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Prefaciol

Cuando Claude me pidi6 que escribiera el prologo de su nuevoNiSLd-ICIENCIA VENOSA
DE LA PELVIS Y LAS EXTREMIDADES INFERISRE®Nrado,pero también humilde, ya

que no soy un auténtico experto en hemodinamica con conocimientos suficientes para
interpretar los principios de la CHIVA (Cure Conservatrice et HEmodynamique de
I'Insuffisance Veineuse en Ambulatoire) adecuadamente para compsuarh los principios
tradicionales. Al principio, dudé porque soy un simple clinico que ha dedicado toda una
carrera a la cirugia vascular y de trasplantes (renales y hepéaticos), sobre todo a la cirugia
arterial, con conocimientos bastante limitados emigia venosa/hemodinamica, apenas
suficientes para manejar la malformacion venosa como mi reciente especialidad.

Pero también senti que podia dar un comentario imparcial y justo sobre el trabajo de toda la
vida de Claude en CHIVA. Esto se debe aoyusosocido por ser uno de los Unicos no
practicantes de la CHIVA entre los cirujanos vasculares de ambos lados del Atlantico, pero he
dirigido su revision exhaustiva a través del Consenso de la IUP sobre hemodinamica venosa
de la extremidad inferior.

De hecho, cuando Claude introdujo la CHIVA en 1988, esta nueva interpretacion de la
hemodindmica venosa se considerd un punto de vista herético que desafiaba el concepto
tradicional de hemodinamica venosa. Recibioé una reaccion injustamente hostil por parte de
muchos colegas de todo el mundo basada en sus prejuicios, a pesar de las pruebas que
validabansu fundamentaen 120 publicaciones, incluyendo estudios observacionales,
aleatorios y revisiones Cochrane.

Por ello, cuando el comité ejecutivo de la IUP ne&xidfla oportunidad de organizar este
consenso sobre hemodindmica venosa de la extremidad inferior, que hacia falta desde hace
tiempo, estdbamos decididos a incluir el controvertido concepto CHIVA.

A pesar de que tardamos casi cuatro aflos en completamsienso, aclarando cada punto

de controversia entre los principios de la CHIVA, finalmente pudimos demostrar su valor
largamente olvidado. Dimos crédito a la CHIVA como uno de los conceptos plenamente
establecidos de la racionalidad hemodinamica parasiagatologia, el diagnéstico y la

doctrina del tratamiento, como el De Motu Cordis de William Harvey, que Claude ha citado
en su libro.

Asi pues, he disfrutado enormemente de todos los capitulos de INSUFICIENCIA VENOSA DE LA
PELVIS Y LAS EXTREMIDADHESIOHES, sobre todo por la forma en que aclara la mecanica
de los fluidos a los especialistas vasculares para que puedan lograr una comprension
adecuada de la hemodinamiefundamental para las funciones vasculargsnejorar su

atencion clinica. La piezi revision historica, en particular, es fenomenal como lo mas
destacado de este manuscrito. Varias leyes y ecuaciones de la mecanica de fluidos también
fueron bien articuladas en un lenguaje facil de entender, junto con sus efectos



hemodindmicos venosgsor 1o que aprecio la capacidad de este libro para explicar la
hemodindmica venosa en su conjunto.

También comparto el llamamiento de Claude para salvar las inocentes venas safenas del
sacrificio innecesario durante la atencion contemporanea de lasganediante la

aplicacién adecuada de los principios de la CHIVA, como la campafia de salvamento de las
venas safenas.

Lamayoriade los médicos reconocen vagamente el valor de la vena safena como uno de los
materiales de injerto utilizados para el bypassonario, pero no muchos saben que esta

vena autdloga ha sido el injerto (vascular) libre de eleccion y sigue siendo esencial para todas
las cirugias de bypass. Antiguamente, cuandwrlagia abiertaseguia siendo la primera

opcidn para tratar los casossculares en particular, a todos los aprendices de cirugia que se
enfrentaban a un traumatismo invasivo se les ensefiaba a incluir la ingle y la parte superior
de las piernas/muslos para el lavado, por si acaso las venas safenas pudieran utilizarse como
material de injerto vascular para reparar los vasos dafiados.

Naturalmente, todos nosotros, cirujanos generales o vasculares, apreciabamos vivamente el
valor unico de la vena safena, asi como su papel como patrén de oro; ningun otro material
fabricado por el bmbre podia competir para la reparacion vascular durante décadas. Pero
este hecho inamovible se fue erosionando poco a poco a lo largo de las tres dltimas décadas
y se abandond por un metddico lavado de cerebro, a menudo facilitado por la industria, que
afirmaba que "el material/injerto artificial es tan bueno, si no mejor, que el material de la
vena natural”, lo cual es totalmente erroneo.

Ademas, desde que comenz6 la era de la cirugia endovascular hace tres décadas, asumiendo
el tradicional protagonismde la cirugia abierto, muchos perdieron el interés por esta vena
safena, dejando de considerarla como el referente del injerto vascular. Ademas, por
desgracia, durante la misma época, surgié una nueva agenda sanitamnaybt

conocimiento e interés pca hemodinamica venosa identificé el "reflujo por insuficiencia
valvular venosa" como el culpable de las varices, que dificultaban la calidad de vida.

Este concepto hemodinamico recién establecido que acusaba al reflujo, junto con la
introduccion simultana del dispositivo de ablacion endovascular por parte de la industria,
facilité un enfoque excesivamente casual de las varices, sin pensar en su inestimable valor
como injerto vascular. Incluso las varices asintomaticas fueron extirpadas por algunos
clinice sin dudarlo.

Si se echa un vistazo a la historia, una interpretacion hemodinamica tan supuestamente
herética es una bendicion bastante oportuna, que advierte contra el actual abuso de las
valiosas venas safenas bajo la justificacion de una supuestaartg la calidad de vida
obstaculizada por las varices.

Y no puedo sino estar de acuerdo con el lamento de William Harvey{&578en De Motu
Cordis (1628), que Claude tuvo a bien compartir en su libro: "La doctrina una vez sembrada
hunde sus raices,gf respeto a la antigliedad influye en todos los hombres".

B. B. (Byungoong) Lee, MD, PhD, FACS
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Prefacio 2

Este libro fue concebido como una visién general del manejo clinico de la
enfermedad venosa crénica de los miembros inferiores y la pelvis, disefiado para llenar lo que
ClaudéeFranceschi creia que era un vacio en la consideracion médica actual sobre esta
enfermedad tan extendida.

Tal vez sea cierto que los prélogos no se leen, sin embargo, escribi con honor y placer porque
el experto mundial y autoridad internacional, ClaudenEeschi, compilé un libro de texto
amplio y a la vez facil de leer, con diez capitulos y abundantes dibujos lineales e ilustraciones
en color para guiarnos a través de unos conceptos nuevos no faciles y un procedimiento
diferente en este campo en compai@tcon el pasado. En pocas palabras, se trata de una
via educativa recomendable.

Extrafia historia la de la innovacién conceptual aportada a la patologia venosa: publicada
brillantemente por Claude Franceschi con una originalidad totalmente cautivadd@88n
encontré una respuesta positiva inmediata a través de muchos medios de comunicacion,
particularmente en lItalia, e igualmente entre los pacientes que vieron una simplificacién en
el tratamiento de sus "varices". Sin embargo, no era el momento desengarun cambio de
paradigma clinico e instrumental tan arraigado en un campo hemodinamico dificil de
estudiar como el de la circulacion venosa de las extremidades inferiores. Mas aun para una
patologia-las varices, en realidad sélo una parte de una eméelad venosa cronica mucho

mas complejaconsiderada entre clinicamente benigna o simplemente estética para muchos
otros. No hay que olvidar quer@ayoriade las intervenciones quirirgicas siguen siendo
realizadas hoy en dia principalmente por cirujanesegales anclados en la leccién del

pasado, es decir el stripping en sus diferentes propuestas; o por médicos de diversas
especialidades como dermatdlogos, angioradidlogos, médicos estéticos, y no siempre por
cirujanos vasculares. Este libro, o mejor can@iducativo, como personalmente lo considero,
no quiere dirigirse solo a los que ya dominan estos conceptos hemodinamicos, sino sobre
todo a los que tienen formacion, experiencia personal y resultados validos con su propia
vision "tradicional” de la circation venosa basada en conceptos que se impusieron a partir
de los afios 1904907 durante mas de un siglo. Pero "aprender es como remar a
contracorriente: en el momento en gue te detienes, vas hacia atras", asi reza un viejo dicho
chino. Es probablementenda falta de estudio de la fisica que los médicos en general e
incluso el médico vascular todavia hoy pueden tener zonas grises de interpretacion de los



fendmenos fisioldgicos y patolégicos que subyacen en todo el arbol de la circulacién, a partir
de la hcomprensién de una circulacion venosa mucho mas compleja que la arterial y
linfatica. Bienvenidos a la conferencia de Claude Franceschi sobre la importancia de la
mecanica de fluidos estudia el comportamiento de los fluidos y las fuerzas internas asociada
a ellos.

Giovanni B. Agus

Profesor de Cirugia Vascular, Universidad de Milan, Italia

Presidente honorario del Colegio Italiano de Flebologia

Prefacio 3

Las varices primarias de las extremidades inferiores constituyen la enfermedad mas
frecuente de la patologia venosa y también de la patologia vascular. Su prevalencia se situa
en torno al 20% de la poblacién. Las varices primarias son habitualmente whagfeat

benigna, aun cuando pueda presentar complicaciones. No deja de ser curioso, que dicho
proceso haya sidoonsideradale forma predominante bajo un punto de vista morfolégico,
cuandono meramenteestético.

En base a esta concepcion morfolégica, segrarizado los tratamientos basados en una
estrategia destructiva. Se han utilizado para ello técnicas diversas: cirugia (fleboxtraccion,
flebectomias), técnicas fisicas basadas en calor (laser, radiofrecuencia), basadas en frio
(crioesclerosis), técnicgsiimicas (esclerosis con o sin espumas), etc. Es decir, se han
empleado casi todo lo que puede utilizarse para la eliminacion directa de las dilataciones
varicosas. La industria ha colaborado a esta situacion creando dispositivos cada vez mas
glamurosos ofisticados que ha publicitado a médicos y pacientes. Poco ha importado que
la la destruccién masiva del sistema venoso superficial incluyendo las venas safenas, hayan
privado a los pacientes de elementos importantes para el drenaje de las venas islp®rfic

o de un preciado material autbgeno para una eventual cirugia coronaria y vascular.

Es decir, en las bases terapéuticas de esta patologia apenas se han tenido en cuenta los
aspectos fisiopatoldgicos y hemodinamicos de la patologia varicosa. Ydzila po haber

sido asi:

A finales del siglo XIX Trendelenburg con su maniobra imagino la existencia de una
recirculacion privada entre el sistema venoso profundo y el superficial. Anticipé en mas de un
siglo lo que hoy conocemos como shunts warsos dmostrados con eeDoppler

En la primera mitad del siglo XX Perthes con su maniobra demostré el vaciamiento
retrogrado de las varices por efecto de la succion del sistema venoso profundo por accién de



la bomba valvulanuscular. Es @rincipioutilizado pr el método CHIVA en la mayoria de los
casos.

Las maniobras de Trendelenburg y Perthes se han utilizado de forma clasica en la exploracion
clinica del sindrome varicoso. Sin embargo, han tenido poca o ninguna trascendencia en la
estrategia para tratar dico sindrome. Es decir, |la estrategia base ha sido la destruccion del
sistema venoso superficial. Podemos justificar esta actitud por la falta de una técnica de
exploracion no invasiva que aportara informacion morfologica y hemodinamica de la
circulacion vaosa de las extremidades inferiores. La flebografia como Unica exploracion
topogréfica es invasiva y aporta imagenes a menudo dificiles de interpretar con escasa o

nula informacion hemodinamica.

En 1955 Satomura y Kaneko utilizan por vez primera el dbegplerde emision continua
en la exploracion vascular. Aun admitiendo la falta de resolucion espacial de esta técnica,
representa un gran avance en la exploracion no invasiva arterial y venosa

A principio de los afios 60 del siglo pas&ttandness desariia con los miembrodel
Departamentade Bioingenieria de la Universidad\Washington RushmerFrankliny Baker

los primeros prototipos de dispositivos que utilizaban doppler continuo en la exploracion
vascular. En 1967 Strandness utilizabBagpplercontinuo publica el primer articulo sobre las
diferencias entre los perfiles de velocidad de flujo normales y patoldgicas en vasos
periféricos.

9y MPTTI CNIyOSaOKA Lzt A Ol & [ DoppliE LB 2 NLIXIR ¥ § N.
libro mundial sobre la utilidad dBlopplercontinuo en la exploracion arterial y venosa.

En 1975, se introducen simultaneamente en Estados Unidos (Strandne§sagcia

(Pourcelot) los primeros prototipos que muestran la asociacion de la ecografia modo B con el
Dopplerpulsado. Este procedimiento denominado duplek)8Ay eceDoppleren Europa

daria un impulso colosal al diagnéstico vascular no invasivo.

En 198 Franceschi introduce por vez primera un dispositivo en forma de bolsa de agua que
incorporado al transductor de eddopplerposibilita lainsonaciéradecuada de los vasos
superficiales. Ello permite la exploracion de los troncos safqmtecos, asi como de las

arterias y venas de las extremidades inferiores. Con ayuda de este dispositivo, en 1986
Franceschi publica el primer atlas mundial sobre ecotgrafia arterial y venosa.

El perfeccionamiento técniomnstante (transductores multifrecuencia, analisis espectral
Doppler Dopplercolor, poweDoppler CVI, ecdlow, etc) ha permitido una mejoria
relevante en la calidad de estos dispositivos. EDaquplerempez6 siendo utilizado
basicamenteen el diagnostico de laatologiaarterial, en particular en la exploracion de los
troncos supradrticos donde aportd grandes avances en diagndstico no invasivo de la
estenosis carotide@Asimismosu utilizaciérse extendié al mapeo arterial de las
extremidades inferioregermitiendoevitar numerosas arteriografias diagndsticas.

En relacion cofa patologia venosa el eddopplercomenzé a utilizarse para el diagnéstico
de la trombosis venosa profunda, sobre todlexplorar la compresibilidad venosa.



En1988 Franceschi (G NJ & 20aSNIWINJ St O2YLERNIFYASYG2 ahA
profunda y superficial de laxtremidadesnferiores mediante ecDoppler describe un

nuevo procedimiento para el tratamiento thes varices de las extremidades inferiores al que
denomina Cura CHIVA (acrénimo de Cura Conservadora Hemodinamica de la Insuficiencia
Venosa Ambulatoria). Dicho tratamiento podria resumirse en la aplicacién de las maniobras

de Tendelenburg y Perthes denfiar permanente y selectiva a través de una cirugia
minimamenteinvasiva realizada con anestesia local.

Desde su introduccién la Cura CHIVA ha sido objeto de una gran polémica, por haber sido
introducida por un no cirujano y sobre todo por presentar una e$t6 IA I ay 2 RS a i NXHz
las varices basada en el control hemodinamico de este sindrome.

En 1988 fue creada lfesociaciorEuropea de CHIVA, gque he tenido el hongrdsidir desde
1994. Dicha Asociacidma celebradalesde sicreacion reunioneBianuaks en diversos

paises de Europa y América. Ello ha contribuido sin duda al perfeccionamiento y difusion de
la estrategia hemodinamica en el tratamiento del sindrome varicoso.

El procedimiento se ha enriquecido con la colaboracién entusiasta de persaonafaidy,
Dadon, Cappelli, Ermini, Delfrate, Zamboni, Mendoza, Escribano, Parés, etc, dirigidos y
alentados por el propio Franceschi. Paridha sido un privilegio poder aprender y trabajar
con ellos. La cura CHIVA se ha complementado y optimizado.

Con & valoracion critica de la experiencia acumulada, podemos decir que hoy la Cura CHIVA
es un método altamente eficaz y minimente invasivo en el tratamiento de las varices de las
extremidades inferiores. Sus resultados han quedado demosteadasblicaciongde

revistas cientificas de reconocido prestigio.

Lo que nadie, incluso los peores enemigos depestedimiento hampuesto en duda, es que
gracias a la investigacién quko lugar a la introduccion de la estrategia CHIVA hemos
aprendido aspectos relevasen relacion cota hemodinamica venosa normal y patoldgica
que antes ignordbamos. El eddpplerha demostrado ser la herramienta fundamental en el
estudio de la fisiopatologia de la insuficiencia venosa de las extremidades inferiores. Ello ha
permitido sentar las bases d@ tratamientoracional que aborda los aspectos

hemodindmicos antes ignoradds dicho sindrome.

Pero era necesario un paso mas y es el que Franceschi aborda en este extenso libro: unir la
fisica con la hemodinamica. @scir, abordaun planteamiento cientifico relacionando la
compleja fisica de la dinamica de fluidos con los depeaelevantes de lsiopatologia

venosa.

Este libro estd encaminado a cubrir las lagunas que existen entre la clinica tal como la
percibimos y los fendmenos fisicos que la determinan. Y ello con un lenguaje accesible al
médico, a quien el estudio de l@enciasasicas quedalejado en el tiempo. Este es un libro
gue debe leerse despacio, solo asi podran comprenderse adecuadamente los conceptos
expresados y relacionarlos con la fisiopatologia y la clinica de la enfermedad varicosa.
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Debemos expresar nues agradecimiento al Dr. Claude Franceschi por la ingente labor
desarrolladaen este libro. Es fundamental para explicar de forma inteligible el complejo
mundo de la hemodinamica venosa. Solo asi podremos comprender las bases para el
tratamiento racionaldel sindrome de insuficiencia venosa.

Jordi JUAN SAMSO
Presidentdela Asociacia Europea de CHIVA
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presion transmural PTM en funcion del radio r del vaso.

413 laley de Hooke y el médulo de Young describen la variacién
de la compliance

414-Viscoelasticidadetrasa el tiempo de respuesta del calibre a
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presion por fluencia F, y luego mantiene el calibre alcanzado, aunque la
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NTS, Vena Gonadal Izquierda y Varicocele.
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43121 Reflujo de varicocele por shunt abierto por deviacion
SAD
43122 Varicocele compensador no refluente (no refluente
SAV).
43123Vena iliaca comuan izquierda y sindrome de May
Thurner o sindrome de Cockett
43124Venaspélvicas y puntos de fuga pélvicos
43124% Las venas pélvicas parietales
4312411 Venas gluteas.
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superficial
4322 Venas superficiales de las extremidades
inferiores
43221kVenassafenas y vena de Giacomini
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safenopoplitea.
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cerrados
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43244Puntos de fuga
432441 Shunts abiertosvicariantesSAV
432442 Puntos de fuga de los shunts
cerrados
432443 Puntos de fuga de los shunts

abiertos pordesviacion SAD
432444 Puntos de fuga mixtos
432445 Puntos de reentrada
4325 Shunts. Clasificacion detallada.
4325%kShuntssuperficiales
432511 Shunts cerrados SC.
432512 Shunts 0 sin punto de
fuga diastolico
432513 Shunts diastolicas
superficiales combinadas
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superficiales
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432516 Clasificacion de los

shunts pofundos diastolicos
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5122Incontinenciade venas superficiales o colaterales
5123 Incontinenciade las venas superficiales y profundas
5124Incontinenciapélvica
51241-Varicocele
51141%Varicocelefemenino
512412Elvaricocelemasculinose asocia raramente a
Nutcracker
51242Incontinenciade los afluentes viscerales del
vena hipogéstrica
51242% VenaPudendalnterna:
512421%En las mujeres, la VerRudenda
Interna
5124212En los hombres, la vena pudenda
interna
512422-La vena del ligamento redondo del
atero
512423Varicesdel ligamento ancho
512424-Vena hemorroidal y "hemorroides
51243 Incontinencia de los afluentes parietales de la vena
hipogastrica
51243%-Lavena obturadora,
512432 La vena glutea superior
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51243-Lavena glutea inferior (también llamada vena
isquiatica)
52- Obstaculos venosos
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5211-Obstruccionesenosas derméipodérmicas superficiales
5212Obstaculosrenosassuperficiales debidos a la bajada venosa
522- Obstruccionewvenosas profundas
5221-Obstruccion venosa pélvica
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5224 Shunts profundas y superficiales asociadas
523-Obstrucciortoracoabdominal
524-Obstruccioncardiaca
525 Reflujo e inflamacién
526- Insuficiencia vendinfatica
5261- Drenaje linfatico alterado por insuficiencia venosa
5262 Drenaje venoso alterado por insuficiencia linfatica
527-Varicogénesis
528-Remodelacion
53-Ulcera venosa
54-Malformacionesvenosas
55-Jerarquiade redes y shunts
551- Jerarquia de redes
552- Shunts venevenosos
5521- - Shunts superficiales
55211 Shunts superficiales cerrados SC
55212 Shunts abiertos por desviacion SAD
55213 Shunts O
55214- Shunts diastdlicas superficiales combinadas
55215 Shuntssistolicos superficialeSAV
55216- shunt superficial mixto: SM
5521 7*Perforantes
55218 - Clasificacion de los shunts profundos diastolicos
55219. Shunts practicas y tedricas

Capitulo 6
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65-Signos y sintomas
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6522Hinchazérdolorosa del pie relacionada con una fractura
no desplazada
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6641-Ulcerasarteriales
6642-Angiodermatitisnecrotica (Ulcera de Martorell)
6643 Carcinomas de células basales o de células
escamosas
6644Ulceras por enfermedades infecciosas,
degenerativas, hematoldgicas
665-Dolorno venoso
67- Maniobras clinicas
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incontinencia iliaca y cava:
73612- Posicion acostada de ladoedecho,
horizontalmente
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7362diagnéstico de incontinencia y oclusionesnosasilio-
fémorales y de la pierna
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pélvicos
737323Vena safena interna GSV
737323themodinamicanormal de la
Vena Gran safena GSV
373231tLaManiobra de Parana
activa las bombas de la
pantorrilla y de la planta del pie
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7373237 1Flujo pulsatl
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la resistencia arteriolecapilar:
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INTRODUCCION

¢,Por qué este libro?

El enfoque hemodindmico de la fisiopatologia venosa me llevo a revisar los conceptos
clasicos. Ha dado lugar a un nuevo modelo, proponiendo nuevos conceptos que han
conducido a una semiologia mas refinada y a una estrategia terapéutica denominada CHIVA
guees diametralmente opuesta.

La cura CHIVA no tendria ningun valor practico si no hubiera mejorado significativamente

el tratamiento de la insuficiencia venosa y permitido la preservacion del tronco safé@®
hecho, esta vena sigue siendo destruida poeefoque clasico, aunque represente un

bypass arterial potencialmente vital

Hay que tener en cuenta que, emiayoriade los casodps pacientesa los que se les

destruyd la vena safena por una enfermedaénignano fueron informados de esta

pérdida ce oportunidad.Esto plantea cuestiones de derechos humanos, ética y legalidad.
Laevidencia conceptual y terapéutica de la cura CH#¢RONnimo francés de Cure

Conservatrice et HEmodynamique de I'Insuffisance Veineuse en Ambulatoire (Insuficiencia
venosaconservadora y hemodinamica en pacientes ambulatorios) fue publicada en 1988.
Ref Théorie et pratique de la cure conservatrice et hémodynamique de l'insuffisance veineuse en ambulatoire
[CHIVA] Editions de I' Armanc®888 ISBMN.O: 2906594067 ISBN\3: 9782906594067Ha sido reportado y
validado por 120 publicaciones que incluyen estudios observacionales, aleatorios y 2
revisiones CochrandCapitulo 9)

El propdsito de este libro de hoy es explicar y, sobre todo, aguatgender la

hemodindmica venosa a quienes quieren mejorar su practica, tanto para sus pacientes como
para su satisfaccion profesional e intelectual.

La falta de consideracion de la hemodinamica en el tratamiento clasico de la insuficiencia
venosa, en prticular de las varices, puede explicarse por el aspecto desalentador de la
mecanica de fluidosEn efecto, la hemodinamica tedrica es temida por lasnédicos que

no estan acostumbrados a manipular leyes y ecuaciones. Tanto mas cuanto que a menudo
soncontraintuitivas, sobre todo cuando se las aisla de su contexto practico. Por eso he
intentado hacer comprensibles las bases fisicas de la mecéanica de fluidos tanto en el
contexto tedrico de la fisiopatologia como en sus aplicaciones al diagnostico y al
tratamiento. He redefinido palabras antiguas para evitar confusiones semanticas (sobre todo
el término reflujo, que es polisémico) y he utilizado palabras nuevas para designar conceptos
nuevos (sobre todo shunts, punto de reentrada).

La mecanica de fluidosstudia el comportamiento de los fluidos y las fuerzas internas
asociadas a ellas

La estatica estudia los fluidos en reposo. La dinamica estudia los fluidos en movimiento.

La hemodinamica venosa es la mecanica de los fluidos aplicada al sistema vefoso

estudio es esencial, porque debe ser para el especialista vascular lo que la éptica es para el
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oftalmdlogo y la hidraulica para el constructor presas. Es mas compleja que la
hemodinamica arterial porque su fisiopatologia depende de una interac@érsutil de las
variables fisicas. Como ya he sefialado, a menudo repele a los médicos por sus aspectos a
menudo contraintuitivosSin embargo, la comprension de conceptos fisiopatoldgicos, como
los shunts ven@enosos, cambia radicalmente el enfoque datiddstico y el tratamiento.
Intentaré explicarlos con laayor claridadhosible Se entenderan mejor si el lector tiene mas
curiosidad y unanente abiertaDe hecho, el obstaculo mas frecuente para la comprension
no es la falta de inteligencia, sino la g@tion de que no se puede entend@oreso, a veces
digo a los oyentes que dicen sentirse mas inteligentes al final de mis cursos que no son mas
inteligentes... sino que entienden mejor cuando se apela a su inteligencia
Las leyes y ecuaciones relacamtas con la mecénica de fluidos y sus efectos
hemodindmicos venosos se explican en un lenguaje sencillo. Se explican en el contexto de
su aplicacion al diagnéstico y al tratamiento

A diferencia de lanayoriade los libros, éste corre el riesgo de ser redundante. En
efecto, recuerdo y repito estas leyes en cada parrafo o capitulo, a lo largo de este libro en
su contexto fisiopatologico, diagndstico y clinidél objetivo de estas repeticiones es
acostumbrar allector al razonamiento y a las explicaciones fisiopatolégicas sin tener que
remitirse necesariamente a los capitulos anteriores o posteriores. Esto deberia permitir
leer cada capitulo de forma casi independiente del resto del libro

El esfuerzo que requiel lector se vera recompensado por el placer de comprender
mejor para diagnosticar y tratar mejor los distintos aspectos de la insuficiencia venosa

Un breve repaso historico no soélo rinde homenaje a los precursores.

Ayuda a comprender mejor el problesractual.La fisiopatologia venosa ha
progresado paso a paso con los descubrimientos de la anatomia, la biologia, la fisiologia y la
mecénica de fluidos
La mecénica de fluidos progreso principalmente con Arquimedes (212 a.C.), Simon
Stevin (15481620), Baise Pascal (1622662), Evangelista Torricelli (16a8547), Isaac
Newton (16431727), Daniel Bernoulli (1760782), JeasL.éonard Marie Poiseuille (1797
1869), LouisMarie-Henri Navier (1788.836), George Gabriel Stokes (181903) y muchos
otros.

Anatomia y fisiologia de los vasos sanguineos

Los médicos fueron estableciendo vinculos entre la anatomia y la fisiologia de los
vasos. lbn ANafis Damishqui (1210288) y Giovanni Battista Canano (150%/9)
describieron las valvulagnosas William Harvg (15781657), alumno de Hieronymus
Fabricius, publicé en 1628 "Exercitatio Anatomica de Motu Cordis et Sanguinis in Animalibus
en el que demostré la circulacién venosa comprimiendo las venas superficiales del brazo en
sentidoaguas arribay descendenteSe encontré con feroces opositores como Primerose,
Reid y Plemp. Guy Patin le llamo "circulador” (charlatan en latin) y Jean Riolan condeno su
descubrimiento como "paraddjico, inutil para la medicina, falso, imposible, ininteligible,
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absurdo y perjudiciglara la vida humana". Marcello Malpighi descubrié en 1661 los

capilares, es decir, las comunicaciones entre las arterias y las venas. En 1670 Richard Lower
describio la vis a tergo (flujo cardiopétal de los capilares al corazon) y el venarum tonus (tono
venoso). En 1710 Antonio Valsalva describi6 la vis a fronte (aspiracion cardiaca). En 1803
Justin von Loder descubrié las perforantes. En 1817 Chevalier de Richer explica la bomba
muscular. Ernest Henry Starling (18887) describio el principio que llewarsombre, segun

el cual el flujo neto (direccion y cantidad de flujo) en cada seccién de la pared capilar se debe
al equilibrio entre la diferencia de presion hidrostatica y la diferencia de presion oncotica.
Este principio fue discutido por Levick en 2€ih@ambiar el valor practico del modelo de

Starling

Simon Stevin
1548.1620

Isaac Newton 1643.1727 Danicl Bernoullil 700-1782 Jean-Léonard Marle Polseullle 1797. Louis-Marie- Navier
1869 1785-1836

Hemodinamica e insuficiencia venosa.

Otros médicos han establecido los vinculos entre la mecéanica de fluidos y la patologia
venosa. Sir Benjamin Brodie (178862) escribié en 1846 "Lecture VIII: Varicose veins and
leg ulcers" en su libro "Lectures illustrative of various subjects in pgghahd surgery”.
Atribuye la causa de las Ulceras al peso excesivo de la columna sanguinea debido a la
incontinencia de las valvulas y propone tratarlas mediante la ligadura de la vena safena
interna o mediante un vendaje apretado de caucho natural cuéadperacion de ligadura
era demasiado arriesgada. Posteriormente, Friederich Trendelenburg1924J realizé la
ligadura de la vena safena interna y describio su prueba hemodinamica. Comprimio la vena
safena interna varicosa en la raiz del muslo cotieslo en el paciente que estaba acostado.
Mantuvo la compresion mientras el paciente se levantaba y permanecia de pie. La vena
safena interna y sus afluentes varicosos permanecieron vacios durante mas tiempo que
cuando no se aplico la compresion. Cuandiodrel dedo, se expandieron instantaneamente
debido al peso de la columna sanguinea transmitido, segun él, por la incontinencia valvular.
También formulo la hipotesis de una "circulacion privada” que describio de la siguiente
manera: "Durante la marchaalsangre de las venas varicosas es arrastrada a través de las
comunicaciones cuando la sangre profunda es bombeada violentamente hacia arriba. Luego,
presumiblemente, parte de esta sangre profunda vuelve a bajar desde las venas iliacas y
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femorales, llenand de nuevo las varices." Su ayudante, Georg Clemens PertheslQ860
describio la "prueba de Perthes" que confirmd esta intuicién. Demostrd que cuando el
paciente camina con un torniquete apretado alrededor del muslo, la variz se vacia o no
dependiend de la permeabilidad de las venas profundas. A pesar de la exactitud del
diagndéstico hemodinamico y de la consiguiente curacion de las Ulearasas la ligadura

de la VAG realizada por Trendelenburg no se generaliz6. En efecto, como ya habia sefialado
Benjamin Brodie, en aquella época presentaba demasiados riesgos de infeccion y de
hemorragias a veces mortales en manos menos expertas que las de Trendelenburg.

P O% - ¢/ . " PERTHES A |
Benjamin BRODIE  1783,61862, i Friedrich TRENDELENBURG 1844, 1924  Georg PERTHES 186961927, Henry Starling (1866-1927)

Losavances en materia de antisepsia y anestesia habrian hecho mas segura la ligadura
quirdrgica. La ligadura fue sustituida por la extirpacién radical de la VG (stripping por

Keller en 1905May en1906) y Babcock en 190&si pues, los avances en anestesia y
antisepsia retrasaron los de la hemodindmica. Bgipping radicalredujo la insuficiencia
venosa a urroncepto hemodinamico simplista y erronein efecto, las varices ya no se
consideraban el efecto, sino la caush exceso de presidon venosa. En consecuencia, la
recurrencia se atribuia a una erradicacion venosa incompleta. Asi, "cuantas mas varices se
eliminen, mejores seran los resultados y menos las recidivas” era y sigue siendo para muchos
el dogma. Estosoncepbs basados en el stripping condujeron a procedimientos ablativos
alternativos que consistian en inyecciones intravenosasdiversos productos oclusivos.

Jean Sicard (1920), Karl Linser, Raymond Tournay-{B#33 utilizaron productos menos
peligrosos quéos inyectados anteriormente por Valette, Petrequin, Desgranges (1853) y
Weinlechner (1884).

‘ e
Willian Babcock 1907

Durante mas de un siglo, la ineficacia y la recurrencia de los tratamientos de las
varices se han atribuido a la no radicalidad de la destruccion ven&amgeo de este
concepto fue la recomendacién de algunos de destrairagbrnimero posible de venas,
tanto varicosas como normales (Poilleux en particular).
La mejora tecnoldgica de la destruccion no es un progreso cientifico sino la perseverancia
durante un siglo de conceptos fisiopatologicos erroneos. Refleja el desconocimiento de las
bases hemodinamicas de las funciongmosas en particular las del drenaje.
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Hemodinamica venosa tedrica y practica.

En 1988, motivado por los pacientes que no podiamsterse a una cirugia de
bypass arterial venoso vital debido a la falta de venas safenas previamente "tratadas”
para las varices, busqué y propuse un enfoque terapéutico conservador. Asi, gracias a un
mejor conocimiento de la hemodinamica proporcionado mreceDoppler, nacio la
CHIVA, como tratamiento conservador y hemodindmico de la insuficiencia venosa en el
ambito ambulatorio. Desde entonces, aunque sea "contraintuitivo”, la conservacion de las
varices conlleva menos complicaciones y recidivas quektruccion.

La vena safena puede salvar la vida, incluso en
las personas con varices. ¢Por qué destruirla
sin avisar al paciente? Sobre todo porque se
puede tratar eficazmente sin destruir la vena

Male 78 y

To-day:

left leg limp
-Bilat vancose
clusters
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La Gran Safena continente o incontinente
-Bypass aortocoronario -
-Bypass periférico
-Bypass en caso de protesis séptica

Bioprotec ( Lyon Francia )
recoge, congelay vende
grandes venas safenas de
stripping como aloinjertos

e Coleccion "No tocar".

e Menos espasmos

¢ No hay dilatacion (menos traumatismo endotelial)

e Conservacionde los vasa vasorum

* menos isquemia parietal

¢ Preservacion de la sintesis de NO (menos hiperplasia intimal)

La trayectoria de mis estudios e investigaciones podria ayudar al lector a
comprenderlos mejor. Progresaron con mi practica intensiva ddbeppler y a la luz de mis
referencias a la mecanica de los fluidos, que apliqué a los sistemas arterial y ¥ anb9a@7,
publiqué la semiologia Doppler que habia derivado en el primer libro del mundo publicado
sobre el temaRef "Claude Franceschiinvestigation vasculaire par ultrasonogrpahie Doppler"
Masson Editeur Frangen francés y luego en italiano y esplaf@e trataba de los flujos arteriales y
venosos, normales y patolégicos (en particular las estenosis arteriales carotideas y periféricas). En
1986, publiqué el primer libro del mundo sobre la ecografia de los vasos del cuello y las extremidades
Ref:"Préds d'échotomographie vasculaire" Claude Franceschi et al. Vigot, 1986 ISBN-IEBN:2
09899 (rel.): EAN: 97827114098%n francés e italiano. Este fue el primer libro gracias a un
dispositivo de bolsa de agua que habia disefiado y patentado antericeni&zft 1981 Un
dispositif permettant la visualisation des vaisseaux et organes superfidielgts d'invention
:Dispositif pour la transmission d'ultrasons pour une sonde d'échotomographie INPI N°
d'Enregistrement National : 81 22294

En efecto, estacopleadaptado a los aparatos de ultrasonidos de la empresa
americana ATL permitié ver por primera vez, de forma no invasiva e indefinidamente
reproducible, los troncos supaarticos, las arterias y las venas periféridasDoppler
combhado con la imagen ultrasénica ha revolucionado asi el diagndstico estructural y
sobre todo hemodinamico de las estenosis arteriales y carotideas sintomaticas y
asintomaticas, los aneurismas y las tromboflebitis.
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Esta experiencia en la fisica de losrasonidos y la mecénica de los fluidos aplicada
a la patologia vascular abrio las puertas a la hemodindmica compleja. En efecto, la
hemodindmica de la patologia venosa es mas compleja que la de las arterias porque
depende de mas variables. Esta es prolahknte la razén por la que lmayoriade los
especialistas vasculares, todavia impregnados de enfoques clasicos, tienen dificultades
para asimilar estos avances teéricos y practicos. Ademas, ellos mismos no practican
suficientemente el ecdoppler. De hecho, esta técnica es realizada en mugiases por
ultrasonografistas sujetos un protocolo estandar demasiado pobre para proporcionar la
informacion necesaria. Por lo tanto, este libro pretende colmar las lagunas de la ensefianza
clasica de la hemodinamica venosa teérica y practica.

La histora de los conceptos anatémicos, funcionales y hemodindmicos puede ayudar
al lector a comprenderlos mejor. La anatomia del sistema venoso, en particular del sistema
superficial, es muy variable y, contrariamente a la opinion todavia frecuente, no prejuzga s
patologia La patologia es un trastorno de la funcion, jindependientemente de la
anatomia! Los anatomistasian escrito sin referirse a la clasificacion de las venas en redes
anatomicas, funcionales, topograficas y hemodinamicas como lo propuse en, F&88
Caggiati A. Novelties in saphen@matomy.Relationships of the saphenous veins with the fasciae:
the saphenous compartmen®hlebology, 2003, 56, 1, £%.. Confirmaron en el cadaver lo que
era evidente en la ecografianadujeron las redes R1, RR3 (R de Réseaux en francés) a
las redes inglesas N1, N2, R3tros han mostrado en el cadaver los obstaculos venosos
constitucionales al Hunter que ya habia descrito hemodinamicamégstaunts abiertos
vicariantesy mixtos con punto de fuga sistolico de la unién safenopoplteéprinciples of
Venous Hemodynamics C. Franceschi, Zamboni Nova Science Publish€$ Nr
1606924850 / 9781606924853
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La clasificacion hemodinamica en redes RA,R3, R4 y los shunts abiertdsariantes
SAV, shuntabiertos pordeviacion SADy shuntscerrados SCdefine las venas por su
funcion fisiopatoldgica sea cual sea su anatamia

62
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Réseaux Shunts

Podemos decir que las venas no siempre estan donde las buscamossiparpre
estan donde las encontramos gracias al eboppler, que ademas nos permite centrar
nuestra atencién en las anomalias hemodinamicas y en la busqueda de sus causas (puntos
de fuga, vias y reentradasfsi es como encontré los puntos de fuga péhRedsk-
Franceschi, C, Bahnini A. Points de Fuite Pelviens Viscéraux et Varices des Membres Inférieurs.
Phlébologie 2004, 57 n.1, 32.2-C. FranceschC, Bahnini A. Treatment of lower extremity venous
insufficiency due to pelvic escape points in womem Alasc Surg 2005; 19:2&n efecto,
explorando el flujo descendente (sentido normal) pero Valsalva + (patoldgido$ afluentes
descendentes de la union safenofemoral que encontré y defini anatémica y funcionalmente
estos puntos de fuga. Al observareaflujo de la unién safenopoplitea durante la sistole de la
bomba de la pantorrilla, a menudo asociado a una reduccién del calibre de la vena femoral
superficial, describi el obstaculo hemodinamico de la vena femoral superficial, sin verlo

El sistema veoso debe evaluarse no solo en posicion supina, sino también y
necesariamente en posicion de piasi lo demostraron Trendelenburg y Perthes hace mas de
un siglo.
El eceDoppler me permitié seguir los flujos normales y anormales en pacientes de pie segun
la actividad de las bombas cardiaca, toratmominal y valvulamuscular y las pruebas
dinamicas relacionadas como Valsalva y Parana.
He sustituido la compresiéelajacion de la pantorrilla por la maniobra de Parana, que es
mas fisiolégica porguprovoca una contraccion isométrica propioceptiva refleja. Parana es el
nombre de la ciudad argentina a orillas del rio Parana donde ensefié por primera vez la

maniobra.Ref:CNJ} Yy OS&AOKA [/ ® aSadz2NBSa S AYGSNILINBGFGAZ2Y R
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indice de Psatakig. Mal Vasc 1997;22:%

Parana no es un médico sino la ciudad de Argentilmede por primera vez ensefié
este método durante losursos organizdos por el doctor Roberto Cuarantaionero del
ecodoppler vascular y CHIVA.

Ay

Maniobra de Parana Rio Parana

Estos sencillos datos posturales y dinamicos me ayudaron a comprender mejor la
enfermedad venosa. La razon por la que incluso la incontinencia valvular grave es
asintomatica y no interfiere con el retorno venoso en posicion supina, pero se vuelve
patdgena en cuanto se pone de pie y ain mas al caminar. Por eso la incontinencia valvular
es asintomatica en los parapléjicos y en los pacientes encamados.

El origen, el recorridel destino de los flujos, segun las posturas y la actividad de las
bombas, me llevaron a comprender quevasces y otros signos y sintomas no son la causa
sino el resultado de un trastorno hemodinamidebido a la incontinencia valvular y/o a la
resistancia a los flujos (obstaculos venosos, insuficiencia cardiaca o toracoabdominal).
Todos estos trastornos hemodinamicos, sea cual sea la causa, tienen un efecto comun que
es un exceso de presién transmural (PTM). Esto es lo que dilata las venas y, al dificultar el
drenaje, provoca edemas, hipodermitis y Ulceras.

puj

w
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The Saphenous vein can save life, even in
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Sea cual sea la nmafestacion clinica, el diagnostico y el tratamiento deben
buscar la causa del exceso de presion transmural PTM vy tratarla

Sea cual sea la etiologia, los signos y/o
sintomas, la insuficiencia venosa se debe
siempre a un exceso de Presion Transmural
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He aqui un ejemplo de discordanciaclinica, eco-dopplery
terapéutica debido a diferentes modelos fisiopatoldgicosy

hemodinamicos
Hombre de 53 afos, arquitecto.
Sintomas:

Dolor en ambas plantas de los
pies en cuanto se pone de piey
luego se alivia progresivamente al
caminar.

Las parestesias posteriores de
ambos muslos cuando esta sentado.

Ligera pigmentacion de la
cara medial de los talones. CEAP:
C4. No hay varices ni varicosidades
visibles. No hay edema. No hay
hipodermitis.




Lower Extremity Venous Report

Location: Date of Service: 5/12/2021
Patient Name: DOB: 2/13/1968
Referming Physician: MD, FACC, FCCP Gender: M
terpreting Physician: MD, FACC, FCCP Age: 53

Sonographer:

CPT: 93970

Study Quality: Technically adequate
Lower extremity venous imaging was performed utilizing B-mode, color flow, pulsed Doppler and spectral analysis.

Physician Review
Conclusions: 1, Severe deep system reflux noted in the right lower extremity. No DVT bilaterally.

Findings:
Right: Normal compressibility of the deep veins in the right lower extremity.
Severe reflux seen in the femoral vein posterior tibial vein.
Left: Normal compressibility of the deep veins in the left lower extremity.

—_]

Electronically signed [JN]. MD. FACC, FCCP 5/16/21 12:35 PM
Exam Data
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Lower Extremity Venous Report

Date of Senvice: 5122021

CPT. 93570

sty uaty: Tochmcay sdeque

Physician Review

Conclusions: 1, Severe deep system reflux noted in the right lower extremity. No DVT bilaterally.

Findings:

Right: Normal compressibility of the deep veins in the right lower extremity.

Severe reflux seen in the femoral vein posterior tibial vein.

Lek: Normal compressibility of the deep veins in the left lower extremity.
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Segun los signos, sintomas y diferentes informes de 2 centros
de salud diferentes, se sugiere EVLA sin informacion sobre la
posible necesidad futura de GSV ni de terapias conservadoras.
El paciente encuentra informacion en la web sobre posibles
conservadoresy viaja a Europa para hacerse una cura de
CHIVA.

Se realiza un nuevo Ecodoppler personalmente por un
angiologo experimentado que concluye: Red venosa profunday
superficial normal de ambas extremidades inferioresy sugiere
una RMN lumbar.

Dott. Mauro Pinelll

Specialista in Angiologia
Studio: Via A. Santucci, 24 — Avezzano (AQ)

Tel: 0863410840
MAPPA CARTOGRAFICA EMODINAMICA
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26.10.2021

ECO COLOR DOPPLER VENOSO DEGLI ARTIINFERIORI E CONSULENZA
ANGIOLOB®GICA

DATA DI NASCITA: 13.02.1968
REFERTO:

Segni ecografici ed emodinamici di pervieta, completa compressiblita e continenza valvolare si rilevano
Tungo il decorso delle vene femorali comuni e superficiali, poplitee.tibiali, peroneali, gemellari, soleali,
safene esterne ¢ safene interne.

Le vene plantari sono compressibili.

Circolo arterioso pervio ¢ indenne da lesioni ostruttive o stenosanti

CONCLUSIONI
Circolo arterioso e venoso degli arti inferiori nella norma

La simtomatologia dolorosa e le parestesie lamentate hanno una verosimile genesi neuroradicolare .
Possibile fascire plantare .

Dott. Mauro Pinelli
Specialista in Angiologia

Y Centro Diagnostico

A\ degh Stadi, 2 Piazzal uropa - 57100 Cosen

Radiologia Medica - Laboratorio Analisi Clintche. Amby)

"AIMtICH. Eeogratia, Fencolne
reolntBoppler

) \1.vnlnuyr.|ﬁ| Risanar 79 ;

Radiologia Digitale, Radiologia Pediatrica, Radiologia Dentale, MO
% f
Vagnet

Fomail laboratoriosantrancescoa gmal com  Wel, Sire

Data di nascita: 13/02/1968

ica

RM RACHIDE LOMBOSACRALE

Esame esequito con sequenze TSE pesate in T1, FSE pesatein T2 e § TIR, ottenute su piani sagittal
e con sequenze FSE pesate in T2, ottenute su piani assiali, condotti a livello degli spazi iﬂ:efscmg"rr
(1-12, 12-13, L3-14 ed L4-L5, L5-51. o

Iniziali alterazioni spondilo-artrosiche a cui si associano segni di artrosi
interapofisaria con ipertrofia delle faccette articolari e dei legamenti gialli.
Fenomeni degenerativi di disidratazione a carico dei dischi intersomatici del tratto
esaminato, che presentano riduzione della propria intensita di segnale nelle
sequenze pesate in T2 e appaiono di altezza ridotta da L3 3 S1.

Sirileva |a presenza di protrusioni discali ad ampio raggio. In particolare esse si
localizzano:

-Alivello di L3-L4, prevalentemente estesa in sede paramediana-laterale destra, ove
determina restringimento del canale radicolare corrispondente e fenomeni
compressivi nei confronti della corrispondente emergenza radicolare;

-Alivello L4-L5 ed L5-S1, che si estrinsecano prevalentemente in sede
Paramediana/laterale destra ove contattano le emergenze di L4 e LS omolaterali.
Non aree di alterata intensit3 di segnale a carico del cono midollare.

L3-L4 : reduced radicular channel

: L4-L5, L5-S1 : contact emerging nervous roots
FR
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Tras el segundo informe se aconsejo la ablacion endovenosa sin informar de la
posible necesidad de su vena safena para un bypass arterial que le salvara la vida.
El paciente viajo a Italia para ser operado por un experto de CHIVA para salvar su
vena safena. El angidlogo colaborador del cirujano vascular realizé un eco-doppler
gue revel6 venas profundas y superficiales normales.

Conclusién: Las venas y arterias de los miembros inferiores son normales, como
muestran los datos del Doppler.

El CAP C4 en este caso no es fiable para la clasificaciéon de la insuficiencia venosa.
El dolor en ambas piernas nada mas ponerse en pie y la parestesia posterior de
ambos muslos al sentarse no son sintomas de insuficiencia venosa. La resonancia
magnética confirma las lesiones asociadas de la columna lumbar.

No hay signos clinicos de insuficiencia venosa (ver fotos), salvo una ligera
pigmentacion (CAP C4 de insuficiencia venosa) de la cara medial de los talones, lo
gue no es excepcional en un individuo que trabaja sentado toda su vida
(arquitecto). El CAP C4 en este caso no es fiable para la evaluacién de la
insuficiencia venosa.

2 ecodoppler discordantes realizados en 2 lugares diferentes por técnicos de
ecografia distintos e interpretados como insuficiencia venosa profunda grave de
una extremidad por un médico remitente y como insuficiencia superficial grave de
ambas safenas internas y ambas safenas externas por otro médico, y luego
interpretados como normales por un angidlogo experimentado que realiza
personalmente el ecodoppler. Esto pone de manifiesto |la diferencia de
interpretacion del ecodoppler en funcion del contexto hemodinamico,
fisiopatoldgico y clinico de los profesionales.

En cualquier caso, sean cuales sean los resultados del ecodoppler en un paciente
venoso asintomatico, éle interesaba proponer un "tratamiento" destructivo de sus
venas safena.
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CAPITULO 1

Cada capitulo incluye algunos de los elementos de los capitulos anteriores y
anticipa los de los siguientes.

Venosa y Presion Transmural.
11- Lafuncién venosa tiene tres objetivos principales
12- El sistema venoso es el conjunto de 6érganos que propoecios movimientos y
presiones de los flujos necesarios para realizar sus funciones.
13- Insuficiencia venosa.
14- Presiones venosas.
141-Lapresion transmural (PTM) es el parametro hemodinamico clave de las
funciones venosas.
1411 La presion lateral intravenosa PLIV debe ser lo mas baja posible
1411% Presion residual PR
141112 El efecto reservoir
141114 Bombas cardiacas, toracicas y afmdinales
141115 Bombas Valvulemusculares
14112 la presion hidrostatica gravitacional
14113 Gradiente de presion
1412 Presién extravenosa
142- Presion oncotica
143 Pensar en la PTM y conocer sus parametros levanta el velo sobre los
principales "miserios” de la insuficiencia venosa

1- Definiciones de Funcion Venosa, Sistema Venoso, Insuficiencia Venosa y

Presion Transmural

La definicion de insuficiencia venosa y los parametros y conceptos hemodinamicos son
esenciales para la comprension deflaiopatologia venosa. No siempre se hace hincapié en
esta comprension tedrica. Sin embargo, es esencial para una buena préactica. Asi, se
recuerda el contexto clinico, diagnéstico y terapéutico con cada una de estas definiciones y
explicaciones. El lectdambién encontrara analogias y comparaciones para comprender
ciertos conceptos contrapuestos con los que no estaba familiarizado durante sus estudios
de medicina o en los congresos.

Ademas, estas definiciones son necesarias para la comprension de esiellibhecho,
pretenden evitar los frecuentes malentendidos relacionados con términos y conceptos cuyas
definiciones son imprecisas o contradictorias.

-La funcién venosa, lmsuficiencia y el sistema venosaos se limitan al

retorno venoso, las variceslgs venas.
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11-La funcion venosa dsiple: Drenaje de los tejidos, efect@servorioy
termorrequlacion.

La insuficiencia venosa es la incapacidad del sistema venoso para realizar
todas o parte de estas tres funciones

El sistema venoso esta formado por venasgmbascuyas
caracteristicas y acciones determindapresion transmural (PTMparametro
hemodindmico central de la fisiopatologia venosa.

Mantener una presion transmural venosa (PTM) baja para:
Drenar los tejdos

Proporcionar la precarga adecuada del corazon derecho a través del efecto
reservoir Independientementee la postura y la actividad muscular.
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Drenaje Efecto Termorregulacion Posturas y actividades
Reservoir

Participar en la termorregulacion.

12- El sistema venoso es el conjunto de 6rganos que proporciona los
movimientos y presiones de los flujos necesarios para realizar sus funciones.

Cinco 6rganoson necesarios para la funcién venosa.
-La microcirculacion que recibe liquidos, residuos y chtebale los tejidos,
-Las venas y vénulas en las que fluyeny
-Las 3 bombas en serie: cardiaca, torabdominal y valvulamuscular que las
empujan hacia la auricula derecha.
Se adapta permanentemente
-la direccién,
- el caudaly
-la presién de la sayre venosa
a las necesidades de la funcién venosa
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Bomba

Bomba cardiaca

toraco-
abdominal

Venas

Bomba
valvular

muscular Microcirculacion

5 Organos del sistema venoso

13- Insuficiencia venosa.
Llamo insuficiencia venosa a cualquier incapacidad del sistema venoso para
1-Reducir el exceso geesion transmural (PTM)
Esoperjudica sus funcionede
2-Drenaje de tejidos,
3-Termorregulacion, y
4- Precarga del coraz6n derecho
cualquiera que sea la postura y la actividad muscular.
Se debe al fallo de uno o méas 6rganos del sistema.
Las presentaciones clinicas no son patogrimicas de una alteracion

venosa especifica y pueden confundirse con etiologiagammsas.

Presion 7 - \'\\
transmural Presion Extr;aVenosa PEV “"'ifxccso de presitn)
Presi6n intravenosa T™P Presién ;s alar PT \transmural TMP /
lateral PIVL + \ /
- I Presién atmosférica AtmP

Presion gravitacional
hidrostitica

+
Presién residual/.‘ 790-
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Cualquiera que sea la etiologia, los signos y/o los sintomas,

La insuficiencia venosa se debe siempre a un exceso de Presion Transmural (PTM)
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Por lo tanto, las investigaciones paraclinica&specialmentesl ecaDoppler, son

necesarias para el diagnoéstico fisiopatoldgico y las estrategerapéuticas adecuadas.

CAP ,Flebografia, RMR Ro hemodinimicas Pletism.og’raf.ia Echodo.pp’ler-

Ro topograificas Ro estructurales Hemodma’mlca Hemodlrnamlco
Ro topografica Topografico
Ro estructural Estructural

Diagndstico de las causas del exceso de presion transmural (TMP)

Es un error reducir la fisiologia y la patologia del sistema venoso Unicamente a las
venas.

Las varices y los trastornos tréficos no son la causa, sino los signos de la falta de
control de la presion transmural PTlgor parte de todos o parte de los cinco 6érganos que
constituyen el sistema venoso.

El reconocimiento de las verdaderas causas del exceso de PTM permite
un diagndstico y un tratamiento racionales y eficaces.

Abordar la insuficiencia venosa a través de aspos clinicos (CENP
datos hemodinamicos instrumentales limitados y mal interpretados (reflujo o
no reflujo) y diversas recetas para destruir las vendsmuestra un

desconocimiento de la fisiopatologia y conduce a impases terapéuticos

14- Presiones/enosas.

Aqui defino las diferentes presion@gnosas esbozandsu relacién con la
fisiopatologia. Se explicaran con mas detalle en los siguientes capitulos.

141 Lapresion transmural (PTM) esl pardmetro hemodinamico

clavede las funcionesenosas

Es el parametro determinante de la funcion venosa principal, es decir, del drenaje
de los tejidos.

Es el resultado de la diferencia entre dos presiones

1- la presion intravenosa lateral (PIV) y

2-la presion extravenosa PEV,

-que se oponen a ambos lados de las paredessas gapilares.

Casi siempre es positivo y, por tanto, contrario al drenaje.
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Afortunadamente, el sistema venoso la mantiene mas baja que la
fuerza de drenaje osmolar) que atrae el liquiddersticial hacia los capilares,
es decir, la presion oncatica PO.

Presion
transmural Presion ExtraVenosa PEV

Presion intravenosa TMP ‘s =
lateral PIVL Presion tJlrsular TP
B Presion atmosférica AtmP

Presion hidrostatica
gravitacional
+

Presion residual

1411- La presion lateral intravenosa PLIV debe ser lo mas baja posible para

asegurar el drenaje fisiologico del tejido.

Es producido por

1-la parte estética de la presion residu&d i la

2-Presion Hidrostatica Gravitaciorr@HSG

PLIV = PR estaticdPHSGes decir, la presidon contra la superficie interna de la pared
venosa.
Se opone a la presion extravenosa PEV, que es la sunfe plesion de los tejidos
TPy la presion atmosférica AtmP PTM = PREBV= (PRPHSG TP + AtmlpP

LaPTM es el resultado de esta oposicion.

141121 La presion residual PR es producida por la Bomba Cardiaca.

Es el resultado de Idisminucién de la presn arterial AP por su pérdida de carga
(presion motriz) en la microcirculacion

Varia en funcion de la resistencia microcirculatoria MCR, el efeeservoir,la
resistencia venosa descendente al flujo

Estas variaciones se explican por el Teorema de Bernoulli que también considera la
presién hidrostatica gravitacion®HSG
141112 La resistencia microcirculatoria disminuye
con la dilatacion y el reclutamiento de las unidades microcirculatoyiasapetura de los
microshunts arteriolevzenosos, especialmente durante el esfuerzo muscular, cuando hace
calor y en caso de inflamacion.
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141112 El efectoreservoir reducda presion intravenosdateral PIVL

El efectaeservoir reducéa presion lateral intravenodalVisiempre que la
compliance elésticpasiva y activa de las paredesnosas puedafrecer poca resistencia al
aumento de volumen de las venas (segun la relacién presién/volumen/resistencia)

De este modo, el efectaeservoir amortigualas variaciones delPIVLpara cumplir
con el requisito de precarga del ventriculo derecho.

141113 La resistencia venosa

Presion residuaén funcion de la importancia hemodinamica de los obstaculos aguas
abajo (distaleg, hasta igualar la presion Arterial cuando ésta alcanza una obstruccion
completa

El flujo venoso que se ha vuelto nulo también detiene el flujo arterial (isquemia).

Estas resistencias explican la pulsatilidad del flujo venoso cuando las resistencias
descendentes son severas.

Disminuyen secundariamente en proporcion a la apertureotierales que yo llamo
"shunts abiertos Vicariantesgue la cura CHIVA respeta

Esbs shunts abiertogicariantesson a menudo varices recurrentes y venas
varicosas después de tratamientos destructivos. Son bienvenidas cuando compensan las
obstruccionesrenosas profundas
141114 Las resistenciaseducenel flujo, ypor tanto la presién residual. En efecto, la
diastole absorbe permanentemente el flujo microcirculatorio (vis a tergo).
Por lo tanto, cualquier defecto de aspiracion de estas bombas aumenta la presion residual
y, por lo tanto, la PTM.
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Precarga
del
ventriculo

derecho

Presion
Efecto "
Reservorio Cumplimiento
del volumen
Presion Presid
Residual reston
PR arterial
AP

PA-RMC Micrecirculacion

Resistencia a la
microcirculacion
RMC

141115Las bomlas valvulemuscular BVM) funcionansolodurante la

marcha.
Atraen el exceso de flujo microcirculatorio aumentado por el esfuerzo muscular.
En caso de incontinencia valvulagl flujofpresion suministradaor la bomba se
devuelve aguas arriba y sobrecarga la presion residual.
Este reflujo es directo o indirecto
Es directa, sistolica y diastolica, cuando las venas de entrada y salida de la
bomba sorincontinentes.
Es indirecta y sélo diastélica cuand bombacontinente esderivada por
colateralesincontinentes,lo que yo llamo "shunts cerrados ".
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El tratamiento CHIVA consiste en desconectar estas vamamtinentes debrigen
del reflujo, pero sin destruirlas para no crear un obstaculo al driende su territorio
(flebosoma), que es fuente de sufrimiento cutdneo y de reaparicion de las varices por la
presion residual que ha aumentado
14112 la presion hidrostatica gravitacionaPHSG
La presion hidrostéatica gravitatori@HSGes una energia potencial estética en la ecuacion
de Bernoulli. Depende de la Fuerza Universal de la Gravedad (Newton) y de su aplicacién a
la estatica de los fluidos por Stevin, Torricelli y Pascal

Varia segun laltura vertical, no fragmentada, de la columna sanguinea venosa,
desde los pies hasta el corazon, y por tanto segun la postura.

En la formula de Bernoullla PHSGe mide como energia potencial para tener en

cuenta la constante de presion total
Tiene tes caracteristicas notables en los seres humanos.

1-La primera es el contraste entre su valor casi nulo en posicion supina y su valor
muy elevado en posicion de pie (90 mmH8u impacto hemodindmico es importante y
dominante sobre las demas variaciomespresion.

2-La segunda es su reduccion durante la marcha (30 mmHg) que he relacionado con
un Fraccionamiento Dinamico de la Presion Hidrostatica Gravitacional FDPHSG producido
por los cierres alternados de las bombas vahmilsculares. La cura CHIVAteblece este
fraccionamiento cuando est4 alterado por la incontinencia valvular.
Entendemos que éPHSGhuede ser determinante como causa de la Insuficiencia Venosa.
También comprendemos la eficacia de los tratamientos con la simple elevacion de las
piernas.

3-El tercero es el valor medido en el tobillo en posicion de pie, igualatura
tobillo-corazén y no a la altura "verdadera" esperada de la columna sanguinea-tobillo
craneo.

Mas adelante explicaré la razon relacionada conttansmision de la presion
atmosférica al cuerpo humano, parte del cual se comporta como... un barometro
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Presion en
el tobillo
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Prado Acostado

Presion absoluta = 0 mmHg

=0 mH?0
Presion relativa= -10mH?0 -
760mmHg

Presion atmosférica

Presion absoluta = 740

mmHg =10 mH?0

Presién relativa = 0 mH20

=0mmHg R
Presion absoluta = 10 +1m?e?

2 _ L.

H*0 = 749 +74 mmHg Presion| Asas im
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Agua=10m
mercurio=0,74 m

Presion atmosferica

& Tensiometro (Esfigmomandmetro) y
Catéter: Presion nelativa (Presion

manométrica),

" Torricelli
Barémetro: presion absoluta
La presion que se suele medir es la presion relativa llamada presion manométrica = presion absoluta - presion

atmosférica.
La presion atmosférica medida por los barémetros es la presion absoluta.

Presion absoluta = 60 cmH?0= 44 mm Hg
Presién manométrica = -60 cmH?0 = -44mmHg

Agua=10 m Presion atmosférica 11
mercurio= 0,74 m

o Presion absoluta = 740 mmHg | _g
s e =10 mH?*0 60cm | | ‘
2 N Presion del manémetro=0m vy i 8
(=] i H ObU 1 =
E h=180 cm ! |=
] ‘ 120cm | 1 i
5 ! } LAY |5
'g ’ Presion absoluta = 10+1m 1’
) & H?0= 740 +74 mmHg Presién 1

manométrica e= -1m H?0 -74 Iy

m de

mercurio= - =) - mmHg vy
0,074 m P

"barémetro humano”

Torricelli
Barometro: presion absoluta

En el ser humano, las presiones negativas son las presiones inferiores a la presién atmosférica. En la posicion de
pie, la presion venosa es negativa por encima del diafragma porque la rigidez de las paredes del craneo y del
torax no permite la transmisidn directa de la presion atmosférica, por lo que el craneo y el torax se comportan
como barometros. Esto explica que la presion en el tobillo en posicion de pie sea igual a |a altura tobillo-
diafragmay no a la altura tobillo-craneo.
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14113 Gradiente de presion GP.
9f 3INIRASYGS RS LINBaiasy Dt Sa fI RAFTSNBYOAL
continuo, separadosJ2 NJ dzy' I f 2y 3AGdzZR 5 DtTl nptkb5
No es la causa de la diferencia de presion, sino su medieiban contexto hidrodindmico
determinado. Por ejemplo, entre 2 puntos A y B de un liquido estacionario, la presion medida
en el punto mas bajo A esayor queen elpunto mas alto B, pero la presion hidrostética
potencial esnayor enB que en A
Recordemos que la presion transmural PTM es la diferencia de presion entre dos puntos
separados, no por el fluido, sino por una pared. Por tanto, se denomina gradientsiba pr
1412- Presion extravenosa PEV
La presion extravenosa PEV reduce la PTM oponiéndose a la presion lateral intravenosa
PLIV
De este modo, favorece el drenaje.
Es la suma de

1-la presion atmosférica Atmi10 kg/cm? a nivel del mar!) que disminuye con

la altitud y

2-la presion tisulaPTis que varia en funcion de las estructuras circundantes,
pasivas (fascia) y activas (musculos).
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142- Presion oncética PO
La presion transmural (PTM), una presion mecanica positiva dirigida hacitejaos

dificulta el drenaje.

Sin embargo, el drenaje es posible gracias a una fuerza opuesta superior del Gradiente de
Presion OncéticaEs la presidn oncética plasméatica P@Ras macroprotéinas, superior a la
de las macroprotéinas de los fluidos interstici#€d,que crea una gradiente de presion
oncética GPdirigido hacidos capilarestavorable al drenaje.

La paredcapilar semipermeabl@o permite el drenaje plasmatico de lasacroprotéinas
tisulares intersticiales. Estas ultimas son drenadas por el sistema linfatico.
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Entendemos la interdependencia de los sistemas linfatico y venoso en sus funciones de
drenaje, como veremos mas adelante

Presion
Transmural

Presion Intra Veinosa
Lateral

Presion Hirostatica
Gravitacional
+
Presion Residual

Presion extravenosa
EVP

< Presion de los tejidos
+
Atmésfera

Capillairies: TMP < OPG = Drenaje Venas: PTM>0 = Calibre>0

TMP y drenaje de tejidos
El drenaje tisular requiere una PTM bajo, inferior al gradiente de presion oncética (GPO) entre
los fluidos tisulares intersticiales y el plasma

143 Pensar en la PTM y conocer sus parametros levanta el velo

sobre los principales "misterios" de la insuficiencia venasgordemos
gue Bernoulli y Poiseuille también fueron médicos que establecieron las leyes de la
mecanica de fluidos para compneler mejor la hemodinamica.
Para garantizar el drenaje tisular, la PTM debe ser inferior al gradiente de presion oncotica
transcapillare

Para garantizar un efectoeservoir favorableal llenado del corazén, la PIVL debe
permanecer estable a pesar de laariaciones del volumen del lecho venoso. Este es el
caso, en particular, durante las variaciones posturales de la presion hidrostatica
gravitacional PHSG las variaciones del flujo termorregulador

144 Waterfall y Starling Resistorasdefiniciones y los contextos de Waterfall y

Starling Resistor rara vez se presentan con claridad, por lo que siguen siendo poco claros y
misteriosos para muchos. He aqui las definiciones que tengo en niotéunadamente,

estos conceptos no cambian ehdindstico v el tratamiento de la enfermedad venosa de los

miembros inferiores

1-Si lawaterfalles la caida de agua desde lo alto de un dique, los parametros fisicos que se
le atribuyen son la altura del dique detras de la presa, o la altura de la cascada delante del
dique. Segun las leyes de la fisica, el agua que cae responde simplemente adadjnae

no atrae al agua que esta detras del digue. Asi, el caudal de la presa no depende de la altura
del dique, sino de la altura de la fuente de agua con respecto a la parte superior de la presa.
El agua detras del dique se desborda cuando su sujgesfipera el limite superior del

dique. Se puede hacer fluir el agua cuando su superficie es inferior al limite superior del
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dique utilizando el efecto sifén. Asi, un tubo rigido sumergido en el agua de la presa, que
luego atraviesa el dique y desciende plelante de la presa por debajo de la superficie del

agua, permite el flujo gracias a la diferencia de energia potencial gravitatoria entre los dos
extremos del tubo, sin resistencia al flujo porque la presién atmosférica se ejerce de la
misma manera enrabos extremos. Estas condiciones no se cumplen en los recipientes. Se
trata de tubos flexibles, que obedecen a las ecuaciones de Navier Stokes, pero de forma mas
simple, aunque mas aproximada, a las leyes de Poseldkenpulli Sin embargo, podemos
retener una analogia entre la altura minima de la superficie del agua en relacion con la parte
superior de la presa, capaz de desbordar la presa y la presién sanguinea minima en los vasos,
el aire en las avéolas, para superar el obstaculo artegafolar obronquiolar . Se trata de la
Presién Critica de Cierre que corresponde al valor de presion por debajo del cual la sangre o
el aire ya no pueden fluir.

2- ElStarling Resistor

En el modelo clasico de laboratorio (Holt 1941, Permutt 1962), un liquido fluseés de

una manguera con un segmento flexible y colapsable (desagiie de Penrose) sometido
horizontalmente a un gradiente de energia gravitacional entre una botella de Mariotte
(liquido de nivel constante) que lo suministra y su extremo inferior quegioadrEsto

demostré 2 fenbmenos, primero que cuanto mas se abre el extremo inferior, mas se colapsa
el tubo, creando una resistencia que reduce la presion aguas abajo del segmento colapsado,
segundo que cualquier presion externa aplicada sobre el tubo pedumismo efecto. Esta

es la Presion Transmural: Presion InterRaesion Externa, que disminuye con la

disminucién de la presion interna por cualquier medio (incluyendo la elevacion de los pies
por encima de la cabeza) o que aumentamos la presion etgror vendaje compresible

por ejemplo).Esta es la demostracion de la presion transmural TMP que muestra que el flujo
en un recipiente flexible se detiene por una presion externa mayor o igual a la presion lateral
interna (estatica), producida por cualguimedio (presion de aire, aire, tejido etc..

Obsérvese que la presion lateral interna no cambia, salvo cuando la reduccién del calibre es
lo suficientemente importante como para crear velocidades tales que la presion lateral
interna (estatica) disminuyenefavor de la energia dinamica, debido a la importancia de la
velocidad vz, segun la ecuacién de Bernoulli. Esto explica las vibraciones, ya que en cuanto el
conducto se colapsa, la velocidad cae a 0, lo que detiene el efecto de colapso para que la
"estencsis” se abra de nuevo. El retorno de la alta velocidad reproduce otro colapso y asi
sucesivamente. Esto produce una sucesion de apetigrae, por lo tanto una vibracion

gue también se puede observar y por la misma razén entre los labios del trompesisia

duda las cuerdas vocales de los cantantes. A nivel de las venas, las velocidades son
raramente lo suficientemente elevadas como para crear este fenédmeno de soplo como en la
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garganta yugular y mucho menos frecuentemente que en las estenosis artgrlaeEAV
donde las velocidades sistolicas pueden ser muy elevadas en las frecuentes estenosis
"significativas")

3- La presion critica de cierres la presion interna a la que un vaso sanguineo se colapsay se
cierra completamente. Si la presion arterial cae por debajo de la presion de cierre critica, los
vasos se colapsan. Esto ocurre cuando se mide la presion arterial con un esfigmomandémetro.
Enreposo, la presion critica de cierre arterial, es decir, la presion a la que se detikje el

seria de unos 20 mmHg. Esto significa que las presiones inferiores a 20 mmHg no pueden
medirse con un esfigmomandmetro (parada de los sonidos de Korotkoff)
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CAPITULO 2

Cada capitulo incluye algunos de los elementos de los capitulos anteriores y
anticipa los de los siguientes.

2- Fuerzas, presiones y resistencias

21- Fuerza y energia
22- Fuerza de gravedad, Arquimedes y presiones venosas
23-Regimenesirculatorios teorema de Bernoulli, ley de Poiseuille, nmero de
Reynolds y sus aplicaciones vasculares
231- Regimenes circulatorios
232- Teorema de Bernoulli
233. Ley de Poiseuille y nieno de Reynolds
23312-Numero de Reynolds y turbulencia
2332 Ley de Poiseuille y pérdida de carga
23321 Pérdida de presion y estenosis hemodinamicamente
significativa.
23322 Efectos de las estenosis significativas en las venas y en
la corrienteaguas ariba de drenaje.
233221Aumento de la presion residual PR
proporcionada por la microcirculacion y/o las presiones
sistolicas de las bombas valvulomusculares.
233222 Colaterales y resistencia
233223 Medicién de las presionesguas arriba:
invasivas
y Doppler.
233224 Pseudoestenosis: Pseudo May Thurner
Sindrome de May Thurner MTS y sindrome de
Nutcracker NTS
233225 Stents y Recanalizacion
233226 Presion aguas abajo y ecuacion de guyotan
24- La presion hidrostética gravitacional
25- Fraccionamiento dinamico de la presion hidrostéatica gravitacional.
26- Presion hidrostética paraddjica y presion atmosférica
27- Presion de la bomba
271- Bomba cardiaca
2711 Efecto Reservoir .
2712Presionresidual PR y Resistencias Microcirculatorias
2713 Insuficiencia cardiaca derecha
272- Bomba toracoabdominal
2721- Modulacion fisiolégica respiratoria del flujo y la presion
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de las extremidades inferiores.
2722 Modulacion respiratoria patologica de los flujos y venas de las
extremidades inferiores
273 Bomba valvularmuscular. Fraccionamiento de la presi@idrostatica
gravitacional FDPHSG, incontinencia valvular y shunts
2731fraccionamiento dindmico de laresion hidrostética
gravitacional
Presion FDPHSG
2732 Shunts venevenosos, bomba valvulamuscular y bomba
cardiaca
27321 Definicion de shunts
27322 Clasificaciéon hemodinamica de los shunts venosos.
shunts venosos. SAV, SCy SAD.
273221Conductos gnosos favorables al drenaje
273222Conductos/enososhostiles al drenaje
273222%Los shunts SC cerrados dificultan el
drenaje
2732222Los shunts abiertos por deviacion SAD
dificultan el drenaje
2732223 Shunt Abierto Vicariante SAV facilita
el dremje
2732224Uno shunt mixto SM asocia SAV que
facilita el drenaje con un SC que lo dificulta
28- Presion oncdtica plasmatica POP y presion intersticial POI
29 Presion intravenosa lateral (PIVL), presion motriz, gradiente de presion y
fisiopatologia
291- La presion intravenosa lateral PLIV es la suma
292- La presion motriz PM = p + (1/2) mv2, Obstaculo e incontinencia
valvular
293 Gradientes de presion
294-Efecto sifén
295 Presion extravenosa PEV
2951- Presion atmosférica AtmP y presion hidrostatica gravitacional
del agua
2952..Presion tisular extravenosa
2953 Compresion de extremidades
29531 Compresion homogénea
295311 Inmersion en un liquido
295312 Manguito inflado con aire
29532 Compresid heterogénea.
295322Compresiomo elastica
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295322- Banda elastica y media de compresion
296- Medicion de la presion venosa

2- Fuerzas, presiones y resistencias.

Lapresionvenosa P es el resultado dma fuerza F ejercida sobre una superficie S, P=F/S.
Elsistema venoso proporciona diferentes tipos de pressépun las fuerzas que
las producen.

La fuerza de la gravedad y la fuerza son producidas por las difereznesgias

1-La presién motriz PM dias bombas que empujan y tiran de la sangre hacia el
corazon.

2-La presion hidrostéatica gravitaciond®HSGtrae la sangre hacia abajo.

3-Lapresion del tejido y la presion atmosfériacmmprimen las venas y la
microcirculacion.

LaPresion transmuraPTMes el resultado de la interaccion de estas diversas presiones

Las leyes de la mecanica de fluidos se han establecido a lo largo de la historia de la

ciencia. Estas leyes son la base de la hemodinamica del sistema venoso. La fuerza se

expresa en newtonslg energia enqules La presion se expresa en valores

equivalentes que pueden convertirse entre si, ya sea en pascales, en cm de agua o en

mm de mercurio.

Estas leyes merecen ser bien comprendidasque permiten entender y tratar mejor la
insuficienc venosaSon accesibles para los médicos que no son fisicos, siempre que las
estudien con paciencia y acepten las gue a menudo son contraintuitivas

Bernoulli y Poiseuill@stablecieron ecuacionede la mecanica de fluidos que son aplicables
a la sangre @n una aproximacion bastante buena.

La ecuacién de Bernoutliescribe lagnergias que producen las presiones estaticas,
potenciales y dinAmicag que convierten unas en otras segun la ley de conservacion, pero
solo en condiciones de circulacion donde el efecto de la viscosidad es despreciable.

La ecuacion de Poiseuiltiescribe las condiciones, especialmente de velocidad, en
las que el efecto d&a viscosidad no es mas desprecialidide la pérdida de carga
(energia hidrodinamica y presién relacionada) convertida en energia mecéanica y/o
térmica, como en la estenosis.
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21- Fuerza y energia

En su expresién hidrodinamica, la energia actia esislema venoso para asegurar
sus funciones.
Las fuerzas de la gravedad y las bombas interactdan con las resistencias de las paredes

venosas \capilares, el entorno tisular y la presion atmosférickl resultado es una

presion transmural PTMue es lo suficientementbaja para drenar el tejido, pero lo
suficientemente alta para asegurar el retorno de la sangre al corazon.

En fisicala energia es la capacidad de un sistema para producir traBajste en
muchas formas, entre ellas la energiacanica y la térmica, que pueden transformarse
entre silLa fuerza F proporciona la energia mecénica que puede mover un objeto de masa m
con una aceleraciénen una direccion determinada por su vector F=8i a este objeto se le
impide moverse mediantena fuerza de resistencia, esta energia se llama Pe potencial, como
el agua retenida por una presa, una piedra una teja colocada en el borde de un tejado, la
flecha retenida por la cuerda tensa de un a®egun la ley de conservacion de la energia,
puedetransformarse en energia cinética ec (ec = trabajo de las fuerzas aplicadas F necesario
para que el cuerpo m pase del reposo a su movimiento v = ¥» mv?) cuando la resistencia es
nula. El agua retenida por la presa transforma su energia potencial en atiadricCuando
cae del tejado, la energia potencial de la teja se transforma en energia cinética que la rompe
contra el suelo. La cuerda del arco liberada transforma su energia potencial en energia
cinética de desplazamiento de la flecha en movimientolaAshergia cinética Ec aumenta
en proporcién a la energia potencial Pe, que disminuye
Debemos distinguir dos fuerzas de distinta naturaleza.

La fuerza de gravedad mes la fuerza que actia sobre la teja y el agua de la presa,
actla a distancia y produela presion hidrostatica gravitacional.

La fuerza por contacto mproducida por las bombas actua directamente sobre los
fluidos y cualquier objeto.

2- Fuerza de gravedad, Arquimedes y presionesosas
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Vacio Completo Inmersién en el agua
Ascensor Barco pequefio en una piscina El peso medido no
Ingravidez Aceleracién de descenso —~—. cambia pero se distribuye
Tout tagsr

de forma diferente =
sensacién de ligereza

Y = g Gravedad
El peso medido en el ascensor

s
cambia %? ,00(
il -

La fuerza de la gravedad actuadistanciasobre la sangre como sobre cualquier otro

objeto o liquido. Swaceleracion es la de la gravedad designada convencionalmepte g
producida por urcampo gravitatoria Actla permanentemente y a distancia sobre

cualquier objeto sélido diquido (la sangre) como lo haria un campo de fuerza (como el
campo magnético que moviliza el hierro a distancia sin tocarlo) en direccién estrictamente
vertical (vector) hacia el centro de la tierra. Es inversamente proporcional al cuadrado de

la distanca entre la tierra y el cuerpo humano (Newtorgsta fuerza disminuye a medida

gue nos alejamos de la tierra, pero en proporciones infimas en la tierra, incluso cuando
subimos a una montafia 0 nos desplazamos en avién. g sigue siendo practicamente igual a
9,8 m/s. Obsérvese que esta fuerza actla, pero deja de sentirse cuando un ascensor 0 un
avion descienden a la tierra con una aceleracion igual a g (experimento mental de Einstein).
La gravedad existe en todas partes y en cualquier situacion. De hecham eigpédensidad)

s6lo se siente cuando una superficie reacciona contra él (el suelo de un ascensor parado y
una baldosa que se rompe en el suelo). Sigue existiendo, pero deja de sentirse cuando el
ascensor desciende a una velocidad acelerada g. No haycasiengravedad (ingravidez),

sino gque se siente porque en ausencia de fuerza de resistencia, ya no sentimos su peso. Si
estamos sobre una bascula en un ascensor que desciende con la aceleracion g, jla bascula
marca 0 kg! En este caso, la sangre ya ncessiirpeso y las condiciones de aplicacion de las
leyes de la estética de fluidos de Pascal (presion hidrostatica gravitaid88ya no se

aplican y las presiones relacionadas con ella ya no se modifican independientemente de la
postura. Asi pues, lasgre de los astronautas sélo queda sometida a las fuerzas mecanicas
de las bombas de su sistema circulatorio y a la presion del aire.

Porotro lado, el descenso de la presion atmosférica entre el mar y la montafia o en un avion
de pasajerosiisminuye la pesion extravenosa PEV lo suficiente como para aumentar
significativamente la presion transmural.

La sensacion de ingravidez cuando nuestro cuerpo flota en el agua no es del mismo tipo
gue la de ingravidez gravitatoria. Al contrario de lo que hemos visto en un ascensor
descendente, nuestro peso (mg) sigue siendo el mismo dentro y fuera del agua. Elstam
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porque "cualquier persona sumergida en el agua recibe de ésta un empuje de abajo hacia
arriba igual al peso del volumen de agua desplazado (Arquimedes)". Nuestro cuerpo es
empujado hacia arriba, como cuando en nuestra infancia, sentados en un lado del
columpio, éramos levantados y mantenidos en equilibrio por nuestro compariero del

mismo peso que el nuestro, sentado en el otro lado.

La fuerza de resistencia del asiento del columpio se sentia claramente porque se
concentraba en la externa superficie deestuas nalgas. En cambio, cuando flotAbamos en la
piscina, teniamos la ilusion de ingravidez. llusién porque la fuerza de resistencia del liquido
ya no se concentraba en nuestras nalgas, sino que se distribuia por toda la superficie
sumergida de nuestro egpo. Una teoria reciente, contraria a las leyes de la fisica, atribuia
efectos antigravitatorios a la inmersion en el agua, segun una teoria conocida como "las
bolsas", con el pretexto de la sensacion de ligereza del cuerpo y la reduccién del tamafio de
las varices de los pacientes con varices en la piscina.

Sin embargo, la explicacion de acuerdo con las leyes de la fisica es suficiente. El calibre de
las varices disminuye no porque la sangre sea mas ligera y la presion intravenosa mas
baja, sino porque lgpresiéon del agua aumenta la presion extravenosa PEV, lo que reduce

la presién transmural PTM, y por tanto el calibre.

Notese que la fuerza de gravedad es vertical, orientada de arriba (h1) a abajo (h2) como el
gradiente de energia potencial mghthgh2 repesentado en la ecuaciéon dgernoulli

olum
movido
» \

Volume deplace

(|

Poussée

= Ly Y F A
Volumen movido N ® e
d’Archiméde

Equivalente a un g > §&P
contrapesoen una
balanza

23- Regimenes circulatorios, teorema de Bernoulli, ley de Poiseuille,

namero de Reynolds y sus aplicaciones vasculares.

El régimen circulatorio depende de las condiciones de presién, flujo, viscosidad,
calibre y reqularidad de las venas

Idealmente laminar i@ condiciones fisioldgicas, el régimen se convierte en turbulento
y patégencen las condiciones particulares de estenosis, fistula arteriovenosa y shunts veno
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venososgdonde la friccidn es importante debido a la viscosidad a altas velocidaales
ecuaciorde Bernoulli no se aplica sola porque la presion total no es mas constante a lo largo
del circuito. Entonces utilizamos el teorema de Bernoulli generalizado, incluyendo los
paradmetros responsables de la caida de presion descritos en la ecuacion delégiskuil
numero de Reynolds que explicaremos a continuacion con las resistencias.

Las ecuaciones de Navier Stokes permitirian una descripcion mas precisa, pero es casi
imposible medir con exactitud todos los parametros hemodinamicos que serian necesarios.

Todas estas leyes deben ser retenidas como herramientas de un modelo
indispensable, aunque aproximado, para describir y comprender suficientemente la
hemodinamica del sistema venoso, condicion indispensable para un mejor manejo de la
enfermedad.

231- . Regimenes circulatorios

El numero de Reynolds (Re) varia con la velocidad V, el calibre Ly la
viscosidad cinematica. Re = VL/.

Cuando Re > 2500, el régimen se vuelve turbulento .

Capa limite e e wm o -
Tension de

cizallamiento Pérdida de carga

(presion)

Flujos laminares.

El flujo laminar de un fluido en un vaso sanguineo es el modo de flujo de palas
concéntricas de sangre, en la misma direccion paralela, con un frente de velocidad maxima
en el centro que se reduce regularmenéeih las paredes. Como la sangre no es
newtoniana, su viscosidad cinematica solo permite este régimen para velocidades bajas para
las quepodemos aplicar el teorema de BernolMias all4 de estas velocidades, el régimen se
vuelve turbulento (Reynoldg)a carga energética de la presién se disipa parcialmente
(Poiseuille)Las laminas de sangre en contacto con las paredes forman la capa limite en la
que se producetensiones de cizallamiento, friccionesgnsiciones del flujo laminar al
turbulento.

Flujos turbulentos.

La turbulencia es un vortice que aparece en la corriente sanguinea cuando la
velocidad aumenta hasta que el nimel® Reynolds alcanza un valor de 23000 Su
tamanfo, ubicacién y orientacidén varian constantemente. Provtacaitracion de la pared
por otros tantos choques y tensiones que participan en la varicogénesis y que a veces pueden
oirse con el estetoscopio como un soplo (ruido) como en la estenosis arterial.
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En el flujo laminar, la caida de presion es proporcioabtaudal, se convierte en
proporcional al cuadrado del caudal cuando el flujo es turbulenf&sto indica una gran
pérdida de carga en energia calorica, pero sobre todo de energia mecanica contra las
paredes, que participa en la varicogénesis.

Esto pued explicar por qué las venas varicosas dilatadas progresivamente por un
flujo turbulento agresivo permanecen estables durante muchos afos cuando el aumento del
tamafio, sin cambiar el volumen del flujo, reduce la velocidad por debajo del nimero de
Reynoldslo que elimina las limitaciones agresivas de la turbulencia.

Capa limite

La capa limite en los vasos es la zona de interfaz entre la pared y la sangre en
movimiento. Se debe a la viscosidad de la sangre.

Es el lugar donde encontramiasmayor fuerzaizdla, la friccion y la transicién
laminarturbulenta del flujo.

Tension de cizallamiento y friccion.

Lafuerzacizallm cortante. I Ck! S& fF FdzSNIF I LX AOIRI
6. SELNB&alIRIF Sy LI aldltsa LBR2NJdzS GASYS fI RAY
un fluido tangencialmente a otra ldmina o pared (capa limite) ademas de las fuerzas que se
aplican pergndicularmente a ella. La velocidad y la deformacion de la ldmina resultante
dependen de su viscosidad. Predomina en la capa limite, es decir, en contacto con las
paredes. Este rozamiento tangencial tiende a desgarrar la intima como el agua erosiona el
borde de un rio, al igual que aumenta sus efectos cuando se producen turbulencias.

Ademas de sus efectos mecénicos, estas limitaciones desencadenan reacciones
guimicas, neurohormonales y estructurales de las paredes, especialmente en la

varicogénesis
23 2- Teorema de Bernoulli

La ecuacion de Bernoulli ayuda a comprender y corregir las energias, la hidrostatica
gravitacional, estatica y dindAmica producida por la gravedad universal y las bombas
venosas.

Saber identificar las presionesug dilatan las venas, que drenan la sangre, que
provocan varices y ulceras, permite aplicar un tratamiento racianal

Segun la ley de conservacion, la energia no desaparece, sino que se transforma
(Lavoisier). Asia energia potencial Pe se transforma @emgia cinética y viceverss pe +
ce. Lo mismo ocurre con sus expresiones de presiones estaticas y dinamicas.

La ley de Pascal so6lo se referia a los fluidos en equilibrio. En 1643 Torricelli establecio
que el cuadrado de la velocidad v2 deflurdo que fluye bajo el efecto de la gravedad g es
proporcional a la altura h del fluido sobre el orificio. v2 = 2 gh. Si multiplicamos los
RSY2YAYylIR2NBa LER2N tF Ylal SaLSONFAOF ~ RS
es la energia potencialdel3 dz- Sy NBLI2Z a2 O2yOSNIARI Sy S

91 afos mas tarde, Daniel Bernoulli" lo extendio a los fluidos en movimiento con la
formulacién del teorema que lleva su nomtiReferencia: Hydrodynamica, sive de Viribus
et Motibus Fluidorum commearii. Opus Academicum... Estrasburgo Dulsecker, 1738
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con comportamiento de viscosidad constante) no pierde la presion total Pt a lo largo de un
circuito porque sus componees se convierten entre si.
p = densidad Kg/m3 v = velocidad m/segundo, g = gravedad de la tierra 9,81 m/s. h =

caida vertical del tubo en metros m.
tr SYSNENF RS
energia potencial.
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Seaplica a los fluidos newtonianos, es decir, de viscosidad lineal. La viscosidad de la
sangre no cumple perfectamente estas condiciones, por lo que se considera no newtoniana.
Sin embargo, es comunmente aceptado que sigue siendo aplicable a la sangre en la
condiciones de régimen circulatorio y de baja fisiologia

DANELS BE

Pt,_P,+1/2pv,+pgh,
Y ———

P

Pt, = P,+1/2pv+pgh, f/ ha

vy s S

i

Presion total Pt : Pt1 = Pt2
P1+1/2pv1+pgh1=P2+1/2pv2+pgh2= Cte

p = presion estatica es la densidad volumétrica de la
energia debida al trabajo de las fuerzas de presion
Y5pv? = presion dinamica p = densidad
(peso/volumen)/g también llamada densidad de masa
v= velocidad

pgh = presién gravitatoria hidrostatica PHSG. es la
densidad de volumen de la energia potencial de la
gravedad

Pm = presién motriz (carga) = p+’2pv?.
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Pt, _P,*1/2pv,+pgh,

0 f

I

h I
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1 1

I
S_— S Pt, = P,+1/2pv,+pgh,

PHSG==pgh 90 mmHg

)

Pt, = P+1/2pv,= Pt, _P,+1/2pv,
. ¢ T
-/

PHSG= =pgh =0 mmHg
Cuando la velocidad v aumenta
(v2) aumenta y la presion
estatica lateral p disminuye (p2)

pgh = la presion hidrostatica
gravitacional es despreciable
cuando el conducto esta
horizontal PERO se vuelve
ampliamente dominante en la
posiciéon vertical pgh = 90 mmHg
vs p + ¥%pv? = 10 mmHg

oy’ Jun b 3

En la figura anterior, vemos que en 2 puntos distantes 1y 2, de diferente calibre y altura h,
hly h2, Pt1= Pt2. h aumenta en h2 edi2 En B, |la energia de presion estética pl se

SyOdzSyGd N Sy LI

aumento de la velocidad v&&m | dzY Sy G |

reduce en consecuencia la energia tesydn estatica.
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La medicion de la presion con ummanometroy 2
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potencial relacionada con la alturh, que se expresa en parte de la presion P1y P2.
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Bernoulli : fuido newtoniano
Presién total Pt = p + %pv? + pgh = Cte

Cuando la velocidad v aumenta (v2) la presién

dindmica %pv? aumenta y la presién estatica
lateral p disminuye (p2)

pgh = presidn hidrostatica despreciable aqui
porque el conducto es horizontal PERO pasa a
ser ampliamente dominante en la posicién de
pie pgh = 90 mmHg frente a p + %pv? =10
mmHg

Fluido no newtoniano

La viscosidad de la sangre reduce la
presion total mediante una caida de
presion progresiva a lo largo de los
vasos. Sin embargo, la ecuacion de
Bernouilli se considera aplicable a la
hemodinamica por aproximacién

Tubos de Bernoulliy Pitot

Presién total Pt = p + %pv? + pgh

Cuando la sonda esta orientada hacia el flujo, mide la
Presién Total p + %pv?

Cuando esta perpendicular al flujo, mide la tnica
presion estatica lateral p.

Cuando esta en la direccion del flujo, la presion es igual
a p- %pv?

Esto debe tenerse en cuenta cuando se mide la presién
venosa con un catéter y también para comprender el
comportamiento del flujo en las perforadoras, en
funcién de su orientacion con respecto a las venas a las
que estan conectadas.

7

Bernoulli, tubos de Pitot y efecto Venturi

Presi6n total Pt = p + %pv? + pgh

Cuando la velocidad v (v2) es muy alta, %pv? es > p,
lo que atrae el fluido exterior (sangre o aire) hacia
el vaso.

Este conducto puede ser una vena con velocidad de
flujo v que extrae sangre de una colateral, como
ocurre a veces durante las sistoles de las bombas
valvulares-musculares.

Este fendmeno también puede combinarse con la
depresidon de las venas del soplo para provocar
embolias gaseosas.
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(energia cinétia por unidad de volumen, siendo m la masa del volumen V del fluido
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p = la presion estética es la densidad volumétrica de la energia debida al trabajo de

las fuerzas de presion
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En mecénica de fluidos, la pérdida de carga es la disipacion, por friccion, de la energia
mecanica de un fluido en movimiento.rhayoriade las veces, el término caida de presion se
utiliza para cuantificar la pérdida de presion dentro de una tuberiargeaepor el
rozamiento del fluido sobre ella.
A medida que el liquido fluye hacia arriba y hacia abajo, bajo la Unica fuerza ejercida
' RA&GFYOALF LN I 3N OSPHS®aencl ddldiquiNdS LINS A Sy G |

transformada en energia cinéticaNjb a A sy RAYt YAOFL 0 @& € LI NIS LI
nuevo en energia potencial (presion estatica p). A medida que el liquido fluye, la energia
L2 GSYOALFf 3IANIGAGIG2NARALEF ~ 3K OF YOAI &asft2 &r f1

Si afladimos una fuerza dentacto de la bomba, como mi bomba valvutauscular
RS fI LIYUEG2NNAEflI S RSoSY2a | dzYSydlrNIfl tyYy T
musculo...) / caudal en esa cantidad.

Recordemos que el principio dice que, para una misma energia de Pm, la dama de
energias de presion dindmica DP y estatica es constante, porque cuando una disminuye, la
otra aumenta en la misma cantidad (principio de conservacion de la epergia

Esta ley encuentra sus aplicaciones préacticas clinicas y de diagndstico. (véase la
figura anterior)

La presion estatica p y la presion gravitatoria hidrostaiessG I K aS S2SNDS
G2RIFa f1ad RANBOOA2YSAaI AyOfdzaz O2yGNY €1 a LI
presion total que se ejerce so6lo en la direccion del flujpdmial régimen es laminar, y en
todo o en parte contra las paredes cuando el régimen es turbulento y el teorema de Bernoulli
ya no es aplicable

Estas medidas tienen una aplicacién practica en la patologia venosa

En régimen laminar (no turbulento) mientsala velocidad se mantenga baja.

En un tubo vertical regular como una gran vena safena en reposo con una altura h2,
de pie, con las valvulas abiertos, abastecida a presion y flujo constantes por la presién capilar
residual.

Sihl=0eneltobillo,ploy” Gum I LH b oy GunH b ~IKHSD LM
LINS&Asy NBaARdzZ f & ~3IKu LN St SFSOG2 RS (dz
de aporte.
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Si la direccion de la velocidad v2 se invigg#ujo) sin cambiar su valor, v1y pl no
cambian.

Si la velocidad v2 se invierte (reflujo) y aumenta (disminucion de las fuerzas
NBaArAadSyiaSa LI2N adzOOAsy LERNIfl RAtadagz2tS RS f
disminuye. El final de la diastol®2 y A SNI'S 0 NHza OF YSYGS oy Gunu Sy
adicional p en lgperforante reentrante
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Este modelo debe ser atemperado por 2 razones.

Debido al gran calibre de las venas, las velocidades de la sangre son lo
suficientemente bajas, para mantener ebjb laminar. Estas velocidades son también
demasiado bajas, incluso durante el ejercicio, para reducir de forma muy significativa la
presion estatica lateral y aspirar los afluentes de forma significativa por el efecto Venturi
Si suponemos que el flujstEilico de la bomba de la pantorrilla en la vena poplitea de
diametro = 0,01 m puede alcanzar una velocidad maxima de O,6ms?, la presion estatica
lateral se reduce en 2,6 mm Hg o 3,6 cm H20 para una presion méaxima de 90 mm Hg o 120
cm H20.

La lentitud reldiva de las velocidades modifica poco la medicion de las presiones
sequn la orientacién del sensor en el sujeto reposo donde las velocidades mas elevadas
son del orden de 10cm/s?, lo que puede reducir la presion estatica de 100 Pascales, es decir
1cm HO o 0,74mmHg, es decir aproximadamente los 29 de una presion venosa habitual
gue no supera los 10 a 20 mm Hg en posicién supina.

Méas alla de estas velocidades "fisiologicas", el teorema de Bernoulli deja de ser
aplicable. Se sustituye por la ley de Poigkuy el nimero de Reynolds

233.Ley de Poiseduille y nimero de Reynolds

El teorema de Bernoulli ya no es aplicable debido al caracter no newtoniano de la
sangre cuando las velocidades son demasiado altas y/o los calibres son demasiado bajos,
especialmente en las sobrecargas de flujo/presion de las venas superficiales son shunts
arteriovenosas y verkwenosos \en las estenosisenosas

2331-Numero de Reynolds y turbulencia;

El numero de Reynolds (Re) varia con la velocidad V, el calibre Ly la
viscosidad cinematica. Re = VL/.

Cuando Re > 2500, el régimen se vuelve turbulento .

Capa limite | SR —
Tension de

cizallamiento Pérdida de carga

(presion)

La viscosidad es responsable de los regimenes turbulentos cuando se cumplen las
condiciones de velocidad y tamafo. La turbulencia se produce cuando se alcanza el nUmero
de Reynolds REun nimero adimensional, debido a Osborne Reynolds 1883, en
condicionesespecificas de velocidad, tamafio y viscosidad del fluikE=VL/. V =

velocidad, L = tamafo, = viscosidad cinematica. En el ser humano es de unos 2500.
También hay que afiadir el efecto de las irregularidades parietales que deforman la capa
limite.
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Efectos fisiopatoldgicos y clinicos.

Estas turbulencias redistribuyen toda o parte de la carga hemodinamica contra las
paredes. Aumentan la agresion (shear stress), dilatan y deforman las paredes, lo que
estimula reacciones biolégicas como la secrecionatdres quimicos y modificaciones de
las estructuras histoldgicas.

Es comprensible que las condiciones de sobrecarga de los shuntenesos
durante lamarcha agraven, o incluso sean las condiciones casi exclusivas para el desarrollo
de las varicesQuando las velocidades disminuyen debido al aumento de calibre del que son
responsables, el nimero de Reynolds se reduce por debajo de 2500 y el régimen vuelve a ser
laminar, y la dilatacién deja de progresar. Esto se obserymeientes cuyas venas
varicosas permanecen estables tamafio durante afio£abe sefialar gue eliminacion
de la sobrecarga de flujo de presién (desconexion de los shunts responsables) deja un flujo
de presion fisiolégico que conduce a una remodelacién progresiva que da lugar a un
calibre normal adaptado a la presién/flujo normal

2337 Ley de Poiseuille y pérdida de carga (resistencias y estenosis)

La viscosidad también provoca resistencias y pérdidas de carga, sobre todo en las
estenosis segun el calibre y éxtension, tal y como presenta. Jedr@onardMarie
Poiseuille, 17971869, en la ley que lleva su nombi8u ley también requiere un liquido
newtoniano, es decir, de viscosidad lineal, pero sigue siendo una buena aproximacion en las
mediciones de la caidie presion del flujo sanguineo. Mide el gradiente de presién debido a
lacaidade presion RlH nt RS dzy FtdzAR2 ySglu2yAly2 00AacC
puntos 1y 2 de un vaso en funcion de su caudal Q, su radio r, la distancia L entrauly 2y s
OA&a02aARIFIR >

Pt ul' npnt I v y [ > k -~ wo-PI' LISNRARF RS Ol |

La medicion se realiza con las siguientes unidades internacionales:

nt {P2=mradiente de presion= PA(Pascal)

1PA= 1/98,0638 cmH20 = 0,74/ 98,0638 mmHg

Q=caudal: m3/s

L=bngitud en metros

r=radio =metros

>IT+Aa402aARIR RS 8F alyaNB oLR2AaSol czIwmn
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Ley de Poiseuille dP = P1-P2=8 L n Q/ n r4.

La caida de presion aumenta exponencialmente con la reduccién del calibre
del radio r :1/ r4.

Permite evaluar el tamaio ideal del stent para un caudal Q y una longitud L
dados

DP r 7L
P1 L P2 r,Q,L

23321- Pérdida de presién hemodinamicamente significatiya@stenosis.

Fisiolégicamentela fuerza de cizallapone una resistencia al flujo normal que
disminuye progresivamente la presién aguas abajo, pero en pnaporcion
fisiol6gicamente insignificantgorque la viscosidad y la velocidad son normalmente lo
suficientemente bajas como para mantener un niumer&dgnolds inferior a 2000.

La estenosis hemodindmicamente significativa se produce cuando la caida de
LINBaAsy LINRP@G2OF dzy 3INIRASY(HiS RS LINBaisy Dt
aSLI NI R2& LIRNJ dzyl RAAGFEYOAlI 5 o0Dtl ptk50

Ademas de la medicion cuantitativa de la presiongkienosis pueden evaluarse
mediantevelocimetraDoppler. En efecto, el grado de demodulacién (pérdida de amplitud) de
la velocidad de un flujo periédico es proporcional a la importancia de las estenosis. Esto se
debe a que, siempre de acuerdo con la lefPadiseuille, la resistencia reduce la velocidad
tanto mas cuantanayor e<el flujo. La disminucion de laslocidades maximas se explica
por el hecho de que la resistencia aumenta con la velocidzste es el caso no sélo de las
arterias, sino también d@a$ venascuando las obstrucciones iliacas y/o Haavas reducen
la modulacion de las velocidades en tiempo de respiracicomo se mide con el Doppler de
la vena femoral en el paciente en decubito.

Esta es también la razén por la que una estenosis que no es significativa en reposo
puede convertirse en significativa cuando el flujo aumenta por el esfuedmstifica una
medicion Doppler de las venas femorales en posicidn supina en reposo e inmediatamente
después de un esfuerzo de marcha (o de un movimiento de pedaleo libre en posicién

supina).

0
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Obstruccion iliocava: Pérdida de la modulacion respiratoria del flujo femoral en el
Doppler

23322- Efectos de las estenosis significativas en las venas y en la corriente

aguas arribade drenaje

Ademas de la pérdida de presién, la importancia de una estenosis para la
hemodindmica venosa adquiere todo su significado venoso cuando se considera como una
resistencia al flujcaguasarriba

233221 Aumento de la presion residual PR proporcionada por la

microcirculacion y/o las presionesstélicas ddas bombas valvulomusculares.

A diferencia de la estenosis arterial, que es grave por la reduccién de la presion aguas
abajo (isquemia)a estenosis venosa es grave por el aumento de la presion aguasaarrib
(incluida la presion transmural (PT& través del aumento de la presion residual PR.

233222 Colaterales y resistencia.

El impacto hemodindmicaguas arribade las oclusiones y estenosis es tanto mas
reducido cuanto que las venas colaterales compensatorias (shunts abigrtasiantes
SAV) reducen la resistencia global abriendo resistencias paralelas.

Esta compensaciépuede acelerarse al caminar bajo unagiie compresiénque
aumenta la presion residual y fuerza la apertura y dilatacién de las colaterales
compensatorias.

Si esta evolucion no es suficiente para corregir los signos clinicos funcionales de la
insuficiencia venosa, o si las varices compensg&®ino se aceptan por razones estéticas, se
puede realizar una dilatacion y colocacion de stent en estas estenosis.
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Doppler cartografia

Oclusion de la vena iliaca compensada: clinica y hemodinamica:
Presion Doppler de la vena tibial posterior izquierda = 20 mmHg

233223 Medicion de las presionesguas arriba: invasivas con Doppler.
La medicion de las presion@agjuas arribaes el Unico criterio
que permite confirmar la importancia de un obstaculo venoso en

reposo y durante el ejercicio.

Sin embargo, debido a la falta de medicién de la presion, con demasiada frecuencia
se realizan procedimientos de revascularizaciéon innec&sa aunque la presion no esté
gravemente afectada.

Lamedicion invasiva por catéter es bien conocfro la medicion por efecto
Doppler es tristemente desconocida.

iSin embargo, no es invasivo y es tan «fisicamente» racional conmadldicion de la
presion arterial al mismo nivel! Debe realizarse en posicién de deculipi@oa no integrar la
presion hidrostatica gravitacion®IHS@o implicada en los obstaculos. En esta posicion la
PHS@s despreciable, lo que perméealuar selectivarente las sobrepresiones debidas a
los obstaculos, sin considerar los efectos de la incontinencia valvular sobre la presion.

Esto es tanto mas util paevitar recanalizar un obstaculo bien compensagh®ro al
gue se atribuye falsamente la causa de una insuficiencia venosa masbgada por la
incontinencia valvular asociada. Es sin embargo el caso en el tratamiento mal
documentado hemodinamicamente " de la enfermedad post trombdtica y de las
malformacionesvenosas.
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También se puede, como hemos visto, evaluar, aunque no cuantificar, la
importancia hemodinamica de los obstaculos Hiavos mediante la demodulacion
respiratoria de los flujos Doppler en reposo y con esfuerzo de las venas femorales.

y f/ | . .

15lqqod lsisz sl 93916GA
gHmem 2L-01 lsrmon

233224- Pseudoestenosis: Pseudo May Thurner

Sindrome de May Thurner MTS y sindrome de Nutcracker NTS
El sindrome de May Thurner consiste en una estenosis permanente de la vena iliaca
izquierda, pinzada entre la arteria iliaca coman derecha y la vena iliaca comun izquierda.
Sin embargoesta estenosis no siempre es permanente, sino solo ocasional y en
poguras poco frecuentes en la vida re8is el casdel pseudo sindrome de May Thurner,
gue muestra una estenosis notable de la vena iliaca izquierda, pero sélo en la posicion
supina estricta que exigen las técnicas de flebografia y de REWNefecto, estartefacto
postural desaparece enuanto el sujeto se encuentra en posigémisentada, como he
demostrado con el ec®oppler.
Ref:Paolo Zamboni, Claude Franceschi, Roberto Del Fratavertreatment of illusoriiay

Thurner syndrome Veins angmphatics 2019; volume 8:8020

Esto puede explicar el hallazgo de una MTS "ilusoria" evaluada mediante
flebografia horizontal supina en sujetos jovenes asintomaticos.
Ref:van Vuuren TM, Kurstjens RLM,Wittens CHA, et al. lllusory angiographic signs of
signficant lliac vein compression in healthy voluntedtsr.J Vasc Endovasc Surg

2018;56:8749.

Del mismo modo, el sindrome dilutcracker NTPuede ser artefactual en presencia de un
varicocele considerado como compensatorio de una estenosis de la vena renal izquierda.
La desaparicion del reflujo de la vena ovarica en la posicion supina de Trendelenburg
(cabeza mas baja que los pies) en el €@oppler demuestra su ausencia de efecto
compensatorio, mientras que su permanencia lo confirma.

Estos conocimientos deberian reducir el numero, todavia demasiado elevado,

de implantaciones innecesarias de endoprotesis en las venas iliacas y renales
izquierdas.
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= Arteria lliaca
Vena iliaca derecha

= izquierda
CIEIEERY
obstruida

Posicion
supina

Sindrome de May Thurner en la flebografia pero
Pseudo Sindrome de May Thurner en el Ecodoppler: sélo postural

> 5 SEP 2 > HOPITAL ST JOSEPH  23/02/2006
HOPITAL ST JOSEPH 23/02/2006 2.0kHz /FLT H/G 8 16:04: 00

16:00:22
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AT Pinza aorto-mesentérica.

Flujo venoso=0 el i

MSA
Ro hay compensacién : ! g
reno-azygo-lombar .

- ‘;a Reflujo permanentede la
&\ ' j vena ovdrica izquierda en
| posicion de Trendelenburg
it

(cabeza mas baja que los

PAS DE VETNE RENALBANS LA PINCE .
pies).
Trans-abdominal scan in Trans-abdominal scan in
Trendelenburg position. Trendelenburg position.

Sindrome de Nut Cracker: Clip aorto-mesentérico total
Bypass Unico a través de la vena ovarica izquierda

233225 Stents y Recanalizacion

Laley de Poiseuille puede utilizarse para evaluar el calibre r en funcion del caudal Q y la
longitud L necesarios para una recanalizacion, un stent dypasslo suficientemente
estrecho como para ser adecuadamente "lavado” por el flujo, pero no tan estenio

para crear una caida de presion estenatica, tanto en reposo como durante el ejercicio.
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capitulo de tratamiento8
233226 Presion aguas abajo y ecuacion de guyot.
El inrpacto hemodinamico descendente de la estenosis venosa tiene efecto cuando reduce
significativamente el flujo/presion, y por tanto el efectordservoriosobre la precarga del
ventriculo derecho. Este es el caso de los obstaculos a la vena cava (ligaalgia,
laparoscopica, compresion por el Gtero gestante cuando la mujer esta en posicion supina).
La ecuacién de Guyot esta pensada para que los reanimadores y anestesistas eviten las
complicaciones cardiacas de una vena caemiasiado llena y vacial argumento de que
la vena cava puede estar "demasiado vacia" para justificar la eliminacién de la oclusion
cronica pierde su sentido si se comprende que el déficit de aporte sanguineo venoso directo
a la extremidad inferior se compensa con las colaterafesdlo representa de 150 a 200 ml/
minuto en comparacién con los 5000 ml de gasto cardiaco.
Por la misma razdn, justificar la ablacion de una vena safena inténwntinente asociada
para aumentar el flujo/presién iliaca no es pertinente.
Sin embargo, las venas varicosas pueden desactivar el ef@servoir cuandalesciende
un gran volumen de sangre como al ponerse de pie.

[F
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