esiti di fratture, artro-
(VIIIVWE), che € presente nelle piastrine 17-20. i,

Questi dati rappresentano la base scienti- Sul totale dei 50 pazienti, 23 erano affetti da

Materiali e metodi
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SCHEMA GENERALE DELL'INFIAMMAZIONE

AGENTE

(fisico, chimico, termico, batterico, traumi)

Vasocostrizione
(incostante, transitoria, per stimoli termici 0 meccanici)

VASODILATAZIONE - FORMAZIONE DEI CIRCOLI
COLLATERALI CAPILLARI

(causata da istamina, serotonina, S-HT e altre sostanze)

AUMENTO DELLA VELOCITA’ DEL FLUSSO

10— 15 minuti
perstimoli ~ NORMALIZZAZIONE
|:> lievi

alcune
ore

L

RALLENTAMENTO DEL FLUSSO
SINO ALLA STASI EMATICA  NORMALIZZAZIONE

(i leucociti si portano alla periferia del vaso sino ad
aderire alle pareti pavimentandole)

FORMAZIONE DI SOLUZIONI DI CONTINUO NELL"ENDOTELIO DISGREGAZIONE
VASCOLARE DEI VASI
(dovuti all’attivazione di una proteina contrattile nel citoplasma COAGULAZIONE

delle cellule endoteliali)

|
AUMENTO DELLA PERMEABILITA’ ALLE

PLASMAPROTEINE
||

DIAPEDESI LEUCOCITARIA

MACROFAGI MONOCITI PIASTRINE MAST CELLULE
v v v v v

FAGOCITOSI E LISI ENZIMATICA

RISOLUZIONE GUARIGIONE SUPPURAZIONE INFIAMMAZIONE
attraverso la formazione di una | per stimoli continui e persistenti, CRONICA
cicatrice con o0 senza rigenerazione | devono evocare una massiccia
delle cellule parenchimali distrutte | diapedesi. Si tratta in genere di

stimoli infettivi

ORQO=C==00 0P OO =00 N L (Dmm'-rJ

Fig. 2. — Rappresentazione schematica della patogenesi della flogosi.
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MEDIATORI DELLA REAZIONE INFIAMMATORIA
CONTATTO CHINOGENO
Precallicreine
. Plasmatiche
FXII FXIla —> FXII split products Plasminogeno
l l Plasmina
Callicreine
Plasminogeno —» Plasmina Precallicreina —» Callicreina —» ghiandolari
Chinine
Bradichinine
Istamina AUMENTO DELLA PERMEABILITA’ / Callidine
—>»| Serotonina —>» DEI VASI Trombina
S-HT VASODILATAZIONE <— Fibrinopeptide
42
A A A A A o}éo
(4
Fibrinogeno Fibrina
PRODOTTI DEL. COMPLEMENTO
C2b,C4a, C3d, C5a (anafilotossine)
POTTPEPTIDI RASICT AD
AZIONE BATTERICA
LISI DEL COLLAGENE
Leucotrieni E DELLE FIBRE ENZIMI GRANULOCITI
SRS ELASTICHE LISOSOMIALI NEUTROFILI
Leucociti
PROSTAGLANDINE LINFQCHINE stimplano LINFOCITT
alcune PG esercitano secrezione di serotonina
un’azione inibitrice € istamina

Fig. 3. — Mediatori attivi nella reazione infiammatoria.

patologie acute, 22 da patologie croniche e 5
erano pazienti di giovane eta, emofilici che
presentavano emartro con impotenza fun-
zionale ed ipotono muscolare, di cui 2 affet-
ti da emofilia A grave, 2 da emofilia A lieve
e 1 da emofilia B 21.

Le patologie acute comprendevano 10 flo-
gosi tendinee e capsulo-legamentose, 3 idrar-
tri, 7 lesioni muscolari post-traumatiche, 1
tallonite, 1 protrusione discale con cervico-
brachialgia, 1 pubalgia.

Nell’ambito delle patologie croniche, 9
pazienti erano affetti da artrosi, 1 da patolo-
gia muscolare degenerativa, 2 da sindrome
meniscale, 4 da tunnel carpale, 1 da cisti car-
pale, 5 da esiti di fratture e distorsioni.

Vol. 56, N. 2
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Tutti i pazienti sono stati trattati con « BIO-
Ejt Be 101» la modalita del trattamento, nel
rispetto dello schema terapeutico, ¢ stata
modificata e adattata a ogni singolo paziente,
in relazione al tipo di patologia, alla sinto-
matologia algica, all'impotenza funzionale.

Lo schema terapeutico codificato ha previ-
sto cicli di 10 sedute, della durata di 20-30
minuti e di intensitd da 8 a10 mA. Nei casi
acuti sono state applicate massima intensita e
durata con una frequenza di 2 sedute gior-
naliere. Ogni paziente € stato seguito dallo
stesso operatore in maniera da uniformare la
collocazione, il quadro clinico e sintomato-
logico riferito e la misurazione dei risultati.

Per la valutazione del dolore, dell'impo-

119
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LINFOCITA B

<———— IMMUNOGENO ————>

Attivazione
enzimi lisos
ATTIVAZIONE DNA

\ LEUCOCITARIO

/ INIBITE dalle PGE

ATTIVAZIONE
NA LINFOCITI

SUPPRESSOR

INTERLEUCHINE 1

INTERLEUCHINE 2

Igb IgM IgG IgA

OPSONIZZAZIONE

Le IgM e le IgG SI LEGANO AI RECETTORI
SPECIFICI DELL’IMMUNOGENO FORMANDO
UN IMMUNOCOMPLESSO CHE ATTIVA

IL COMPLEMENTO

AZIONE CITOTOSSICA DIRETTA

Fig. 4. — Macrofago nella rappresentazione morfologica di una risposta immune.

tenza funzionale e dei risultati, all’inizio, Sono stati valutati, per ciascun paziente, il
durante e alla fine del trattamento, sono sta-  fattore VIIIvW, il fattore XIII, il fibrinogeno e
te utilizzate scale visuo-analogiche, con pun- la fibronectina, in condizioni basali, al 4° ed
teggio da 0 a 5 (Tabelle I, 1D 4. all'8° giorno di trattamento.
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Fig. 5. — Rappresentazione fantasiosa: dl mare che ¢ in
noi». Il corpo umano visto come una «soluzione elettroli-
ticar.

Risultati

E opportuno fare una distinzione netta tra
patologie traumatiche acute e croniche dege-
nerative.

In tutti i pazienti abbiamo notato un valo-
re basale ridotto di fibronectina, associato a
valori oscillanti del fibrinogeno, del fattore
VIIIVW e del fattore XIII.

Il comparto bioumorale & diverso nei due
gruppi di pazienti valutati, infatti nelle pato-
logie acute si € notata una tendenza alla nor-
malizzazione gia all’8° giornata (Tabella IID).
Di contro, nelle patologie ad andamento cro-
nico i valori studiati non hanno subito modi-
ficazioni significative (Tabella TV).

Una particolare attenzione deve essere
posta al dosaggio del fattore VIIIVW nei
pazienti emofilici A e B, in relazione al signi-
ficativo, ma non ancora spiegabile, anche per
I'esiguo numero di pazienti, riscontro entro le
prime 72 ore dell'incremento del valore del
fattore VIIIVW. Tale valore tende poi a rien-
trare nel range di normalita (Tabella V).

Per quanto riguarda il dato clinico, nelle
patologie acute ¢ stato sufficiente un ciclo
di 10 sedute per ottenere risultati significati-
vi sul dolore e sull'impotenza funzionale con
risoluzione del quadro clinico al termine del
1° ciclo di applicazione.

Vol. 56, N. 2
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TABELLA I —Scala visuo-analogica. Valutazione del-
limpotenza funzionale.

Impotenza funzionale Score
Nessuna limitazione 0
Lieve limitazione 1
Moderata limitazione 2
Media limitazione 3
Notevole limitazione 4
Totale limitazione 5

TaBELLA II.—Scala visuo-analogica. Valutazione del
dolore.

Dolore Score

Assente 0

Lieve 1

Moderato 2

Medio 3

Intenso 4

Molto intenso 5
TABELLA III. — Pazienti con patologia acuta.

Basale 4° giorno 8° giorno

FVIIIVW U/ml 2.10£0.75 2.80%1 1.85+0.50
FXIIT % 120£30 120£25 100+10
Fibronectina pg/UL 210£105 25680 280+100
Fibrinogeno mg% 4704100  500+120 450£100

TABELLA IV. — Pazienti con patologia cronica (compresi
gli emofilici.

Basale 4° giorno 8° giorno
FVIIIVW U/ml 2.00+0.80 2.50%1 1.90£0.75
FXIII % 140+30 140+40 120£30
Fibronectina pg/UL 200£65 220+40 270+80
Fibrinogeno mg% 680+150 550180  480x150

TaBELLA V. — Andamento del fattore VIIIvW nei pazien-
ti emofilici.

Basale 4° giorno 8° giorno

FVIIVW U/ml 1.80+£0.50  3.00+1 1.90+0.50

Nelle patologie croniche la risposta & sta-
ta piu lenta e sono state necessarie un nume-
ro piu elevato di applicazioni per ottenere
variazioni significative sul dolore e sulla impo-
tenza funzionale.
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Discussione e conclusioni

I risultati ottenuti applicando tale metodi-
ca nella riabilitazione dei traumi e nella ripa-
razione di ferite torpide, ci convincono sem-
pre di pit della validita della nostra ipotesi di
lavoro. L'immediata risoluzione dell’algesia
e della riduzione dell’edema con i segni piu
evidenti a cui seguono il miglioramento del
trofismo cutaneo, con susseguente accelera-
zione dei processi riparativi e miglioramen-
to della compliance con miglioramento degli
indici di flogosi.

Questa attenta analisi dei componenti fon-
damentali del processo flogistico alla luce
delle nuove argomentazioni sui mediatori
che intervengono nei processi riparativi ci
consente di giustificare le ipotesi e le intui-
zioni maturate nel corso della nostra espe-
rienza sulla «elettroionoterapia» e il prose-
guire in tale direzione.

Riassunto

Studi di fisiologia hanno dimostrato che correnti
elettriche a flusso ionico modificano il circolo arterioso
stimolando una migliore irrorazione e una velociz-
zazione dei meccanismi biofisici e biochimici. Segnali
elettrici e magnetici arrivano alle cellule «eucariote»,
che li elaborano e li traducono in meccanismi mole-
colari all’interno del citoplasma.

L’elettroionoterapia produce un campo magnetico
e un campo elettrico nella zona di applicazione.
L’organismo umano, assimilabile a una «oluzione elet-
trolitica», permette alla corrente elettrica di scorrere al
suo interno. Questo determina un aumento della per-
meabilita cellulare cui consegue il ristabilimento del-
la fisiologica differenza di potenziale di membrana. Da
questa azione biofisica deriva l'efficacia terapeutica. La
presenza del dolore, dell'infiammazione e la necessita
di effettuare processi riparativi su lesioni di tessuti
danneggiati sono le condizioni cliniche che giustificano
l'uso di tecniche di tipo elettroionoterapico.

Scopo del lavoro ¢ quello di valutare i campi di
applicazione dell’elettroionoterapia, e pertanto, oltre
alla terapia riabilitativa di patologie da sport, si ¢
voluto verificarne l'efficacia nella riparazione delle
lesioni superficiali. L'immediata risoluzione del dolo-
re, lo «spegnimento» dell'infiammazione, la riduzione
dell’edema e la velocizzazione del processo riparati-
vo sono i risultati ottenuti.

Fino ad ora sono stati identificati i fattori biochimici
che intervengono sul dolore e sull’edema e alcune
proteine o {attori» che regolano il processo di crescita
del tessuto di riparazione.

La curiosita scientifica ci ha indotto a progettare una
ricerca in questo campo per studiare il comporta-
mento di alcune proteine presenti nella flogosi acu-
ta, la fibronectina e il fattore XIII, ipotizzando un
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ruolo chiave dell’elettroionoterapia nella riparazio-
ne di ferite a decorso torbido e non.

Parole chiave: Elettroionoterapia - Fibronectina -
Sport - Infiammazione.
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