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LA VASOMOZIONE

Per vasomozione si intende la dinamica microvascolare, sia in fisiologia sia in patologia, con particolare riferimento alle spontanee, autonome, autoctone oscillazioni delle piccole arterie ed arteriole, secondo Hammersen, e dei capillari nutrizionali e venule postcapillari.

Ogni singola fluttuazione del riflesso ureterale superiore (vasomotility) e di quello inferiore (vasomotion), causata dalla “lieve” stimolazione dei trigger-points realivi al sistema biologico da studiare, deve essere esaminata accuratamente nelle sue componenti – tempo, periodo, intensità della attuazione, intensità del riflesso ureterale “in toto”, Fase AL, PL, DL, ecc. –  per ottenere il massimo della ricchezza di informazioni in essa contenuto. 

Interessante è anche la valutazione del riflesso medio durante pressione “media” e poi “intensa”, per esempio, sopra un polpastrello digitale, espressione del modo di essere e di funzionare delle  anastomosi arteriolo-venulari tipo I, e, rispettivamente, dei dispositivi endoarteriolari di blocco (DEB) (1, 2, 3) ) (Fig. 1 )
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Fig. 1

Al, Ascending Line, e PL, Plateau Line, corrispondono all’apertura e, rispettivamente, al persistere della massima apertura dei microvasi stimolati, secondo il modello sinergetico. E’ consigliabile valutare le due fasi come se si trattasse di un unico parametro: fisiologicamente, a riposo, AL + PL è 6 sec.; il valore dei singoli parametri può modificarsi, inversamente tra i due valori, in rapporto a richieste di sangue, lievemente variabili, da parte del relativo parenchima anche se  “a riposo”.

Legenda. 

              tl = tempo di latenza: 6 sec.

AL = progressiva apertura microvasale (ascending line): 1 sec.- 3 sec.

PL = plateau di massima apertura microvasale: 5 sec.- 3 sec.

DL = progressiva chiusura microvasale (descending line) 1 sec.
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Fig. 2

La figura illustra i cambiamenti della morfologia dell’onda di fluttuazione durante la fase iniziale dell’attivazione microcircolatoria, osservata quando il soggetto da esaminare comprime due polpastrelli della mano e il medico esercita una pressione digitale  di intensità progressiva sopra l’arteria brachiale omolaterale.
Innanzitutto va sottolineato che le HS, interposte tra due onde “normali”, sono sempre precedute, nel sano a riposo, da  una oscillazione “normale” d’intensità, ma con periodo massimo, cioè di 12 sec., verosimilmente per consentire una intensa polarizzazione-depolarizzazione delle cellule muscolari lisce ed elevati livelli energetici endocellulari, indispensabili per la successiva contrazione di intensità massima (HS).

1) tl = 6sec.: fisiologicamente, dopo l’applicazione dello stimolo, per esempio, la pressione digitale, nei primi 3 sec. l’uretere “in toto” rapidamente si dilata e poi, per altri 3 sec. lentamente aumenta il suo calibro per raggiungere una intensità (I) di  0,5 - 1 cm., in qualsiasi tessuto sano a riposo; questo riflesso informa sul modo di essere dell’interstizio locale e della sua matrice. 

Notoriamente vi sono tessuti, come le ghiandole a secrezione interna, il tessuto adiposo della mammella, il fegato, il muscolo scheletrico, ecc., dove l’interstizio a riposo è virtuale (3), ma diventa chiaramente evidente nelle condizioni di attività secretiva (per quanto riguarda le ghiandole) o di dismissione di substrati vari: FFA e glucosio, rispettivamente nel tessuto adiposo e fegato, nel post-absorptive state. A questo importante argomento, che consente, per esempio, di valutare in modo raffinato la sensibilità dei recettori insulinici, è dedicato un intero lavoro (See www.semeioticabiofisica.it e www.microcangiologia.it).  

 Interessante appare il fatto che il tl del riflesso gastrico aspecifico del diagramma dell’unità microvascolotessutale scende a 4-5 sec. (NN = 6 sec.) in caso di flogosi, acuta e cronica, diabete mellito, tumori maligni, solidi e liquidi, mentre l’intensità del riflesso ureterale “in toto” sale a > 1 cm.

 Questi sono parametri di notevole valore diagnostico, come ben si comprende: la semplice osservazione di valori normali – tl = 6 sec. e I del riflesso ureterale “in toto” = 0,5-1 cm. – durante la pressione manuale “lieve”, esercitata sopra la mammella, per esempio, consente di escludere di per sè qualsiasi patologia mammaria, incluso il cancro; ovviamente il medico ha il dovere di ricercare poi tutti gli altri numerosi ed utili segni della Semeiotica Biofisica (4, 5). 

Verosimilmente, il riflesso nervoso jatrogenetico e la stimolazione diretta provocano reazioni dell’unità micrvascolotessutale (tl e I) sempre più tempestive ed intense perchè più rapida è la responsività del sistema biologico sofferente, secondaria a cause locali nervose, biochimiche, metaboliche, chimiche, correlate con la patologia. Ne consegue che nel microcircolo le cellule muscolari arteriolari funzionanti da pace-makers modificano il loro tono e la loro attività, nel senso di una più accentuata ed intensa reattività. 

Infatti, tre sono gli eventi fondamentali per la contrazione di un microvaso: il tono neuronale, il tono miogeno e la responsività, sulla quale agisce in modo essenziale la matrice interstiziale.

A questo proposito riferiamo una evidenza sperimentale a sostegno della nostra interpretazione: il tl della Sindrome di Iperfunzione Reticolo-Istiocitaria, corrispondente alla VES ed all’elettroforesi proteica, ma di entrambe più sensibile e specifica, nel sano è 10 sec. (6, 7, 8).

Tuttavia, il test dell’apnea (ipertono simpatico) fa abbassare questo valore in modo direttamente correlato alla durata del test stesso. Infatti, in questa condizione sperimentale è attivata la microcircolazione midollare, secondo il tipo I, associato, dove si osserva in un primo tempo una AL più ripida (Fig. 2) e successivamente aumento di intensità dell’onda di oscillazione con allungamento della PL. 

Una evidenza sperimentale corrobora quanto appena scritto: nel sano, la pressione “lieve”, per esempio, sopra un polpastrello digitale, provoca la comparsa del riflesso ureterale “in toto”, che si attua in due tempi  (o fasi) di 3 sec. ciascuno, con intensità < 1 cm. 

Tuttavia, se la pressione sul polpastrello diventa “intensa”, l’onda di fluttuazione presenta le modificazioni morfologiche, o attivazione microcircolatoria tipoI associata, illustrate nella Fig 2, dove la prima manifestazione è rappresentata dall’aumentata velocità di attuazione della AL.

2) Nel sano, AL, linea ascendente, mostra una durata di 1 sec. ca., è espressione della velocità di apertura, o di dilatazione, microvasale. In realtà, essa informa anche sullo stato attuale della matrice interstiziale. Infatti, in presenza di patologiche modificazioni della matrice interstiziale, come nel diabete, questo valore parametrico risulta aumentato significativamente.

Come sopra riferito, in situazione di ”particolare” riposo funzionale del parenchima e, quindi, dei relativi microvasi o unità microvascolo-tessutali, il valore può salire a 3 sec., perchè il parenchima relativo, magari nell’area stimolata, richiede minime quantità di materia-informazione-energia. Una AL di 3  sec. e, quindi, una PL di appena 3 sec. (AL + PL = 6 sec.) indicano un’apertura microvasale massima, di durata di appena 3 sec., a causa di una lenta attuazione, e di conseguenza informano che il rifornimento di sangue al tessuto avviene con valori più bassi del normale, magari in rapporto alle necessità del momento.

  Il parametro AL è correlato anche con l’elasticà, o distensibilità, parieto-vasale: più lenta nella sua attuazione in caso di patologia, come nel diabete mellito, dove la durata   sale da 1 sec. a ( 3 sec. provocando la caratteristica modificazione del diagramma diabetico del polpastrello digitlae.

 La valutazione di AL è molto utile per la diagnosi clinica di epatosteatosi, in quanto la sua realizzazione, durante pressione manuale “lieve” sopra la proiezione epatica, risulta tipicamente lenta.

3) PL, linea del plateau, della durata (D) fisiologica di 5 sec., per cui fisiologicamente a riposo AL + PL è uguale a 6 sec., ed informa sulla massima apertura microvasale. 

Come ormai noto, il valore di PL può scendere a 3 sec. (mentre contemporaneamente sale quello di AL) in condizioni di “particolare” riposo funzionale “distrettuale” (Fig. 2, prima onda a sn.): disomogeneità temporale secondo Schmidt-Schombein, come diremo avanti in modo dettagliato. 

Questo importante parametro è ridotto in caso di patologia cronica, come il diabete mellito, dove la  D scende a 4 sec. (AL + PL = 5 sec.): disomogeneità spaziale. 

Torneremo su questo argomento più avanti per le sue positive ripercussioni sulla diagnosi, monitoraggio terapeutico e sulla ricerca clinica.

 Al contrario, nei tessuti colpiti da flogosi oppure in intensa attività metabolica, AL + PL è   > 6 sec., raggiungendo 7 – 8 sec. o più e la I è 1,5 cm (HS). Anche se all’argomento è dedicato altrove ampio spazio (V. il sito www.microangiologia.it), è necessario sottolineare a questo punto che l’attivazione microcircolatoria  può essere di tipo I o associata, di tipo II o dissociata, a secondo del comportamento della vasomotion, che può essere  attivata (tipo I) oppure, rispettivamente, disattivata e ipofunzionante (tipo II): onde di oscillazione attivate nella vasomotility, ma normali (tipo III o intermedio) o ridotte (tipo II) in modo differente nella vasomotion, in rapporto alla gravità della malattia sottostante (12).
In alcune forme morbose, come nei tumori, l’attivazione è intensamente dissociata: PL arteriolare di 8-9 sec. e PL capillare-venulare di 4-5 sec. con contemporanea e conseguente acidosi istangica. 

Esiste, come accennato sopra, l’attivazione tipo III, o intermedia, che si differenzia dal tipo I a causa della mancata attivazione delle strutture derivative (12). 

4) I, intensità massima della fluttuazione; informa sulla entità dell’apertura microvasale. Nel sano, questo parametro è direttamente correlato con la D del PL  della vasomotility e, naturalmente, della vasomotion. Infatti, nei tessuti a riposo funzionale, il PL è di 5 sec., la I è 0,5 cm. e le oscillazioni sono tutte uguali ma con AL + PL normale (6 sec.). 

Al contrario, in caso di mixedema, magari in trattamento, stimolando i trigger-points tiroidei, il PL è di 4 sec., per cui AL + PL appare ridotto patologicamente con minima intensità. Infine, in caso di flogosi acuta (iperemia attiva o, in termini microangiologici clinici, attivazione microcircolatoria typo I, associata), dove PL è di 7-8 sec, l’intensità di questo parametro sale al massimo valore di 1,5 cm (HS).

5) DL, linea discendente, è l’espressione della elasticità e della contrattilià parieto-vasale; fisiologicamente la sua durata è 1 sec.

Nel sano, la diversità delle fluttuazioni microvascolari, come già detto, è alla base della “disomogeneità temporale” della microcircolazione, secondo Schmidt-Schonbein (9): se, infatti, nell’individuo sano valutiamo l’O2 tessutale mediante il tl del riflesso gastrico-aspecifico o ciecale (tl della dilatazione del cieco, per esempio, durante pressione digitale “medio-intensa” applicata sopra un polpastrello digitale) ripetutamente, a distanza di > 5 sec. per evitare l’eventuale iperemia reattiva postischemica, più esttamente parlando il precondizionamento (attivazione microcircolatoria tipo I, associata,  trattandosi di soggetto sano), troviamo valori normali, ma sempre oscillanti in modo caotico deterministico. (V. avanti).

 Il tacogramma dell’unità microvascolotessutale normale della Fig. 3, ottenuto, nell’esempio sopra riferito, dalla pressione digitale “lieve”, esercitata sopra un polpastrello digitale del soggetto da esaminare,  appare simile  ad una costa frastagliata. 

Al contrario, nella patologia, acuta e cronica, il tacogramma somiglia ad una spiaggia, anche se è differente nei due casi il comportamento della vasomozione, cioè il tipo di attivazione microcircolatoria (Fig. 4). La dimensione frattalica nel primo caso è 3,81, mentre nel secondo è 1, dimensione topologica 
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Fig 3.

Diagrammi e tacogrammi dell’unità microvascolotessutale

in fisiologia. Appare chiara la somiglianza ad una costa frastagliata.

La figura è altamente irregolare ed occupa molto spazio: dimensionalità di 3,81.
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Fig. 4

La figura mostra la netta differenza tra il tacogramma dell’unità microvascolotessutale fisiologico (in alto) e patologico (in basso), dove le onde di oscillazione sono tutte uguali e minime: lo spazio occupato dalle onde è minimo, regolare ed uguale(dimensione frattalica = 1).

FISIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA DELLA MICROCIRCOLAZIONE.

Attualmente è generalmente ammesso che i “disordini microcircolatori” sono complicazioni importanti, talvolta determinanti, delle arteriopatie degenerative. 

In realtà, noi abbiamo dimostrato clinicamente che, nel sano, la pressione digitale sopra l’arteria femorale all’inguine attiva immediatamente il microcircolo periferico: attivazione tipo I o associata (Bibliografia nel sito). 

Per poter comprendere queste alterazioni microcircolatorie, è necessaria una breve descrizione della normale microcircolazione sulla base della integrità vascolare, del contenuto e della composizione sia del sangue che del liquido interstiziale, il normale comportamento reologico delle cellule  ematiche nel sangue che scorre nei microvasi, e il tono vascolare fisiologico. Queste conoscenze permetteranno di comprendere le patologie microvascolari.

Diciamo fin d’ora che queste anomalie microcircolatorie non sono soltanto quantitativamente (diminuzione della quantità di sangue che scorre nei microvasi, come nell’ipoperfusione) ma qualitativamente differenti dallo stato di normale microcircolazione.

Pertanto, un disturbo microcircolatorio può essere definito come un’autonoma ed autoctona anormalità della parete vascolare, delle cellule del sangue e delle cellule e liquido interstiziali, che sono fondamentalmente indipendenti dalle anomalie macrocircolatorie, ma altamente importanti nel complicarle (9). 

In realtà, tutti gli autori sono d’accordo sul fatto che molte condizioni patologiche, incluse le arteriopatie obliterative, sono caratterizzate da “disordini microcircolatori” e, in genere, questi sono considerati anomalie quantitative, cioè semplici difetti dello scambio gassoso, dell’apporto di metaboliti e dell’allontanamento dei cataboliti, o altre insufficienze funzionali.

Come giustamente suggerisce Schmidt-Schoenbein H. (9), è necessario estendere questo concetto quantitativo in considerazioni più qualitative a proposito delle interazioni tra i componenti responsabili della normale microcircolazione. E’ noto oggi che la semplice ipoperfusione, secondaria ad una cardiopatia, vasculopatia arteriosa o venosa, è spesso complicata da modificazioni periferiche, detto altrimenti, da un puro disordine microcircolatorio. Qui, i costituenti del microcircolo e i tessuti circostanti, cioè l’unità microvascolotessutale, sono patologicamente alterate. Pertanto, dobbiamo definire il “disordine microcircolatorio cronico” come segue: “una alterazione microcircolatoria, nel senso stretto della parola, è un disturbo sia qualitativo che quantitativo della perfusione d’organo che è una conseguenza del primario ed endogeno difetto del movimento dei componenti del sangue nei capillari ed attraverso i capillari” (9).

Questi eventi patologici sono autonomi ed autoctoni, cioè, essi seguono specifiche regole ed avvengono nella sede dell’ipoperfusione. Ne consegue che essi non sono propriamente secondarie conseguenze delle alterazioni cardiache, venose o arteriose, ma sono molto attivi nel complicare quelle patologie, la cui fenomenologia biologica è chiarita dai difetti microcircolatori nel senso che questi ultimi possono aggravare i primi.

Prima di discutere questi disordini microcirolatori cronici, è necessario definire che cosa si intende per normale microcircolazione. Per motivi di spazio, ora possiamo tracciarne un breve quadro. Il lettore può consultare la letteratura pertinente, per esempio nel sito e in Curri (opere citate).In questo contesto, ci è d’aiuto differenziare la struttura microcircolatoria o vasi terminali (entità anatomica) dalla microcircolazione dei costituenti del sangue, che avviene all’interno dei vasi terminali  ed attraverso la loro parete (eventi funzionali) (9).

La viscosità ematica nella normale microcircolazione non è significativamente diversa da quella del solo plasma ed è solo lievemente influenzata dalle  locali modificazioni dell’ematocrito. Esprimendoci in termini di sistema semantico proposto da tempo da Schmid-Schonbein et al. (10), per descrivere coerentemente tutte le anomalie emoreologiche da Schmid-Schonbein et al. (10), si può dire che la normale circolazione è caratterizzata da da una elevata fluidità del sangue (che è soltanto  il 42% inferiore alla fluidità dell’acqua come solvente biologico ubiquitario).

Altre cellule ematiche, come le piastrine (che non hanno un effetto significativo quando scorrono isolatamente) o i leucociti e i linfociti, mostrano un comportamento reologico più convenzionale. E’ ormai definitivamente stabilito che le cellule bianche flessibili sono deformate passivamente durante il loro movimento nei microvasi nutritivi, ma molto meno degli eritrociti.

Pertanto, passando nei capillari, essi provocano un ritardo del flusso intermittente. Il lavoro di Schmid-Schonbein GW. et al (11) ha chiaramente dimostrato come i leucociti contribuiscono alla distribuzione del flusso attraverso i capillari e come la loro interazione reologica con i molto più flessibili eritrociti promuove la loro aderenza alla parete venulare (marginazione). Solo in un tempo successivo alla marginazione i leucociti possono fuoriuscire dai vasi attraversando passivamente le fessure endoteliali e raggiungere lo spazio interstiziale, dove svolgono la reazione aspecifica di difesa antibatterica.

La normale microcircolazione, quindi, non è particolarmente influenzata dai fattori reologici, ma piuttosto essa è sotto il controllo di fattori emodinamici classici, quali la pressione propulsiva e la conduttanza geometrica. Il flusso è regolato dal presente gradiente pressorio arteriolo-venulare e da fattori geometrici, come sono descritti nella legge di  Poiseuille, variabile nei singoli vasi e dalle regole di of Kirchhoff nella rete vasale. Dal momento che il tono delle cellule muscolari lisce vasali è variabile, questa attività vascolare regola attivamente la perfusione. 

Noi sapiamo oggi che il cosiddetto “reclutamento” capillare, cioè, il passaggio del sangue nei capillari nutrizionali, la pressione propulsiva e la pressione transmurale, è sotto il controllo vasomotore (9).

Di conseguenza, le piccole arterie e le arteriole, secondo Hammersen, controllano il numero di capillari perfusi, l’ematocrito e la velocità di scorrimento del sangue, così come l’equilibrio tra la filtrazine ed il riassorbimento. Le cellule muscolari liscie, a loro volta, sono regolate da meccanismi miogeni, metabolici locali, nervosi ed ormonali, che non fanno parte dell’argomento che trattiamo. Brevemente ricordiamo che la Semeiotica Biofisica consente di corroborare questi dati, come si può vedere nella vasta letteratura della Bibliografia del sito.

E’ ormai ben stabilito che nei diversi organi il cosiddetto tono vasale di base è nettamente differente, anche se sempre presente come espressione del normale “milieu interieur” del tessuto a riposo. Questo tono vasale di base è funzionalmente equivalente alla riserva vaomotoria, che può essere reclutata per vari scopi e con differenti meccanismi, come nel caso del precondizionamento semeiotico-biofisico.

Il reclutamento fisiologico si attua ovviamente nell’attivazione microcircolatoria, tipo I, associata, durante l’esercizio muscolare o la reazione infiammatoria di difesa.

Inoltre, noi concordiamo con Scmidht-Schoenbein H. sul fatto che nel periodo di recupero dopo l’attivazione funzionale microcircolatoria di tipo I, associata (iperemia attiva), i vasi riacquistano il normale tono, risposta che è più rapida e completa se la riserva  non è più impiegata in meccanismi compensatori sopra menzionati.

Come ulteriore conseguenza del normale tono delle cellule muscolari lisce, il “dereclutamento” capillare, cioè, l’esclusione di capillari dal flusso ematico, esita nella disomogeneità temporale della perfusione. Le cellule ematiche, alternativamente attraversano soltanto una parte dei capillari esistenti, nel loro passaggio dalle arteriole alle venule, un fenomeno descritto la prima volta da Krogh.

E’ molto probabile, in accordo a nuovi concetti,  che ci sia una residua presenza di plasma nei capillari esclusi, come suggerisce il minimo residuo riflesso ureterale “in toto” in questo momento, che precede le HS (= la pressione ripetuta sopra una minuscola area, per esempio, di un polpastrello digitale), a dimostrazione che non si realizza la completa chiusura capillare. 

Nonostante questi dettagli, la disomogeneità temporale alla base della vasomozione risulta in una perfusione tessutale praticamente persistente, ma con significati assai interessanti, da noi esaminati di seguito per la prima volta. 

DISOMOGENEITA’ TEMPORALE (FISIOLOGICA) E SPAZIALE (PATOLOGICA).

La flow-motion  e la flux-motion microcircolatorie, conseguenti alla sfigmicità arteriolare, alla accurata osservazione semeiotico-biofisica mostrano di possedere un comportamento temporale assai interessante. Infatti, il flusso ematico microcircolatorio, notoriamente “discontinuo”, “pulsato”, è dipendente dalla forza propulsiva imposta al sangue dalla sistole arteriolare, che fa seguito alla diastole arteriolare, caratterizzata dal comportammento proprio dei sistemi dinamici non-lineari. 

Nel sano “a riposo”, tuttavia, questa complessità del comportamento del flusso ematico microcircolatorio e del liquido interstiziale è notevolmente accentuata dal fatto che, in una definita unità microvascolotessutale (o in poche unità contigue), dopo due onde di vasomotility vi è un completo arresto della sfigmicità della durata di 6-7 sec. ca., a cui fa seguito ovviamente la cessazione delle fluttuazioni caotico-deterministiche dell’interstizio e della vasomotion, causati dalla sfigmicità arteriolare. Espressione di coerenza interna ed esterna è il fatto che l’intensità e la durata della Fase AL + PL della successiva onda della vasomotility appaiono maggiori dei relativi parametri delle precedenti fluttuazioni: si tratta di HS  (Fig.5).
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Fig. 5

Dopo due “normali onde di fluttuazioni, segue nel sano a riposo un arresto del flusso microcircolatorio di 6-7 sec. in poche unità micorcircolatorie. Segue una onda massimale o HS.

In questi 6-7 secondi circa di locale “arresto” totale della flow-motion  e della flux-motion microcircolatorie si osserva il valore minimo di ossigenazione istangica, peraltro fisiologico: il tl del riflesso polpastrello digitale-gastrico aspecifico con pressione “mirata” nella minuscola parte scende a 5 sec. (NN = 6-7 sec.). Si tratta, in realtà, di un fenomeno microcircolatorio “fisiologico” per eccellenza, che è noto come disomogeneità temporale, secondo Scmidt-Scoembein (9). 

Al contrario, in caso di patologia microcircolatoria – istangiopatia  diabetica, arteriosclerotica, ipertensiva, ecc. – si osservano clinicamente all’indagine semeiotico-biofisica aree circoscritte, in cui la flow-motion  e la flux-motion microcircolatorie sono modificate profondamente nel senso che il flusso ematico è compromesso, ma non discontinuo (mancano gli arresti microcircolatori di 6 sec. ca. dopo due “normali” onde della vasomotility), mentre in altre aree esso manca completamente senza essere tempo-dipendente. Di conseguenza, in queste patologiche condizioni, sono assenti le HS. 

Questa patologica situazione è definita come disomogeneità spaziale, che resta fissa, mentre la disomogeneità temporale scompare quando la microcircolazione viene attivata da cause fisiologiche (attivazione di tipo I) oppure patologiche (attivazione di tipo II).

A questo punto, ai fini di una agevole, rapida ed affidabile valutazione clinica di questi eventi microcircolatori, è interessante notare che disomogeneità temporale e RFM – riserva funzionale microcircolatoria – sono direttamente correlate, nel senso che la presenza e l’intensità della prima è espressa senza residui dai valori parametrici della seconda. 

Questa interessante relazione rende assai più facile e certamente utile bed-side l’indagine clinica della disomogeneità del flusso microcircolatorio, attuata anche mediante i test di postura, il test delle due pressioni e gli stress test, che consentono la valutazione dei sistemi biologici non “direttamente” passibili di osservazione.

La disomogeneità temporale è finalizzata alla realizzazione di una “riserva” del rifornimento tessutale di materia-informazione-energia in quanto, a riposo, l’apporto di O2 è al momemto sufficiente a corrispondere alle esigenze tessutali, ma un lieve aumento della pressione sulla circoscritta area (punta di una biro) provoca la repentina cessazione della disomogeneità con l’entrata in azione di un ritmo omogeneo, persistente, caotico-deterministico, di “tutte” le unità microvascolotessutali.

 In questo momemto l’ossigenazione tessutale aumenta, come dimostra l’aumento significativo del tl del riflesso sia gastrico aspecifico sia ciecale, che rimane costante e non tempo-dipendente come è a riposo. 

Un ulteriore aumento pressorio e gli stress test provocano l’attivazione della microcircolazione con ulteriore e notevole incremento dell’O2 istangico.
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