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Prefazione 1  

 

Quando Claude mi ha chiesto di scrivere la prefazione del suo nuovo libro, INSUFFICIENZA 

VENOSA PELVICA E DEGLI ARTI INFERIORI , mi sono sentito onorato ma anche umile, poiché 

non sono un vero esperto di emodinamica con conoscenze sufficienti per interpretare 

correttamente i principi CHIVA e confrontarli con i principi tradizionali. All'inizio, ho esitato 

perché sono un semplice clinico che ha dedicato tutta la sua carriera ai trapianti (rene e 

fegato) e alla chirurgia vascolare, soprattutto arteriosa, con una conoscenza piuttosto 

limitata della chirurgia/emodinamica venosa - appena sufficiente per trattare la 

malformazione venosa come mia recente specialità.      

Ma sentivo anche di poter fare un commento imparziale e giusto sul lavoro di una vita di 

Claude sulla CHIVA. In effetti, sono noto per essere uno degli unici operatori non CHIVA tra i 

chirurghi vascolari su entrambi i lati dell'Atlantico, ma ho guidato la sua vasta revisione come 

parte del consenso IUP sull'emodinamica venosa dell'arto inferiore. 

Infatti, quando Claude presentò la CHIVA nel 1988, tale nuova interpretazione 

dell'emodinamica venosa fu vista come una visione eretica che sfidava il concetto 

tradizionale di emodinamica venosa. Ha ricevuto una reazione ingiustamente ostile da molti 

colleghi in tutto il mondo sulla base dei loro pregiudizi, nonostante le prove che convalidano 

i suoi meriti in 120 pubblicazioni, tra cui studi osservazionali, randomizzati e revisioni 

Cochrane. 

Perciò, quando il comitato esecutivo della IUP ci ha offerto l'opportunità di organizzare 

questo consenso a lungo atteso sull'emodinamica venosa degli arti inferiori, eravamo 

determinati a includere il controverso concetto di CHIVA.  

Anche se ci sono voluti quasi quattro anni per completare il consenso, chiarendo ogni punto 

di controversia tra i principi della CHIVA, siamo stati finalmente in grado di dimostrare il suo 

valore a lungo trascurato. Abbiamo riconosciuto la CHIVA come uno dei concetti pienamente 

stabiliti di razionale emodinamico per la fisiopatologia, la diagnosi e la dottrina del 

trattamento, simile al De Motu Cordis di William Harvey, che Claude ha citato nel suo libro.  

Ho quindi apprezzato molto ogni capitolo di INSUFFICIENZA VENOSA PELVICA E DEGLI ARTI 

INFERIORI, soprattutto il modo in cui chiarisce la meccanica dei fluidi per gli specialisti 

vascolari in modo che possano acquisire una buona comprensione dell'emodinamica - 
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fondamentale per la funzione vascolare - e migliorare la loro cura clinica. La parte storica, in 

particolare, è fenomenale ed è il punto forte di questo manoscritto. Le varie leggi ed 

equazioni della meccanica dei fluidi sono anche ben articolate in un linguaggio facile da 

capire, così come i loro effetti emodinamici venosi, quindi apprezzo la capacità del libro di 

spiegare l'emodinamica venosa nel suo insieme.   

 Condivido anche l'appello di Claude a salvare le vene safene innocenti sacrificate per gli 

attuali trattamenti delle vene varicose attraverso la corretta applicazione dei principi CHIVA 

e la sua campagna per salvare le vene safene. 

 La maggior  parte dei medici riconosce vagamente il valore della vena safena come uno dei 

materiali da innesto utilizzati per l'intervento di bypass coronarico, ma pochi sono 

consapevoli che questa vena autologa è stata l'innesto vascolare di scelta e rimane ancora 

indispensabile per tutti gli interventi di bypass. Ai vecchi tempi, quando la chirurgia aperta 

era ancora la prima scelta per il trattamento delle malattie vascolari, a tutti i tirocinanti 

chirurgici che incontravano un trauma invasivo veniva insegnato di asetticizzare dai piedi del 

paziente all'inguine nel caso in cui le vene safene dovessero essere usate come materiale per 

l'innesto vascolare. 

Naturalmente, tutti noi, chirurghi generali e vascolari, abbiamo molto apprezzato il valore 

unico della vena safena come un vero gold standard; nessun altro materiale artificiale è stato 

in grado di competere per la riparazione vascolare per decenni. Ma questo fatto incrollabile 

è stato lentamente eroso negli ultimi tre decenni e abbandonato da un metodico lavaggio 

del cervello, spesso facilitato dall'industria, che "il materiale sintetico/innesto è buono come, 

se non migliore, del materiale venoso naturale", il che è totalmente falso.  

Inoltre, da quando l'era della chirurgia endovascolare è iniziata tre decenni fa, prendendo il 

posto della tradizionale chirurgia aperta, molti hanno perso interesse per la vena safena, non 

considerandola più il gold standard per gli innesti vascolari. Purtroppo, allo stesso tempo, è 

nato un nuovo programma sanitario. L'aumento delle conoscenze e dell'interesse per 

l'emodinamica venosa ha identificato il "reflusso dell'insufficienza valvolare venosa" come il 

colpevole delle vene varicose, che ostacolavano la qualità della vita.  

Questo nuovo concetto emodinamico che accusava il reflusso, insieme alla contemporanea 

introduzione del dispositivo di ablazione endovascolare da parte dell'industria, ha facilitato 

un approccio troppo disinvolto alle vene varicose, con poca considerazione del loro 

inestimabile valore come innesto vascolare. Anche le vene varicose asintomatiche sono state 

rimosse senza esitazione da alcuni clinici.   



8 

 

Guardando la storia, una tale interpretazione emodinamica, presumibilmente eretica, è una 

benedizione tempestiva, che mette in guardia contro la continua distruzione di preziose 

vene safene con il pretesto di una presunta migliore qualità di vita che sarebbe degradata 

dalle vene varicose. 

 

E non posso che essere d'accordo con il lamento di William Harvey (1578-1657) nel De Motu 

Cordis (1628), che Claude è stato così gentile da condividere nel suo libro: "La dottrina una 

volta seminata colpisce in profondità la sua radice, e il rispetto dell'antichità influenza tutti 

gli uomini". 

 B. B. (Byung-Boong) Lee, MD, PhD, FACS  

Professore di chirurgia, George Washington University, Washington, DC, USA 

Professore assistente di chirurgia, Uniform Health Sciences University, Bethesda, MD, USA.      

Ex professore di chirurgia clinica, Johns Hopkins University School of Medicine, Baltimora, 

MD, USA. 

Professore emerito di chirurgia, Georgetown University, Washington, DC, USA  

  

Prefazione 2 

 

Questo libro è inteso come una panoramica completa della gestione clinica della malattia 

venosa cronica pelvica e degli arti inferiori. Secondo Claude Franceschi, è destinato a 

colmare una lacuna nella comprensione medica di questa malattia diffusa. 

 Si dice che le prefazioni non si leggono, ma è stato un onore e un piacere scriverla, perché 

questo libro di Claude Franceschi, esperto mondiale e autorità internazionale, è un'opera in 

dieci capitoli di alta qualità ma di facile lettura grazie ai suoi numerosi disegni e illustrazioni a 

colori che ci guidano attraverso concetti nuovi e difficili che portano a una gestione che 

rompe con il passato. In breve, questo è un libro educativo da raccomandare.  

Questa è una strana storia di innovazione concettuale nella patologia venosa. È stato 

brillantemente pubblicato da Claude Franceschi con un'originalità del tutto accattivante nel 

1988. Ha incontrato immediatamente un'accoglienza positiva attraverso molti media, in 

particolare in Italia, e anche tra i pazienti che hanno visto una semplificazione nel 

trattamento delle loro "vene varicose".  
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Tuttavia, l'epoca non era pronta a cambiare il suo paradigma clinico e strumentale profondamente fissato 

sulla difficile emodinamica venosa degli arti inferiori. Tanto più che le vene varicose, che sono in realtà 

solo un aspetto di una complessa malattia venosa cronica, sono considerate clinicamente benigne per 

alcuni o semplicemente antiestetiche per molti altri. Non bisogna dimenticare che la maggior  parte delle 

procedure oggi sono ancora eseguite per lo più da chirurghi generali formati in passato, cioè lo stripping 

in tutte le sue forme; oppure da medici di varie specialità come dermatologi, angioradiologi, medici 

estetici, ma non sempre da chirurghi vascolari.  

Questo libro, o opera didattica, come lo vedo personalmente, non è solo per chi ha già 

padronanza di questi concetti emodinamici, ma soprattutto per chi ha formazione, 

esperienza personale e risultati validi con la propria visione "tradizionale" della circolazione 

venosa basata su concetti che sono stati stabiliti dal 1904-1907 per oltre un secolo. Ma 

"imparare è come remare contro corrente: appena ci si ferma, si va indietro", dice un 

vecchio detto cinese. È probabilmente a causa di una mancanza di studio della fisica che i 

medici in generale, e ancora oggi i medici vascolari, possono avere difficoltà a capire la 

fisiopatologia vascolare a causa di una mancanza di conoscenza della circolazione venosa che 

è più complessa di quella arteriosa e linfatica.  

Benvenuti alla lezione di Claude Franceschi sull'importanza della meccanica dei fluidi: essa 

studia il comportamento dei fluidi e le forze interne ad essi associate. 

Giovanni B. Agus 

Professore di chirurgia vascolare, Università di Milano, Italia 

Presidente onorario del Collegio Italiano di Flebologia 

 

Prefazione 3 

Le vene varicose primarie degli arti inferiori sono la malattia più frequente della patologia 

venosa e vascolare. La loro prevalenza è di circa il 20% della popolazione. Le vene varicose 

primarie sono di solito una malattia benigna, anche se possono verificarsi complicazioni. È 

curioso, tuttavia, che questo processo sia stato considerato prevalentemente da un punto di 

vista morfologico, se non meramente estetico. 

Sulla base di questa concezione morfologica, è stata data priorità ai trattamenti basati su 

una strategia distruttiva. Sono state utilizzate varie tecniche: chirurgia (fleboestrazione, 

flebectomie), tecniche fisiche basate sul calore (laser, radiofrequenza), sul freddo 

(criosclerosi), tecniche chimiche (sclerosi con o senza schiume), ecc. In altre parole, quasi 

tutto ciò che può essere utilizzato per l'eliminazione diretta delle dilatazioni varicose è stato 

utilizzato. L'industria ha contribuito a questa situazione creando dispositivi sempre più 

affascinanti e sofisticati che sono stati pubblicizzati a medici e pazienti. Poco importa che la 

distruzione massiccia del sistema venoso superficiale, comprese le vene safene, abbia 
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privato i pazienti di elementi importanti per il drenaggio delle vene superficiali, o di prezioso 

materiale autogeno per eventuali interventi coronarici e vascolari. 

 

In altre parole, gli aspetti fisiopatologici ed emodinamici delle vene varicose non sono stati 

quasi mai presi in considerazione nella base terapeutica di questa patologia. E questo 

potrebbe non essere il caso:  

Alla fine del XIX secolo Trendelenburg con la sua manovra ha ipotizzato l'esistenza di un 

ricircolo privato tra il sistema venoso profondo e superficiale. Ha anticipato di più di un 

secolo quello che conosciamo oggi come shunt veno-venosi oggi dimostrati con 

ƭΩŜŎƻŘƻǇǇƭŜǊΦ  

 

Nella prima metà del XX secolo Perthes con la sua manovra dimostrò lo svuotamento 

retrogrado delle vene varicose per effetto dell'aspirazione del sistema venoso profondo 

tramite l'azione della pompa valvolare-muscolare. Questo è il principio utilizzato dal metodo 

CHIVA nella maggior parte dei casi. 

 

Le manovre di Trendelenburg e Perthes sono state usate classicamente nell'esame clinico 

della sindrome varicosa. Tuttavia, hanno avuto poco o nessun impatto sulla strategia di 

trattamento della sindrome varicosa. In altre parole, la strategia di base è stata la distruzione 

del sistema venoso superficiale. Possiamo giustificare questo atteggiamento con la 

mancanza di una tecnica di esame non invasiva che fornisca informazioni morfologiche ed 

emodinamiche sulla circolazione venosa degli arti inferiori. La flebografia come unico esame 

topografico è invasiva e fornisce immagini spesso difficili da interpretare con poche o 

nessuna informazione emodinamica. 

 

Nel 1955 Satomura e Kaneko hanno usato per la prima volta l'effetto Doppler a emissione 

continua nell'esame vascolare. Pur ammettendo la mancanza di risoluzione spaziale di 

questa tecnica, essa rappresenta un passo avanti nell'esplorazione arteriosa e venosa non 

invasiva. 

 

Nei primi anni '60 Strandness sviluppò con i membri del Dipartimento di Bioingegneria 

dell'Università di Washington Rushmer, Franklin e Baker il primo prototipo di dispositivi che 

utilizzano il Doppler continuo nella scansione vascolare. Nel 1967 Strandness, utilizzando il 

Doppler continuo, pubblicò il primo articolo sulle differenze tra i profili di velocità di flusso 

normali e patologici nei vasi periferici. 
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Nel 1977, Franceschi pubblica " Investigation vasculaire par ultrasonographie doppler ", il 

primo libro al mondo sull'utilità del Doppler continuo nell'esame arterioso e venoso. 

 

Nel 1975, i primi prototipi furono introdotti simultaneamente negli Stati Uniti (Strandness) e 

in Francia (Pourcelot) mostrando l'associazione dell'ecografia B-mode con il Doppler pulsato. 

Questa procedura, conosciuta come duplex negli Stati Uniti e eco-Doppler in Europa, 

darebbe una spinta colossale alla diagnosi vascolare non invasiva.  

 

Nel 1981 Franceschi ha introdotto per la prima volta un dispositivo a forma di borsa d'acqua 

che, incorporato allá sonda eco-doppler, permette un'adeguata visualisazione dei vasi 

superficiali. Questo ha permesso l'esplorazione dei tronchi sovra-aortici così come le arterie 

e le vene degli arti inferiori. Con l'aiuto di questo dispositivo, Franceschi ha pubblicato il 

primo atlante mondiale di ultrasuoni arteriosi e venosi nel 1986. 

 

Il costante miglioramento tecnico (trasduttori multifrequenza, analisi spettrale Doppler, 

color Doppler, power Doppler, CVI, B-flow, ecc. Il echo Doppler- cominciò ad essere utilizzato 

fondamentalmente nella diagnosi della patologia arteriosa, in particolare nell'esplorazione 

dei tronchi sovra-aortici, dove ha contribuito a grandi progressi nella diagnosi non invasiva 

delle stenosi carotidee. Il suo uso è stato esteso anche al mappaggio arterioso degli arti 

inferiori, permettendo di evitare numerose arteriografie diagnostiche. 

 

In relazione alla patologia venosa, l'eco-Doppler ha cominciato ad essere utilizzato per la 

diagnosi della trombosi venosa profonda, specialmente verificando la compressibilità 

venosa. 

 

Nel 1988 Franceschi, dopo aver osservato il comportamento "in vivo" della circolazione 

venosa profonda e superficiale degli arti inferiori mediante l'eco-Doppler, descrisse una 

nuova procedura per il trattamento delle vene varicose degli arti inferiori che chiamò CHIVA 

/ǳǊŜ όŀŎǊƻƴƛƳƻ Řƛ ŎǳǊŜ /ƻƴǎŜǊǾŀǘǊƛŎŜ Ŝǘ IŞƳƻŘȅƴŀƳƛǉǳŜ ŘŜ ƭΩLƴǎǳŦŦŦƛǎŀƴŎŜ ǾŜƛƴŜǳǎŜ Ŝƴ 

Ambulatoire). Questo trattamento potrebbe essere riassunto come l'applicazione delle 

manovre di Tendelenburg e Perthes in modo permanente e selettivo attraverso un 

intervento chirurgico mininvasivo eseguito in anestesia locale. 

 

Dalla sua introduzione, la CHIVA Cure è stata oggetto di grandi polemiche, in quanto 

introdotta da un non chirurgo e soprattutto per presentare una strategia "non distruttiva" 

per le vene varicose basata sul controllo emodinamico di questo sindrome.  
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L'Associazione Europea CHIVA, che ho l'onore di presiedere dal 1994, è stata creata nel 

1988.  Dalla sua creazione, l'Associazione ha tenuto riunioni biennali in vari paesi d'Europa e 

d'America. Questo ha senza dubbio contribuito al miglioramento e alla diffusione della 

strategia emodinamica nel trattamento della sindrome varicosa. 

 

Il procedimento è stato arricchito dalla collaborazione entusiasta di persone come Bailly, 

Dadon, Cappelli, Ermini, Delfrate, Zamboni, Mendoza, Escribano, Parés, ecc, diretti e 

incoraggiati dallo stesso Franceschi. Per me è stato un privilegio imparare e lavorare con 

loro. La cura CHIVA è stata completata e ottimizzata.  

 

Con la valutazione critica dell'esperienza accumulata, possiamo dire che oggi la CHIVA Cure è 

un metodo altamente efficace e minimamente invasivo nel trattamento delle vene varicose 

degli arti inferiori. I suoi risultati sono stati dimostrati in pubblicazioni in riviste scientifiche di 

riconosciuto prestigio. 

 

Quello che nessuno, nemmeno i peggiori nemici di questa procedura hanno messo in 

dubbio, è che grazie alla ricerca che ha portato all'introduzione della strategia CHIVA, 

abbiamo imparato aspetti rilevanti dell'emodinamica venosa normale e patologica che prima 

non conoscevamo. L'ecografia doppler si è rivelata lo strumento fondamentale nello studio 

della fisiopatologia dell'insufficienza venosa degli arti inferiori. Questo ha posto le basi per 

un trattamento razionale che affronta gli aspetti emodinamici precedentemente ignorati di 

questa sindrome. 

 

Ma era necessario un ulteriore passo ed è quello che Franceschi affronta in questo ampio 

libro: unire la fisica all'emodinamica. In altre parole, un approccio scientifico che collega la 

complessa fisica della dinamica dei fluidi con gli aspetti rilevanti della fisiopatologia venosa. 

 

Questo libro mira a colmare le lacune che esistono tra la clinica come la percepiamo e i 

fenomeni fisici che la determinano. E lo fa in un linguaggio accessibile al medico, per il quale 

lo studio delle scienze di base è molto lontano. Questo è un libro che dovrebbe essere letto 

lentamente, solo in questo modo i concetti espressi possono essere correttamente compresi 

e messi in relazione con la fisiopatologia e la clinica della malattia varicosa. 

 

I ringraziamenti sono dovuti al dottor Claude Franceschi per l'enorme quantità di lavoro che 

ha messo in questo libro. È essenziale spiegare il complesso mondo dell'emodinamica 

venosa in modo intelligibile. Solo in questo modo saremo in grado di capire le basi per il 

trattamento razionale della sindrome da insufficienza venosa. 
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Jordi JUAN SAMSÓ 

President of European CHIVA Association 
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INTRODUZIONE 

Perché questo libro? 

Una breve rassegna storica 

Meccanica dei fluidi 

Anatomia e fisiologia dei vasi sanguigni 

Emodinamica e insufficienza venosa. 

Emodinamica venosa teorica e pratica 

 

Capitolo 1 

1- Definizioni di Funzione Venosa, Sistema Venoso, Insufficienza Venosa e Pressione 

Transmurale. 

11- La funzione venosa ha tre obiettivi principali 

12- Il sistema venoso è l'insieme di organi che fornisce i movimenti e le pressioni dei flussi 

necessari per svolgere le sue funzioni. 

13- Insufficienza venosa. 

14- Pressioni venose. 

141-La pressione transmurale (PTM ) è il parametro emodinamico chiave delle funzioni 

venose.  

1411- La pressione intravenosa  laterale PLIV   dovrebbe essere la più bassa possibile 

14111- Pressione residua PR  

141112- L'effetto reservoir  

141114- Pompe cardiache, toraciche e addominali 
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141115- Pompe valvolo -muscolari 

14112- la pressione idrostatica gravitazionale 

14113- Gradiente di pressione 
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143- Pensare alla PTM  e conoscere i suoi parametri solleva il velo sui principali "misteri" 

dell'insufficienza venosa 

144- Waterfall e Starling Resistor 
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2- Forze, pressioni e resistenze 

21- Forza ed energia  

22- Forza di gravità, Archimede e pressioni venose 

23-Regimi circolatori, teorema di Bernoulli, legge di Poiseuille, numero di Reynolds e loro 
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233221-Incremento della pressione residua PR  fornita dalla microcircolazione e/o dalle 

pressioni sistoliche delle pompe valvolomuscolari .  

233222- Collaterali e resistenza  

233223- Misurazione delle pressioni a monte: invasiva e Doppler.  

233224- Pseudo-stenosi: Pseudo May  Thurner  
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Sindrome di May Thurner MTS e sindrome del Nutcracker NTS  

233225- Stent e ricanalizzazione 

233226- Pressione a valle e guyotan equazione  

24- La pressione idrostatica gravitazionale  

25- Frazionamento dinamico della pressione idrostatica gravitazionale. 

26- Pressione idrostatica paradossale e pressione atmosferica  

27- Pressioni delle pompe 

 271- Pompa cardiaca  
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512412-Il varicocele maschile è raramente associato a Nutcracker  

51242-Incontinenzadelle tributarie viscerali della vena ipogastrica  

512421- Vena pudenda interna: 

5124211-la vena pudenda interna della femmina 
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INTRODUZIONE  

Perché questo libro? 

Una breve rassegna storica 

Meccanica dei fluidi 

Anatomia e fisiologia dei vasi sanguigni 

Emodinamica e insufficienza venosa. 

Emodinamica venosa teorica e pratica 

 

Perché questo libro?  

L'approccio emodinamico alla fisiopatologia venosa mi ha portato a rivisitare i concetti 

classici. Ciò ha portato a un nuovo modello, proponendo nuovi concetti che hanno portato a 

una semiologia più raffinata e a una strategia terapeutica chiamata CHIVA che è 

diametralmente opposta.  

La cura CHIVA non avrebbe alcun valore pratico se non avesse migliorato 

significativamente il trattamento dell'insufficienza venosa e permesso la conservazione del 

tronco safenico. Infatti , questa vena continua ad essere distrutta dall'approccio classico, 

anche se rappresenta un potenziale bypass arterioso vitale. 

Si noti che, il più delle volte, i pazienti la cui vena safena è stata distrutta per una malattia 

benigna, non sono stati informati di questa possibilità. Questo solleva questioni di diritti 

umani, di etica e di legalità.  

Le prove concettuali e terapeutiche della cura CHIVA, acronimo francese di Cure 

Conservatrice et Hémodynamique de l'Insuffisance Veineuse en Ambulatoire (Cura 

/ƻƴǎŜǊǾŀǘƛǾŀ ŜŘ 9ƳƻŘƛƴŀƳƛŎŀ ŘŜƭƭΩLƴǎufficenza venosa in ambulatorio) sono state 

pubblicate nel 1988. Rif: Théorie et pratique de la cure conservatrice et hémodynamique de l'insuffisance 

veineuse en ambulatoire [CHIVA] Editions de ƭΩ!ǊƳŀƴŎƻƴ 1988 ISBN-10: 2906594067 ISBN-13: 978-



37 

 

2906594067.È stato riportato e convalidato da 120 pubblicazioni tra cui studi osservazionali e 

randomizzati e 2 revisioni Cochrane. (Capitolo 9)  

Lo scopo di questo libro è spiegare e, soprattutto, aiutare coloro che vogliono migliorare la 

loro pratica, sia per i loro pazienti che per la loro soddisfazione professionale e intellettuale, a 

capire l'emodinamica venosa. 

La scarsa considerazione dell'emodinamica nella gestione classica dell'insufficienza venosa, 

in particolare delle vene varicose, si spiega con l'aspetto scoraggiante della meccanica dei 

fluidi. Infatti, l'emodinamica teorica è temuta dal non-fisico, che non è abituato a manipolare 

leggi ed equazioni. Tanto più che sono spesso controintuitive, soprattutto quando sono 

isolate dal loro contesto pratico. È per questo che ho cercato di rendere comprensibili le basi 

fisiche della meccanica dei fluidi sia nel contesto teorico della fisiopatologia che nelle loro 

applicazioni alla diagnosi e al trattamento. Ridefinisco vecchie parole per evitare confusioni 

semantiche (in particolare il termine reflusso che è polisemico) e uso nuove parole per 

designare nuovi concetti (in particolare shunt, punto di rientro). 

La meccanica dei fluidi studia il comportamento dei fluidi e le forze interne ad essi 

associate.  

La statica studia i fluidi a riposo. La dinamica studia i fluidi in movimento.  

L'emodinamica venosa è la meccanica dei fluidi applicata al sistema venoso. Il suo studio è 

essenziale, perché dovrebbe essere per lo specialista vascolare ciò che l'ottica è per l'oculista 

e l'idraulica per il costruttore di dighe. È più complessa dell'emodinamica arteriosa perché la 

sua fisiopatologia dipende da un'interazione più sottile delle variabili fisiche. Come ho già 

sottolineato, spesso respinge i medici per i suoi aspetti spesso controintuitivi. Tuttavia, la 

comprensione dei concetti fisiopatologici, come gli shunt veno-venosi, cambia radicalmente 

l'approccio alla diagnosi e al trattamento. Cercherò di spiegarli nel modo più chiaro possibile. 

Saranno meglio compresi se il lettore ha più curiosità e una mente aperta. Infatti, l'ostacolo 

più frequente alla comprensione non è la mancanza di intelligenza, ma la convinzione di non 

poter capire. Così, a volte dico agli ascoltatori che dicono di sentirsi più intelligenti alla fine 

dei miei corsi che non sono più intelligenti... ma che capiscono meglio quando la loro 

intelligenza è chiamata in causa.   

Le leggi e le relative equazioni della meccanica dei fluidi e i loro effetti emodinamici venosi 

sono spiegati in un linguaggio semplice. Sono spiegati nel contesto della loro applicazione 

alla diagnosi e al trattamento. 
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A differenza della maggior parte dei libri, questo corre il rischio di essere ridondante. 

Infatti, ricordo e ripeto queste leggi in ogni paragrafo o capitolo, in tutto il libro nel loro 

contesto fisiopatologico, diagnostico e clinico. Lo scopo di queste ripetizioni è di abituare il 

lettore al ragionamento e alle spiegazioni fisiopatologiche senza dover necessariamente 

fare riferimento ai capitoli precedenti o successivi.  Questo dovrebbe permettere di leggere 

ogni capitolo quasi indipendentemente dal resto del libro.  

Lo sforzo richiesto al lettore sarà ricompensato dal piacere di una migliore comprensione per 

diagnosticare e trattare meglio i vari aspetti dell'insufficienza venosa.  

Una breve rassegna storica non rende solo omaggio ai precursori. Aiuta a 

comprendere meglio il problema attuale. La fisiopatologia venosa è progredita 

passo dopo passo con le scoperte di anatomia, biologia, fisiologia e meccanica dei fluidi.  

La meccanica dei fluidi progredì principalmente con Archimede (212 a.C.), Simon Stevin 

(1548-1620), Blaise Pascal (1623-1662), Evangelista Torricelli (1608-1647), Isaac Newton 

(1643-1727), Daniel Bernoulli (1700-1782), Jean-Léonard Marie Poiseuille (1797- 1869), 

Louis-Marie-Henri Navier (1785-1836), George Gabriel Stokes (1819-1903) e molti altri. 

*  

 

 

Anatomia e fisiologia dei vasi sanguigni 

  I medici stabilirono gradualmente dei collegamenti tra l'anatomia e la fisiologia dei 

vasi. Ibn Al-Nafis Damishqui (1210-1288) e Giovanni Battista Canano (1515-1579) descrissero 

le valvole venose. William Harvey (1578-1657), allievo di Hieronymus Fabricius, pubblicò nel 

1628 "Exercitatio Anatomica de Motu Cordis et Sanguinis in Animalibus" in cui dimostrò la 

circolazione venosa comprimendo le vene superficiali del braccio a monte e poi a valle. 
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Incontrò avversari agguerriti come Primerose, Reid e Plemp. Guy Patin lo definì un 

"circolatore" (un ciarlatano in latino) e Jean Riolan condannò la sua scoperta come 

"paradossale, inutile per la medicina, falsa, impossibile, incomprensibile, assurda e dannosa 

per la vita umana". Marcello Malpighi scoprì nel 1661 i capillari, cioè le comunicazioni tra 

arterie e vene. Nel 1670 Richard Lower descrisse la vis a tergo (flusso cardiopeto dai capillari 

al cuore) e il venarum tonus (tono venoso). Nel 1710 Antonio Valsalva descrisse la vis a fronte 

(aspirazione cardiaca). Nel 1803 Justin von Loder scoprì le perforanti. Nel 1817 Chevalier de 

Richer spiega la pompa muscolare. Ernest Henry Starling (1866-1927) descrisse il principio 

che porta il suo nome, secondo il quale il flusso netto (direzione e quantità del flusso) in ogni 

sezione della parete capillare è dovuto all'equilibrio tra la differenza di pressione idrostatica e 

la differenza di pressione oncotica. Questo principio è stato discusso da Levick nel 2010 senza 

cambiare il valore pratico del modello di Starling.  

 

Emodinamica e insufficienza venosa. 

 Altri medici hanno stabilito i legami tra la meccanica dei fluidi e la patologia venosa.  Sir 

Benjamin Brodie (1783-1862) scrive nel 1846 "Lecture VIII: Varicose veins and leg ulcers" nel 

suo libro "Lectures illustrative of various subjects in pathology and surgery". Egli attribuisce 

la causa delle ulcere al peso eccessivo della colonna di sangue dovuto ŀƭƭΩƛƴŎƻƴǘƛƴŜƴȊŀ ŘŜƭƭŜ 

valvole e propone di trattarle con la legatura della grande safena (GVS) o con una fasciatura 

stretta di gomma naturale quando l'operazione di legatura era troppo rischiosa. Più tardi, 

Friederich Trendelenburg (1844-1924) eseguì la legatura della grande safena e descrisse il 

suo test emodinamico. Ha compresso la vena grande safena varicosa alla radice della coscia 

con il suo dito nel paziente in clinostatismo. Ha mantenuto la compressione mentre il 

paziente si alzava e rimaneva in piedi. La grande safena e i suoi affluenti varicosi rimanevano 

vuoti più a lungo ǊƛǎǇŜǘǘƻ ŀƭƭΩŀǎǎŜƴȊŀ Řƛ ŎƻƳǇǊŜǎǎƛƻƴŜ. Quando ritirò il dito, si espansero 

istantaneamente a causa del peso della colonna di sangue trasmessa, concluse, a causa 

ŘŜƭƭΩ'incontinenza valvolare. Ha anche ipotizzato una "circolazione privata" che ha descritto 

come segue: "Durante la deambulazione, il sangue delle vene varicose viene aspirato 

attraverso le comunicazioni quando il sangue profondo viene pompato violentemente verso 

l'alto. Poi, presumibilmente, una parte di questo sangue profondo rifluisce verso il basso dalle 

vene iliache e femorali, riempiendo nuovamente le vene varicose". Il suo assistente, Georg 

Clemens Perthes (1869-1927), descrisse il "test di Perthes" che confermò questa intuizione. 

Dimostrò che quando il paziente cammina con un laccio stretto intorno alla coscia, la vena 

varicosa si svuota o meno a seconda della pervietà delle vene profonde. Nonostante la 
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precisione della diagnosi emodinamica e la conseguente guarigione delle ulcere venose, la 

legatura della GSV eseguita da Trendelenburg non fu generalizzata. Infatti, come già 

sottolineato da Benjamin Brodie, all'epoca presentava troppi rischi di infezione e di 

emorragia talvolta fatale in mani meno esperte di quelle di Trendelenburg.  

 

I progressi nell'antisepsi e nell'anestesia avrebbero reso la legatura chirurgica più sicura. 

La legatura è stata sostituita dalla rimozione radicale del GSV (stripping da Keller nel1905, 

Mayo nel 1906) e Babcock nel 1907. Così, i progressi dell'anestesia e dell'antisepsi hanno 

fatto arretrare quelli dell'emodinamica. Lo stripping radicale ha ridotto l'insufficienza venosa 

ad un concetto emodinamico semplicistico ed errato. Infatti, le vene varicose non erano più 

considerate come l'effetto, ma come la causa dell'eccesso di pressione venosa. Di 

conseguenza, le recidive venivano attribuite a un'eradicazione venosa incompleta. Pertanto, 

"più vene varicose vengono rimosse, migliori sono i risultati e minori le recidive" era ed è 

ancora per molti il dogma. Questi concetti basati sullo stripping portarono a procedure 

ablative alternative che consistevano in iniezioni endovenose di vari prodotti occlusivi. Jean 

Sicard (1920), Karl Linser, Raymond Tournay (1893-1984) utilizzarono prodotti meno 

pericolosi di quelli precedentemente iniettati da Valette, Petrequin, Desgranges (1853) e 

Weinlechner (1884). 

  

 

Per più di un secolo, l'inefficacia e le recidive conseguenti ai trattamenti delle vene varicose 

sono state attribuite alla non radicalità della distruzione venosa. L'apogeo di questo 

concetto è stata la raccomandazione di alcuni di distruggere il maggior   numero possibile di 

vene, sia varicose che normali (Poilleux in particolare).  

Il miglioramento tecnologico della distruzione non è un progresso scientifico ma la 

perseveranza per un secolo di concetti fisiopatologici errati. Riflette una mancanza di 
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conoscenza delle basi emodinamiche delle funzioni venose, in particolare quelle di 

drenaggio. 

 

Emodinamica venosa teorica e pratica.  

Nel 1988, motivato da pazienti che non potevano avere un intervento di bypass artero-

venoso vitale a causa della mancanza di vene safene precedentemente "trattate" per le 

vene varicose, ho cercato e proposto un approccio terapeutico conservativo. Così, grazie ad 

una migliore comprensione dell'emodinamica fornita dall'ecodoppler, è nata la CHIVA, 

come trattamento conservativo ed emodinamico dell'insufficienza venosa in ambito 

ambulatoriale. Da allora, anche se "controintuitivo", la conservazione delle vene varicose 

porta a meno complicazioni e recidive della distruzione. 
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Il percorso dei miei studi e delle mie ricerche potrebbe aiutare il lettore a comprenderli 

meglio. Sono progrediti con la mia pratica intensiva dell'ecodoppler e alla luce dei miei 

riferimenti alla meccanica dei fluidi, che ho applicato al sistema arterioso e venoso. Nel 1977, 

pubblicai la semiologia Doppler nel primo libro al mondo pubblicato sull'argomento: Claude 

Franceschi L'investigation vasculaire par ultrasonogrpahie Doppler" Masson Editeur France, in 

francese e poi in italiano e spagnolo. Riguardava i flussi arteriosi e venosi, normali e patologici (in 

particolare le stenosi arteriose carotidee e periferiche). Nel 1986, ho pubblicato il primo libro al 

mondo sull'imaging ecografico dei vasi del collo e degli arti Rif: "Précis d'échotomographie 

vasculaire" Claude Franceschi et al. Vigot, 1986 ISBN IISBN:2-7114-0989-9 (rel.): EAN: 

9782711409891, in francese e italiano. Questo è stato il primo libro grazie ad un dispositivo di 

sacca d'acqua che avevo progettato e brevettato in precedenza. Réf : 1981 Un dispositif 

permettant la visualisation des vaisseaux et organes superficiels : Brevetti d'invenzione :Dispositif pour 

la transmission d'ultrasons pour une sonde d'échotomographie INPI N° d'Enregistrement National : 

81 22294.  

 In effetti, questo stallo adegua to agli apparecchi ad ultrasuoni della società americana ATL 

ha permesso per la prima volta di vedere in modo non invasivo e indefinitamente 

riproducibile, i tronchi sovra-aortici, le arterie e le vene periferiche. Il doppler combinato con 

l'imaging ultrasonico ha così rivoluzionato la diagnosi strutturale e soprattutto 

emodinamica delle stenosi arteriose e carotidee sintomatiche e asintomatiche, degli 

aneurismi e delle tromboflebiti. 
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Questa esperienza nella fisica degli ultrasuoni e nella meccanica dei fluidi applicata alla 

patologia vascolare ha aperto le porte all'emodinamica complessa. Infatti, l'emodinamica 

della patologia venosa è più complessa di quella delle arterie perché dipende da più 

variabili. Questo è probabilmente il motivo per cui la maggior   parte degli specialisti 

vascolari, ancora impregnati di approcci classici, hanno difficoltà ad assimilare questi 

progressi teorici e pratici. Inoltre, non praticano sufficientemente l'ecodoppler. Infatti, 

questa tecnica è eseguita in molti paesi da ultrasonografisti soggetti a un protocollo 

standard troppo povero per fornire le informazioni necessarie. Pertanto, questo libro mira 

a colmare le lacune nell'insegnamento classico dell'emodinamica venosa teorica e pratica.  

La storia dei concetti anatomici, funzionali ed emodinamici può aiutare il lettore a 

comprenderli meglio. L'anatomia del sistema venoso, in particolare del sistema superficiale, è 

molto variabile e, contrariamente all'opinione ancora frequente, non pregiudica la sua 

patologia. La patologia è un disturbo della funzione, indipendentemente dall'anatomia! Gli 

anatomisti si sono ispirati, senza fare riferimento, alla classificazione delle vene in reti 

anatomiche, funzionali, topografiche ed emodinamiche che ho proposto nel 1988, Rif: Ref: 

Caggiati A. Novelties in saphenous anatomy. Relationships of the saphenous veins with the fasciae: 

the saphenous compartment. Phlebology, 2003, 56, 1, 19-25. Hanno confermato sul cadavere ciò 

che era evidente nell'imaging ecografico e hanno tradotto le reti R1, R2, R3 (R per Réseaux 

in francese) in reti inglesi N1, N2, N3. Altri hanno mostrato sul cadavere gli ostacoli venosi 

costituzionali all'Hunter che avevo già descritto emodinamicamente (Open Vicarious e 
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shunt misti con punto di fuga sistolico della giunzione safenopoplitea) Rif: Principles of Venous 

Hemodynamics C. Franceschi, Zamboni Nova Science Publishers 2009-01 ISBN Nr 1606924850 / 

9781606924853.  

La classificazione emodinamica in reti N1, N2, N3, N4 e gli shunt aperti vicari SAV, gli shunt 

aperti deviati SAD e gli shunt chiusi SC , definisce le vene secondo la loro funzione 

fisiopatologica indipendentemente dalla loro anatomia. 

 

 

Possiamo dire che le vene non sono sempre dove le cerchiamo, ma sono sempre dove le 

troviamo grazie all'ecodoppler, che ci permette anche di focalizzare la nostra attenzione 

sulle anomalie emodinamiche e la ricerca delle loro cause (punti di fuga, vie e rientri). Ecco 

come ho trovato i punti di fuga pelvici Ref: Franceschi, C, Bahnini A. Points de Fuite Pelviens Viscéraux 

et Varices des Membres Inférieurs. Phlébologie 2004, 57 n.1, 37-42. C.Franceschi, C, Bahnini A. Treatment of 

lower extremity venous insufficiency due to pelvic escape points in women Ann Vasc Surg 2005; 19:284-8 

  Infatti, scansionando il flusso discendente (direzione normale) ma Valsalva + (patologico) degli 

affluenti discendenti della giunzione safeno-femorale ho trovato e definito anatomicamente 

e funzionalmente questi punti di fuga. Osservando il reflusso dalla giunzione safeno-poplitea 

durante la sistole della pompa del polpaccio, spesso associato ad una riduzione del calibro 

della vena femorale superficiale, ho descritto l'ostacolo emodinamico della vena femorale 

superficiale, senza vederlo. 
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Il sistema venoso deve essere valutato non solo in posizione supina, ma anche e 

necessariamente in piedi. Questo è stato dimostrato da Trendelenburg e Perthes più di un 

secolo fa.  

L'ecodoppler mi ha permesso di seguire i flussi normali e anormali nei pazienti in piedi 

secondo l'attività delle pompe cardiaca, toraco-addominale e valvolo -muscolare e le relative 

prove dinamiche come Valsalva e Paranà. Ho sostituito la compressione-rilasciamento del 

polpaccio con la manovra di Paranà, che è più fisiologica perché provoca una contrazione 

isometrica propriocettiva riflessa. Paranà è il nome della città argentina sulle rive del fiume 

Paranà dove ho insegnato per la prima volta la manovra Ref: Franceschi C. Mesures et 

ƛƴǘŜǊǇǊŞǘŀǘƛƻƴ ŘŜǎ ŦƭǳȄ ǾŜƛƴŜǳȄ ƭƻǊǎ ŘŜǎ ƳŀƴǆǳǾǊŜǎ ŘŜ ǎǘƛƳǳƭŀǘƛƻƴΦ /ƻƳǇǊŜǎǎƛƻƴǎ ƳŀƴǳŜƭƭŜǎ Ŝǘ ƳŀƴǆǳǾǊŜ ŘŜ 

Paranà`. Indice dynamique de reflux (IDR) et indice de Psatakis. J Mal Vasc 1997; 22:91ς5 

 

Questi semplici dati posturali e dinamici mi hanno aiutato a capire meglio la malattia 

venosa. Il motivo per cui anche una grave incontinenza valvolare è asintomatica e non 

interferisce con il ritorno venoso in posizione supina, ma diventa patogena non appena si 

sta in piedi e ancora di più quando si cammina. Ecco perché ƭΩƛƴŎƻƴǘƛƴŜƴȊŀ ǾŀƭǾƻƭŀǊŜ è 

asintomatica nei paraplegici e nei pazienti costretti a letto! 

L'origine, il percorso, la destinazione dei flussi, secondo le posture e l'attività delle pompe, mi 

hanno portato a capire che le vene varicose e altri segni e sintomi non sono la causa ma il 

risultato di un disturbo emodinamico dovuto a incontinenza valvolare e/o resistenza ai flussi 

(ostacoli venosi, insufficienza cardiaca o toracoaddominale). 

 Tutti questi disturbi emodinamici, qualunque sia la causa, hanno un effetto comune che è 

un eccesso di pressione transmurale (PTM). Questo è ciò che dilata le vene e, ostacolando il 

drenaggio, provoca edema, ipodermite e ulcere. 
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Qualunque sia la manifestazione clinica, la diagnosi e il trattamento devono 

cercare la causa dell'eccesso di pressione transmurale PTM e trattarla . 
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Capitolo 1  

Ogni capitolo include alcuni degli elementi dei capitoli precedenti e anticipa 

quelli dei capitoli seguenti.  

1- Definizioni di Funzione Venosa, Sistema Venoso, Insufficienza Venosa e Pressione 

Transmurale. 

11- La funzione venosa ha tre obiettivi principali 

12- Il sistema venoso è l'insieme di organi che fornisce i movimenti e le pressioni dei flussi 

necessari per svolgere le sue funzioni. 

13- Insufficienza venosa. 

14- Pressioni venose. 

141-La pressione transmurale (PTM ) è il parametro emodinamico chiave delle funzioni 

venose.  

1411- La pressione laterale intravenosa  PLIV   dovrebbe essere la più bassa possibile 

14111- Pressione residua PR  

141112- L'effetto reservoir  

141114- Pompe cardiache, toraciche e addominali 

141115- Pompe valvolo -muscolari 

14112- la pressione idrostatica gravitazionale 

14113- Gradiente di pressione 

1412- Pressione extravenosa  

142- Pressione oncotica  

143- Pensare alla PTM  e conoscere i suoi parametri solleva il velo sui principali "misteri" 

dell'insufficienza venosa 

144- Waterfall e Starling Resistor 
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1- Definizioni di Funzione Venosa, Sistema Venoso, Insufficienza Venosa e 

Pressione Transmurale.  

La definizione di insufficienza venosa e i parametri e i concetti emodinamici sono essenziali 

per la comprensione della fisiopatologia venosa. Questa comprensione teorica non è 

sempre enfatizzata. Tuttavia, è essenziale per una buona pratica. Così, il contesto clinico, 

diagnostico e terapeutico è richiamato con ciascuna di queste definizioni e spiegazioni. Il 

lettore troverà anche analogie e paragoni per comprendere certi concetti controintuitivi 

con i quali non aveva familiarità durante i suoi studi medici o durante le conferenze. 

Inoltre, queste definizioni sono necessarie per la comprensione di questo libro. Infatti, 

hanno lo scopo di evitare i frequenti malintesi legati a termini e concetti le cui definizioni 

sono imprecise o contraddittorie.  

La funzione venosa, l'insufficienza venosa e il sistema venoso non si limitano 

al ritorno venoso, alle vene varicose e alle vene.  

11-La funzione venosa è triplice: Drenaggio dei tessuti, effetto reservoir e 

termoregolazione.   

Mantenere una bassa pressione transmurale venosa (PTM) per 

 -Drenare i tessuti e Fornire il precarico adeguato del cuore destro attraverso l'effetto 

reservoir qualche sia la postura ƻ ƭΩ'attività muscolare.  

-Partecipare alla termoregolazione.  

L'insufficienza venosa è l'incapacità del sistema venoso di assicurare in toto o 

in parte queste tre funzioni. 

 Il sistema venoso è composto da vene e pompe le cui caratteristiche e azioni 

determinano la pressione transmurale (PTM), un parametro emodinamico 

centrale della fisiopatologia venosa.  

 



54 

 

12- Il sistema venoso è l'insieme di organi che fornisce i movimenti e le 

pressioni dei flussi necessari per svolgere le sue funzioni.  

Cinque organi sono necessari per la funzione venosa.  

La microcircolazione che riceve liquidi, rifiuti e cataboliti dai tessuti, 

Le vene e le venule in cui scorrono e 

Le 3 pompe in serie: cardiaca, toraco-addominale e valvolo -muscolare che li spingono verso 

l'atrio destro.  

Esso adegua continuamente  

 -la direzione, 

- il flusso e  

la pressione del sangue venoso  

alle esigenze della funzione venosa 

 

 

13 - Insufficienza venosa.  

Definisco insufficienza venosa qualsiasi incapacità del sistema venoso di 

Ridurre l'eccesso di pressione transmurale (PTM)  
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Che compromette le sue funzioni di  

-Drenaggio dei tessuti,  

-Termoregolazione, e 

- Precarico del cuore destro  

qualunque sia la postura e l'attività muscolare. 

È dovuta allo scompenso di uno o più organi del sistema.  

Le presentazioni cliniche non sono patognomoniche di una specifica 

insufficienza venosa e possono essere confuse con eziologie non venose.   

 

Pertanto, le indagini para cliniche, primo fra tutti l'ecodoppler, sono necessarie per la 

diagnosi fisiopatologica e le strategie terapeutiche appropriate. 

 

È un errore ridurre la fisiologia e la patologia del sistema venoso alle sole vene. 
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Le vene varicose e i disturbi trofici non sono la causa, ma i segni della mancanza di 

controllo della pressione transmurale PTM da parte di tutti o parte dei cinque organi che 

costituiscono il sistema venoso.  

Il riconoscimento delle vere cause dell'eccesso di PTM permette una diagnosi 

e un trattamento razionale ed efficace. 

L'approccio all'insufficienza venosa attraverso aspetti clinici (CEAP), dati 

emodinamici strumentali limitati e mal interpretati (reflusso o non reflusso) e 

varie ricette per distruggere le vene, dimostra una mancanza di conoscenza 

della fisiopatologia e porta a impasse terapeutici.  

14- Pressioni venose.  

Definisco qui le diverse pressioni venose delineando la loro relazione con la fisiopatologia. 

Saranno spiegate più dettagliatamente nei capitoli seguenti.  

141 - La pressione transmurale (PTM) è il parametro emodinamico 

chiave delle funzioni venose.  

È il parametro determinante della funzione venosa principale, cioè il drenaggio dei tessuti.  

Risulta dalla differenza tra due pressioni 

- la pressione intravenosa laterale (PLIV) e  

-la pressione extra-venosa PEV,  

-che si oppongono su entrambi i lati delle pareti venose e capillari.  

È quasi sempre positivo, e quindi contrario al drenaggio. 

Fortunatamente, il sistema venoso la mantiene più bassa della forza di 

drenaggio osmolare che attira il liquido interstiziale nei capillari, cioè la 

pressione oncotica OP. 
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1411- La pressione intravenosa laterale PLIV   dovrebbe essere la più bassa 

possibile per assicurare il drenaggio fisiologico dei tessuti.  

È prodotta da  

-la parte statica della pressione residua PR e la  

-La Pressione idrostatica gravitazionale PISG.  

PLIV   = PR statico + PISG, cioè la pressione contro la superficie interna della parete venosa. 

Si oppone alla pressione extravenosa PEV, che è la somma della pressione tissutale PT  e 

della pressione atmosferica Patm  PTM = PLIV  -PEV= (PR +PISG  - PT  + Patm ) 

La PTM è il risultato di questa opposizione.  

14111- La pressione residua PR è prodotta dalla pompa cardiaca.  

  Risulta dalla pressione arteriosa AP diminuita dalla sua fuga di carico (pressione motrice) 

nel microcircolo.  

Varia secondo la resistenza microcircolatoria RMC, l'effetto reservoir, la resistenza venosa 

a valle del flusso. 

Queste variazioni sono spiegate dal Teorema di Bernoulli che considera anche la pressione 

idrostatica gravitazionale PISG. 
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141111- La resistenza microcircolatoria diminuisce  con la dilatazione e il 

reclutamento di unità microcircolatorie, l'apertura di micro-shunts arteriolo-venosi, in 

particolare durante lo sforzo muscolare, quando fa caldo e in caso di infiammazione. 

141112-[ΩŜŦŦŜǘǘƻ reservoir riduce la pressione laterale PLIV  

L'effetto reservoir riduce la pressione laterale intravenosa PLIV finché la compliance elastica 

passiva e attiva delle pareti venose può offrire poca resistenza all'aumento di volume delle 

vene (secondo il rapporto pressione/volume/resistenza) 

Così, l'effetto reservoir smorza le variazioni di PLIV per soddisfare il requisito di precarico 

del ventricolo destro.  

141113- La resistenza venosa aumenta progressivamente  

La Pressione residua secondo ƭΩŜƴǘƛǘŁ emodinamica degli ostacoli a valle, fino ad 

eguagliare la pressione arteriosa quando questa raggiunge un'ostruzione completa.  

 Il flusso venoso che è diventato zero ferma anche il flusso arterioso (ischemia).  

Queste resistenze spiegano la pulsatilità del flusso venoso quando le resistenze a valle sono 

gravi.  

Diminuiscono secondariamente in proporzione all'apertura delle collaterali che definisco 

"shunt aperti" vicari che la cura CHIVA rispetta. 

Questi shunt aperti vicari sono spesso varici recidive dopo trattamenti distruttivi. Sono 

benvenuti quando compensano le ostruzioni venose profonde. 

141114- Pompe cardiache, toraciche e addominali riducono la resistenza al 

flusso, quindi la pressione residua. Infatti, la diastole aspira continuamente il flusso 

microcircolatorio (vis a fronte).  

Così, qualsiasi difetto di aspirazione di queste pompe aumenta la pressione residua, quindi 

la PTM.   
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141115- Le pompe valvolo -muscolari (VMP) funzionano solo durante  

solo durante la deambulazione. 

 Attirano il flusso microcircolatorio in eccesso aumentato dallo sforzo muscolare. 

 In caso di incontinenza valvolare, il flusso/pressione fornito dalla pompa viene spinto 

indietro a monte e sovraccarica la pressione residua. 

 Questo riflusso è diretto o indiretto. 

 È diretta, sistolica e diastolica, quando le vene di entrata e di uscita della pompa sono 

incontinenti. 

  È indiretta e solo diastolica quando la pompa competente è deviata da collaterali 

incontinenti, che io definisco "shunt chiusi".  
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Il trattamento CHIVA consiste nel disconnettere queste vene incontinenti dalla fonte del 

reflusso, ma senza distruggerle per non creare un ostacolo al drenaggio del suo territorio 

(flebosoma), che è fonte di sofferenza cutanea e di recidiva varicosa sotto la pressione del 

residuo che ha aumentato.   

14112- la pressione idrostatica gravitazionale PISG   

La pressione idrostatica gravitazionale PISG è un'energia potenziale statica nell'equazione 

di Bernoulli. Dipende dalla Forza di gravità universale (Newton) e dalla sua applicazione 

alla statica dei fluidi di Stevin, Torricelli e Pascal  

 Varia secondo l'altezza verticale, non frammentata, della colonna sanguigna venosa, dai 

piedi al cuore, e quindi secondo la postura. 

Nella formula di Bernoulli, la PISG è misurata come l'energia potenziale per tenere conto 

della costante di pressione totale. 

 Ha tre caratteristiche notevoli nell'uomo.  

Il primo è il contrasto tra il suo valore quasi nullo nella posizione supina e il suo valore 

molto alto nella posizione in piedi (90 mmHg). Il suo impatto emodinamico è maggior e 

dominante rispetto alle altre variazioni di pressione.  

La seconda è la sua riduzione durante la marcia (30 mmHg) che ho collegato ad un 

Frazionamento Dinamico della Pressione Idrostatica Gravitazionale FDPISG prodotto dalle 

chiusure alternate delle pompe valvolari-muscolari. La cura CHIVA ripristina questo 

frazionamento quando è compromesso ŘŀƭƭΩƛƴŎƻƴǘƛƴŜƴȊŀ ǾŀƭǾƻƭŀǊŜ.  

Capiamo come il PISG possa essere determinante come causa dell'Insufficienza Venosa.  
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Capiamo anche l'efficacia dei trattamenti semplicemente alzando le gambe.  

Il terzo è il valore misurato alla caviglia in posizione eretta uguale all'altezza caviglia-cuore 

e non all'altezza "vera" attesa della colonna sanguigna caviglia-cuore.  

Spiegherò in seguito il motivo legato alla trasmissione della pressione atmosferica al corpo 

umano, parte del quale si comporta come... un barometro.  
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14113- Gradiente di pressione GP.  

Il gradiente di pressione GP è la differenza di pressione ɲt ǘǊŀ ŘǳŜ Ǉǳƴǘƛ di un fluido 

continuo, separati da una lunghezza D. GP = ɲtκ5.  

Non è la causa della differenza di pressione, ma la sua misurazione in un determinato 

contesto idrodinamico. Per esempio, tra 2 punti A e B di un liquido stazionario, la pressione 

misurata nel punto più basso A è più alta che nel punto più alto B, ma la pressione (energia) 

idrostatica potenziale è più alta in AB che in A.  

Ricordiamo che la pressione transmurale PTM è la differenza di pressione tra due punti 

separati, non dal fluido, ma da una parete. Quindi, non si chiama gradiente di pressione 

1412- Pressione extravenosa PEV   

La pressione extra-venosa PEV riduce il PTM opponendosi alla pressione intra-venosa 

laterale PLIV  . 

 Favorisce quindi il drenaggio. 

È la somma di  

-la pressione atmosferica Patm (10 kg/cm² a livello del mare!) che diminuisce con l'altitudine 

e 
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 -la pressione tissutale Ptiss che varia con le strutture circostanti, passive (fascia) e attive 

(muscoli).  

 

 

 

142 - Pressione oncotica OP  

La pressione transmurale (PTM), una pressione meccanica positiva diretta verso i tessuti, 

ostacola il drenaggio.  

Tuttavia, il drenaggio è possibile grazie ad una forza opposta superiore del Gradiente di 

Pressione Oncotica. È la pressione oncotica plasmatica POP delle macroprotéines, superiore 

a quella delle macroprotéines POI dei fluidi interstiziali, che crea un gradiente di pressione 

oncotica GPO favorevole al drenaggio. 

 La parete capillare semipermeabile non permette il drenaggio plasmatico delle 

macroproteine interstiziali dei tessuti. Queste ultime sono drenate dal sistema linfatico.  

Comprendiamo l'interdipendenza dei sistemi linfatico e venoso nelle loro funzioni di 

drenaggio, come vedremo più avanti.  
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143- Pensare alla PTM e conoscere i suoi parametri solleva il velo sui 

principali "misteri" dell'insufficienza venosa. Ricordiamo che Bernoulli e 

Poiseuille erano anche medici che hanno stabilito le leggi della meccanica dei fluidi per 

comprendere meglio l'emodinamica.  

Per garantire il drenaggio dei tessuti, la PTM deve essere inferiore al gradiente di 

pressione oncotica transcapillare. 

Per garantire un effetto reservoir favorevole al riempimento del cuore, la PLIV   deve 

rimanere stabile nonostante le variazioni di volume del letto venoso. Questo è 

particolarmente il caso durante le variazioni posturali della pressione idrostatica 

gravitazionale PISG e le variazioni della portata termoregolatrice  

 

144-Waterfall e Starling Resistor 

 Le definizioni e i contesti di Waterfall e Starling Resistor sono raramente presentati in modo 

chiaro, così da rimanere poco chiari e misteriosi per molti. Ecco le definizioni che ho in mente. 

1-Se Waterfall è la cascata dalla sommità di una diga, i parametri fisici ad essa attribuiti 

sono l'altezza della diga dietro la diga o l'altezza della cascata davanti alla diga. Secondo le 

leggi della fisica, l'acqua che cade risponde semplicemente alla gravità, ma non attrae 

l'acqua dietro la diga. Pertanto, il flusso della diga non dipende dall'altezza dell'argine, ma 

dall'altezza della sorgente d'acqua rispetto alla sommità della diga. L'acqua dietro la diga 
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tracima quando la sua superficie supera il limite superiore della diga. L'acqua può essere 

fatta defluire quando la sua superficie è inferiore al limite superiore della diga utilizzando 

l'effetto sifone. Così, un tubo rigido immerso nell'acqua della diga, che poi attraversa la diga 

e scende davanti alla diga più in basso della superficie dell'acqua, permette il flusso grazie 

alla differenza di energia potenziale gravitazionale tra le due estremità del tubo, senza 

resistenza al flusso perché la pressione atmosferica è esercitata allo stesso modo alle due 

estremità.  Queste condizioni non sono soddisfatte nei recipienti. Si tratta di tubi flessibili, che 

obbediscono alle equazioni di Navier Stokes, ma più semplicemente, anche se in modo più 

approssimativo, alle leggi di Poseuille e Bernouilli. Possiamo tuttavia mantenere un'analogia 

tra l'altezza minima della superficie dell'acqua rispetto alla sommità della diga, in grado di 

farla traboccare, e la pressione minima del sangue nei vasi, dell'aria nelle avéoles, per 

superare l'ostacolo arteriolo-cappilare o bronchiolare. Questa è la Pressione Critica di 

Chiusura che corrisponde al valore di pressione al di sotto del quale il sangue o l'aria non 

possono più fluire. 

2- Il Starling Resistor 

Nel classico modello di laboratorio (Holt 1941, Permutt 1962), un liquido scorre attraverso un 

tubo con un segmento flessibile e pieghevole (scarico di Penrose) sottoposto orizzontalmente 

a un gradiente di energia gravitazionale tra una bottiglia di Mariotte (liquido a livello 

costante) che lo alimenta e la sua estremità inferiore che lo scarica. Ciò ha evidenziato due 

fenomeni: il primo è che più l'estremità inferiore viene aperta, più il tubo collassa, creando 

una resistenza che riduce la pressione a valle del segmento collassato; il secondo è che 

qualsiasi pressione esterna applicata al tubo produce lo stesso effetto. Questa è la pressione 

transmurale: pressione interna - pressione esterna, che diminuisce con la diminuzione della 

pressione interna con qualsiasi mezzo (compreso l'innalzamento dei piedi sopra la testa) o 

con l'aumento della pressione esterna (ad esempio con un bendaggio comprimibile).Questa è 

la dimostrazione della pressione transmurale TMP che dimostra che il flusso in un recipiente 

flessibile viene fermato da una pressione esterna maggiore o uguale alla pressione laterale 

interna (statica), prodotta con qualsiasi mezzo (pressione dell'aria, aria, tessuto ecc. Si noti 

che la pressione laterale interna non cambia, tranne quando la riduzione del calibro diventa 

sufficientemente importante da creare velocità tali da far diminuire la pressione laterale 

interna (statica) a favore dell'energia dinamica, a causa dell'importanza della velocità v², 

secondo l'equazione di Bernoulli. Questo spiega le vibrazioni, perché non appena il condotto 

collassa, la velocità scende a 0, interrompendo l'effetto di collasso e riaprendo la "stenosi". Il 

ritorno dell'alta velocità riproduce un altro collasso e così via. Questo produce una 

successione di apertura-chiusura, quindi una vibrazione che si può osservare anche e per lo 

stesso motivo tra le labbra del trombettista e senza dubbio le corde vocali dei cantanti. A 
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livello delle vene, le velocità sono raramente abbastanza elevate da creare questo fenomeno 

di mormorio come nella giugulare e molto meno frequentemente che nelle stenosi arteriose e 

nelle AVF, dove le velocità sistoliche possono essere molto elevate nelle frequenti stenosi 

"significative".)  

3- La pressione critica di chiusura è la pressione interna alla quale un vaso sanguigno 

collassa e si chiude completamente. Se la pressione sanguigna scende al di sotto della 

pressione critica di chiusura, i vasi collassano. Ciò si verifica quando si misura la pressione 

sanguigna con uno sfigmomanometro. A riposo, la pressione critica di chiusura arteriosa, 

cioè la pressione alla quale il flusso si arresta, è di ~ 20 mmHg. Ciò significa che le pressioni 

inferiori a 20 mmHg non possono essere misurate con uno sfigmomanometro (arresto dei 

suoni di Korotkoff). 
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Capitolo 2  

Ogni capitolo include alcuni degli elementi dei capitoli precedenti e anticipa 

quelli dei capitoli seguenti. 2- Forze, pressioni e resistenze 

21- Forza ed energia  

22- Forza di gravità, Archimede e pressioni venose 

23-Regimi circolatori, teorema di Bernoulli, legge di Poiseuille, numero di Reynolds e loro 

applicazioni vascolari  

231- Regimi circolatori  

232- Teorema di Bernoulli  

233. Legge di Poiseuille e numero di Reynolds 

2331-Numero di Reynolds e turbolenza  

2332- Legge di Poiseuille e fuga di pressione  

23321- Caduta di pressione e stenosi emodinamicamente significativa 

23322- Effetti di stenosi significative sulle vene a monte e sul drenaggio.  

233221-Incremento della pressione residua PR fornita dalla microcircolazione e/o dalle 

pressioni sistoliche delle pompe valvolomuscolari .  

233222- Collaterali e resistenza  

233223- Misurazione delle pressioni a monte: invasiva e Doppler.  

233224- Pseudo-stenosi: Pseudo May Thurner  

Sindrome di May Thurner MTS e sindrome del Nutcracker NTS  

233225- Stent e ricanalizzazione 

233226- Pressione a valle e guyotan equazione  

24- La pressione idrostatica gravitazionale  

25- Frazionamento dinamico della pressione idrostatica gravitazionale. 
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26- Pressione idrostatica paradossale e pressione atmosferica  

27- Pressioni delle pompe 

 271- Pompa cardiaca  

 2711- Effetto reservoir.  

2712-Pressione residua PR e resistenze microcircolatorie  

2713: Insufficienza cardiaca destra  

272- Pompa toracoaddominale  

2721- Modulazione respiratoria fisiologica di flusso e pressione degli arti inferiori. 

2722- Modulazione respiratoria patologica delle portate e dei flussi venosi degli arti 

inferiori  

273- Pompa valvo-muscolare. Frazione dinamica della pressione idrostatica gravitazionale 

FDPISG, incontinenza  valvolare e shunt 

 2731 Frazionamento dinamico della Pressione idrostatica gravitazionale FDPISG   

2732- Shunt veno-venosi, pompa valvo-muscolare e pompa cardiaca  

27321- Definizione degli shunts  

27322- Classificazione emodinamica degli shunts venosi. SAV , SC  e SAD . 

273221-Shunt venosi favorevoli al drenaggio  

273222-Shunt venosi ostili al drenaggio  

2732221-Lo shunt chiuso SC ostacola il drenaggio  

2732222-Lo shunt aperto deviato SAD ostacola il drenaggio  

2732223- Shunt aperto vicario SAV facilita il drenaggio  

2732224-Lo shunt misto SM associa SAV che facilita il drenaggio con un SC che lo ostacola  

28- Pressione oncotica plasmatica POP e pressione oncotica interstiziale POI  

29- Pressione laterale intravenosa (PLIV), pressione motrice, gradiente di pressione e 

fisiopatologia  

291- La pressione intravenosa laterale PLIV 

292- La pressione motrice PM, ostacolo e incontinenza valvolare  
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293- Gradienti di pressione  

294-Effetto sifone  

295- Pressione extravenosa PEV   

2951- Pressione atmosferica Patm e pressione idrostatica gravitazionale dell'acqua  

2952 Pressione dei tessuti extra-venoso  

2953- Compressione degli arti  

29531- Compressione omogenea  

295311- Immersione in un liquido  

295312- Manicotto ad aria   

29532- Compressione eterogenea.  

295321-Compressione non elastica  

295322 Benda e calza elastiche 

296- Misurazione della pressione venosa 

 

2- Forze, pressioni e resistenze.  

 

La pressione venosa P è il risultato di una forza F esercitata su una superficie S, P=F/S.  

Il sistema venoso fornisce diversi tipi di pressione secondo le forze che li producono.  

La forza di gravità e la forza sono prodotte dalle varie pompe. 

La pressione motrice PM delle pompe che spingono e tirano il sangue al cuore.  

La pressione idrostatica gravitazionale PISG attira  il sangue verso il basso.  

La pressione dei tessuti e la pressione atmosferica comprimono le vene e la 

microcircolazione.  

La PTM è il risultato dell'interazione di queste diverse pressioni. 

Le leggi della meccanica dei fluidi sono state stabilite nel corso della storia della scienza. 

Queste leggi sono la base dell'emodinamica del sistema venoso. La forza è espressa in 
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newton e l'energia in joule. La pressione è espressa in valori equivalenti che possono essere 

convertiti in Pascal, in cm d'acqua o in mm di mercurio.   

Queste leggi meritano di essere ben comprese perché permettono una migliore 

comprensione e trattamento dell'insufficienza venosa. Sono accessibili ai medici non fisici, a 

condizione che le studino con pazienza e accettino quelle che sono spesso controintuitive. 

Bernoulli e Poiseuille stabilirono delle equazioni di meccanica dei fluidi che sono applicabili 

al sangue con un'approssimazione abbastanza buona.  

L'equazione di Bernoulli descrive le energie che producono le pressioni statiche, potenziali 

e dinamiche e che convertono le une nelle altre secondo la legge di conservazione, ma solo 

in condizioni di circolazione dove l'effetto della viscosità è trascurabile.  

L'equazione di Poiseuille descrive le condizioni, in particolare di velocità, in cui l'effetto 

della viscosità non è più trascurabile. Essa misura la perdita di carica (energia idrodinamica 

e relativa pressione) convertita in energia meccanica e/o termica, come nella stenosi.  

 

 

 

21- Forza ed energia  

Nella sua espressione idrodinamica, l'energia agisce nel sistema venoso per assicurare le 

sue funzioni. 

Le forze di gravità e le pompe interagiscono con le resistenze delle pareti venose e capillari, 

l'ambiente dei tessuti e la pressione atmosferica. Il risultato è una pressione transmurale 

PTM che è abbastanza bassa da drenare il tessuto ma abbastanza alta da assicurare il 

ritorno del sangue al cuore. 

In fisica, l'energia è la capacità di un sistema di produrre lavoro. Esiste in molte forme, tra cui 

l'energia meccanica e termica, che possono essere trasformate l'una nell'altra. La forza F 
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fornisce l'energia meccanica che può muovere un oggetto di massa m con un'accelerŀȊƛƻƴŜ  

in una direzione determinata dal suo vettore F=mΦ Se a questo oggetto viene impedito di 

muoversi da una forza resistente, questa energia si chiama Pe potenziale, come l'acqua 

trattenuta da una diga, una pietra una tegola posta sul bordo di un tetto, la freccia 

trattenuta dalla corda tesa di un arco. Secondo la legge di conservazione dell'energia, essa 

può essere trasformata in energia cinetica ec (ec = lavoro delle forze applicate F necessarie 

per far passare il corpo m da fermo al suo moto v = ½ mv²) quando la resistenza è nulla. 

L'acqua trattenuta dalla diga trasforma la sua energia potenziale in energia elettrica.  

Quando cade dal tetto, l'energia potenziale della tegola si trasforma in energia cinetica che 

la infrange contro il suolo. La corda dell'arco rilasciata trasforma la sua energia potenziale in 

energia cinetica di spostamento della freccia in movimento. Così, l'energia cinetica Ec 

aumenta in proporzione all'energia potenziale Pe che diminuisce.  

Dobbiamo distinguere due forze di natura diversa.  

La forza di gravità mg è la forza che agisce sulla piastrella e sull'acqua della diga, agisce a 

distanza e produce la pressione idrostatica gravitazionale. 

La forza di contatto Ƴ  prodotta dalle pompe agisce direttamente sui fluidi e sugli 

eventuali oggetti.  
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22- Forza di gravità, Archimede e pressioni venose  

 

 

La forza di gravità agisce a distanza sul sangue come su qualsiasi altro oggetto o liquido. 

[ŀ ǎǳŀ ŀŎŎŜƭŜǊŀȊƛƻƴŜ  ŝ ǉǳŜƭƭŀ ŘŜƭƭŀ ƎǊŀǾƛǘŁ ŎƻƴǾŜƴȊƛƻƴŀƭƳŜƴǘŜ ŘŜǎƛƎƴŀǘŀ Řŀ g prodotta 

da un campo di gravità. Agisce in modo permanente e a distanza su qualsiasi oggetto 

solido o liquido (sangue) come farebbe un campo di forza (come il campo magnetico che 

mobilizza il ferro a distanza senza toccarlo) in una direzione strettamente verticale 

(vettore) verso il centro della terra. È inversamente proporzionale al quadrato della 

distanza tra la terra e il corpo umano (Newton). Questa forza diminuisce man mano che ci 

allontaniamo dalla terra ma in proporzioni minime sulla terra, anche quando scaliamo una 

montagna o ci spostiamo in aereo. g rimane praticamente uguale a 9,8 m/s. Da notare che 

questa forza agisce ma non si sente più quando un ascensore o un aereo scende sulla terra 

con accelerazione uguale a g (esperimento mentale di Einstein). La gravità esiste ovunque e 

in qualsiasi situazione. Infatti, il peso mg (densità) si sente solo quando una superficie 

reagisce contro di esso (il pavimento di un ascensore fermo e una piastrella che si rompe a 

terra). Continua ad esistere, ma non si sente più quando l'ascensore scende a velocità 

accelerata g. Non c'è assenza di gravità (assenza di peso) ma la sua sensazione perché in 

assenza di forza resistente, non sentiamo più il suo peso. Se ci troviamo su una bilancia in un 

ascensore che scende con l'accelerazione g, la bilancia segna 0 kg! In questo caso, il sangue 

non subisce più il suo peso e le condizioni di applicazione delle leggi della statica dei fluidi di 
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Pascal (pressione idrostatica gravitazionale PISG) non si applicano più e le pressioni ad esso 

legate non sono più modificate indipendentemente dalla postura. Così, il sangue degli 

astronauti rimane sottoposto solo alle forze meccaniche delle pompe del loro sistema 

circolatorio e alla pressione dell'aria.  

D'altra parte, il calo di pressione atmosferica tra il mare e le montagne o in un aereo di linea, 

diminuisce la pressione extra-venosa PEV sufficientemente per aumentare 

significativamente la pressione transmurale. 

La sensazione di assenza di peso quando il nostro corpo galleggia in acqua non è dello 

stesso tipo di quella dell'assenza di peso gravitazionale. Contrariamente a quanto abbiamo 

visto in un ascensore discendente, il nostro peso (mg) rimane lo stesso dentro e fuori 

dall'acqua. Galleggiamo perché "Chiunque sia immerso nell'acqua riceve dall'acqua una 

spinta dal basso verso l'alto pari al peso del volume d'acqua spostato (Archimede)". Il 

nostro corpo viene spinto verso l'alto, come quando da piccoli, seduti su un lato 

dell'altalena, venivamo sollevati e tenuti in equilibrio da un nostro compagno dello stesso 

peso del nostro, seduto dall'altro lato. 

 La forza resistiva del sedile oscillante si sentiva chiaramente perché era concentrata sulla 

piccola superficie delle nostre natiche. D'altra parte, quando galleggiavamo nella piscina, 

avevamo l'illusione dell'assenza di peso. Illusione perché la forza resistente del liquido non 

era più concentrata sulle nostre natiche ma era distribuita su tutta la superficie immersa del 

nostro corpo. Una teoria recente, contraria alle leggi della fisica, attribuiva effetti 

antigravitazionali all'immersione in acqua, secondo una teoria conosciuta come "le borse", 

con il pretesto della sensazione di leggerezza del corpo e la riduzione delle dimensioni delle 

vene varicose dei pazienti con vene varicose in piscina.  

Tuttavia, la spiegazione secondo le leggi della fisica è sufficiente. Il calibro delle vene 

varicose diminuisce non perché il sangue è più leggero e la pressione intravenosa più 

bassa, ma perché la pressione dell'acqua aumenta la pressione extra-venosa PEV, che 

riduce la pressione transmurale PTM, quindi il calibro. 

 



74 

 

 

 

23- Regimi circolatori, teorema di Bernoulli, legge di Poiseuille, 

numero di Reynolds e loro applicazioni vascolari.  

Il regime circolatorio dipende dalle condizioni di pressione, flusso, viscosità, calibro e 

regolarità delle vene. 

Idealmente laminare in condizioni fisiologiche, il regime diventa turbolento e patogeno nelle 

condizioni particolari di stenosi, fistola artero-venosa e shunt veno-venosi, dove l'attrito è 

importante a causa della viscosità alle alte velocità. L'equazione di Bernoulli non si applica da 

sola perché la pressione totale non è più costante lungo il circuito. Allora usiamo il teorema di 

Bernoulli generalizzato, includendo i parametri responsabili della caduta di pressione descritti 

nell'equazione di Poiseuille e il numero di Reynolds che spiegheremo in seguito con le 

resistenze. 

Le equazioni di Navier Stokes permetterebbero una descrizione più precisa, ma è quasi 

impossibile misurare con precisione tutti i parametri emodinamici che sarebbero necessari.  

Tutte queste leggi devono essere mantenute come strumenti di un modello indispensabile, 

anche se approssimativo, per descrivere e comprendere sufficientemente l'emodinamica 

del sistema venoso, condizione indispensabile per una migliore gestione della malattia. 

231- Regimi circolatori.  
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Flussi laminari. 

Il flusso laminare di un fluido in un vaso sanguigno è il modo di flusso di lame concentriche di 

sangue, nella stessa direzione parallela, con un fronte di velocità massima nel centro che si 

riduce regolarmente alle pareti. Non essendo il sangue newtoniano, la sua viscosità 

cinematica permette questo regime solo per basse velocità per le quali possiamo applicare il 

teorema di Bernoulli. Oltre queste velocità, il regime diventa turbolento (Reynolds) e la carica 

energetica della pressione viene parzialmente dissipata (Poiseuille). Gli strati di sangue a 

contatto con le pareti formano lo strato limite dove si verifica la forza di taglio, l'attrito e le 

transizioni dal flusso laminare al flusso turbolento. 

Flussi turbolenti. 

La turbolenza è un vortice che appare nel flusso sanguigno quando la velocità aumenta fino a 

quando il numero di Reynolds raggiunge un valore di 2000-3000. Le loro dimensioni, 

posizione e orientamento variano costantemente. Fanno vibrare la parete da altrettanti urti 

e sollecitazioni che partecipano alla varicogenesis e che a volte si possono sentire con lo 

stetoscopio come un murmure (rumore) come nella stenosi arteriosa.  

In flusso laminare, la caduta di pressione è proporzionale alla portata, diventa 

proporzionale al quadrato della portata quando il flusso è turbolento. Questo indica un'alta 

perdita di carico in energia calorica ma soprattutto meccanica contro le pareti che partecipa 

alla varicogenesis.  

  Questo può spiegare perché le vene varicose progressivamente dilatate da un flusso 

turbolento aggressivo rimangono stabili per molti anni quando l'aumento delle dimensioni, 
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senza cambiare il volume del flusso, riduce la velocità al di sotto del numero di Reynolds, che 

elimina i vincoli aggressivi della turbolenza. 

Strato di confine (limite) 

Lo strato limite nei vasi è la zona di interfaccia tra la parete e il sangue in movimento. È 

dovuto alla viscosità del sangue.  

È il luogo dove troviamo il più alto sforzo di taglio, l'attrito e la transizione laminare-

turbolenta del flusso.  

Forza di taglio e attrito (shear stress). 

La forza Řƛ ǘŀƎƭƛƻ ˍ Ґ Cκ! ŝ ƭŀ ŦƻǊȊŀ applicata F per unità di superficie A όˍ ŜǎǇǊŜǎǎŀ in Pascal 

perché ha la dimensione di una pressione) che mobilita la lama di un fluido tangenzialmente 

ad un'altra lama o parete (strato limite) in aggiunta alle forze che si applicano 

perpendicolarmente ad essa. La velocità e la deformazione dello strato risultante dipendono 

dalla sua viscosità. Predomina nello strato limite, cioè a contatto con le pareti. Questo attrito 

tangenziale tende a strappare l'intima come l'acqua erode il bordo di un fiume, così come 

aumenta i suoi effetti quando si verifica una turbolenza.  

Oltre ai loro effetti meccanici, questi vincoli innescano reazioni chimiche, neuro-ormonali e 

strutturali delle pareti, in particolare nella varicogenesis.  

23 2- Teorema di Bernoulli  

L'equazione di Bernoulli aiuta a capire e correggere le energie, l'idrostatica gravitazionale, 

statica e dinamica prodotta dalla gravità universale e dalle pompe venose.  

Saper identificare le pressioni che dilatano le vene, che drenano il sangue, che causano 

vene varicose e ulcere, permette di applicare un trattamento razionale. 

Secondo la legge di conservazione, l'energia non scompare ma si trasforma (Lavoisier). Così, 

l'energia potenziale Pe si trasforma in energia cinetica e viceversa E= pe + ce. È lo stesso per 

le sue espressioni di pressioni statiche e dinamiche. 

La legge di Pascal riguardava solo i fluidi in equilibrio. Nel 1643 Torricelli stabilì che il 

quadrato della velocità v² di un fluido che scorre sotto l'effetto della gravità g è proporzionale 

all'altezza h del fluido sopra il foro. v² = 2 gh. Se moltiplichiamo i denominatori per la massa 

ǎǇŜŎƛŦƛŎŀ ˊ ŘŜƭ ŦƭǳƛŘƻΣ ƻǘǘŜƴƛŀƳƻ ˊǾчҐнˊƎƘ ƻ мκнˊǾчҐˊƎƘΦ ˊƎƘ ŝ ƭϥŜƴŜǊƎƛŀ ǇƻǘŜƴȊƛŀƭŜ 

dell'acqua ŦŜǊƳŀ ŎƻƴǾŜǊǘƛǘŀ ƛƴ мκнˊǾч Řƛ ŜƴŜǊƎƛŀ ǎŎƻǊǊŜƴŘƻΦ  
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91 anni dopo, Daniel Bernoulli" lo estese ai fluidi in movimento con la formulazione del 

teorema che porta il suo nome. Rif : "Hydrodynamica, sive de Viribus et Motibus Fluidorum 

commentarii. Opus Academicum... Strasburgo Dulsecker, 1738 

 La pressione ǘƻǘŀƭŜ tǘ Ґ Ǉ Ҍ ѹˊǾч Ҍ ˊƎƘ ƳƻǎǘǊŀ ŎƘŜ ǳƴ ŦƭǳƛŘƻ ƴŜǿǘƻƴƛŀƴƻ (perfetto, con 

comportamento di viscosità costante) non perde la pressione totale Pt in un circuito perché 

i suoi componenti si convertono gli uni negli altri. 

p = densità Kg/m3 v = velocità m/secondo, g = gravità della terra 9,81 m/s. h = caduta 

verticale del tubo in metri m. 

P= energia di pressione statica in PascalΣ ѹˊǾч Ґ ŜƴŜǊƎƛŀ ŎƛƴŜǘƛŎŀ di pressioneΣ ˊƎƘ Ґ ŜƴŜǊƎƛŀ 

potenziale.  

Si applica ai fluidi newtoniani, cioè di viscosità lineare. La viscosità del sangue non soddisfa 

perfettamente queste condizioni, quindi è considerata non newtoniana. Tuttavia, è 

comunemente accettato che rimane applicabile al sangue in condizioni di regime circolatorio 

e di bassa fisiologia  

 

 



78 

 

 

 

tǘмҐ tǘнҐǇм Ҍ ѹˊǾчм Ҍ ˊƎƘм Ґ Ǉн Ҍ ѹˊǾчн Ҍ ˊƎƘнΦ  

Nella figura precedente, vediamo che in 2 punti distanti 1 e 2, di calibro e altezza h diversi, h1 

e h2, Pt1= Pt2. h aumenta in h2 di h2-h1. A Pt2, l'energia di pressione statica p1 si trova in 

parte come energia potenziale proporzionale ŀƭƭŀ ŎŀŘǳǘŀ ǾŜǊǘƛŎŀƭŜ ˊƎƘм-ˊƎƘнΦ [ϥŀǳƳŜƴǘƻ 

della velocità v2 -Ǿм ŀǳƳŜƴǘŀ ƭϥŜƴŜǊƎƛŀ ŎƛƴŜǘƛŎŀ όмκнˊǾчн) -(мκнˊǾчн), che riduce di 

conseguenza l'energia di pressione statica. 

Misurando la pressione con un manometro, ƴƻƴ ǎƛ ƻǘǘƛŜƴŜ ƛƭ ǾŀƭƻǊŜ Řƛ tǘΣ Ƴŀ Ǉн Ҍ мκнˊǾчн Ŝ 

Ǉм Ҍ мκнˊǾчм ŎƘŜ ǇƻǎǎƛŀƳƻ ŎƘƛŀƳŀǊŜ ƛƭ ŎŀǊƛŎƻ ƻ pressione motrice PM. vǳƛΣ ˊƎƘ è l'energia 

potenziale legata all'altezza, che si esprime in parte della pressione P1 e P2.    
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Pressione ǘƻǘŀƭŜ tǘ Ґ Ǉ Ҍ ѹˊǾч Ҍ ˊƎƘ Ŝ ŎƻƴǎŜǊǾŀȊƛƻƴŜ ŘŜƭƭϥŜƴŜǊƎƛŀ Ǉм Ҍ ѹˊǾчм Ҍ ˊƎƘм Ґ Ǉн Ҍ 

ѹˊǾчн Ҍ ˊƎƘн 

ѹˊǾч Ґ pressione dinamica PD (energia cinetica) è la densità di energia cinetica (energia 

cinetica per unità di volume, essendo m la massa del volume V di fluido 

όˊ όǊƻύ Ґ ŘŜƴǎƛǘŁ Řƛ Ƴŀǎǎŀ Ŝ ǾŜƭƻŎƛǘŁ Ǿ),  

p = pressione statica è la densità di volume dell'energia dovuta al lavoro delle forze di 

pressione 

ˊƎƘ Ґ pressione gravitazionale idrostatica PISG è la densità di volume dell'energia potenziale 

di gravità.  

ˊ Ґ ŘŜƴǎƛǘŁ όǇŜǎƻκvolume) /g chiamata anche densità di massa.  

Pm = pressione ƳƻǘǊƛŎŜ όŎŀǊƛŎƻύ Ґ ǇҌѹˊǾч. 

In meccanica dei fluidi, la caduta di pressione è la dissipazione, attraverso l'attrito, 

dell'energia meccanica di un fluido in movimento. Più spesso, il termine caduta di pressione è 

usato per quantificare la perdita di pressione all'interno di un tubo generata dall'attrito del 

fluido su di esso. 
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aŜƴǘǊŜ ƛƭ ƭƛǉǳƛŘƻ ǎŎƻǊǊŜ ǎǳ Ŝ ƎƛǴΣ ǎƻǘǘƻ ƭŀ ǎƻƭŀ ŦƻǊȊŀ ŜǎŜǊŎƛǘŀǘŀ ŀ ŘƛǎǘŀƴȊŀ Řŀƭƭŀ ƎǊŀǾƛǘŁΣ ѹˊǾч 

rappresenta la porzione di PISG potenziale del liquido trasformata in energia cinetica 

(pressione dinamica) e p porziƻƴŜ Řƛ ѹˊǾч ǊƛǘǊŀǎŦƻǊƳŀǘŀ ƛƴ ŜƴŜǊƎƛŀ ǇƻǘŜƴȊƛŀƭŜ (pressione 

statica ǇύΦ aŜƴǘǊŜ ƛƭ ƭƛǉǳƛŘƻ ǎŎƻǊǊŜΣ ƭϥŜƴŜǊƎƛŀ ǇƻǘŜƴȊƛŀƭŜ ƎǊŀǾƛǘŀȊƛƻƴŀƭŜ ˊƎƘ ŎŀƳōƛŀ ǎƻƭƻ ǎŜ ƭŀ 

colonna di liquido cambia in altezza h 

Se aggiungiamo una forza di contatto della pompa, come la mia pompa valvo-muscolare del 

ǇƻƭǇŀŎŎƛƻΣ ŘƻōōƛŀƳƻ ŀǳƳŜƴǘŀǊŜ ƭŀ tƳ Ґ ǇҌѹˊǾч Ґ ǇƻǘŜƴȊŀ ŘŜƭƭŀ ǇƻƳǇŀ (cuore, muscolo...) / 

portata di quel tanto.    

Ricordiamo che il principio dice che per la stessa energia di Pm, la somma delle energie di 

pressione dinamica DP e statica è costante, perché quando una diminuisce, l'altra aumenta 

della stessa quantità (principio di conservazione dell'energia).  

Questa legge trova le sue applicazioni pratiche cliniche e diagnostiche. (vedi figura sopra) 

 La pressione statica p e la pressione idrostatica gravitazionale PISG ́gh sono esercitate in 

tutte le direzioni, anche contro le pareti. La pressione ŘƛƴŀƳƛŎŀ ѹˊǾч ŝ ǉǳŜƭƭŀ parte della 

pressione totale esercitata solo nella direzione del flusso quando il regime è laminare, e in 

tutto o in parte contro le pareti quando il regime è turbolento e il teorema di Bernoulli non è 

più applicabile. 

Queste misure hanno un'applicazione pratica nella patologia venosa  

In regime laminare (non turbolento) finché la velocità rimane bassa.  

In un tubo verticale regolare come una grande vena safena a riposo con un'altezza h2, in 

piedi, valvole aperte, alimentato a pressione costante e flusso dalla pressione capillare 

residua.  

{Ŝ Ƙм Ґ л ŀƭƭŀ ŎŀǾƛƎƭƛŀΣ Ǉм Ҍ ѹˊǾчм Ґ Ǉн Ҍ ѹˊǾчн Ҍ ˊƎƘнΦ Ǉн Ҍ ѹˊǾчн ŝ Řŀǘƻ Řŀƭƭŀ pressione 

ǊŜǎƛŘǳŀ Ŝ ˊƎƘн ŘŀƭƭϥŜŦŦŜǘǘƻ ¦-tube che è impartito dalla colonna di pressione arteriosa di 

alimentazione.  

{Ŝ Ǿ Ґ л ŀ Ŏŀǳǎŀ Řƛ ǳƴ ƻǎǘŀŎƻƭƻΣ ǇмҐǇн Ҍ ˊƎƘн  

Se la direzione della velocità v2 si inverte (riflusso) senza cambiare il suo valore, v1 e p1 non 

cambiano.  

Se la velocità v2 si inverte (riflusso) e aumenta (diminuzione delle forze resistenti per 

ŀǎǇƛǊŀȊƛƻƴŜ Řŀƭƭŀ ŘƛŀǎǘƻƭŜ ŘŜƭƭŀ ǇƻƳǇŀ Řƛ ǾƛǘŜƭƭƻύΣ ѹˊǾчн aumenta, p1 diminuisce. La fine 

ŘŜƭƭŀ ŘƛŀǎǘƻƭŜ ŎƻƴǾŜǊǘŜ ōǊǳǎŎŀƳŜƴǘŜ ѹˊǾчн ƛƴ ǳƴƻ ǎƘƻŎƪ Řƛ pressione supplementare p al 

perforante    rientrante.  
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Questo modello deve essere temperato per 2 motivi. 

A causa del grande calibro delle vene, le velocità del sangue sono sufficientemente basse, 

per mantenere il flusso laminare. Queste velocità sono anche troppo basse, anche durante 

l'esercizio, per ridurre molto significativamente la pressione statica laterale e risucchiare 

gli affluenti in modo significativo per effetto Venturi. Se assumiamo che il flusso sistolico 

della pompa del polpaccio nella vena poplitea di diametro = 0,01 m possa raggiungere una 

velocità di picco di O,6ms², la pressione statica laterale si riduce di 2,6 mm Hg o 3,6 cm H²O 

per una pressione di picco di 90 mm Hg o 120 cm H²O. 

La lentezza relativa delle velocità modifica poco la misura delle pressioni secondo 

l'orientamento del sensore nel soggetto a riposo dove le velocità più alte sono dell'ordine 

di 10cm/s², che può ridurre la pressione statica di 100 Pascal, cioè 1cm H²O o 0,74mmHg, 

cioè circa il 29 di una pressione venosa abituale che non supera 10 a 20 mm Hg in posizione 

supina.  

Oltre queste velocità "fisiologiche", il teorema di Bernoulli non è più applicabile. È 

sostituito dalla legge di Poiseuille e dal numero di Reynolds 

233. Legge di Poiseuille e numero di Reynolds  

Il teorema di Bernoulli non è più applicabile a causa del carattere non newtoniano del 

sangue quando le velocità sono troppo alte e/o i calibri sono troppo bassi, soprattutto nei 

sovraccarichi di flusso/pressione delle vene superficiali sono shunt arterovenosi e veno-

venosi e nelle stenosi venose.  

2331-Numero di Reynolds e turbolenza; 
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La viscosità è responsabile dei regimi turbolenti quando le condizioni di velocità e 

dimensione sono soddisfatte. La turbolenza si verifica quando il numero Reynolds Re, un 

numero adimensionale, dovuto a Osborne Reynolds 1883, viene raggiunto in condizioni 

specifiche di velocità, dimensioni e viscosità del fluido. Re=VL/. V = velocità, L = 

dimensione, = viscosità cinematica. È circa 2500 nell'uomo.  

Dobbiamo anche aggiungere l'effetto delle irregolarità parietali che deformano lo strato 

limite. 

  

Effetti fisiopatologici e clinici.  

Queste turbolenze ridistribuiscono tutto o parte del carico emodinamico contro le pareti. 

Aumentano l'aggressività (shear stress), dilatano e deformano le pareti, che stimolano 

reazioni biologiche come la secrezione di fattori chimici e modifiche delle strutture 

istologiche.   

È comprensibile che le condizioni di sovraccarico degli shunt veno-venosi durante il cammino 

aggravino, o addirittura siano le condizioni quasi esclusive per lo sviluppo delle vene 

varicose. Quando le velocità diminuiscono a causa dell'aumento del calibro di cui sono 

responsabili, il numero di Reynolds si riduce al di sotto di 2500 e il regime torna ad essere 

laminare, e la dilatazione smette di progredire. Questo si vede in pazienti le cui vene 

varicose rimangono stabili in dimensioni per anni. Bisogna notare che l'eliminazione del 

sovraccarico di flusso di pressione (scollegamento degli shunt responsabili) lascia un flusso 

di pressione fisiologico che porta a un rimodellamento progressivo che si traduce in un 

calibro normale adegua to a una pressione/flusso normale.  

 

2332- Legge di Poiseuille e calo di pressione (resistenze e stenosi)  

La viscosità porta anche a resistenze e perdite di carico, soprattutto nelle stenosi a seconda 

del calibro e dell'estensione, come presentato da. Jean-Léonard-Marie Poiseuille, 1797 -

1869, nella legge che porta il suo nome. La sua legge richiede anche un liquido newtoniano, 

cioè di viscosità lineare, ma rimane una buona approssimazione nelle misure di caduta di 

pressione del flusso sanguigno. Essa misura il gradiente di pressione dovuto alla caduta di 

pressione P1-tн ɲt Řƛ ǳƴ ŦƭǳƛŘƻ ƴŜǿǘƻƴƛŀƴƻ όǾƛǎŎƻǎƛǘŁ ƭƛƴŜŀǊŜύ ŎƘŜ ǎŎƻǊǊŜ ǘǊŀ ŘǳŜ punti 1 e 2 



83 

 

di un recipiente in funzione della sua portata Q, del suo raggio r, della distanza L tra 1 e 2 e 

ŘŜƭƭŀ ǎǳŀ ǾƛǎŎƻǎƛǘŁ ˃.  

 P1-tнҐ ɲt Ґ v у [ ˃ κ ˉ r4 = perdita di carico di pressione - P 

La misurazione viene effettuata con le seguenti unità internazionali:   

ɲt Ґtм-P2= gradiente di pressione= PA(Pascal)  

1PA= 1/98,0638 cmH²O = 0,74/ 98,0638 mmHg 

Q=portata: m3/s  

L=lunghezza in metri  

r=raggio =metri  

˃Ґ±ƛǎŎƻǎƛǘŁ ŘŜƭ ǎŀƴƎǳŜ (poise)= 6.10-3 

 

 

 

23321 -Calo di pressione e stenosi emodinamicamente significativa 

. 

Fisiologicamente, La forza di taglio oppone resistenza al flusso normale che abbassa 

progressivamente la pressione a valle, ma in proporzione fisiologicamente trascurabile 



84 

 

perché la viscosità e la velocità sono normalmente abbastanza basse da mantenere un 

numero di Reynolds inferiore a 2000.  

  

Una stenosi emodinamicamente significativa si verifica quando la caduta di pressione 

causa un gradiente di pressione GP (differenza di pressione ɲt ǘǊŀ н punti separati da una 

distanza D (GP = ɲtκ5ύ   

 

Oltre alla misurazione quantitativa della pressione, le stenosi possono essere valutate con la 

velocimetria Doppler. Infatti, il grado di demodulazione (riduzione di ampiezza) della velocità 

di un flusso periodico è proporzionale all'importanza delle stenosi. Questo perché, sempre 

secondo la legge di Poiseuille, la resistenza riduce la velocità tanto più quanto più il flusso è 

elevato. La diminuzione delle velocità massime si spiega con il fatto che la resistenza 

aumenta con la velocità. Questo non è solo il caso delle arterie, ma anche delle vene quando 

le ostruzioni iliache e/o ilio-cavali riducono la modulazione delle velocità in tempo di 

respiro, come misurato con il Doppler della vena femorale nel paziente in decubito.  

Questo è anche il motivo per cui una stenosi che non è significativa a riposo può diventare 

significativa quando il flusso viene aumentato dallo sforzo. Giustifica una misurazione 

Doppler delle vene femorali in posizione supina a riposo e subito dopo uno sforzo di 

camminata (o un movimento di pedalata libera in posizione supina).  

 

 

 

23322 - Effetti di stenosi significative sulle vene e drenaggio a monte 

.  
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Oltre alla caduta di pressione, ƭΩŜƴǘƛǘŁ di una stenosi per l'emodinamica venosa assume il 

suo pieno significato venoso se considerata come una resistenza al flusso a monte 

 

233221- Aumento della pressione residua PR fornita dal 

microcircolazione e/o le pressioni sistoliche delle pompe valvolomuscolari. 

Contrariamente alla stenosi arteriosa, che è grave a causa della riduzione della pressione a 

valle (ischemia), la stenosi venosa è grave a causa dell'aumento della pressione a monte 

(compresa la pressione transmurale (PTM) attraverso l'aumento della pressione residua 

PR. 

. 

233222- Collaterali e resistenza. 

L'impatto emodinamico a monte delle occlusioni e delle stenosi è tanto più ridotto quanto 

più le vene collaterali compensatorie (shunt aperti vicari SAV) riducono la resistenza 

globale aprendo resistenze parallele. 

 Questa compensazione può essere accelerata camminando sotto una forte compressione, 

che aumenta la pressione residua e forza l'apertura e la dilatazione delle collaterali 

compensatori. 

 Se questa evoluzione non è sufficiente a correggere i segni clinici funzionali 

dell'insufficienza venosa, o se le vene varicose compensatorie non sono accettate per 

ragioni estetiche, si può eseguire la dilatazione e lo stenting di queste stenosi.  
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233223- Misurazione delle pressioni a monte: invasiva e Doppler. 

La misurazione delle pressioni a monte è l'unico criterio che ci permette di confermare la 

significatività di un ostacolo venoso a riposo e durante l'esercizio.  

Tuttavia, a causa della mancanza di misurazione della pressione, troppo spesso vengono 

eseguite procedure di rivascolarizzazione non necessarie anche se la pressione non è 

gravemente compromessa.   

 La misurazione invasiva tramite catetere è ben nota, ma la misurazione tramite effetto 

Doppler è tristemente sconosciuta.  

Tuttavia, non è invasivo e "fisicamente" razionale come la misurazione della pressione 

sanguigna allo stesso livello! Deve essere eseguita in posizione di decubito, per non 

integrare la pressione idrostatica gravitazionale PISG non coinvolta negli ostacoli. In questa 
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posizione la PISG è trascurabile, il che permette di valutare selettivamente gli eccessi di 

pressione dovuti agli ostacoli, senza considerare gli effetti ŘŜƭƭΩƛƴŎƻƴǘƛƴŜƴȊŀ ǾŀƭǾƻƭŀǊŜ sulla 

pressione.  

Questo è tanto più utile per evitare di ricanalizzare un ostacolo ben compensato ma al quale 

si attribuisce falsamente la causa di un'insufficienza venosa causata piuttosto 

ŘŀƭƭΩƛƴŎƻƴǘƛƴŜƴȊŀ ǾŀƭǾƻƭŀǊŜ associata. È comunque il caso nel trattamento male 

emodinamico documentato" della malattia post trombotica e delle malformazioni venose.  

Si può anche, come abbiamo visto, valutare, pur non quantificandolo, il significato 

emodinamico degli ostacoli ilio-cavitari attraverso la demodulazione respiratoria dei flussi 

Doppler a riposo e con sforzo delle vene femorali. 

Ref: M. Bartolo. Noninvasive Venous pressure Measurements in Different Venous Diseases  

Angiology. Journal of vascular Diseases November 1983  

 

 

 

233224 -Pseudo-stenosi: Pseudo May Thurner  

Sindrome di May Thurner MTS e sindrome di Nutcracker NTS  

La sindrome di May Thurner consiste in una stenosi permanente della vena iliaca sinistra, 

bloccata tra l'arteria iliaca comune destra e la vena iliaca comune sinistra.  

Tuttavia, questa stenosi non è sempre permanente ma solo occasionale e in posture che 

non sono molto frequenti nella vita reale. È il caso della pseudo sindrome di May Thurner 

che mostra una stenosi notevole della vena iliaca sinistra, ma solo nella posizione 

strettamente supina richiesta dalla flebografia e dalle tecniche di risonanza magnetica. 

Infatti, questo artefatto posturale scompare non appena il soggetto è in posizione semi-

seduta, come ho dimostrato con l'ecodoppler. 

Ref: Paolo Zamboni, Claude Franceschi, Roberto Del Frate.The overtreatment of illusory 
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May Thurner syndrome Veins and Lymphatics 2019; volume 8:8020 

Questo può spiegare il riscontro di un MTS "illusorio" valutato dalla flebografia orizzontale 

supina in giovani soggetti asintomatici. 

Ref: van Vuuren TM, Kurstjens RLM, Wittens CHA, et al. lllusory angiographic signs of 

significant lliac vein 

compression in healthy volunteers. Eur.J Vasc Endovasc Surg 2018;56:874-9.  

.  

Allo stesso modo, la sindrome dello schiaccianoci NTS può essere artefattuale in presenza 

di un varicocele considerato compensatorio per una stenosi della vena renale sinistra. La 

scomparsa del reflusso della vena ovarica in posizione supina di Trendelenburg (testa più 

bassa dei piedi) all'ecodoppler prova la sua assenza di effetto compensatorio, mentre la 

sua permanenza lo conferma.  

 

 

. 

Questa conoscenza dovrebbe ridurre il numero ancora troppo grande di 

stenting non necessari delle vene iliache e renali sinistre.  
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233225- Stent e ricanalizzazione 

La legge di Poiseuille può essere utilizzata per valutare il calibro r in funzione della portata 

Q e della lunghezza L necessaria per una ricanalizzazione, uno stent o un by-pass 

abbastanza stretto da essere adeguatamente "lavato" dal flusso, ma non così stretto da 

creare una caduta di pressione stenotica, sia a riposo che durante l'esercizio.  

ɲt Ґ у v[ ˃ κ ˉ r4 = caduta di pressione. La misura dettagliata si trova nel capitolo 8 del 

trattamento.  

233226- Pressione a valle e equazione di Guyotan. 

L'impatto emodinamico a valle della stenosi venosa ha un effetto quando riduce 

significativamente il flusso/pressione, e quindi l'effetto reservoir sul precarico del ventricolo 


