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ABSTRACT 
Introduzione: 
La quantificazione del flusso sanguigno diretto ai muscoli con l’utilizzo dell’ecografo è 
limitata ai grandi vasi. Dori, Abbasi, & Zaidman (2016), hanno descritto e sperimentato 
una tecnica facilmente applicabile, non invasiva e che non richiede grandi mezzi, per 
quantificare l’iperemia post contrazione nei vasi intramuscolari, servendosi del power 
Doppler; quantificazione altrimenti possibile solo con metodi altamente specializzati o 
l’impiego del liquido di contrasto.  Partendo da questo studio, e ricalcandone la tecnica, 
ho quantificato e confrontato la variazione di flusso in seguito a delle compressioni di 
differente durata e ad una contrazione isometrica. Molti trattamenti fisioterapici utilizzano 
infatti delle compressioni (di varia intensità, durata e superficie/mezzo di contatto), con lo 
scopo di generare un’iperemia.  
Gli obiettivi della ricerca erano incrementare i dati riguardanti questa tecnica (testata 
precedentemente solo con interventi attivi); identificare nuovi ambiti dove questa 
potrebbe essere utilizzata; confrontare l’effetto sul flusso dei vari interventi. Tutte le 
informazioni ricavate nel mio studio pilota sono poi state messe a disposizione del team 
di ricerca della SUPSI, in previsione di ricerche future.  
 
Metodologia: 
Sono stati presi in esame 12 soggetti, 6 uomini e 6 donne di età compresa fra i 20 e i 35 
anni. Ogni individuo è stato sottoposto ad una compressione ischemica di 15 secondi e 
ad una di 30 secondi sui muscoli flessori dell’avambraccio; ai soggetti è stata inoltre 
richiesta una contrazione isometrica di 15 secondi, sempre con i muscoli flessori 
dell’avambraccio. L’ordine dei tre interventi è stato deciso in modo randomizzato e sono 
stati effettuati tutti e tre la stessa giornata, lasciando una pausa di 5 minuti fra un 
intervento e l’altro, per fare in modo che il flusso tornasse al livello basale. Estrapolando 
le immagini registrate con il power Doppler prima e dopo gli interventi, ho potuto 
quantificare la variazione di flusso ematico nei vasi intramuscolari. Il cambiamento di 
flusso è stato quantificato facendo la differenza fra la percentuale di pixels colorati apparsi 
sullo schermo nel pre e nel post intervento (pixels che rappresentano il flusso ematico). 
 
Risultati: 
Il flusso nei vasi intramuscolari in seguito alle compressioni di 15 secondi ha mostrato 
dati contrastanti tra i vari soggetti, mentre dopo le compressioni di 30 secondi i risultati 
suggeriscono un timido incremento di flusso. Nel complesso si può però dire che, dopo 
le compressioni, il flusso è rimasto pressoché invariato, come mostrano i valori della 
differenza media fra pre e post: -0.03% ± 1,4 dopo le compressioni di 15 secondi; e 0,67% 
± 1,44 dopo le compressioni di 15 secondi. È stato interessante notare che la perfusione 
sanguigna è invece notevolmente incrementata, in tutti i soggetti, in seguito alle 
contrazioni isometriche, con una differenza media fra pre e post del 3,9% ± 1,69. 
 
Conclusioni: 
L’aspetto più interessante che emerge dalla mia ricerca è la grande differenza di 
importanza fra l’iperemia generata dall’attivazione di un muscolo, confronto quella 
conseguente alle compressioni. Quanto visto, se confermato, potrebbe costituire una 
prova a favore della maggiore efficacia dei trattamenti fisioterapici attivi, rispetto a quelli 
passivi. Con i dati raccolti ho inoltre potuto stabilire che le variazioni di flusso sono state 
generate da fenomeni di controllo locale del flusso. La tecnica si è confermata di facile 
applicazione, e sono riuscito ad individuare degli ambiti dove in futuro sarà interessante 
indagare mediante questa tecnica.  
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1. INTRODUZIONE 
Quando si è trattato di scegliere il tema per la mia tesi non avevo le idee molto chiare 
tranne per il fatto che mi stuzzicava svolgere una ricerca di tipo sperimentale. 
Discutendone con un membro dell’equipe dell’unità di ricerca della SUPSI, mi è stato 
proposto di andare a visionare il laboratorio e la relativa attrezzatura di cui i ricercatori 
sono dotati, con la prospettiva di prendere qualche spunto per il mio lavoro di bachelor. 
Dopo che mi sono state mostrate le apparecchiature ed esposti i progetti che il team di 
ricerca vorrebbe intraprendere nei prossimi mesi/anni, ho trovato veramente allettante 
l’idea di svolgere uno studio pilota che potesse essere utile al team di ricerca e aprire 
così, grazie ai dati da me raccolti, la strada ad uno studio più massiccio e di grande 
rilevanza scientifica. Tra le varie possibilità, quella che ha suscitato maggiormente il mio 
interesse è stata quella di sperimentare la validità di una tecnica, descritta e testata da 
Dori, Abbasi, & Zaidman (2016), che permette di quantificare la variazione di perfusione 
ematica nei vasi intramuscolari, senza la necessità di un materiale altamente sofisticato 
e in modo non invasivo, servendosi dell’ecografo, più precisamente del power Doppler. 
In quel periodo avevo da poco terminato il secondo dei quattro stage formativi previsti 
alla SUPSI. Il tirocinio si era svolto presso un grande ospedale del Cantone, dove mi ero 
occupato principalmente di riabilitazione cardiovascolare, ed era nata in me una grande 
passione per l’ambito internistico. L’idea di approfondire i meccanismi che permettono la 
regolazione del flusso, la struttura dei vari tipi di vasi e la funzione che questi ricoprono 
all’interno del sistema cardiovascolare, mi ha subito conquistato. L’emodinamica sta alla 
base di molti trattamenti fisioterapici. L’intento della ricerca sarebbe stato quello di 
incrementare i dati e le informazioni riguardanti la tecnica descritta da Dori et al. (2016) 
ed individuare degli ambiti dove questa potrebbe rilevarsi utile, sensibile ed efficace ai 
fini della ricerca. Era inoltre un’ottima opportunità per verificare quanto riescono 
realmente a modificare il flusso sanguigno alcuni trattamenti fisioterapici che basano il 
loro effetto terapeutico sull’iperemia che generano nei tessuti.  
In sintesi ho intravisto una buona occasione per ampliare le mie conoscenze su più fronti. 
Avrei avuto modo di approfondire il funzionamento e la regolazione dell’emodinamica; 
acquisire delle nozioni base riguardanti l’ecografo ed il suo utilizzo; osservare e misurare 
gli effetti di alcuni interventi utilizzati dai fisioterapisti.  
Ho riflettuto a lungo su quali interventi osservare ed analizzare, in un primo momento 
avevo optato per l’analisi degli effetti emodinamici della Tecarterapia (Trasferimento 
Energetico Capacitivo Resistivo) e della terapia con gli ultrasuoni. Nel triennio alla SUPSI 
abbiamo avuto poche lezioni dedicate alle terapie fisiche, poteva quindi essere 
l’opportunità giusta per colmare questa lacuna. Il team di ricerca della SUPSI stava 
discutendo con Human Tecar la realizzazione di uno studio simile a quello che volevo 
realizzare, al quale avrei potuto allacciarmi. La trattativa però è andata molto per le lunghe 
ed attendere l’accordo per me significava accumulare un grande ritardo sulla tabella di 
marcia di realizzazione della mia tesi di bachelor. Ho quindi optato per un cambiamento 
di rotta, decidendo di mettere a confronto l’iperemia conseguente ad una 
compressione ischemica, con una derivante da una contrazione isometrica.  
 
La mia ricerca è iniziata studiando il meccanismo di rilevazione e l’ambito di utilizzo 
dell’ecografo e ovviamente della sua funzione power Doppler. Per fare questo mi sono 
basato principalmente sul documento manual of diagnostic ultrasound (Lutz, Buscarini, 
& Organization, 2011), mi è poi stato mostrato come utilizzare l’apparecchio dal team di 
ricercatori della SUPSI.  
Ho trovato molto stimolante ed importante approfondire i meccanismi e le strutture 
corporee che permettono la regolazione del flusso ematico. Mi ha permesso di ipotizzare 
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ciò che avrei osservato durante la raccolta dati, e di creare un protocollo adatto alla 
ricerca che intendevo svolgere. È stato poi interessante verificare se le mie ipotesi 
venivano confermate o confutate dai dati raccolti e in che misura. Per questa parte di 
lavoro mi sono basato principalmente sul nostro libro di testo, Principi di anatomia e 
fisiologia (Tortora, Derrickson, & Piccarini Giuliani, 2011) e sul trattato Skeletal Muscle 
Circulation (Korthuis, 2011). 
Un’altra parte del lavoro l’ho poi dedicata alla ricerca in letteratura di studi che 
dimostrassero il bisogno e l’importanza di una tecnica che permetta di quantificare la 
variazione di perfusione ematica nei vasi intramuscolari. Questo mi ha pure permesso di 
identificare degli ambiti di applicazione del mio protocollo e di impostare quest’ultimo nel 
migliore dei modi, prendendo spunti interessanti da quanto fatto in studi simili al mio. Le 
banche dati da me consultate sono state PubMed, PEDro, Cochrane Library, Springer e 
Science Direct. 
Il processo che mi ha portato a definire l’intero protocollo della raccolta dati è stato molto 
lungo. Ho apportato continui cambiamenti allo scopo di arrivare a quello che, in base alla 
letteratura e ai tentativi fatti in laboratorio con l’ecografo, mi sembrava il metodo più adatto 
per effettuare la raccolta dati. Oltre che a definire la procedura ideale, le numerose prove 
con l’ecografo sono servite a prendere confidenza con lo strumento.  
Le giornate di raccolta dati in totale sono state due e sono stati presi in esame 12 soggetti, 
6 uomini e 6 donne di età compresa fra i 20 e i 35 anni. Ogni individuo è stato sottoposto 
ad una compressione ischemica di 15 secondi ed una di 30 secondi sui muscoli flessori 
dell’avambraccio; gli è stata inoltre richiesta una contrazione isometrica di 15 secondi, 
sempre con i muscoli flessori dell’avambraccio. L’ordine dei tre interventi è stato deciso 
in modo randomizzato e sono stati effettuati tutti e tre la stessa giornata, lasciando una 
pausa di 5 minuti fra un intervento e l’altro, per fare in modo che il flusso tornasse al livello 
basale. Estrapolando le immagini registrate con il power Doppler prima e dopo gli 
interventi ho potuto quantificare la variazione di flusso ematico nei vasi intramuscolari. 
Una volta riassunti e commentati i dati ho provato a dare una possibile chiave di lettura 
di quanto osservato, provando ad individuare una rilevanza clinica del mio lavoro di 
bachelor.  
 
Nella ricerca di Dori et al. (2016) è stata misurata la variazione di perfusione sanguigna 
nei vasi intramuscolari in seguito ad una serie di contrazioni, quindi un’iperemia che si 
genera quando un tessuto incrementa la sua attività e necessita di conseguenza di un 
maggiore apporto di nutrimenti ed ossigeno per soddisfare l’aumento di fabbisogno 
energetico. Ho pensato quindi potesse essere interessante indagare qualcosa di diverso 
e fare un paragone con quanto già sperimentato. Da qui la decisione di raccogliere 
informazioni su quello che avviene nei vasi intramuscolari quando l’incremento di flusso 
è necessario per compensare un periodo di occlusione vasale, ad esempio dopo una 
compressione ischemica. Molti interventi fisioterapici fanno capo a delle pressioni per 
generare un’iperemia. L’utilizzo della tecnica per quantificare la variazione di flusso dopo 
interventi passivi era qualcosa di inesplorato, raccogliere qualche dato avrebbe quindi 
fornito informazioni molto interessanti e se il metodo si fosse rivelato sensibile ed efficace 
aperto la strada a studi per indagare gli effetti di molti trattamenti.  
Queste ragioni mi hanno portato a decidere di sperimentare il metodo di quantificazione 
del flusso sanguigno nei vasi intramuscolari con il power Doppler con delle compressioni 
e con delle contrazioni isometriche come intervento controllo. Gli obiettivi della mia 
ricerca sono stati: 1) verificare l’applicabilità della tecnica dopo un altro tipo di intervento, 
2) osservare e misurare l’iperemia conseguente ad una compressione ischemica e 
paragonarla ad una dopo una contrazione.  
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Visto che Dori et al. (2016) avevano quantificato l’effetto di una serie di contrazioni, ho 
pensato di cambiare il tipo di contrazione. Per le ischemizzazioni avrei mantenuto una 
pressione costante per qualche secondo, l’intervento attivo che meglio si prestava ad una 
comparazione, a mio modo di vedere, era quindi una contrazione anch’essa mantenuta 
per alcuni secondi. 
 

2. BACKGROUND 
 

2.1 STUDIO DI PARTENZA: 
“Intramuscular blood flow quantification with power Doppler 
utrasonography” 

La quantificazione del flusso sanguigno diretto ai muscoli con l’utilizzo dell’ecografo è 
limitata ai grandi vasi. Per quantificare il flusso nei vasi più piccoli sono necessari metodi 
altamente specializzati o del liquido di contrasto. Nel loro studio Dori et al. (2016), hanno 
descritto una tecnica facilmente applicabile, non invasiva e che non richiede grandi 
mezzi, per quantificare l’iperemia post contrazione nei vasi intramuscolari, 
servendosi del power Doppler. Oltre alle misurazioni con il power Doppler, è stato 
misurato anche il flusso nell’arteria brachiale con il pulsed Doppler, come intervento di 
confronto. Infatti, solitamente, l’emodinamica in risposta all’attività di un muscolo, viene 
quantificata monitorando con il pulsed Doppler le grandi arterie che irrorano il 
muscolo attivato. Il limite del pulsed Doppler è che non è utilizzabile con i piccoli 
vasi (come quelli intramuscolari). I muscoli da loro presi in esame sono stati il tibiale 
anteriore e i flessori dell’avambraccio. In seguito a delle contrazioni di varie intensità, 
sono emersi dei risultati simili tra le misurazioni con il power Doppler e quelle con il pulsed 
Doppler. Lo studio ha permesso quindi di stabilire che 1) il flusso intramuscolare può 
essere misurato con il power Doppler; 2) il flusso intramuscolare aumenta in 
seguito alle contrazioni.  
 
Partendo dal presupposto che, come hanno dimostrato, la variazione di flusso 
intramuscolare può essere quantificata con il power Doppler, ho pensato di verificare se 
il flusso intramuscolare aumenta anche in seguito a delle compressioni. Molti trattamenti 
fisioterapici utilizzano infatti delle compressioni (di varia intensità, durata e 
superficie/mezzo di contatto), con il fine di creare un’iperemia. Nel caso che in seguito 
alla mia ricerca con le compressioni emergessero dati interessanti, si potrebbe partire da 
quest’ultimi, per sviluppare ricerche più approfondite, e su di un numero di soggetti 
maggiore, magari in seguito a veri e propri trattamenti. 
L’importanza di poter misurare il flusso intramuscolare, nello studio di Dori et al. (2016), 
viene dimostrata prendendo in esame dei soggetti con distrofia muscolare. Verificare che 
in questi soggetti, rispetto agli altri presi in esame, si è visto un aumento di flusso molto 
meno marcato è certamente interessante, e sicuramente, partendo da questi dati, nuovi 
studi verranno intrapresi per sondare questo terreno. Nel mio caso, poter verificare e 
misurare l’iperemia intramuscolare è importante in quanto aprirebbe un nuovo campo di 
applicazione alla tecnica con il power Doppler. Infatti, fino ad ora, questa è stata utilizzata 
esclusivamente per valutare l’incremento di flusso dopo l’esercizio. C’è una totale 
assenza di dati riguardanti il suo possibile utilizzo per quantificare l’iperemia che segue 
un periodo, più o meno breve, di occlusione di vasi sanguigni.  
Il power Doppler come detto è efficace ad identificare il flusso ematico nei piccoli vasi, 
tuttavia il suo segnale non è direttamente quantificabile, in quanto questo offre 
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esclusivamente una descrizione qualitativa. Quantificare il flusso ematico, prima della 
tecnica descritta da Dori et al. (2016), era possibile solo servendosi di software e 
apparecchiature specializzate (Newman, Adler, & Rubin, 1997) oppure con l’iniezione di 
un liquido di contrasto, che necessitava poi di un attento monitoraggio e rendeva pertanto 
la tecnica non riproducibile a bordo letto (Krix et al., 2005). Il vantaggio della nuova 
tecnica è appunto quello di essere facilmente applicabile a bordo letto e di non 
necessitare di apparecchiature particolarmente sofisticate. È inoltre utilizzabile sia con gli 
adulti che con i bambini. Il limite della tecnica è che non calcola il flusso di sangue effettivo 
o il suo volume, come invece fanno le tecniche che si servono del liquido di contrasto o 
di sofisticati software. Le misurazioni rappresentano una variazione relativa (% di area 
colorata), la variazione di flusso è stabilita comparando la percentuale di area 
colorata nel pre intervento con quella nel post intervento. Sul monitor dell’ecografo, 
il flusso sanguigno viene rappresentato con pixel colorati (generalmente blu), mentre le 
altre strutture appaiono invece in scala di grigi. Quando il flusso aumenta sullo schermo 
compaiono un maggior numero di pixel colorati. Per quantificare l’aumento della 
colorazione dello schermo, le immagini registrate con il power Doppler vanno asportate 
ed analizzate con ImageJ, un programma informatico che riesce a quantificare i pixel 
colorati all’interno di un’immagine. In un primo momento si chiede al programma di 
selezionare i pixel colorati dal power Dopple e di non selezionare quelli in variazioni di 
grigio (che rappresentano tessuti molli e ossa), a questo punto si quantifica il flusso 
intramuscolare misurando la percentuale di area selezionata (pixel colorati) all’interno del 
muscolo.  
Il flusso intramuscolare fluttua fra i momenti di sistole e diastole. Dori et al. (2016) hanno 
deciso di analizzare il flusso nei periodi di diastole e anch’io ho fatto la stessa scelta. Io 
ho calcolato il flusso diastolico nel pre e nel post intervento facendo la media del flusso 
diastolico intramuscolare di 3 cicli cardiaci. Per attenuare il possibile errore di 
posizionamento della sonda ho effettuato tre registrazioni (trial) nel pre e nel post 
intervento ed ho poi fatto la media dei tre valori. Dori et al. (2016) hanno utilizzato questo 
sistema solo per stabilire il flusso di base, quindi quello del pre intervento (facendo però 
un solo trial). Per misurare il flusso intramuscolare dopo la contrazione loro hanno tenuto 
conto del picco massimo di flusso diastolico intramuscolare dopo la contrazione. Il 
cambiamento di flusso sanguigno è stato definito come la differenza fra il flusso 
diastolico pre e post intervento. 
I risultati sulle persone sane, nella ricerca da cui ho preso spunto, hanno mostrato un 
rapido incremento dei pixel colorati in seguito alle contrazioni, facilmente identificabili 
anche solo osservando il monitor. Si è potuto vedere un incremento del flusso nei vasi 
che erano già visibili nel pre intervento, e in aggiunta sono apparsi dei vasi che a riposo 
non erano osservabili. I ricercatori hanno identificato due fasi in cui il flusso è aumentato. 
La prima immediatamente dopo la contrazione, la seconda qualche secondo dopo, 
raggiungendo un picco massimo di perfusione nei flessori dell’avambraccio e nel tibiale 
anteriore circa 13-16 secondi dopo la contrazione.  
La differenza di flusso ematico nei flessori dell’avambraccio rispetto il pre intervento è 
stato del 1,73% ± 0,39 dopo una contrazione leggera; del 2,85% ± 0,36 dopo una 
contrazione moderata; e del 3,78% ± 0,35 dopo una contrazione massima. Nel tibiale 
anteriore i risultati sono stati molto simili. Interessante il fatto che nei soggetti con distrofia 
muscolare la differenza fra il pre e il post contrazione è risultata essere inferiore all’1%. 
Dai risultati emersi gli autori ritengono il loro protocollo particolarmente adatto per 
effettuare studi che correlano disfunzioni vascolari con patologie neuromuscolari, come 
appunto la distrofia muscolare o altre miopatie. Come già anticipato il mio intento è 
verificare se questo metodo può essere utile per effettuare studi in altri ambiti. 
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2.2 POSSIBILI CAMPI DI APPLICAZIONE 

In letteratura, consultando banche dati quali PubMed, PEDro, Cochrane Library, Springer 
e Science Direct, ho provato ad individuare delle ricerche che si fossero occupate di 
sperimentare delle tecniche per quantificare le variazioni di flusso sanguigno in seguito a 
delle compressioni ischemiche o a delle pressioni. La decisione di indagare le variazioni 
di flusso in seguito a delle pressioni è nata pensando al trattamento dei trigger points 
miofasciali, mediante appunto delle compressioni ischemiche. In letteratura ho 
individuato uno studio pilota, effettuato da Moraska, Hickner, Kohrt, & Brewer (2013), con 
obiettivi molto simili ai miei, ma specificamente legato al trattamento dei trigger points 
miofasciali. Anche se gli obiettivi sono simili, per rilevare la variazione del flusso viene 
utilizza una tecnica molto differente.  
Le pressioni per generare un’iperemia nei tessuti non vengono utilizzate esclusivamente 
nel trattamento dei trigger points miofasciali. Mi sono quindi occupato di reperire in 
letteratura una ricerca che attestasse l’interesse di identificare la variazione di perfusione 
sanguigna in seguito a dei trattamenti fisioterapici. Ho così individuato uno studio che si 
è interessato di indagare la variazione di flusso ematico dopo una mobilizzazione dei 
tessuti molli assistita da strumenti e dopo un massaggio. 
 

2.2.1 Trigger points miofasciali  
Nel mio lavoro ho deciso di analizzare come varia il flusso ematico nei vasi intramuscolari 
in seguito a delle compressioni perché molti interventi fisioterapici utilizzano delle 
pressioni per creare un’iperemia. Come detto il primo intervento a cui ho pensato sono le 
compressioni ischemiche per trattare i trigger points miofasciali. Questi sono oggetto di 
grande interesse da parte di clinici e ricercatori che si occupano della sindrome dolorosa 
miofasciale, una delle cause più frequenti che può spiegare il dolore cronico (Gröbli, 
Reilich, & Scantamburlo, 2009). 
Molte tecniche per ridurre il dolore derivante da trigger point sono state testate, ma per 
valutare la loro efficacia ci si è spesso basati su valutazioni soggettive. Per comprendere 
la fisiopatologia e la risoluzione del dolore miofasciale è ritenuto di fondamentale 
importanza identificare la consistenza dei trigger points miofasciali e come questa varia 
dopo un trattamento. Utilizzando procedure di microanalisi, si è potuto prelevare ed 
analizzare il liquido interstiziale di trigger points attivi, latenti e di regioni che non 
presentavano punti trigger. Questi lavori hanno permesso di identificare nei punti trigger 
attivi e latenti l’elevata presenza di mediatori del dolore e infiammatori. (Shah, Phillips, 
Danoff, & Gerber, citato in Moraska et al., 2013)  
Ancora nessuno studio ha descritto le variazioni metaboliche e i cambiamenti biochimici 
che avvengono in un punto trigger dopo che questo è stato trattato. Per questo motivo 
Moraska et al., (2013) hanno effettuato uno studio pilota, che voleva indagare la fattibilità 
di misurare i cambiamenti fisiologici in un trigger point miofasciale attivo durante la sua 
disattivazione. Qualora fosse possibile il loro studio avrebbe spianato la strada ad una 
ricerca più approfondita. Come trattamento i ricercatori hanno deciso di utilizzare delle 
compressioni ischemiche. Questa tecnica consiste in una compressione moderata, 
solitamente effettuata con le dita, del punto trigger. È dimostrato che le compressioni 
ischemiche possono ridurre il dolore locale e quello riferito dei punti trigger. 
L’innalzamento della soglia del dolore suggerisce un cambiamento fisiologico all’interno 
del trigger point. 
Il team Moraska et al., (2013) ha preso in esame due soggetti con mal di testa cronico, 
ai quali è stato inserito un catetere per microdialisi in un trigger point attivo nel muscolo 
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trapezio. Il microcatetere ha permesso il continuo campionamento del liquido interstiziale 
prima e dopo la terapia del trigger point. Il trattamento è stato effettuato da un 
massoterapista esperto. La conferma che la sonda si trovasse all’interno del punto trigger 
veniva fornita dalla risposta di local twitch osservabile durante la penetrazione del punto 
con il microcatetere. 
Il fluido interstiziale raccolto nei primi 60 minuti dopo l’inserimento della sonda è stato 
scartato (per consentire la dissipazione di un eventuale trauma e ristabilire una situazione 
di equilibrio), è stato in seguito raccolto ogni 20 minuti, per tre volte, prima del trattamento 
e ogni 20 minuti dopo il rilascio del punto trigger, sempre per tre volte. Il microcatetere ha 
così permesso il continuo campionamento del liquido interstiziale prima e dopo la terapia 
del trigger point. 
Il disinnesco del trigger point è stato realizzato con un massimo di 5 compressioni, 
effettuate con una intensità sufficiente a creare dolore riferito. Ogni singola compressione 
durava fino a quando il terapista non percepiva un ammorbidimento del nodulo del punto 
trigger, o fino a quando il dolore riferito spariva, o per un massimo di 60 secondi. La 
durata totale del trattamento era di circa 6 minuti. 
Finita la procedura i campioni sono stati analizzati. È stato calcolato il rapporto fra la 
concentrazione di etanolo in uscita dal liquido interstiziale e quella in entrata, in quanto 
questo valore è inversamente proporzionale al flusso ematico. In seguito è stata misurata 
anche la concentrazione di glucosio e di lattato. 
Le principali misure di outcomes di questo studio pilota erano quelle di verificare:  

- la fattibilità dell’intero processo;  
- se il dolore dato dall’inserimento del microcatetere e dal trattamento del trigger 

point per i soggetti fosse sufficientemente tollerabile;  
- la fattibilità delle compressioni ischemiche con la presenza del microcatetere; 
- la possibilità di determinare i valori fisiologici rilevanti del flusso locale e della 

concentrazione di lattato e glucosio.  
 
I risultati dello studio pilota hanno mostrato che entrambi i pazienti hanno ben tollerato 
l’inserimento della sonda per la microdialisi nel trigger point miofasciale; anche il 
trattamento è stato ben sopportato, non ha danneggiato la sonda e non ha alterato il 
flusso e il volume di liquido raccolto. 
Con l’intervento in entrambi i casi si è potuta osservare una variazione dei parametri, con 
un effetto più importante riscontrato nel soggetto numero 2; nel soggetto numero 1 i 
risultati sono stati simili, ma più irregolari e meno marcati. Il flusso ematico nei 20 minuti 
dopo l’intervento è aumentato, visto che è stata registrata una riduzione del rapporto 
fra etanolo in entrata ed etanolo in uscita. Nei campioni raccolti immediatamente dopo 
l’intervento la concentrazione di glucosio è aumentata; così come quella di lattato, che 
nel soggetto numero 2 è addirittura raddoppiata.  
 
Questo studio pilota suggerisce che dopo le compressioni ischemiche in un punto trigger 
si verificano dei cambiamenti importanti e duraturi nel metabolismo cellulare. 
L’aumento della concentrazione di glucosio è probabilmente dovuta all’aumento del 
flusso ematico locale, che permette un maggiore afflusso di sostanze nutritive ai tessuti. 
È invece improbabile che l’aumento di perfusione sanguigna sia responsabile 
dell’aumento di concentrazione di lattato. Il lattato viene prodotto dal muscolo, rilasciato 
nello spazio interstiziale e poi rimosso dal flusso sanguigno locale. Con un aumento del 
flusso ematico ci si attenderebbe quindi una maggiore rimozione di lattato. Una 
spiegazione potrebbe essere data dal fatto che, con un aumento del flusso ematico, il 
muscolo ha una maggiore disponibilità di glucosio che tramite glicolisi può tramutare in 
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lattato, questo fino a quando i sistemi ossidativi dopo il disinnesco del trigger point non 
ritornano alla norma. Va infatti ricordato che, come ipotizzato da Simmons, la zona che 
circonda un trigger point si trova in uno stato ischemico, che determina una carenza di 
glucosio e ossigeno per il metabolismo. La disattivazione del trigger point permette il 
ritorno ad una normale perfusione di nutrimenti ed ossigeno al muscolo, che ritrova il suo 
fabbisogno energetico. (Moraska et al., 2013) 
 
Questo studio pilota è sicuramente molto interessante e dimostra l’importanza di 
identificare la consistenza fisiologica dei punti trigger miofasciali e come questa e il flusso 
ematico si modificano in seguito ad un trattamento. A questo studio ne seguiranno 
sicuramente altri su un maggior numero di soggetti, che permetteranno di incrementare i 
dati e comprendere meglio i dolori miofasciali.  
Questo studio è per certi versi simile al mio. In entrambi i casi si tratta di uno studio pilota, 
che vuole verificare l’applicabilità e la sensibilità di una tecnica, con l’intento di aprire 
eventualmente la strada a studi di maggiori dimensioni; cercando di individuare anche i 
possibili punti critici e potenzialmente problematici.  
Tutti e due si pongono l’obiettivo di misurare la variazione di flusso ematico. A mio modo 
di vedere la tecnica da me utilizzata ha il vantaggio di effettuare una misurazione 
del flusso per via diretta, vale a dire osservando il flusso ematico con il power Doppler 
e stabilendo la sua variazione mediante le immagini raccolte. La procedura sperimentata 
da Moraska et al., (2013) determina la variazione del flusso basandosi sulla 
concentrazione di mediatori chimici presenti nel liquido interstiziale che sono direttamente 
correlati al flusso sanguigno, quindi per via indiretta. Sebbene con la procedura da me 
utilizzata non si possa calcolare il flusso di sangue effettivo o il suo volume, credo che 
una variazione di flusso espressa in differenza % di pixiel colorati renda comunque meglio 
l’idea e sia più immediata, rispetto ad un valore che esprime la variazione di una sostanza 
nel liquido interstiziale. Va comunque detto che poter analizzare la composizione del 
liquido interstiziale è estremamente interessante, fornisce dati concreti su cui basare 
delle ipotesi che spieghino la variazione del flusso.  
Entrambe le tecniche richiedono del tempo prima di ottenere i dati, che in un caso vanno 
estrapolati ed esaminati al computer e nell’altro analizzati in laboratorio. 
La procedura sperimentata da Moraska et al., (2013) è sicuramente più invasiva, ne è la 
prova il fatto che prima di iniziare la raccolta dati hanno dovuto attendere per 60 minuti 
che si ristabilisse una situazione di equilibrio. Questo comporta che lo svolgimento 
dell’intero protocollo necessita di un lungo lasso di tempo, rendendo così più complicato 
arruolare soggetti disposti a sottoporsi alla raccolta dati.  
I soggetti da loro esaminati hanno sopportato bene la procedura, senza lamentare troppo 
dolore, ma va detto che è stato iniettato loro dell’anestetico locale e che la raccolta dati 
è stata effettuata solo su due soggetti.  
 
Credo che la tecnica descritta da Dori et al. (2016) potrebbe essere utile ai ricercatori che 
si occupano di dolore miofasciale e trigger point. La si potrebbe anche affiancare, o 
utilizzare in concomitanza, al protocollo sperimentato dall’equipe di Moraska et al., 
(2013), ne scaturirebbe una raccolta di informazioni molto completa ed intrigante. 
 

2.2.2 Tecniche di terapia manuale 
Varie tecniche di terapia manuale hanno, fra i vari obiettivi curativi, quello di incrementare 
il flusso sanguigno nell’area trattata. Degli esempi sono la massoterapia e la 
mobilizzazione dei tessuti molli assistita da strumenti. Questi trattamenti sono stati presi 
in esame in uno studio effettuato da un gruppo di ricercatori della Indiana State University 
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(Portillo-Soto, Eberman, Demchak, & Peebles, 2014). Dai molti studi che prima di loro si 
erano interrogati sulla capacità del massaggio di influenzare il flusso ematico erano 
scaturiti dati controversi, dai quali non era stato possibile giungere a delle conclusioni. 
Inoltre nessuna ricerca su umani si era mai interessata alla variazione di flusso generata 
da una mobilizzazione dei tessuti assistita da strumenti. Hanno così deciso di investigare 
gli effetti di queste tecniche, comparato gli esiti sul flusso ematico di un trattamento 
mediante un massaggio e quelli generati della Graston Techniqueâ (un tipo di terapia 
assistita a strumenti).  
 
La Graston Techniqueâ è una tecnica che si avvale di strumenti in acciaio inox, progettati 
per trattare i tessuti molli. Gli strumenti, si legge sul sito web della ditta detentrice del 
brevetto, facilitano l’operatore ad individuare e trattare le lesioni tessutali, permettendogli 
di adattare la forza e la superfice di contatto all’area trattata, garantendo inoltre un 
maggiore confort al paziente e un minimo stress manuale al terapista («Graston 
Technique», n.d.). 
Le ricerche riguardanti la Graston Techniqueâ precedenti quella di Portillo-Soto et al. 
(2014) erano state effettuate su roditori e l’iperemia ipotizzato dalla variazione delle fibre 
collagene nelle aree trattate. Per quel che concerne le variazioni di flusso in seguito ad 
un massaggio, di ricerche ne sono state intraprese molte, ma il team della Indiana State 
University definisce i risultati di questi studi controversi a causa delle tecniche di 
misurazione utilizzate. L’alto numero di ricerche eseguite conferma comunque il fatto che 
si tratta di un argomento di grande interesse, mentre la critica fatta dai ricercatori della 
Indiana State University dimostra l’importanza di trovare una tecnica efficace, e 
universalmente riconosciuta come tale, per misurare le variazioni di perfusione 
ematica.  
La finalità dello studio condotto dall’equipe era di registrare la variazione di flusso dopo i 
due interventi e fare in seguito un paragone fra i risultati ottenuti con le due tecniche.  
Lo studio è stato effettuato su 28 partecipanti, 14 donne e 14 uomini. Tutti gli individui 
presi in esame erano in buone condizioni di salute. 
Ogni partecipante è stato esaminato in due giornate distinte, ad una distanza massima 
di tre giorni. Alla prima seduta ai partecipanti veniva assegnato, in modo randomizzato, 
un trattamento con la Graston Techniqueâ o con un massaggio. La terapia veniva 
eseguita ad un polpaccio, mentre il polpaccio controlaterale serviva da intervento 
controllo. La seconda giornata di raccolta dati al soggetto veniva effettuato l’altro 
trattamento.   
Prima di iniziare il trattamento i soggetti sono stati fatti riposare per 10 minuti ed è stata 
misurata loro la pressione arteriosa e la frequenza cardiaca. Questo per accertarsi che, 
al momento dell’inizio della raccolta dati, il sistema cardiovascolare dei soggetti fosse al 
livello basale. Una volta accertato che il soggetto fosse effettivamente rilassato, veniva 
misurata la temperatura iniziale del polpaccio su cui eseguire il trattamento, così come 
quella del polpaccio controlaterale che fungeva da controllo.  
I soggetti sono stati sottoposti a 10 minuti di trattamento, con l’una o l’altra tecnica. 
Immediatamente dopo la fine del trattamento è stata rimisurata la temperatura dei 
polpacci; misurazione che è stata ripetuta a scadenze regolari di 5 minuti, fino a quando 
erano trascorsi 60 minuti dalla fine della terapia. È stato così possibile raccogliere 
informazioni e fare un paragone fra i 4 interventi: massaggio terapia, massaggio terapia 
controllo (polpaccio non trattato), Graston Techniqueâ e Graston Techniqueâ controllo 
(polpaccio non trattato). 
I risultati hanno mostrato che sia dopo il trattamento con la Graston Techniqueâ, che 
dopo il massaggio, la temperatura della pelle dei soggetti è aumentata rispetto alle 
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condizioni iniziali, e che l’incremento è da considerarsi significativo rispetto agli interventi 
controllo. Secondo gli autori, un aumento della temperatura indica, teoricamente, un 
aumento di perfusione ematica nell’area. L’aumento di temperatura più significativo è 
stato registrato dopo la massoterapia. Con entrambi i trattamenti la temperatura cutanea 
è salita per i primi 25 minuti dopo il trattamento e non è mai ritornata alla temperatura 
iniziale nella prima ora seguente i trattamenti, mantenendosi in questo lasso di tempo 5-
6 °C sopra la temperatura del pre intervento. La temperatura è salita anche nei polpacci 
controllo, suggerendo che gli interventi hanno causato una vasodilatazione anche negli 
arti non trattati, probabilmente per mezzo di una stimolazione del sistema nervoso 
autonomo simpatico prodotta dai due trattamenti.  
Per concludere, lo studio ha quindi dimostrato che 10 minuti di trattamento con la Graston 
Techniqueâ o di massaggio terapia possono aumentare la temperatura della zona 
trattata; aumento che teoricamente indica un maggiore apporto di sangue e quindi di 
ossigeno e nutrimenti ai tessuti. 
 
Per stessa ammissione degli autori, il maggiore limite di questo studio è il fatto che 
l’aumento di flusso viene misurato per via indiretta, misurando la temperatura della cute. 
La misurazione diretta sarebbe possibile utilizzando la tecnica con il power Doppler che 
ho deciso di sperimentare nel mio lavoro. Credo che ripetere il protocollo dello studio 
condotto dal team della Indiana State University, ma sostituendo le misurazioni della 
temperatura della cute, rilevando la variazione del flusso con il power Doppler come 
descritto da Dori et al. (2016), renderebbe i dati in possesso dei ricercatori molto più 
significativi e credibili, permettendo loro di stabilire con maggiore certezza l’efficacia dei 
trattamenti nell’incrementare l’apporto di nutrimenti e ossigeno ai tessuti trattati. Dalle 
immagini raccolte con il power Doppler si potrebbe vedere esattamente dove avviene 
l’iperemia e quantificare l’estensione dell’area irrorata da una maggiore quantità di 
sangue. 
Indicare l’incremento in differenza di temperatura cutanea rende difficile determinare di 
quanto è realmente cambiato l’apporto ematico, un dato sicuramente molto rilevante per 
stabilire la reale efficacia del trattamento. Un aumento importante di temperatura 
potrebbe magari verificarsi con un incremento irrilevante del flusso; visto che non si 
conosce la sensibilità della temperatura nel rilevare le variazioni ematiche nei tessuti è 
difficile trarre conclusioni sulla reale efficacia della terapia. Nonostante con la tecnica da 
me utilizzata non si possa determinare il flusso di sangue effettivo o il suo volume, il 
valore espresso permetta di farsi un’idea piuttosto precisa di come la perfusione ematica 
si è modificata, e le immagini forniscono un ulteriore supporto ai ricercatori.  
 
Lo studio Portillo-Soto et al. (2014), mostra uno dei tanti ambiti dove la tecnica con il 
power Doppler, potrebbe venir utilizzata. Dal confronto credo che emergano in modo 
chiaro i vantaggi che questa garantirebbe agli esaminatori. Permetterebbe loro di 
raccogliere dati più significativi e renderebbe le loro ricerche più credibili. La ricerca 
attesta inoltre in modo palesemente chiaro, quanto sia complicato dimostrare e 
quantificare l’aumento di flusso e quanto sia necessario per la ricerca trovare una 
tecnica facilmente riproducibile e affidabile per farlo. 
 

2.3 ECOGRAFIA 
Per quel che riguarda l’ecografo, per la parte teorica mi sono affidato al manuale manual 
of diagnostic ultrasound, che vanta come editori i professori Harald Lutz e Elisabetta 
Buscarini (2011), (considerati due dei più grandi esperti a livello mondiale di ecografia) e 
che è stato pubblicato online in versione PDF, per poter essere consultato gratuitamente 
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da tutta la collettività, con l’intento di favorire la “salute per tutti”. Ho provato a cogliere i 
principi che stanno alla base del suo funzionamento, i possibili campi di utilizzo, le 
regolazioni base per la diagnostica nei diversi tipi di tessuti e come vengono rappresentati 
sullo schermo gli echi provenienti da quest’ultimi una volta tradotti in impulsi elettrici. 
Per la parte pratica mi sono invece appoggiato al team di ricerca della SUPSI. Mi è stato 
spiegato come impostare l’ecografo sulla modalità power Doppler e come regolare i vari 
parametri. Sotto la loro supervisione ho effettuato varie prove e con il tempo ho acquisito 
familiarità con lo strumento, imparando a posizionare la sonda correttamente, con la 
giusta quantità di gel, restando ben fermo sul punto di rilevazione, a registrare immagini 
e filmati.  
 
L’ecografia è una tecnica diagnostica che sfrutta le proprietà degli ultrasuoni. 
È in grado di fornire informazioni accurate, sia qualitative che funzionali, sui tessuti molli 
e i parenchimi di diversi organi. È una tecnica non invasiva che non è dannosa per il 
paziente e nemmeno per l’operatore (Lutz et al., 2011). 
Oltre che per la diagnostica, l’ecografia muscoloscheletrica viene utilizzata per scopi 
riabilitativi. Questa branca, definita RUSI (rehabilitiative ultrasound imaging), viene 
sempre più impiegata dai fisioterapisti (in particolare nel Nord Europa e in America), per 
la valutazione di parametri morfologici e per il biofeedback visivo della muscolatura 
profonda durante gli esercizi (Schneebeli & Barbero, 2013). 
 
Ultrasuoni: 
Vengono definiti ultrasuoni i suoni con una frequenza superiore ai 20'000 Hertz (Hz). I 
suoni che superano questa soglia non sono più percepibili all’orecchio umano, per questo 
vengono appunto detti ultrasuoni.  
Per la diagnostica e la riabilitazione vengono generalmente utilizzate frequenze che 
variano da 1 a 30 megahertz (MHz). Le immagini dell’ultrasuono sono possibili grazie ad 
un’analisi computerizzata delle onde che vengono riflesse. Dagli echi generati dalle 
strutture interne del corpo umano, l’ecografo riesce a riprodurre delle immagini accurate 
di quest’ultime, in modo del tutto non invasivo. 
La risoluzione delle immagini è migliore con l’utilizzo di lunghezze d’onda basse. 
La lunghezza d’onda è inversamente proporzionale alla frequenza. L’utilizzo dell’alta 
frequenza è però limitato dall’alto grado di attenuazione nella penetrazione dei tessuti 
(fino alla perdita del segnale) di quest’ultima. L’alta frequenza fornisce quindi una 
buona qualità di immagini, ma non riesce a raggiungere gli strati più profondi. Per 
questo motivo vengono utilizzati diversi gradi di frequenza in base alle zone del corpo 
che si desidera analizzare. In linea di massima si utilizzano: 

1. 3-5 MHz per la zona addominale; 
2. 5-10 MHz per le piccole parti superficiali; 
3. 10-30 MHz per gli occhi e la cute. 

 
I cristalli piezoelettrici sono capaci di convertire delle sollecitazioni meccaniche in cariche 
elettriche che si generano sulla sua superficie (effetto piezoelettrico). Al contrario, una 
carica elettrica applicata sulla superficie del materiale piezoelettrico è in grado di 
generare delle vibrazioni.  
Le sonde dell’ecografo sono costituite da un trasduttore piezoelettrico, che viene 
utilizzato, in modo alternato, per produrre onde ultrasonore prima e in seguito per captare 
gli ultrasuoni che vengono riflessi dai tessuti e tornano alla sonda con una velocità 
diversa, creando delle vibrazioni nei cristalli piezoelettrici. Le vibrazioni a questo punto si 
traducono in impulsi elettrici, che vengono trasmessi ad un monitor, che ci fornisce delle 
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immagini delle strutture che hanno riflesso le onde ultrasonore. Le immagini sullo 
schermo vengono proposte in diverse tonalità di grigio. La sonda alterna quindi 
continuamente momenti in cui crea ultrasuoni a momenti dove rileva gli echi di 
quest’ultimi di ritorno dai tessuti. (Lutz et al., 2011)  
 
Effetto Doppler: 
L’effetto Doppler prende il nome dallo scienziato australiano che per primo lo ha descritto, 
vale a dire Christian Doppler. 
La frequenza d’onda, emessa dagli oggetti in movimento e rilevata da una posizione 
stazionaria, varia. La frequenza percepita è più alta quando gli oggetti si muovono in 
direzione del punto di rilevazione, mentre è più bassa quando essi si allontanano. La 
variazione di frequenza viene chiamata frequenza Doppler. La frequenza Doppler 
dipende: dalla velocità dell’oggetto, dalla frequenza dell’emittente e dall’angolo fra il punto 
di osservazione e la direzione di movimento dell’oggetto.  La frequenza Doppler aumenta 
con l’incremento della velocità.  
In medicina l’effetto Doppler viene utilizzato in particolar modo per analizzare il 
flusso ematico. Servendosi della frequenza Doppler è infatti possibile determinare la 
velocita del flusso. 
Ci sono diverse tecniche che sfruttano l’effetto Doppler, la scelta dell’una o dell’altra 
tecnica in medicina dipende dalle informazioni che si desidera rilevare. Il “color Doppler” 
ad esempio identifica la velocità media del sangue che scorre in un vaso rilevando la 
velocità delle cellule presenti nel sangue. Sul monitor, gli echi che provengono dalle 
strutture fisse (non in movimento), vengono rappresentati con immagini formate da pixels 
in scala di grigi (per le strutture fisse non viene quindi utilizzato l’effetto Doppler). Il flusso 
sanguigno viene invece analizzato sfruttando l’effetto Doppler e rappresentato con pixels 
colorati all’interno dello stesso monitor e nella stessa immagine delle strutture fisse. Si 
può inoltre identificare la direzione del sangue in quanto per il sangue in avvicinamento 
e quello in allontanamento vengono utilizzati dei colori diversi (generalmente rosso e blu).  
Il “power Doppler”, la tecnica di rilevazione che ho utilizzato nella mia ricerca, si basa 
sugli stessi principi del “color Doppler”, ma è fino a cinque volte più potente e 
sensibile. Per questo motivo, viene utilizzato per identificare e raccogliere 
informazioni riguardanti il flusso all’interno dei vasi di piccole dimensioni. A 
differenza del “color Doppler il “power Doppler” non può però fornire indicazioni sulla 
direzione del flusso ematico. (Lutz et al., 2011)  
Il segnale del power Doppler non è però direttamente quantificabile. Le tecniche fino ad 
ora utilizzate per quantificare il flusso ematico presente nei piccoli vasi necessitavano di 
sofisticati software; o di un liquido di contrasto intravenoso, unito ad un rigido protocollo. 
Il metodo da me utilizzato in questo lavoro di bachelor, permette invece di quantificare il 
flusso con materiale facilmente reperibile in commercio, del tutto non invasivo e 
praticabile a bordo letto (Dori et al., 2016). 
 

2.4 EMODINAMICA 
Ho ritenuto di fondamentale importanza dedicare parte del mio lavoro allo studio e alla 
ricapitolazione dei principi base che permettono la regolazione del flusso. Mi sono basato 
principalmente su di un libro di testo utilizzato durante il triennio alla SUPSI, principi di 
anatomia e fisiologia (Tortora et al., 2011). Avendo utilizzato questo manuale per 
preparare diversi esami del corso di laurea, ne conoscevo le principali qualità. Il libro 
affronta i vari argomenti in modo piuttosto completo, ma utilizza un linguaggio semplice, 
rendendo il testo di facile comprensione al lettore, ma allo stesso tempo fornendogli delle 
buone e complete conoscenze. 
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Ho poi reperito in letteratura il trattato di Korthuis, Skeletal Muscle Circulation (2011), che 
mi ha permesso di entrare un po’ più nello specifico per quel che riguarda il capitolo 
inerente i fenomeni di controllo locale del flusso. Ho dedicato maggiore attenzione a 
questi meccanismi di controllo intrinseci, perché ritenevo che sarebbero stati i principali 
responsabili della variazione di perfusione ematica in seguito agli interventi da me 
effettuati nella raccolta dati. 
Questa importante fase della ricerca mi ha permesso di approfondire ed ampliare le mie 
conoscenze riguardo la struttura e la funzione dei diversi vasi sanguigni ed i fattori che 
regolano l’emodinamica. È stata inoltre fondamentale per impostare al meglio la 
raccolta dati e ipotizzare quali meccanismi si sarebbero instaurati nei vasi intramuscolari 
dopo gli interventi effettuati sui soggetti, aiutandomi poi anche nella fase di analisi dei dati 
e nella stesura della discussione. 
 

2.4.1  Vasi sanguigni 
I cinque principali vasi sanguigni sono arterie, arteriole, capillari, venule e vene.  
Il sangue lascia il cuore e scorre attraverso le grandi arterie. Le arterie si ramificano e si 
fanno progressivamente più piccole, fino a diventare arteriole. La ramificazione continua 
e le dimensioni dei vasi si riducono ulteriormente fino a diventare capillari. Dopo i capillari 
inizia il percorso inverso. I vasi si fanno progressivamente più grossi e si ricongiungono, 
prima in venule e poi in vene. Le grandi vene riportano il sangue al cuore.  
 
La struttura dei diversi vasi sanguigni è fortemente correlata alla funzione che questi 
svolgono all’interno del sistema cardiovascolare. Le regolazioni del flusso ematico sono 
permesse dalle particolarità strutturali dei diversi vasi. 
Le pareti dei vasi sanguigni sono costituite da tre strati, chiamati anche tonache. I 
cinque tipi di vasi si distinguono l’uno dall’altro per le differenze che presentano in questi 
tre strati. Le differenze strutturali sono strettamente correlate alle differenze funzionali dei 
vari tipi di vasi. I tre strati strutturali di un vaso sanguigno sono: la tonaca interna, che 
costituisce il rivestimento epiteliale interno; la tonaca media, formata da muscolatura 
liscia e tessuto connettivo elastico; e la tonaca esterna, uno strato di rivestimento 
esterno.  
La tonaca media è lo strato che varia maggiormente nei diversi tipi di vasi. È costituito 
per lo più da muscolatura liscia, che circonda il lume del vaso e ne regola il diametro. 
Una rete di fibre elastiche, detta lamina elastica esterna, separa la tonaca media da quella 
esterna. (Tortora et al., 2011) 
 

2.4.1.1 Arterie 
Le arterie hanno una tonaca media muscolo-elastica molto spessa. L’elevata presenza 
di fibre elastiche conferisce alle pareti delle arterie un’elevata capacità di adattamento 
alle variazioni di pressione. La muscolatura liscia dei vasi è innervata delle fibre 
simpatiche del sistema nervoso autonomo. Quando aumenta la stimolazione simpatica, 
la muscolatura liscia si contrae maggiormente, creando una restrizione del lume del vaso, 
detta vasocostrizione. Si parla invece di vasodilatazione, quando la muscolatura liscia si 
rilascia in risposta ad una diminuzione delle stimolazioni simpatiche o per la presenza di 
alcune sostanze nel sangue. 
Tra le arterie si distinguono quelle elastiche da quelle muscolari. 
Le arterie elastiche sono quelle di maggiori dimensioni, come ad esempio il tronco 
polmonare, l’aorta e i tratti immediatamente successivi a quest’ultima (arterie 
brachiocefalica, succlavia, carotide comune e iliaca comune). Presentano una tonaca 
media molto ricca di fibre elastiche. Questa struttura permette alle arterie elastiche di 



	 18	

svolgere nel migliore dei modi un importante compito, mantenere la propulsione del 
sangue mentre i ventricoli si rilasciano. Grazie alle arterie elastiche il sangue scorre in 
modo continuo anche quando i ventricoli sono rilasciati, si dice che queste fungono da 
serbatoio di pressione. 
Le arterie muscolari, di medie dimensioni, rispetto alle arterie elastiche presentano una 
tonaca media più ricca di fibre di muscolatura liscia e meno fibre elastiche. Questa 
caratteristica offre a questi vasi la possibilità di dilatarsi e di costringersi in maniera 
significativa, dando loro la capacità di regolare il flusso sanguigno. (Tortora et al., 2011) 
 

2.4.1.2 Arteriole 
Sono dei vasi di microscopiche dimensioni, regolano il flusso ematico che fluisce verso i 
capillari. La loro tonaca media è composta da pochi strati di cellule muscolari lisce, che 
regolano la resistenza al flusso ematico. L’ultimo tratto delle arteriole, quello che si 
congiunge con i capillari, viene chiamato metarteriola. Nel punto di giunzione fra le 
metarteriole e i capillari, le cellule muscolari più distali che circondano il lume, formano 
lo sfintere precapillare. Lo sfintere precapillare controlla il flusso di sangue che 
entra nei capillari, aumentando o diminuendo il proprio diametro (le altre cellule 
muscolari regolano invece la resistenza al flusso).  Il diametro delle arteriole e dei suoi 
sfinteri è regolato da mediatori chimici locali e dall’innervazione simpatica. Le arteriole 
vengono chiamate anche vasi di resistenza, in quanto regolano la resistenza che si 
oppone al flusso sanguigno, mentre questo passa dalle arterie ai capillari. La resistenza 
al flusso ematico viene creata dall’attrito del sangue con le pareti del vaso. Di 
conseguenza minore è il diametro del vaso, maggiore è l’attrito con le pareti e la 
resistenza che ne scaturisce; al contrario, maggiore è il diametro del vaso, minore è la 
resistenza. Un aumento della resistenza comporta una diminuzione del flusso di sangue 
che giunge nei capillari irrorati dall’arteriola in questione. Il diametro delle arteriole ha 
ripercussioni anche sulla pressione arteriosa, che aumenta con la vasocostrizione delle 
arteriole e diminuisce con la loro vasodilatazione. (Tortora et al., 2011) 
 

2.4.1.3 Capillari 
I vasi più piccoli sono i capillari. Essi formano un’ampia rete di vasi, che si diramano per 
tutto il corpo, creando una vasta superficie di contatto con le cellule del corpo, 
costituendo il terreno ideale per la loro funzione principale, vale a dire permettere lo 
scambio di sostanze tra il sangue e il liquido interstiziale. Anche nei capillari è evidente 
lo stretto legame fra struttura e funzione, non presentando né la tonaca media né la 
tonaca esterna gli scambi tra sangue e liquido interstiziale sono fortemente agevolati.  
Il numero di capillari che raggiunge le varie parti del corpo non è uniforme, dipende infatti 
dalla necessità metabolica del tessuto che irrorano. I muscoli, l’encefalo, i reni, il fegato 
e il tessuto nervoso possiedono una vasta rete di capillari, in quanto utilizzano un gran 
quantitativo di ossigeno e nutrienti. Tessuti come tendini e legamenti hanno invece una 
minore richiesta metabolica e vengono quindi raggiunti da un minor numero di capillari. 
Ci sono anche dei tessuti che non vengono irrorati dai capillari, come ad esempio la 
cartilagine, gli epiteli di copertura e rivestimento, le cornee e le lenti oculari.   
Il tratto di flusso sanguigno che dalle metarteriole, attraversa i capillari e giunge alle 
venule è chiamato microcircolo. Il sangue non fluisce sempre attraverso tutto il letto 
capillare. Quando le richieste metaboliche sono basse, viene utilizzata solo una parte 
del letto capillare. Al contrario, quando ad esempio un muscolo si contrae, il fabbisogno 
metabolico aumenta e tutta la rete di capillari che irrora questo muscolo si riempie di 
sangue. A dipendenza della necessità metabolica del momento, il sangue può seguire 
due vie: quella dei capillari o quella del canale preferenziale. 
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Via dei capillari: 
Quando il sangue prende questa via, da un’arteriola entra nei capillari e poi continua la 
sua corsa nelle venule. L’accesso ai capillari, come già accennato in precedenza, viene 
permesso dall’apertura degli sfinteri precapillari, che si trovano nel punto di giunzione fra 
arteriola e capillari.   
Via del canale preferenziale: 
Quando il fabbisogno metabolico di un tessuto è basso, la muscolatura liscia degli sfinteri 
precapillari che lo irrorano è contratta, in questo modo il sangue fluisce direttamente da 
un’arteriola ad una venula (senza passare dai capillari), imboccando il canale 
preferenziale. (Tortora et al., 2011) 
 

2.4.1.4 Venule 
Le venule drenano il sangue dai capillari ed iniziano il percorso di ritorno al cuore.  
Le venule di più piccole dimensioni, quelle che ricevono il sangue direttamente dai 
capillari, sono le venule postcapillari. Le pareti delle venule postcapillari sono molto 
porose e rappresentano un’importante sede di scambio fra nutrienti e prodotti di scarto.  
Le dimensioni delle venule crescono poco a poco allontanandosi dai capillari. Le venule 
di più grandi dimensioni hanno uno o due strati in più di cellule di muscolatura liscia e per 
questo vengono chiamate venule muscolari. Le pareti più spesse di queste venule 
impediscono gli scambi. (Tortora et al., 2011) 
 

2.4.1.5 Vene 
Se paragonate con le arterie, a parità di diametro, il lume delle vene è più grande, in 
quanto le pareti sono meno spesse. Le tre tonache sono essenzialmente le stesse, ma a 
variare è appunto il loro spessore, più sottile in particolare per quel che riguarda le 
tonache media ed interna. La tonaca esterna, composta da fibre collagene ed elastiche, 
è lo strato più corposo delle vene. Le vene si adattano efficacemente a variazioni di 
volume e di pressione, ma non sono in grado di sopportare pressioni troppo elevate.  
Le valvole unidirezionali, create da delle pieghe della tonaca interna che sporgono 
verso il lume e puntano verso il cuore, servono ad evitare il riflusso del sangue, favorendo 
il ritorno del sangue venoso al cuore.  
Quando un individuo è a riposo, la maggior parte del volume del suo sangue (circa il 64%) 
si trova nelle vene e nelle venule sistemiche. Quando aumenta la necessità di sangue in 
altre zone del corpo, dal centro cardiovascolare partono degli impulsi simpatici alle vene 
e si genera una costrizione delle vene. La venocostrizione fa fluire il sangue verso le zone 
che necessitano un maggiore apporto ematico, riducendo le riserve presenti nelle vene. 
(Tortora et al., 2011) 
 

2.4.2  Flusso sanguigno 
Per flusso sanguigno si intende il volume di sangue che fluisce attraverso i tessuti in un 
determinato lasso di tempo (generalmente mL/min). Il flusso sanguigno totale è la gittata 
cardiaca, che corrisponde al volume di sangue emesso dal ventricolo sinistro (o destro) 
nell’aorta (o nel tronco polmonare) ogni minuto. La gittata cardiaca dipende dalla 
frequenza cardiaca (numero di battiti in un minuto) e dal volume di eiezione (volume 
di sangue emesso dal ventricolo durante ogni contrazione). Vale infatti la seguente 
equazione: 
Gittata cardiaca (mL/min) = Volume di eiezione (mL/battito) x Frequenza cardiaca 
(battiti/min)  
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Il modo in cui la gittata cardiaca si distribuisce all’interno dei vasi sanguigni dipende in 
particolar modo da due fattori: la differenza di pressione e la resistenza al flusso.  
Il sangue fluisce dalle regioni di maggiore pressione a quelle di minor pressione. 
Maggiore è la differenza pressoria, maggiore è il flusso sanguigno che scorre in quella 
zona. Per quel che riguarda le resistenze, il flusso è ovviamente maggiore dove incontra 
meno resistenze. 
Pressione arteriosa: 
La pressione arteriosa viene generata dalla contrazione del ventricolo che spinge il 
sangue nei vasi, creando una pressione idrostatica contro le loro pareti. La pressione 
arteriosa più alta la si registra nell’aorte e nelle grandi arterie sistemiche. Allontanandosi 
dal cuore la pressione continua a calare progressivamente, fino ad arrivare a 0 mmHg 
quando il sangue fluisce nel ventricolo destro. 
La pressione arteriosa è determinata da gittata cardiaca, volume di sangue e 
resistenza vascolare.  
Un aumento della gittata cardiaca, va ad aumentare la pressione arteriosa media fino a 
quando non varia la resistenza.  
Anche una variazione del volume totale di sangue influenza la pressione arteriosa. Se il 
mutamento di volume è contenuto, grazie a dei meccanismi omeostatici, la pressione 
arteriosa viene mantenuta, ma se il volume ematico cambia in modo considerevole, la 
pressione rispettivamente cade con una diminuzione di sangue o aumenta con un 
incremento del volume.  
La resistenza vascolare è quella forza che si oppone al flusso sanguigno ed è determinata 
da tre fattori: le dimensioni del lume del vaso sanguigno, la viscosità del sangue e la 
lunghezza totale del vaso.  

• Dimensioni del lume:  
Minori sono le dimensioni del vaso maggiore è la resistenza inflitta al flusso 
ematico. Tra le pareti del vaso e il sangue si genera attrito. La velocità del flusso 
è maggiore nella parte centrale del vaso, rispetto al flusso che scorre in prossimità 
delle pareti ed è quindi maggiormente sottoposto all’attrito. È facilmente intuibile 
che minori sono le dimensioni del vaso, maggiore è l’attrito. Generalmente le 
variazioni di flusso in un tessuto sono dovute alla vasodilatazione o 
vasocostrizione delle arteriole presenti nello stesso. Aumentando il loro 
diametro le arteriole vanno a diminuire la resistenza e si registra anche un calo 
della pressione. Al contrario la vasocostrizione delle arteriole aumenta la 
resistenza e si alza la pressione arteriosa. 

• Viscosità del sangue:  
Quando la viscosità del sangue è elevata è maggiore anche la resistenza. La 
viscosità del sangue è determinata in particolar modo dalla concentrazione di 
globuli rossi presenti nel plasma.  

• Lunghezza totale del vaso sanguigno:  
Tanto più è lungo un vaso, maggiore è la resistenza al flusso. Questa proporzione 
diretta fra resistenza al flusso e lunghezza dei vasi è fra le cause dell’ipertensione 
arteriosa che spesso presentano gli individui obesi. Per ogni chilogrammo di 
grasso in più si sviluppano infatti 650 km di vasi sanguigni aggiuntivi.  

 
Se si considera la resistenza vascolare sistemica, vale a dire la resistenza totale di tutti i 
vasi sistemici, i vasi che esercitano una maggiore resistenza sono arteriole, capillari e 
venule. Le arterie e le vene hanno un diametro maggiore, quindi la quantità di sangue 
che entra in contatto con le pareti dei vasi e ne subisce l’attrito è inferiore. Per quel che 
riguarda le arteriole, quella di regolare la resistenza vascolare sistemica (e di 
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conseguenza la pressione arteriosa e l’irrorazione di sangue ai tessuti), è una delle 
funzioni principali. Una piccola variazione del diametro delle arteriole è in grado di 
modificare considerevolmente la resistenza vascolare sistemica. (Tortora et al., 2011) 
 

2.4.3  Controllo del flusso sanguigno e della pressione  
Per il controllo della pressione arteriosa e la distribuzione del flusso sanguigno, siamo 
dotati di diversi sistemi a feedback negativo (tra loro collegati). Questi agiscono andando 
ad intervenire sulla frequenza cardiaca, sul volume di eiezione, sulla resistenza 
vascolare, o sul volume di sangue. 
Nel ruolo di direttore d’orchestra si trova il centro cardiovascolare, situato nel midollo 
allungato, che controlla i sistemi neurali, ormonali, e locali a feedback negativo che 
regolano frequenza e gittata cardiaca, pressione arteriosa e la perfusione ematica ai 
tessuti. Alcuni dei sui neuroni stimolano il cuore (centro cardioacceleratore), mentre altri 
lo inibiscono (centro cardioinibitore). Gli impulsi simpatici giungono al cuore dal nervo 
cardioacceleratore. Quando le stimolazioni simpatiche aumentano il cuore incrementa la 
forza e la frequenza con cui si contrae, mentre una riduzione della stimolazione simpatica 
crea l’effetto inverso. Gli impulsi parasimpatici scorrono lungo il nervo vago e il loro effetto 
è quello di ridurre la frequenza cardiaca.  
Ci sono poi i neuroni del centro vasomotore, che si occupano di controllare il diametro 
dei vasi sanguigni, provocando la dilatazione (centro vasodilatatore) o la costrizione 
(centro vasocostrittore). Il centro vasocostrittore manda in modo continuo stimolazioni 
simpatiche alla muscolatura liscia delle arteriole, determinando uno stato di leggera 
vasocostrizione tonica, chiamato tono vasomotorio, che sancisce il livello basale della 
resistenza sistemica vascolare a riposo. Tutti questi neuroni del centro 
cardiovascolare comunicano tra loro e funzionano in modo coordinato. 
Il centro cardiovascolare riceve impulsi nervosi dai centri cerebrali superiori (corteccia 
cerebrale, sistema limbico e ipotalamo) e dai recettori sensoriali quali i propriocettori, i 
barocettori e chemocettori. (Tortora et al., 2011) 
 

2.4.3.1 Regolazione nervosa 
La regolazione nervosa della pressione arteriosa avviene per mezzo di sistemi a 
feedback negativo, guidati da dei recettori sensoriali che monitorizzano la pressione 
arteriosa e la composizione chimica del sangue.  
I barocettori sono sensibili alla variazione di pressione. Quando la pressione arteriosa 
diminuisce, i barocettori vengono stirati meno, di conseguenza trasmettono impulsi al 
centro cardiovascolare con una minore frequenza. Il centro cardiovascolare provvede 
allora a diminuire la stimolazione parasimpatica al cuore e ad aumentare quella 
simpatica. L’aumento della frequenza e della forza di contrazione del cuore, riportando i 
valori pressori alla norma. Se invece la pressione aumenta i barocettori vengono 
compressi maggiormente e scaricano con una maggiore frequenza. In questo caso il 
centro cardiovascolare risponde aumentandola stimolazione parasimpatica e diminuendo 
quella simpatica. La gittata diminuisce e la pressione scende nei valori normali.  
I chemocettori rilevano la composizione chimica del sangue, individuando variazioni 
nella concentrazione O2, CO2 e H+. L’ipossia, l’ipercapnia e l’acidosi stimolano il centro 
cardiovascolare, che risponde aumentando la stimolazione simpatica alle arteriole e alle 
vene, portando ad un aumento della pressione. (Tortora et al., 2011) 
 

2.4.3.2 Regolazione ormonale 
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La regolazione della pressione arteriosa e del flusso ematico avviene anche per 
mano di alcuni ormoni, che agiscono intervenendo sulla gittata, sulle resistenze e il 
volume totale di sangue.  
Degli esempi possono essere l’adrenalina e noradrenalina, due ormoni vengono emessi 
dalla midollare del surrene in risposta alla stimolazione simpatica. Hanno la capacità di 
aumentare frequenza e la forza di contrazione del cuore. Durante l’attività fisica la loro 
azione favorisce inoltre la vasocostrizione delle arteriole che irrorano gli organi 
addominali e la vasodilatazione di quelle della muscolatura scheletrica e del cuore.  
Un altro esempio è il stema renina – angiotensina - aldosterone. Una diminuzione di 
volume di sangue scatena una serie di processi, che iniziano con l’immissione nel circolo 
di renina e terminano con la creazione di angiotensina II, un potente vasocostrittore, che 
determina un aumento delle resistenze al flusso e della pressione. (Tortora et al., 2011) 
 

2.4.3.3 Fenomeni di controllo locale del flusso sanguigno 
I tessuti sono in grado di modificare ed adattare il proprio flusso ematico, per mezzo di 
meccanismi di controllo locale. In ogni letto capillare sono infatti possibili fenomeni di 
vasomozione locale delle arteriole e degli sfinteri precapillari, che consentono al tessuto 
di aumentare o diminuire il proprio flusso di sangue. Considerando che, in alcuni tessuti 
(come ad esempio il cuore e la muscolatura scheletrica), la necessità di ossigeno, di 
nutrimenti e di rimuovere sostanze di scarto, può aumentare anche di dieci volte con 
l’attività fisica, è facile intuire che l’autoregolazione è indispensabile.  
I fenomeni di autoregolazione del flusso ematico, l’iperemia reattiva, l’iperemia attiva 
(o funzionale) e la vasodilatazione ipossica possono essere dimostrati in tessuti isolati 
da stimoli nervosi o ormonali, sono quindi meccanismi intrinseci ai tessuti. (Korthuis, 
2011) 
 
In generale, due tipi di stimoli provocano questi meccanismi di controllo locale del flusso 
ematico: le variazioni fisiche e i vasodilatatori/vasocostrittori chimici.  
Variazioni fisiche: 
Le variazioni termiche provocano una variazione del diametro dei vasi; il riscaldamento 
induce ad una vasodilatazione, mentre il freddo provoca una vasocostrizione. 
Una caratteristica della muscolatura liscia delle pareti delle arteriole, è quella di contrarsi 
con più forza quando viene stirata e di rilasciarsi quando lo stiramento diminuisce. Questo 
meccanismo viene chiamato risposta miogenica. Quando ad esempio il flusso ematico 
nelle arteriole diminuisce, le sue pareti vengono stirate con un’intensità minore; la 
muscolatura liscia delle arteriole allora si rilascia, aumentando il diametro del vaso e 
quindi del flusso di sangue. 
 
Vasodilatatori e vasocostrittori chimici: 
Cellule come globuli bianchi, piastrine, fibre muscolari lisce, macrofagi e cellule 
endoteliali, rilasciano diversi tipi di sostanze chimiche in grado di modificare il diametro 
dei vasi sanguigni. Dalle cellule di tessuti metabolicamente attivi, vengono rilasciati 
vasodilatatori chimici quali K+, H+, acido lattico e adenosina. In risposta ad un trauma 
fisico o ad un’infiammazione vengono rilasciate istamine e chinine che vasodilatano e 
aumentano la permeabilità dei vasi.  
Trombossano A2, radicali superossido, serotonina, ed endoteline sono invece dei 
vasocostrittori. 
Nel circolo sistemico, quando è necessario un maggiore apporto di O2, le pareti dei vasi 
si dilatano, favorendo un incremento del flusso di sangue e quindi di O2. È interessante 
notare come nel circolo polmonare avvenga l’esatto opposto. Una carenza di O2, crea 
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infatti una vasocostrizione, permettendo una deviazione della maggior parte del flusso 
verso gli alveoli meglio ventilati. (Tortora et al., 2011) 
 
Autoregolazione del flusso ematico: 
La maggior parte dei tessuti, quando esposti a variazioni della pressione arteriosa sopra 
o sotto la norma, sono in grado di mantenere la loro perfusione sanguigna relativamente 
costante, modificando la resistenza vascolare. 
Quando la pressione arteriosa scende sotto la norma, il flusso verso i tessuti diminuisce. 
I tessuti capaci di autoregolazione, dopo il calo iniziale, controbilanciano diminuendo le 
resistenze vascolari, ristabilendo il normale flusso ematico. Quando la pressione 
arteriosa aumenta, i tessuti controbilanciano aumentando le resistenze. 
Sia il meccanismo miogenico che quello metabolico contribuiscono a generare 
l’autoregolazione di arterie e arteriole, per mantenere il flusso costante, in risposta ai 
cambiamenti di pressione e di perfusione. Infatti, quando diminuisce la pressione, 
diminuisce il flusso ematico e quindi lo smaltimento dei metaboliti vasodilatatori. La 
concentrazione dei metaboliti aumenta, portando ad una vasodilatazione (risposta 
metabolica). Nello stesso tempo il calo pressorio e di flusso fa diminuire lo stiramento 
delle pareti delle arteriole, ed avviene una dilatazione miogenica, che riporta il flusso 
sanguigno nella norma.  
Un aumento della pressione comporta l’effetto opposto. Lo smaltimento dei metaboliti 
vasodilatatori aumenta, così come lo stiramento delle pareti delle arteriole, portando ad 
una vasocostrizione.  
Va sottolineato che l’autoregolazione è efficace solo entro certi limiti di variazione di 
pressione arteriosa. (Korthuis, 2011) 
 
Iperemia reattiva: 
Quando il flusso ematico alla muscolatura scheletrica viene interrotto 
completamente o parzialmente, una volta rimossa l’occlusione si osserva 
un’iperemia. L’importanza dell’iperemia aumenta in relazione al tempo e 
all’estensione dell’occlusione. Il picco di iperemia reattiva massimo si ottiene quando 
i vasi raggiungono la loro vasodilatazione massima. Quando l’iperemia richiesta, per 
compensare un periodo di ischemia, supera il picco di iperemia massimo consentito, si 
compensa prolungando la durata del picco e il tempo di ritorno a valori di flusso normali. 
 
Quando il flusso ematico viene ridotto (o interrotto completamente), diminuisce lo 
smaltimento dei metaboliti vasodilatatori, la cui concentrazione nel sangue va così ad 
incrementare. L’occlusione fa inoltre crollare la pressione arteriolare e quindi la tensione 
sulle pareti delle arteriole. La somma di questi due fattori porta ad una vasodilatazione di 
origine metabolica e miogenica. Una volta rimossa l’occlusione, un importante quantità 
di sangue può scorrere nei vasi dilatati, spazzando via i metaboliti vasodilatatori e 
incrementando la tensione sulle pareti delle arteriole. L’iperemia perdura fino a quando 
viene ristabilito l’equilibrio iniziale. (Korthuis, 2011) 
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(Korthuis, 2011; capitolo 3, figura 7) 
 
Iperemia attiva:  
L’iperemia attiva è un altro meccanismo di controllo locale che può essere evocato nei 
muscoli, anche quando questi vengono isolati dal controllo neurale e ormonale. È 
comunque importante ricordare che i due meccanismi di controllo estrinseco 
condizionano in modo importante l’iperemia attiva in condizioni normali.  
L’iperemia attiva è l’incremento di flusso ematico nei tessuti, che si manifesta con 
l’incremento della loro attività metabolica. La vasodilatazione di origine metabolica è 
quindi quella che spiega meglio l’iperemia attiva.  
La contrazione dei muscoli genera un aumento del flusso, che è proporzionale 
all’intensità della contrazione. (Korthuis, 2011) 
 
 

 
(Korthuis, 2011; capitolo 3, figura 8) 
 
Vasodilatazione ipossica: 
Quando nei vasi della muscolatura scheletrica la pressione dell’O2 è bassa, si genera 
una vasodilatazione. Questo meccanismo serve ad aumentare l’ossigeno che arriva ai 
tessuti quando l’ossigeno contenuto nel sangue è ridotto. Durante l’attività fisica la 
pressione dell’ossigeno cala; avviene quindi una vasodilatazione ipossica che si 
aggiunge all’iperemia attiva. (Korthuis, 2011) 
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2.4.4 Considerazioni inerenti il mio lavoro 

In base alla teoria, le variazioni di flusso che mi attendevo di osservare nella mia raccolta 
dati in seguito agli interventi effettuati, sarebbero state generate in particolar modo dalla 
vasodilatazione delle arteriole presenti nei muscoli flessori dell’avambraccio. Arteriole 
che grazie alla loro struttura sono particolarmente portate a controllare l’apporto di 
sangue ad un tessuto.  
Visto che gli interventi sarebbero stati di durata breve e di intensità medio bassa, ho 
ipotizzato che le variazioni di flusso sarebbero state moderate principalmente da 
fenomeni di controllo locale, anche se, in particolare con le contrazioni isometriche, i 
meccanismi di controllo estrinseco avrebbero anch’essi in parte contribuito a generare 
l’iperemia.  
Per verificare se le variazioni di perfusione avvenivano prevalentemente nel microcircolo 
o se erano dovute a regolazioni sistemiche ho deciso di misurare la frequenza cardiaca 
e la pressione arteriosa prima e dopo ogni intervento. La frequenza cardiaca influenza la 
gittata, vale a dire, il volume di sangue emesso dal ventricolo ogni minuto. La gittata 
cardiaca si calcola infatti moltiplicando la frequenza cardiaca con il volume di eiezione 
(Tortora et al., 2011). Una modifica della gittata influisce anche sulla perfusione 
sanguigna nei piccoli vasi intramuscolari. Monitorare la frequenza cardiaca prima di ogni 
intervento mi ha inoltre permesso di controllare che le condizioni prima dei vari interventi 
fossero simili, ed eventualmente identificare le differenze e tenerne conto nella analisi dei 
dati. Va comunque detto che, dal momento che la tecnica da me utilizzata determina la 
variazione percentuale fra il pre e post intervento, le variazioni fra due pre intervento 
vengono in parte compensate, visto che tali discrepanze probabilmente si mantengono 
anche fra i due post. È in ogni caso importante rilevare il cambiamento, in quanto le 
condizioni sono modificate. 
Anche la pressione arteriosa è stata misurata con l’intento di verificare che le condizioni 
prima dei tre interventi fossero simili e per stabilire se la variazione di flusso era locale o 
sistemica. Il volume di eiezione può variare se cambia la pressione arteriosa. L’eiezione 
del sangue dal cuore avviene quando la pressione all’interno del ventricolo supera quella 
presente nell’aorta (o tronco polmonare). Solo a questo punto le valvole semilunari si 
aprono. Anche in questo caso una variazione di volume di eiezione comporta una 
variazione della gittata (Tortora et al., 2011). 
 
In seguito alle due compressioni ischemiche, in base alla teoria, si dovrebbe generare 
un’iperemia reattiva. Visto che l’iperemia reattiva aumenta in relazione alla durata e 
all’estensione dell’occlusione, nei risultati della raccolta dati dovrebbe emergere 
un’iperemia più marcata in seguito alla compressione di maggiore durata. Oltre 
all’iperemia reattiva ci sarà una vasodilatazione ipossica, visto che per qualche istante la 
pressione dell’ossigeno calerà a causa dell’occlusione.  
Quando ho deciso di paragonare gli effetti di due tipi diversi di compressioni ischemiche, 
mi sono trovato a decidere se variare la durata oppure l’intensità della compressione. 
Dovendo prendere una decisione, dopo essermi consultato con i miei relatori di tesi, ho 
optato per la variazione della durata delle ischemizzazioni, e per il mantenimento di una 
compressione di uguale intensità fra i due interventi, lasciando a studi futuri il compito di 
indagare gli effetti di due compressioni di intensità differente e medesima durata. 
Cercando in letteratura non è stato possibile determinare con quanta forza vengono 
effettuate le compressioni ischemiche per trattare i trigger points miofasciali (trattamento 
su cui mi sono basato per stabilire il protocollo delle compressioni ischemiche). Si parla 
semplicemente di compressioni moderate, al limite dalla soglia del dolore del paziente. 
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Soglia del dolore che può variare notevolmente fra un individuo e l’altro (Moraska et al., 
2014). Facendo delle prove prima dei test, e discutendone con il team di ricerca, ho 
ritenuto pertinente effettuare delle compressioni di 5 kgf/cm2. Per stabilire quanto intensa 
è stata percepita la pressione ho deciso di far quantificare dai soggetti il dolore provato 
durante la compressione mediante una scala VAS da 0 a 10, somministrata loro 
immediatamente dopo gli interventi. 
Per determinare la durata delle pressioni mi sono servito dello studio di Gulick, 
Palombaro, & Lattanzi (2011) e di quello di Kim, Oh, Choi, & Kim (2013). Vista la 
mancanza di standardizzazioni riguardo la durata, l’intensità e la frequenza delle 
compressioni, con il loro studio, Gulick et al. (2011) volevano determinare un protocollo 
efficace per trattare i trigger points. Hanno così deciso di effettuare delle compressioni 
della durata di 30 secondi. Questa scelta è stata fatta sulla base di studi precedenti, 
effettuati nel 1997 da Bandy, Irion, & Briggler (citati in Gulick et al., 2011), che hanno 
determinato 30 secondi il tempo ottimale per un allungamento tessutale. Benché gli studi 
fossero sullo stretching e l’allungamento muscolare, gli autori considerano il processo di 
compressione una forma di allungamento tessutale. I risultati dei test hanno confermato 
l’efficacia del protocollo ideato per ridurre l’irritabilità dei trigger points miofasciali. Il 
protocollo prevedeva: 6 ripetizioni di 30 secondi di compressioni ischemiche; con l’utilizzo 
del Backnobber II (un ausilio per l’auto trattamento); ogni due giorni; per una settimana.  
Lo studio di Kim et al. (2013), si prefiggeva di determinare la giusta tempistica delle 
compressioni. In modo randomizzato, 60 pazienti, con trigger points miofasciali attivi nel 
muscolo trapezio, sono stati divisi in tre gruppi. Tutti e tre i gruppi sono stati trattati con 
delle iniezioni nei trigger points. In seguito, il gruppo 1 è stato trattato con ulteriori 30 
secondi di compressione ischemica; il gruppo 2 con 60 secondi di compressione 
ischemica; il gruppo 3 non ha ricevuto nessun trattamento aggiuntivo.  
Dai risultati è emerso che sia il gruppo 1 che il 2 hanno riscontrato benefici rilevanti 
rispetto al gruppo 3. Si è notata però pochissima differenza fra i gruppi 1 e 2.  
Da questi dati i ricercatori hanno stabilito che: 

-  se delle compressioni di 30 secondi si sono rilevate efficaci nel trattamento dei 
trigger points miofasciali, come dimostrato da Gulick et al. (2011), e… 

-  …se non ci sono differenze rilevanti tra una compressione di 30 secondi ed una 
di 60 secondi, … 

…delle compressioni di più di 30 secondi vanno evitate, visto che causano dolore 
ingiustificato al paziente.  
In base a questi dati ho ritenuto opportuno sottoporre i soggetti che si sono prestati alla 
mia ricerca a compressioni di 15 e 30 secondi. Visto che in base alle ricerche 
sopracitate non è indicato eccedere oltre i 30 secondi, tempistica ritenuta efficace, i 
prossimi studi andranno effettuati comparando compressioni di 30 secondi con altre di 
durata inferiore. Ho ritenuto che dimezzare i tempi fosse un buon punto di partenza.  
 
In seguito alle contrazioni isometriche l’aspettativa era quella di osservare un’importante 
iperemia, come osservato da Dori et al. (2016) nella loro ricerca. Un’iperemia attiva 
dovuta, in base a quanto trovato in letteratura, all’incremento dell’attività dei muscoli 
flessori dell’avambraccio. Oltre all’iperemia attiva, ad incrementare il flusso avrebbe 
contribuito anche una vasodilatazione ipossica, dovuta al calo della pressione 
dell’ossigeno all’interno dei vasi dei muscoli flessori.  
Ai partecipanti alla raccolta dati ho chiesto di resistere ad una forza di 5 kg, da me 
esercitata e misurata per mezzo di un dinamometro, per 15 secondi. Ho deciso per 
un’intensità di 5 kg perché, discutendo con i miei responsabili di tesi, abbiamo ritenuto 
appropriata una resistenza di medio-leggera intensità. Per riuscire a capire quanto 
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intenso sia stato realmente percepito lo sforzo dai partecipanti, ho chiesto loro di 
quantificarlo mediante una scala di Borg da 1 a 10, somministrata loro immediatamente 
dopo la fine della contrazione. 
La durata di 15 secondi è stata decisa pareggiando la durata più bassa delle 
compressioni ischemiche. 
Le contrazioni isometriche mi sono servite come intervento controllo. Nello studio Dori et 
al. (2016) è stato registrato un importante aumento del flusso ematico in seguito ad una 
richiesta di attivazione dei muscoli flessori dell’avambraccio. Se anche nei miei risultati 
dovesse emergere un incremento importante del flusso dopo le contrazioni isometriche 
avrei una buona indicazione che la procedura della raccolta dati è stata eseguita 
correttamente. 
 
Per questioni di tempo e di disponibilità del laboratorio, ho effettato sui soggetti tutti e tre 
gli interventi nella stessa giornata, con un intervallo di 5 minuti fra uno e l’altro. Non 
sapendo se questo lasso di tempo fosse sufficiente a far tornare il flusso ai valori normali, 
ho ritenuto opportuno variare l’ordine degli interventi tra un soggetto e l’altro, in modo da 
contenere il possibile effetto cumulativo. 
 

3. METODOLOGIA 
3.1 INTRODUZIONE 

La quantificazione del flusso sanguigno 
con l’ultrasuono è limitata ai grandi vasi. 
Il flusso nei piccoli vasi intramuscolari 
non può essere quantificato con l’utilizzo 
dell’ultrasuono senza speciali metodi o 
un contrasto intravenoso. Nello studio 
Intramuscular blood flow quantification 
with power doppler ultrasonography gli 
autori hanno descritto una tecnica per 
quantificare l’iperemia post contrazione 
nei muscoli flessori dell’avambraccio e 
nel tibiale anteriore utilizzando il power 
doppler (Dori et al., 2016). 
Ispirandomi a questa ricerca, e 
riproducendone la tecnica, con il mio lavoro ho voluto osservare e misurare la variazione 
di flusso conseguente a delle compressioni ischemiche di differente durata, compararle 
fra loro e con un’iperemia generata da una contrazione isometrica.  
 

3.2 METODOLOGIA DELLA RACCOLTA DATI 
Con l’utilizzo del power Doppler ho quantificato il flusso sanguigno nei vasi intramuscolari 
dei muscoli flessori dell’avambraccio. Prima ho determinato il flusso di base, ed in seguito 
ho misurato l’iperemia venutasi a creare nei muscoli flessori dell’avambraccio dopo delle 
compressioni ischemiche di durate differenti. 
Ho misurato anche, a titolo comparativo, l’iperemia dopo una contrazione isometrica, 
sempre nei muscoli flessori dell’avambraccio. 
 

3.2.1 Soggetti 
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I test sono stati effettuati su soggetti sani. Con un’età compresa fra i 20 e i 35 anni (età 
media: 26,5 ± 4,7 anni). La scelta di soggetti in questa fascia di età è stata fatta per 
limitare i rischi di imbattersi in soggetti con problematiche circolatorie periferiche.   
In totale ho effettuato due giornate di raccolta dati presso la SUPSI di Manno, ma gli 
interventi sul singolo soggetto sono stati effettuati uno dopo l’altro nella stessa giornata, 
seguendo un protocollo che durava approssimativamente 45 minuti.  
Tutti i partecipanti hanno dato il loro consenso scritto. Sono stati presi in esame 12 
soggetti, 6 di sesso femminile e 6 di sesso maschile.  
I test sono stati eseguiti sull’avambraccio destro, braccio dominante per praticamente tutti 
i soggetti (11 su 12). 
I soggetti hanno negato di aver avuto storie di sintomi neuromuscolari o problemi di 
circolazione periferica, infortuni all’arto preso in esame e diabete mellito. 
Ho inoltre raccolto informazioni riguardanti BMI e attività fisica/hobby praticata, al fine di 
individuare magari delle tendenze che possano far pensare ad una correlazione fra 
variazione di perfusione ematica e BMI; oppure differenze fra soggetti che praticano sport 
che implicano un intenso utilizzo dell’arto preso in esame, quelli che fanno sport di altro 
tipo e quelli che non praticano alcuno sport. 
 

3.2.2 Protocollo della raccolta dati 
I soggetti sono stati esaminati mentre si trovavano 
sdraiati e rilassati su un lettino medicale, in posizione 
supina, con l’avambraccio supinato. L’avambraccio dei 
soggetti è stato immobilizzato e mantenuto nella stessa 
posizione per tutta la durata della raccolta dati per 
mezzo di un laccio attaccato ad una tavoletta in legno 
posta sotto la loro schiena. La tavoletta aveva anche la 
funzione di aumentare la larghezza del lettino e 
permettere così l’appoggio dell’arto.  
Prima di iniziare la raccolta dati i soggetti sono rimasti 
supini sul lettino per 5 minuti ed è stato chiesto loro di 
rilassarsi. Questo provvedimento è stato preso per fare 
in modo che la loro frequenza cardiaca si stabilizzasse. 
Ai soggetti sono state effettuate due singole 
compressioni ischemiche di differente durata (15 e 30 
secondi).  

È stata inoltre richiesta ai soggetti una singola contrazione isometrica (di 15 secondi). 
Tra un intervento e l’altro ho atteso 5 minuti per fare in modo che la perfusione ematica 
nell’avambraccio tornasse simile a quella prima dell’intervento precedente.  
Prima e dopo ogni intervento sono state misurate la pressione arteriosa e la frequenza 
cardiaca, per provare poi ad ipotizzare se le variazioni di perfusione erano 
prevalentemente dovute a fenomeni di controllo locale del flusso o a regolazioni 
sistemiche.  
 

3.2.3 Interventi e randomizzazione 
I tre interventi effettuati sono stati: 

A. Compressione ischemica di 15 secondi; 
B. Compressione ischemica di 30 secondi; 
C. Contrazione isometrica di 15 secondi. 
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L’ordine con cui sono stati eseguiti gli interventi è stato determinato in modo 
randomizzato. In due buste (“busta UNO” e “busta DUE”) sono state inserite, scritte su 
dei bigliettini di carta, tutte le 6 possibili combinazioni degli interventi (A/B/C; A/C/B; 
B/A/C; B/C/A; C/A/B; C/B/A). Prima di iniziare il test è stato chiesto al soggetto di pescare 
dalla busta un bigliettino. Prima sono stati presi tutti i bigliettini contenuti nella “busta 
UNO”. Una volta esauriti si è passati alla “busta DUE”. In questo modo tutte le 
combinazioni possibili sarebbero state sorteggiate almeno una volta. Essendo riuscito ad 
effettuare la raccolta dati su 12 soggetti, tutte le possibili combinazioni sono state 
effettuate due volte. 

    
 
Compressioni ischemiche: 
Per determinare in che modo effettuare le compressioni ischemiche nei miei test, mi sono 
basato sulle direttive per il trattamento dei trigger points. 
Le compressioni sono state eseguite con i soggetti sdraiati su un lettino medicale, in 
posizione supina, con l’avambraccio supinato (come descritto sopra).  
 

Per effettuare le compressioni mi sono servito di un 
dinamometro Hoggan (modello micro fet 2). Visto che 
solitamente le compressioni vengono effettuate con il 
pollice, ho utilizzato una testina di 1 cm2, che 
corrisponde a grandi linee all’area del pollice a contatto 
con il paziente durante le pressioni. Le compressioni 
sono state effettuate al centro del segmento sopra il 
quale veniva posato l’ecografo per rilevare il flusso 
sanguigno. La procedura per determinare tale segmento 
verrà descritta in seguito. 
La durata delle compressioni è stata rispettivamente di: 
- 15 secondi per l’intervento A.; 
- 30 secondi per l’intervento B. 
 
L’intensità delle compressioni è stata (per tutti i soggetti 

e sia per gli interventi A. che per gli interventi B.) di 5 kgf/cm2. 
 
Al paziente è stato chiesto di quantificare il dolore percepito durante le compressioni 
mediante una scala VAS da 0 a 10. 
 
Contrazioni isometriche: 
Le contrazioni isometriche sono state eseguite con i soggetti sdraiati su un lettino 
medicale, nella medesima posizione delle compressioni.  
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Ai soggetti è stato chiesto di resistere per 15 secondi, 
con il polso flesso, ad una forza di 5 kg.  
Per determinare l’intensità della resistenza mi sono 
servito di un dinamometro (Hoggan micro fet 2). Ho 
deciso per un’intensità di 5 kg perché, discutendo con i 
miei responsabili di tesi, abbiamo ritenuto appropriata 
una resistenza di medio-leggera intensità. Per riuscire 
a capire quanto intenso è stato realmente percepito lo 
sforzo dai partecipanti, ho chiesto loro di quantificarlo 
mediante una scala di Borg da 1 a 10, immediatamente 
dopo la fine della contrazione.  
La durata di 15 secondi è stata decisa pareggiando la 
durata più bassa delle compressioni ischemiche.  
 
 

3.2.4 Protocollo dell’ecografia 
Nella mia ricerca ho utilizzato un ecografo Esaote, 
MyLab Class C. Per determinare in quale punto 
posizionare la sonda dell’ecografo (sonda LA533) ho 
seguito la seguente procedura: 

• In un primo momento ho applicato una striscia di 
tape sull’avambraccio dei soggetti, 
dall’epicondilo mediale del gomito (punto 
d’origine dei muscoli flessori), al tendine del 
muscolo palmare lungo, nel punto di flessione 
del polso fra i processi stiloidei di ulna e radio 
(1). 

• Con un metro da sarto ho misurato la distanza 
tra i due punti di repere ed ho diviso in tre parti 
uguali il segmento di tape.  

• Nel punto che separa il terzo intermedio da 
quello distale, ho posizionato una seconda 
striscia di tape, perpendicolare alla prima, in 
direzione della parte laterale dell’avambraccio 
(2).  

• Dal punto in cui la seconda striscia di tape sovrasta il bordo radiale, ho applicato 
una terza striscia di tape, in modo che questa risulti parallela alla prima striscia e 
perpendicolare alla seconda (3).  

• In seguito ho tracciato una linea dal punto che separa il terzo prossimale e quello 
medio, in modo che questa intersecasse perpendicolarmente la prima e la terza 
striscia di tape. Il segmento scaturito dai punti di intersezione tra tale linea e le due 
strisce di tape ha determinato il punto dove posizionare la sonda dell’ecografo.  

L’utilizzo del tape è stato necessario in quanto il gel della sonda dell’ecografo tende a 
cancellare i punti di repere marcati con il pennarello direttamente sulla cute. Scrivere con 
il pennarello sul tape mi ha garantito che i segni di riferimento restassero in modo ben 
visibile fino alla conclusione della raccolta dati.  
 
La sonda è sempre stata posizionata con la lucina dalla parte radiale dell’avambraccio.  
Le compressioni ischemiche sono state fatte al centro di questo segmento. 

1 

2 

3 
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Prima di registrare il primo pre intervento ho rilevato con 
l’ecografo un’immagine con CFM (Color Flow Mapping) 
0% (power Doppler disattivato), che ho poi utilizzato per 
determinare il ROI (Region Of Interest).  
Ho in seguito registrato 3 video di 5 secondi (trial), prima 
di ogni intervento per determinare il flusso basale e tre 
video di 5 secondi immediatamente dopo l’intervento 
per determinare l’iperemia venutasi a creare in seguito 
agli interventi.  
Dopo ogni registrazione la sonda è stata tolta e poi 
riposizionata. La quantità di flusso nei vasi nei vari pre e 
post intervento è stata determinata facendo la media dei 
valori riscontrati nelle tre registrazioni. Facendo la 
media delle tre registrazioni ho attenuato la possibilità 
che un mal posizionamento della sonda vada ad 
influenzare in modo significativo i risultati della raccolta 

dati. 
Per i rilevamenti è stata utilizzata una sonda LA533, che ho tenuto sempre in modo 
perpendicolare all’avambraccio dei soggetti. L’ultrasuono è stato impostato sul sistema 
power Doppler. La profondità è stata impostata a 4 cm.  Dopo aver ricavato la prima 
immagine per determinare il ROI con CFM 0% (power Doppler disattivato), il CFM è stato 
impostato sul 70% per ricavare i 18 video (trial) di 5 secondi (3 pre 1° intervento + 3 post 
1° int. + 3 pre 2° int. + 3 post 2° int. + 3 pre 3° int. + 3 post 3° int. = 18) 

 
    

3.2.5 Quantificazione del flusso intramuscolare dalle immagini del power 
Doppler 

Le immagini in b-mode, quelle rilevate con il power Doppler con CFM 0%, sono in seguito 
state esportate ed analizzate con il programma ImageJ. Questo sistema è in grado di 
contare i pixels presenti in un’immagine. A ImageJ è stato chiesto di contare il numero di 
pixels presenti nel “box pixels” e il numero di quelli presenti nell’area ROI selezionata. 
I 18 video registrati sono invece stati analizzati con il software MATLAB, programma 
informatico capace di distinguere (e quantificare) i pixels colorati da quelli non colorati. 
Nei 5 secondi di clip è stata così calcolata la percentuale di pixels accesi (colorati) in tre 
diastole. Visto che prima e dopo ogni intervento erano state fatte tre registrazioni, si è 
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fatta la media delle tre “% di pixels accesi” per ottenere “l’area PW box %” dei vari pre e 
post-intervento. 
Per stabilire l’area “PW ROI %”, quindi quella effettiva, si è moltiplicato “l’area PW box %” 
per il valore ottenuto dividendo l’area “box pixels” con l’area ROI. 
La variazione di perfusione ematica è stata quantificata facendo la differenza fra il “PW 
ROI % pre-intervento” e il “PW ROI % post-intervento”. 
Ricapitolazione della procedura: 

1) Determinare la grandezza del box (pixels); 
2) Determinare la grandezza del ROI (pixels); 
3) Rapporto box/ROI ; 
4) Determinare area PW box (%); 
5) Determinare area PW ROI (%) à area PW ROI = area PW box x box/ROI ; 

 
6) Differenza fra area PW ROI post-intervento (%) e area PW ROI pre-intervento 

(%) à = VARIAZIONE (%) FRA IL PRE E IL POST-INTERVENTO. 
 

Se osserviamo l’immagine qui a fianco, l’area all’interno del 
rettangolo tratteggiato in rosso è l’area del box.  
L’area contornata superiormente dal tratteggio giallo, ai lati e sotto 
dal tratteggio rosso è l’area ROI (che corrisponde all’area del box 
meno il tessuto adiposo, la cute e le strutture ossee; quindi alla 
regione di reale interesse).  
L’immagine qui a lato è stata effettuata con il power Doppler acceso, 
in realtà l’area ROI è stata determinata utilizzando un’immagine in b-
mode. 
 
 
 

 
 

4. RISULTATI 
Già durante la raccolta dati avevo provato a farmi un’idea soggettiva, valutando 
qualitativamente le immagini del power Doppler, di quello che avrebbero poi mostrato i 
risultati.  
 
In seguito alle contrazioni isometriche, l’impressione era stata che sullo schermo ci fosse 
effettivamente un incremento dei pixels colorati. Come anche descritto da Dori et al. 
(2016), sullo schermo si poteva vedere un aumento di sangue nei vasi già visibili prima 
dell’intervento; apparivano inoltre nuovi vasi in zone che nel pre intervento non 
mostravano pixels colorati.  
Per quel che riguarda le compressioni invece, non mi era parso di vedere grossi 
cambiamenti nel pre e nel post intervento, le immagini variavano molto a dipendenza del 
soggetto esaminato.  
Qui sotto si possono vedere le immagini dei pre e post intervento del soggetto 2. È molto 
evidente l’incremento di pixels colorarti nel post contrazione isometrica. In questo 
individuo si vede un incremento di flusso anche in seguito agli altri due interventi, ma è 
decisamente meno marcato. 
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Soggetto 2 Comp. 15s Comp. 30s Contr. 15s 
 
 
 
Pre 
 
 
 
    

 
 
 
Post 

   
Con trepidazione ho atteso i risultati della raccolta dati che, per quel che riguarda la 
variazione % fra i pre e post-intervento, hanno mostrato quanto riportato nella tabella che 
segue:  

	 	 Compressione	 15	secondi	 Compressione	 30	secondi	 Contrazione	 15	secondi	
Soggetto	
n°	♂♀ 

	/	
Random			

	 Area	PW	ROI	
(%)	

Difference	
(%)	

Area	PW	ROI	
(%)	

Difference	
(%)	

Area	PW	ROI	
(%)	

Difference	
(%)	

1	/	CAB	 PRE	 0.993351022	 	 0.799031182	 	 1.277879753	 	
POST	 0.775593502	 -0.217757521	 0.652291381	 -0.1467398	 3.296535841	 2.018656088	

2/	BCA	 PRE	 2.388356635	 	 2.632055297	 	 2.359947097	 	
POST	 2.955501381	 0.567144746	 5.216430557	 2.58437526	 10.3561913	 7.996244205	

3	/	CBA	 PRE	 4.514214301	 	 5.356481822	 	 6.563353249	 	
POST	 1.811454353	 -2.702759948	 2.75692015	 -2.599561673	 9.313698566	 2.750345317	

4	/	ABC	 PRE	 2.788165018	 	 2.339382902	 	 3.931615954	 	
POST	 5.729805836	 2.941640818	 3.41600675	 1.076623848	 9.03264356	 5.101027606	

5	/	ACB	 PRE	 1.942324675	 	 2.108366365	 	 2.682752768	 	
POST	 1.897363808	 -0.044960867	 1.994064021	 -0.114302343	 4.579051166	 1.896298398	

6	/	BAC	 PRE	 4.050371865	 	 3.883845694	 	 8.624075688	 	
POST	 4.743312498	 0.692940633	 5.946234615	 2.062388921	 10.84691976	 2.222844076	

7	/	CAB	 PRE	 3.844550861	 	 3.050550827	 	 3.690205128	 	
POST	 4.070122382	 0.225571521	 5.268628095	 2.218077268	 7.886581649	 4.19637652	

8	/	BAC	 PRE	 8.17494561	 	 11.50768683	 	 9.178619151	 	
POST	 8.655444563	 0.480498953	 13.07264191	 1.564955073	 12.54749747	 3.368878314	

9	/	ACB	 PRE	 4.636297874	 	 5.831861272	 	 3.717872911	 	
POST	 3.801351027	 -0.834946847	 6.563999885	 0.732138613	 8.265981334	 4.548108424	

10	/	
CBA	

PRE	 2.314841028	 	 2.898698536	 	 3.634982661	 	
POST	 1.343355869	 -0.971485159	 2.197367553	 -0.701330983	 8.292868438	 4.657885777	
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11	/	
BCA	

PRE	 0.897289377	 	 0.183958753	 	 2.484551738	 	
POST	 1.849339145	 0.952049768	 0.662250878	 0.478292125	 6.339766562	 3.855214824	

12	/	
ABC	

PRE	 2.88768341	 	 0.965663089	 	 1.593987489	 	
POST	 1.443815478	 -1.443867931	 1.844173633	 0.878510544	 5.805655521	 4.211668032	

 
4.1 COMPRESSIONI DI 15 SECONDI 

Per quel che riguarda le compressioni di 15 secondi, è difficile esprimersi. Non è emersa 
una tendenza chiara, i dati sono contrastanti. Infatti in sei soggetti il flusso sanguigno è 
aumentato, mentre in altri sei è diminuito. La mia analisi sarà quindi soprattutto 
descrittiva. 
Negli individui che hanno fatto registrare un aumento di flusso, a parte il soggetto 4, che 
ha mostrato una differenza fra pre e post di quasi il 3%, l’aumento è stato esiguo, 
praticamente nullo e sempre sotto l’1% con solo il soggetto 11 che si è avvicinato a questo 
valore. Anche per quel che riguarda i sei soggetti che hanno mostrato una diminuzione 
di perfusione si può dire che in realtà il flusso è rimasto pressoché invariato. In quattro di 
essi la differenza infatti è rimasta sotto il -1%. A fare eccezione sono il soggetto 12, che 
ha mostrato una variazione negativa del -1,4% e il soggetto 3, in cui il flusso è diminuito 
del -2,7%.  
In media il flusso sanguigno, rispetto alle condizioni iniziali, è variato del -0.03% ± 1,4; 
in pratica è quindi rimasto pressoché invariato.  
 

4.2 COMPRESSIONI DI 30 SECONDI 
I dati relativi a questo intervento, anche se in modo non unanime e con variazioni minime, 
indicano che nella maggior parte degli individui il flusso è aumentato. In otto partecipanti 
su dodici è infatti stato registrato un incremento del flusso. In tre soggetti la differenza fra 
pre e post intervento è stata superiore al 2% (2,58%; 2,22%; 2,06%), in altri due superiore 
all’1% (1,56%; 1,08%) e in tre soggetti non supera la soglia dell’1% (0,88%; 0,73%; 
0,48%).  
Nelle restanti quattro persone, la perfusione sanguigna è invece diminuita. In tre di essi 
in maniera veramente minima, quasi nulla (-0,11%; -0,15% e -0,7%). Nel soggetto 3 
invece la differenza è arrivata a -2,6%. Ancora una volta è il partecipante numero 3 a 
fornire i risultati che vanno maggiormente contro corrente, e la diminuzione di flusso dopo 
questo intervento è di un’importanza molto simile a quella vista in seguito alla 
compressione di 15 secondi.  
Si può dire che, benché nella maggior parte dei partecipanti il flusso è aumentato, la 
variazione rimane minima. In sei soggetti è praticamente nulla (soggetti: 1; 5; 9; 10; 11; 
12). La variazione media dopo questo intervento è del 0,67% ± 1,44. 
Tutti e sei gli individui che dopo 15 secondi di compressione hanno mostrato un aumento 
del flusso, anche con le compressioni di 30 secondi hanno confermato l’incremento di 
perfusione. Nei soggetti 2, 6, 7 e 8 l’incremento è stato maggiore dopo la compressione 
di 30 secondi, nei soggetti 4 e 11 è invece stato maggiore dopo la compressione di 15 
secondi.  
 

4.3 CONTRAZIONI ISOMETRICHE DI 15 SECONDI 
Se con le compressioni era difficile individuare una tendenza chiara, in quanto i dati non 
sono unanimi e fanno per lo più pensare ad una modifica quasi nulla, con le contrazioni 
isometriche i risultati vanno tutti nella stessa direzione. In tutti i partecipanti, dopo 
l’attivazione dei muscoli flessori dell’avambraccio, si verificata un’iperemia. L’aumento più 
marcato si è visto nel soggetto 2 dove la differenza del 8%, mentre quello più contenuto 
è stato quello del soggetto 5 dove la differenza di pixels colorati del 1,9%.  
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In seguito alla contrazione isometrica di 15 secondi in media la differenza di flusso è 
del 3,9% ± 1,69. In questo caso, contrariamente alle due compressioni, c’è 
significatività statistica. 
Tutti i partecipanti hanno mostrato la loro variazione positiva più abbondante in seguito a 
questo intervento. 
Anche il soggetto 3, che in seguito alle compressioni aveva mostrato dei dati che 
andavano contro corrente, in questo caso ha mostrato risultati in linea con quelli degli 
altri partecipanti.  
 

4.4 CONFRONTO FRA I TRE INTERVENTI 
Nei grafici sottostanti, chiamati box plot, la scatoletta rappresenta lo scarto interquartile, 
mentre la linea centrale è la mediana. I baffi rappresentano il minimo e il massimo dei 
risultati; i numeri sopra i baffi sono gli outlier, ovvero soggetti che hanno avuto dei risultati 
molto diversi dalla media e quindi non stanno nel box. 
Nel primo grafico sono rappresentati l’area di pixels accesi nelle varie condizioni. Nel 
secondo sono rappresentati la differenza di pixel tra pre e post nelle tre condizioni.  
Osservando il primo grafico traspare palesemente che l’unica differenza importante è 
quella tra pre e post contrazione.  
Nel secondo si può notare che la differenza nelle compressioni approssima allo 0 
(nessuna differenza), mentre nella contrazione è nettamente sopra lo 0.  
Facendo il Friedman test, (test statistico che verifica la varianza tra gruppi di misure, 
ovvero quanto diverse misure siano correlate tra di loro; e in cui il valore di p è il valore 
di significatività/risultato del test) ne scaturisce che: 

- nel primo grafico, l’unica differenza statisticamente significativa è quella tra il pre 
e il post contrazione, dove il valore di p è inferiore a 0.05 (p=0,048). È quindi 
statisticamente significativo con una sicurezza del 95% (p < 0,05);  

- mentre nel secondo grafico c’è significatività statistica tra la contrazione e 
entrambe le compressioni. Il valore di p in questo caso è inferiore a 0.01 (p=0.000 
per la differenza tra contrazione e la compressione di 15 secondi; p=0.007 per la 
differenza tra contrazione e compressione di 30 secondi). È quindi significativo 
con una sicurezza del 99% (p < 0,01). 

 

        
4.5 VARIAZIONE DELLA FREQUENZA CARDIACA E DELLA 

PRESSIONE ARTERIOSA NEL PRE E POST INTERVENTO 
Prima e dopo ogni intervento ho rilevato la frequenza cardiaca e la pressione arteriosa 
ai partecipanti alla raccolta dati. Lo scopo principale di queste misurazioni era quello di 
determinare se, in seguito agli interventi, intervenivano meccanismi di regolazione del 
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flusso sistemici o se le variazioni erano dovute principalmente a fenomeni di controllo 
locale del flusso. I dati raccolti sono riassunti nella tabella che segue. 
 

 
 
Come si può notare le variazioni della frequenza cardiaca fra il pre e il post intervento 
sono sempre di pochi battiti. Considerando che in seguito alle compressioni il flusso è 
rimasto praticamente invariato i dati più significativi sono quelli inerenti le contrazioni. La 
cosa interessante è che a parte negli individui 6 e 8, in tutti gli altri soggetti la frequenza 
cardiaca in seguito all’intervento era inferiore.  
La frequenza cardiaca media prima e dopo i tre interventi era rispettivamente di:  

- Compressioni 15s: pre = 63.92 bpm ± 11.43; post = 62.25 bpm ± 10.05 
- Compressioni 30s: pre = 67.08 bpm ± 10.11; post = 66.08 bpm  ± 10.26 
- Contrazioni 15s: pre = 67.17 bpm ± 9.12; post = 64 bpm ± 9.08 

Nonostante sia l’unico intervento in cui è avvenuto un chiaro aumento di flusso, nelle 
contrazioni isometriche è dove la frequenza cardiaca media è calata maggiormente.  
Un altro dato interessante è che la frequenza cardiaca prima dei tre interventi era molto 
simile. Da questo punto di vista le condizioni iniziali erano quindi le stesse. Sia per la 
compressione di 30 secondi, che per le contrazioni, in media ho registrato 67 pulsazioni 
al minuto; mentre per le compressioni di 15 secondi la media era di soli 3 battiti inferiore.  
	
Oltre alla frequenza cardiaca ho rilevato la pressione arteriosa dei partecipanti. Nella 
tabella sottostante ho riportato i valori della Mean Arterial Pressure (MAP, in italiano 
pressione arteriosa media), che è definita come la pressione media nelle arterie di una 
persona, durante un ciclo cardiaco, ed è considerata un migliore indicatore della 
perfusione sanguigna agli organi vitali rispetto alla pressione sanguigna sistolica. Viene 
considerata nella norma quando i suoi valori rientrano nel ventaglio che va dai 70 ai 110 
mmHg (NurcingCenter, 2011).  
La formula per calcolare la MAP è la seguente:  
MAP= [(2 x PA diastolica) + PA sistolica] 1/3.  
Se prendiamo il soggetto 1, che prima della compressione di 15 secondi aveva una 
pressione arteriosa di 106 / 62, la MAP sarà:  
[(2 x 62) + 106) 1/3 = (124 + 106) 1/3 = 230/3 = 76,7 
 

 
Come si può vedere la differenza fra la MAP pre e post interventi è sempre minima. 
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Se prendiamo i due casi dove la MAP è diminuita maggiormente (soggetto 6 à intervento 
B; soggetto 12 à intervento B) vediamo che la perfusione in entrambi i soggetti è 
aumentata. Nei tre casi dove è aumentata maggiormente (soggetto 8 à intervento B; 
soggetto 3 à intervento A; soggetto 3 à intervento C) in due di essi il flusso è aumentato, 
mentre in uno è diminuito. Non c’è quindi un indizio che indica un’influenza della 
pressione arteriosa sulla variazione di flusso in seguito a questi tre interventi. 
 

4.6 ALTRE CONSIDERAZIONI 
Una mia preoccupazione prima della raccolta dati era quella di 
non essere sufficientemente preciso nel posizionare la sonda 
dell’ecografo. Per questo ho effettuato parecchie esercitazioni 
prima della raccolta dati e per quantificare l’area PW Box ho fatto 
la media di tre trial, attenuando così eventuali distorsioni dei 
risultati dovute al mal posizionamento della sonda. Per verificare 
quanto sono stato preciso nelle rilevazioni, ho calcolato la media 
delle deviazioni standard dei tre posizionamenti nei vari pre e post 
intervento, ricavandone i risultati riportati qui a fianco. Come si 
può vedere la deviazione standard del power Doppler box è molto 
bassa, questo significa che fra i tre trial c’è poca differenza, ed 
attesta che sono stato preciso nel posizionare la sonda 
dell’ecografo. 
 
Un’altra mia preoccupazione era che tra un intervento e l’altro ci fosse un effetto 
cumulativo, cioè che i 5 minuti stabiliti nel protocollo non fossero sufficienti a far tornare 
il flusso alle condizioni iniziali, creando, intervento dopo intervento, un accumulo di 
sangue nei vasi intramuscolari e modificando così le condizioni di partenza fra un 
intervento e l’altro. Per attenuare questo possibile effetto ho randomizzato l’ordine degli 
interventi fra i soggetti. Va comunque detto che, misurando la variazione fra il pre e il 
post, un eventuale accumulo, essendo presente sia nel pre che nel post intervento, non 
dovrebbe comunque alterare di molto i risultati. Ritengo in ogni caso doveroso, visto che 
il mio è uno studio pilota e dovrebbe quindi aprire la via ed aiutare a pianificare i protocolli 
di studi futuri, verificare se questo effetto si è effettivamente manifestato, o se sono stati 
sufficienti i 5 minuti di pausa fra un intervento e l’altro.  
L’unico intervento che ha fatto registrare un chiaro incremento di flusso è stato quello 
delle contrazioni isometriche, quindi se ci fosse stato un effetto cumulativo si sarebbe 
manifestato soprattutto in seguito a questo intervento.  
Guardando nella tabella di inizio capitolo, con rapportate le aree power Doppler ROI e la 
differenza fra i pre e post dei vari soggetti, concentrandosi sui valori area PW ROI nel pre 
intervento, si può notare che nei soggetti che come primo intervento hanno effettuato le 
contrazioni isometriche (soggetti 1, 3, 7, 10), il valore “area PW ROI” in tre di questi 
(soggetti 1, 3, 10) è maggiore prima delle contrazioni isometriche che prima degli 
interventi successivi. Se ci fosse stato un effetto cumulativo, il valore sarebbe stato 
maggiore nel pre degli altri interventi.  
 
Ai partecipanti dopo gli interventi ho chiesto di quantificare il dolore percepito durante le 
compressioni, mediante una scala VAS da 0 a 10; e quanto intenso hanno percepito lo 
sforzo, mediante scala di Borg da 1 a 10. 
Il soggetto che ha riferito i valori più alti, sia per quel che riguarda la VAS che la Borg è 
stato il soggetto 2. Come descritto da Dori et al. (2016), maggiore è l’intensità dello sforzo, 
maggiore è l’incremento del flusso nei vasi intramuscolari. La partecipante 2 ha riferito 
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uno sforzo di 7 su 10, ed è stato il soggetto che ha mostrato il maggiore incremento di 
flusso (gli altri individui hanno riferito valori molto inferiori; in media 2,39 ± 1.48 scala 
Borg). 
Con i dati raccolti non è possibile esprimersi su possibili relazioni fra VAS e incremento 
di flusso. 
 
Ero molto curioso di vedere i risultati del soggetto 8, partecipante che nel tempo libero 
pratica l’arrampicata sportiva. Fin dalla prima misurazione, ci è sembrata molto evidente 
la maggiore vascolarizzazione dei suoi muscoli flessori dell’avambraccio, rispetto a tutti 
gli altri individui. L’impressione è stata poi confermata dai valori dell’area PW ROI, 
nettamente i più alti in tutti i pre e post intervento. 
La mia curiosità era verificare se nel soggetto 8 l’incremento di flusso risultasse diverso 
rispetto agli altri partecipanti. I risultati hanno mostrato che l’individuo 8 ha mantenuto il 
netto divario di % di pixel colorati rispetto agli altri soggetti nel post intervento, ma la 
differenza fra il suo pre e post intervento è in linea con quella degli altri soggetti, e non 
ho rimarcato nulla di anomalo.  
A tutti i partecipanti avevo chiesto se praticassero qualche attività fisica. Con i dati raccolti 
non è però possibile esprimersi su eventuali relazione tra attività e incremento di flusso, 
così come non è possibile esprimersi su eventuali differenze tra uomo e donna o differenti 
valori di BMI. 
 

5. DISCUSSIONE 
L’intento del mio lavoro di bachelor era quello di incrementare i dati riguardanti una 
tecnica per quantificare la variazione di flusso nei vasi intramuscolari per mezzo del 
power Doppler; provando inoltre ad individuare nuovi ambiti dove questa potrebbe 
rilevarsi utile, sensibile ed efficace ai fini della ricerca, rilevando dei dati da cui partire per 
nuovi studi.  
I dati precedentemente raccolti con questa tecnica, non invasiva, che non richiede liquido 
di contrasto, o materiale altamente sofisticato, riguardavano esclusivamente interventi 
attivi. Per sondare qualcosa di ancora inesplorato, ho deciso di raccogliere dati e 
informazioni su quanto avviene nei vasi intramuscolari quando l’incremento di flusso è 
necessario a compensare un periodo di occlusione vasale (effettuando anche un 
intervento attivo a titolo comparativo).  
 
In base a quanto visto nei risultati della raccolta dati sono giunto alle seguenti 
considerazioni: 

5.1 VARIAZIONE DI FLUSSO 
I dati da me raccolti in laboratorio mostrano che il flusso nei vasi intramuscolari in seguito 
a delle contrazioni isometriche di 15 secondi aumenta in modo statisticamente 
significativo. In tutti i soggetti che si sono prestati alla mia ricerca si è visto un incremento 
di flusso in seguito alla contrazione isometrica. Questi risultati confermano quanto 
misurato da Dori et al. (2016) che avevano misurato la variazione di flusso dopo una serie 
di contrazioni. Se ne può quindi dedurre che l’attivazione dei muscoli flessori 
dell’avambraccio, sia questa di tipo isometrico o data da una serie di brevi 
contrazioni, genera un aumento del flusso statisticamente significativo nei vasi 
intramuscolari.  
La ricerca di Dori et al. (2016) aveva stabilito che, come descritto anche nel trattato di 
Korthuis (2011), l’aumento del flusso è proporzionale all’intensità della contrazione. Nella 
mia ricerca ho chiesto ai partecipanti di quantificare, mediante scala di Borg da 1 a 10, lo 
sforzo necessario a contrastare la forza di 5 kg da me esercitata. Come scritto nel capitolo 
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precedente, l’iperemia maggiore è stata misurata nel soggetto che ha percepito lo sforzo 
più intensamente (soggetto 2; incremento 8%; Borg 7). Questa è un’ulteriore prova del 
fatto che l’intensità dell’iperemia è correlata all’intensità dello sforzo.  
Per quel che riguarda le contrazioni isometriche di 15 secondi, posso dire che i dati 
raccolti non hanno destato particolari sorprese, hanno rispecchiato quello che mi 
attendevo di misurare in base a quanto letto in letteratura. 
 
Grandissimo interesse era chiaramente rivolto ai dati riguardanti le compressioni, in 
quanto, per quel che concerne la tecnica con il power Doppler, si trattava di terreno 
inesplorato. 
Secondo quanto letto nel trattato di Korthuis (2011), quando viene rimossa un’occlusione 
del flusso destinato alla muscolatura scheletrica, si genera un’iperemia. L’importanza di 
quest’ultima aumenta in relazione alla durata e all’estensione dell’occlusione. In seguito 
alle compressioni da me effettuate mi attendevo quindi di constatare un incremento del 
flusso, con un aumento maggiore dopo quelle di 30 secondi.  
I risultati hanno però mostrato che il flusso, in seguito ai due interventi, è rimasto 
pressoché invariato. Le compressioni di 15 secondi hanno mostrato dati difficilmente 
decifrabili (in quanto contrastanti fra i vari soggetti), mentre quelle di 30 secondi 
suggeriscono un timido aumento di flusso, ma praticamente nullo.  
Da quanto visto applicando il mio protocollo, quello che si può dire è che la reazione ad 
un periodo di occlusione dei vasi diretti ai muscoli flessori dell’avambraccio è 
meno marcata rispetto a quella generata da un incremento dell’attività di questi 
muscoli (che si è invece rivelata importante e sensibile; una attivazione di pochi secondi, 
considerata debole/moderata dai soggetti ha generato un chiaro incremento di flusso in 
tutti i soggetti). Il fatto che dopo le compressioni di 30 secondi sembra esserci un timido 
incremento del flusso, mi fa pensare che, estendendo il tempo o il numero delle pressioni, 
si sarebbe delineato in modo leggermente più evidente quanto descritto da Korthuis 
(2011) riguardante l’iperemia reattiva. Con il protocollo da me utilizzato emerge in modo 
un po’ confuso. Non in tutti i soggetti il flusso è incrementato; solo in sei la perfusione 
ematica è sempre aumentata dopo le pressioni, e fra questi, due persone hanno mostrato 
una variazione maggiore dopo l’intervento di 15 secondi, risultato che stride con quanto 
descritto nella teoria.  L’aspetto più rilevante della mia ricerca è però il grande divario 
fra la risposta misurata dopo l’attivazione e quella successiva le compressioni, 
divario che anche aumentando il tempo o il numero delle pressioni resterebbe 
enorme. Quanto appena scritto va chiaramente dimostrato, ma se ricerche future 
dovessero confermare la grande differenza fra i due tipi di intervento, per quel che 
concerne l’ambito fisioterapico, ne scaturirebbe un’importante prova a favore dei 
trattamenti attivi rispetto a quelli passivi. Molti trattamenti fisioterapici, sia attivi che 
passivi, basano il loro effetto terapeutico sull’iperemia che generano nei tessuti. Se fra 
l’importanza dell’iperemia generata dai due tipi di trattamenti c’è tanta differenza, 
se ne conclude che i trattamenti attivi sono da preferire a quelli passivi. 
 

5.2 FREQUENZA CARDIACA E PRESSIONE ARTERIOSA 
Nella raccolta dati ho misurato anche la frequenza cardiaca e la pressione arteriosa prima 
e dopo ogni intervento. Lo scopo primario di queste misurazioni era quello di determinare 
se, le variazioni di perfusione sanguigna successive agli interventi, erano dovute 
principalmente a fenomeni di controllo locale del flusso, o se intervenivano in modo 
importante anche meccanismi sistemici di regolazione del flusso. 
I risultati hanno mostrato che le variazioni di frequenza cardiaca, nel pre e post di tutti gli 
interventi sono state minime, o per lo meno non tali da far pensare che la frequenza 



	 40	

cardiaca abbia concorso a far aumentare il flusso ematico nei vasi intramuscolari dei 
muscoli flessori dei soggetti. 
Anche la variazione della MAP fra i pre e post interventi è minima, escludo quindi che la 
pressione arteriosa abbia avuto un ruolo di primo piano nelle modifiche di flusso fra il 
prima e dopo il intervento. 
Si può quindi concludere che, laddove si è costatato un incremento di flusso, questo è 
stato generato principalmente da cambiamenti nel microcircolo. Questo significa che 
la variazione ematica è stata creata esclusivamente dagli interventi da me effettuati e che 
questi non hanno generato cambiamenti a livello sistemico. 
 

5.3 ALTRE VALUTAZIONI 
Prima di visionare i risultati ero preoccupato che i 5 minuti stabiliti nel mio protocollo, fatti 
trascorrere prima di effettuare gli interventi, non fossero sufficienti a far scendere il flusso 
al livello basale. La scelta di questa tempistica è stata dettata dal fatto che, per effettuare 
la raccolta dati, avevo una disponibilità del laboratorio limitata. Inoltre creare una 
procedura troppo lunga mi avrebbe complicato il reclutamento di soggetti da sottoporre 
alla ricerca. Per gli stessi motivi tutti e tre gli interventi sono stati effettuati lo stesso giorno, 
uno in seguito all’altro. In questo modo ho evitato che i partecipanti dovessero presentarsi 
più volte in laboratorio. 
Fortunatamente i risultati hanno dimostrato che fra un intervento e l’altro non c’è 
stato un effetto cumulativo. I cinque minuti fatti trascorrere fra un intervento e 
l’altro sono quindi stati sufficienti. Credo che per studi futuri, qualora fosse possibile, 
sia comunque raccomandabile far trascorrere più tempo.   
 
Per quel che riguarda le contrazioni isometriche avevo deciso, discutendo con i miei 
relatori di tesi, di sottoporre i soggetti ad una resistenza di 5 kg, in quanto ritenevamo 
opportuno lo sforzo di un’intensità medio-leggera. Sapendo che l’importanza 
dell’iperemia varia a dipendenza dello sforzo richiesto, una contrazione medio-leggera 
era il giusto compromesso.  
Facendo la media dei valori dello sforzo percepito dai soggetti per opporsi alla forza di 5 
kg, è scaturito il valore 2,39. Sulla scala di Borg da 1 a 10, il valore 2 corrisponde ad uno 
sforzo leggero, 3 ad uno moderato. In base ai valori della Borg dichiarati dai soggetti direi 
che con 5 kg la volontà di sottoporre i soggetti ad uno sforzo medio-leggero è stata 
rispettata. 
 

5.4 PRECISIONE E FACILITÀ  
Nella rilevazione dei dati con l’ecografo, come attestato dai valori molto bassi della 
deviazione standard del “power Doppler box” (SD PW box) nei vari pre e post intervento, 
sono riuscito ad essere piuttosto preciso nel posizionare la sonda.  
Nonostante abbia effettuato delle prove prima della raccolta dati, non posso certo dire di 
essere un esperto nell’utilizzo dell’ecografo. La mia esperienza con questo strumento, 
anche dopo le esercitazioni, rimane minima. Questo dimostra quanto la tecnica sia di 
facile applicazione.  
Il power Doppler, rispetto ad altre tecniche (come ad esempio il pulse wave Doppler), è 
meno sensibile a variazioni di angolazione e allo stesso tempo più efficace nel captare il 
flusso sanguigno (Dori et al., 2016). Queste caratteristiche lo rendono di semplice utilizzo, 
anche quando, come nel mio caso, viene gestito da mani inesperte. Sicuramente una 
persona con una buona esperienza, che utilizza l’ecografo quotidianamente, può 
raggiungere un grado di precisione ancora maggiore, ricavando dati estremamente 
accurati. 
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La facile applicazione della tecnica, combinata con la sua precisione, possono rendere 
le ricerche che la utilizzano molto affidabili e credibili (ovviamente se supportate da un 
attento e ben pianificato protocollo). 
 

5.5 MODIFICHE E APPLICABILITÀ IN RICERCHE FUTURE 
Il mio studio aveva lo scopo di fornire dei dati iniziali che facilitassero l’impostazione di 
nuove ricerche o che mettessero in evidenza aspetti che in futuro sarebbe interessante 
indagare. Alla luce di quanto è emerso dai risultati, qui di seguito ho esplicato alcuni 
aspetti che ritengo sarebbe interessante indagare in ricerche future, per avere una 
visione più ampia di quanto avviene nei vasi intramuscolari in seguito ad una 
compressione. 
 
L’iperemia conseguente la rimozione di un’occlusione potrebbe essere meno 
immediata rispetto a quella data da un incremento dell’attività del muscolo. 
Sarebbe interessante provare ad attendere un po’ di tempo prima di posizionare la 
sonda per i rilevamenti. Nel mio caso i filmati sono stati effettuati immediatamente dopo 
la fine delle compressioni. Calcolando che i tre trial post intervento durano 5 secondi 
ognuno e che per essere sicuro di effettuare delle buone immagini, dal momento che mi 
sentivo ben fermo nel punto esatto, contavo fino a 7 prima di togliere la sonda e terminare 
la registrazione, direi che se l’iperemia (o il suo picco) si fosse manifestata con un ritardo 
superiore ai 30 secondi dal momento della rimozione dell’occlusione, me la sarei 
completamente persa.  
 
La scarsa risposta ematica dopo le compressioni, potrebbe essere dovuta alla durata 
troppo limitata dei miei interventi. Moraska et al. (2013), ad esempio, avevano rilevato 
una variazione di flusso dopo delle serie di 6 compressioni, di una durata fino a 60 
secondi; il protocollo di Gulick et al. (2011) si è rilevato efficace dopo delle serie di 6 
contrazioni di 30 secondi; Portillo-Soto et al. (2014) ha misurato un aumento del flusso 
dopo dei trattamenti (mediante massaggio, o Graston Techniqueâ) della durata di 10 
minuti. Io ho ritenuto interessante misurare quanto è in grado di modificare il flusso una 
singola compressione, ma probabilmente, per vedere una variazione di flusso occorre, o 
effettuare una serie di compressioni, o estendere la durata di una singola.  
 
Oltre alla durata, un altro parametro che sarebbe interessante modificare, è l’intensità 
(forza) della compressione. Come spiegato da Korthuis (2011), anche questo parametro 
condiziona l’iperemia reattiva. Quantificare quanto questo incide sarebbe sicuramente 
molto interessante. Si potrebbe provare a variare, sullo stesso gruppo di individui, la 
durata e l’intensità delle compressioni, applicando tutte le combinazioni possibili. Si 
riuscirebbe così a stabilire se l’importanza dell’iperemia è condizionata maggiormente 
dalla durata o dall’intensità. 
 
Probabilmente la cosa più interessante resta quella di applicare la tecnica di Dori et al. 
(2016) per quantificare la variazione del flusso nei vasi intramuscolari in seguito a dei 
trattamenti specifici che, tra i vari obiettivi, mirano a generare un’iperemia. Degli esempi 
potrebbero essere quelli da me proposti nei capitoli 2.2.1 e 2.2.2, vale a dire per indagare 
l’effetto di un trattamento dei trigger points miofasciali mediante compressioni 
ischemiche, o quello di un trattamento con tecniche di terapia manuale. Si potrebbero 
applicare gli stessi protocolli di Moraska et al. (2013) o di Portillo-Soto et al. (2014), ma 
quantificare la variazione di perfusione con la tecnica di Dori et al. (2016). Se dopo i 
trattamenti dovesse verificarsi un’iperemia, con questa tecnica di riuscirebbe sicuramente 
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ad individuarla. Come già anticipato afferirebbe ai ricercatori il vantaggio di ottenere 
misurazioni dirette del flusso, con una tecnica di facile applicabilità e non invasiva. 
 

6. CONCLUSIONI 
I risultati delle contrazioni isometriche hanno confermato l’efficacia della tecnica descritta 
da Dori et al. (2016) nel rilevare e quantificare le variazioni di flusso. In seguito a questo 
intervento ho infatti potuto osservare e misurare una variazione di flusso nei vasi 
intramuscolari dei muscoli flessori dell’avambraccio.   
In seguito alle compressioni, applicando il mio protocollo, non è avvenuta una variazione 
di flusso statisticamente rilevante. In ottica di ricerche future ho comunque potuto 
individuare degli ambiti di sicuro interesse da andare ad indagare, vuoi con compressioni 
simili a quelle da me effettuate, o con veri e propri trattamenti che utilizzano pressioni per 
generare l’iperemia. Qualora un trattamento passivo generasse effettivamente 
un’iperemia, con la tecnica di Dori et al. (2016) la si potrebbe quantificare. In base a 
quanto misurato nella mia ricerca posso comunque dire che il flusso è più sensibile alle 
variazioni di attività dei muscoli e che anche l’importanza della variazione di flusso è 
maggiore. 
 
Posso inoltre confermare che la tecnica è di facile applicazione. La mia esperienza con 
l’ecografo era minima, solo qualche giornata di esercitazione, eppure i risultati hanno 
dimostrato che le mie rilevazioni con l’ecografo sono state precise ed accurate.  
 
Sono soddisfatto della ricerca che ho effettuato. È stata sicuramente un’esperienza 
arricchente e credo di aver centrato i miei obiettivi. Sono riuscito a fornire dei dati 
interessanti al team di ricerca della SUPSI, dati che verranno utilizzati per impostare 
ricerche future. Ho testato una tecnica per quantificare le variazioni di flusso sanguigno 
nei vasi intramuscolari, che si è confermata efficace e di facile utilizzo. Sono inoltre 
riuscito ad individuare degli ambiti dove in futuro potrebbe essere interessante indagare. 
Grazie a questo lavoro ho potuto apprendere le basi di funzionamento dell’ecografo e 
sono riuscito ad utilizzarlo in modo efficace, ricavandone immagini di buona precisione e 
qualità. Ho potuto inoltre incrementare le mie conoscenze inerenti i meccanismi e le 
strutture che permettono la regolazione del flusso sanguigno, fenomeni che stanno alla 
base di molti trattamenti fisioterapici e la cui padronanza mi faciliterà nel ragionamento 
clinico e nella scelta dei trattamenti.  
L’aspetto più interessante che emerge dalla mia ricerca è la grande differenza di 
importanza fra l’iperemia generata dall’attivazione di un muscolo, rispetto a quella 
conseguente ad interventi passivi. Credo che quanto visto, se confermato, possa 
costituire un’importante prova a favore della maggiore efficacia dei trattamenti 
fisioterapici attivi, rispetto a quelli passivi. Ovviamente per avere una conferma 
bisognerà aumentare il numero di soggetti testati, la mia ricerca (con soli 12 
partecipanti) indica semplicemente una tendenza. 
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