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Prefacio 1  

 

Cuando Claude me pidió que escribiera el prólogo de su nuevo libro, INSUFICIENCIA VENOSA 

DE LA PELVIS Y LAS EXTREMIDADES INFERIORES, me sentí honrado, pero también humilde, ya 

que no soy un auténtico experto en hemodinámica con conocimientos suficientes para 

interpretar los principios de la CHIVA (Cure Conservatrice et Hémodynamique de 

l'Insuffisance Veineuse en Ambulatoire) adecuadamente para compararlos con los principios 

tradicionales. Al principio, dudé porque soy un simple clínico que ha dedicado toda una 

carrera a la cirugía vascular y de trasplantes (renales y hepáticos), sobre todo a la cirugía 

arterial, con conocimientos bastante limitados en cirugía venosa/hemodinámica, apenas 

suficientes para manejar la malformación venosa como mi reciente especialidad.      

Pero también sentí que podía dar un comentario imparcial y justo sobre el trabajo de toda la 

vida de Claude en CHIVA. Esto se debe a que soy conocido por ser uno de los únicos no 

practicantes de la CHIVA entre los cirujanos vasculares de ambos lados del Atlántico, pero he 

dirigido su revisión exhaustiva a través del Consenso de la IUP sobre hemodinámica venosa 

de la extremidad inferior. 

De hecho, cuando Claude introdujo la CHIVA en 1988, esta nueva interpretación de la 

hemodinámica venosa se consideró un punto de vista herético que desafiaba el concepto 

tradicional de hemodinámica venosa. Recibió una reacción injustamente hostil por parte de 

muchos colegas de todo el mundo basada en sus prejuicios, a pesar de las pruebas que 

validaban su fundamento en 120 publicaciones, incluyendo estudios observacionales, 

aleatorios y revisiones Cochrane. 

Por ello, cuando el comité ejecutivo de la IUP nos ofreció la oportunidad de organizar este 

consenso sobre hemodinámica venosa de la extremidad inferior, que hacía falta desde hace 

tiempo, estábamos decididos a incluir el controvertido concepto CHIVA.  

A pesar de que tardamos casi cuatro años en completar el consenso, 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 hemodinámica para la fisiopatología, el diagnóstico y la 

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

en su libro.  

Así pues, he disfrutado enormemente de todos los capítulos de INSUFICIENCIA VENOSA DE LA 

PELVIS Y LAS EXTREMIDADES INFERIORES, sobre todo por la forma en que aclara la mecánica 

de los fluidos a los especialistas vasculares para que puedan lograr una comprensión 

adecuada de la hemodinámica -fundamental para las funciones vasculares- y mejorar su 

atención clínica. La pieza de revisión histórica, en particular, es fenomenal como lo más 

destacado de este manuscrito. Varias leyes y ecuaciones de la mecánica de fluidos también 

fueron bien articuladas en un lenguaje fácil de entender, junto con sus efectos 
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hemodinámicos venosos, por lo que aprecio la capacidad de este libro para explicar la 

hemodinámica venosa en su conjunto.   

También comparto el llamamiento de Claude para salvar las inocentes venas safenas del 

sacrificio innecesario durante la atención contemporánea de las varices mediante la 

aplicación adecuada de los principios de la CHIVA, como la campaña de salvamento de las 

venas safenas. 

La mayoría de los médicos reconocen vagamente el valor de la vena safena como uno de los 

materiales de injerto utilizados para el bypass coronario, pero no muchos saben que esta 

vena autóloga ha sido el injerto (vascular) libre de elección y sigue siendo esencial para todas 

las cirugías de bypass. Antiguamente, cuando la cirugía abierta seguía siendo la primera 

opción para tratar los casos vasculares en particular, a todos los aprendices de cirugía que se 

enfrentaban a un traumatismo invasivo se les enseñaba 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 dañados. 

Naturalmente, todos nosotros, cirujanos generales o vasculares, apreciábamos vivamente el 

valor único de la vena safena, así como su papel como patrón de oro; ningún otro material 

fabricado por el hombre podía competir para la reparación vascular durante décadas. Pero 

este hecho inamovible se fue erosionando poco a poco a lo largo de las tres últimas décadas 

y se abandonó por un metódico 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 erróneo.  

Además, desde que comenzó la era de la cirugía endovascular hace tres décadas, asumiendo 

el tradicional protagonismo de la cirugía abierto, muchos perdieron el interés por esta vena 

safena, dejando de considerarla como el referente del injerto vascular. Además, por 

desgracia, durante la misma época, surgió una nueva agenda sanitaria. El mayor 

conocimiento e interés por la hemodinámica venosa identificó el "reflujo por insuficiencia 

valvular venosa" como el culpable de las varices, que dificultaban la calidad de vida.  

Este concepto hemodinámico recién establecido que acusaba al reflujo, junto con la 

introducción simultánea del dispositivo de ablación endovascular por parte de la industria, 

facilitó un enfoque excesivamente casual de las varices, sin pensar en su inestimable valor 

como injerto vascular. Incluso las varices asintomáticas fueron extirpadas por algunos 

clínicos sin dudarlo.   

Si se echa un vistazo a la historia, una interpretación hemodinámica tan supuestamente 

herética es una bendición bastante oportuna, que advierte contra el actual abuso de las 

valiosas venas safenas bajo la justificación de una supuesta mejora de la calidad de vida 

obstaculizada por las varices. 

Y no puedo sino estar de acuerdo con el lamento de William Harvey (1578-1657) en De Motu 

Cordis (1628), que Claude tuvo a bien compartir en su libro: "La doctrina una vez sembrada 

hunde sus raíces, y el respeto a la antigüedad influye en todos los hombres". 

  

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



6 

 

Profesor de Cirugía, Universidad George Washington, Washington, DC, EE.UU. 

Profesor adjunto de cirugía, Universidad de Servicios Uniformados de Ciencias de la Salud, 

Bethesda, MD, EE.UU.      

Ex profesor clínico de cirugía, Facultad de Medicina de la Universidad Johns Hopkins, 

Baltimore, MD, EE.UU. 

Profesor emérito de cirugía, Universidad de Georgetown, Washington, DC, EE.UU.   

 

Prefacio 2 

 

 Este libro fue concebido como una visión general del manejo clínico de la 

enfermedad venosa crónica de los miembros inferiores y la pelvis, diseñado para llenar lo que 

Claude Franceschi creía que era un vacío en la consideración médica actual sobre esta 

enfermedad tan extendida. 

 Tal vez sea cierto que los prólogos no se leen, sin embargo, escribí con honor y placer porque 

el experto mundial y autoridad internacional, Claude Franceschi, compiló un libro de texto 

amplio y a la vez fácil de leer, con diez capítulos y abundantes dibujos lineales e ilustraciones 

en color para guiarnos a través de unos conceptos nuevos no fáciles y un procedimiento 

diferente en este campo en comparación con el pasado. En pocas palabras, se trata de una 

vía educativa recomendable.  

Extraña historia la de la innovación conceptual aportada a la patología venosa: publicada 

brillantemente por Claude Franceschi con una originalidad totalmente cautivadora en 1988, 

encontró una respuesta positiva inmediata a través de muchos medios de comunicación, 

particularmente en Italia, e igualmente entre los pacientes que vieron una simplificación en 

el tratamiento de sus "varices". Sin embargo, no era el momento de emprender un cambio de 

paradigma clínico e instrumental tan arraigado en un campo hemodinámico difícil de 

estudiar como el de la circulación venosa de las extremidades inferiores. Más aún para una 

patología -las varices, en realidad sólo una parte de una enfermedad venosa crónica mucho 

más compleja- considerada entre clínicamente benigna o simplemente estética para muchos 

otros. No hay que olvidar que la mayoría de las intervenciones quirúrgicas siguen siendo 

realizadas hoy en día principalmente por cirujanos generales anclados en la lección del 

pasado, es decir el stripping en sus diferentes propuestas; o por médicos de diversas 

especialidades como dermatólogos, angioradiólogos, médicos estéticos, y no siempre por 

cirujanos vasculares. Este libro, o mejor camino educativo, como personalmente lo considero, 

no quiere dirigirse sólo a los que ya dominan estos conceptos hemodinámicos, sino sobre 

todo a los que tienen formación, experiencia personal y resultados válidos con su propia 

visión "tradicional" de la circulación venosa basada en conceptos que se impusieron a partir 

de los años 1904-1907 durante más de un siglo. Pero "aprender es como remar a 

contracorriente: en el momento en que te detienes, vas hacia atrás", así reza un viejo dicho 

chino. Es probablemente en la falta de estudio de la física que los médicos en general e 

incluso el médico vascular todavía hoy pueden tener zonas grises de interpretación de los 
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fenómenos fisiológicos y patológicos que subyacen en todo el árbol de la circulación, a partir 

de la incomprensión de una circulación venosa mucho más compleja que la arterial y 

linfática. Bienvenidos a la conferencia de Claude Franceschi sobre la importancia de la 

mecánica de fluidos estudia el comportamiento de los fluidos y las fuerzas internas asociadas 

a ellos. 

Giovanni B. Agus 

Profesor de Cirugía Vascular, Universidad de Milán, Italia  

Presidente honorario del Colegio Italiano de Flebología 
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Las varices primarias de las extremidades inferiores constituyen la enfermedad más 

frecuente de la patología venosa y también de la patología vascular. Su prevalencia se situa 

en torno al 20% de la población. Las varices primarias son habitualmente una patología 

benigna, aun cuando pueda presentar complicaciones. No deja de ser curioso, que dicho 

proceso haya sido considerado de forma predominante bajo un punto de vista morfológico, 

cuando no meramente estético. 

En base a esta concepción morfológica, se han priorizado los tratamientos basados en una 

estrategia destructiva. Se han utilizado para ello técnicas diversas: cirugía (fleboxtracción, 

flebectomías), técnicas físicas basadas en calor (laser, radiofrecuencia), basadas en frío 

(crioesclerosis), técnicas químicas (esclerosis con o sin espumas), etc. Es decir, se han 

empleado casi todo lo que puede utilizarse para la eliminación directa de las dilataciones 

varicosas. La industria ha colaborado a esta situación creando dispositivos cada vez más 

glamurosos y sofisticados que ha publicitado a médicos y pacientes. Poco ha importado que 

la la destrucción masiva del sistema venoso superficial incluyendo las venas safenas, hayan 

privado a los pacientes de elementos importantes para el drenaje de las venas superficiales, 

o de un preciado material autógeno para una eventual cirugía coronaria y vascular. 

Es decir, en las bases terapéuticas de esta patología apenas se han tenido en cuenta los 

aspectos fisiopatológicos y hemodinámicos de la patología varicosa. Y ello podría no haber 

sido así:  

A finales del siglo XIX Trendelenburg con su maniobra imaginó la existencia de una 

recirculación privada entre el sistema venoso profundo y el superficial. Anticipó en más de un 

siglo lo que hoy conocemos como shunts veno-venosos demostrados con eco-Doppler. 

En la primera mitad del siglo XX Perthes con su maniobra demostró el vaciamiento 

retrógrado de las varices por efecto de la succión del sistema venoso profundo por acción de 
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la bomba válvulo-muscular. Es el principio utilizado por el método CHIVA en la mayoría de los 

casos. 

Las maniobras de Trendelenburg y Perthes se han utilizado de forma clásica en la exploración 

clínica del síndrome varicoso. Sin embargo, han tenido poca o ninguna trascendencia en la 

estrategia para tratar dicho síndrome. Es decir, la estrategia base ha sido la destrucción del 

sistema venoso superficial. Podemos justificar esta actitud por la falta de una técnica de 

exploración no invasiva que aportara información morfológica y hemodinámica de la 

circulación venosa de las extremidades inferiores. La flebografía como única exploración 

topográfica es invasiva y aporta imágenes a menudo difíciles de interpretar con escasa o 

nula información hemodinámica. 

En 1955 Satomura y Kaneko utilizan por vez primera el efecto Doppler de emisión continua 

en la exploración vascular. Aún admitiendo la falta de resolución espacial de esta técnica, 

representa un gran avance en la exploración no invasiva arterial y venosa 

A principio de los años 60 del siglo pasado Strandness desarrolla con los miembros del 

Departamento de Bioingeniería de la Universidad de Washington Rushmer,  Franklin y Baker 

los primeros prototipos de dispositivos que utilizaban döppler continuo en la exploración 

vascular. En 1967 Strandness utilizando Doppler continuo publica el primer artículo sobre las 

diferencias entre los perfiles de velocidad de flujo normales y patológicas en vasos 

periféricos. 

9ƴ мфттΣ CǊŀƴŎŜǎŎƘƛ ǇǳōƭƛŎŀ ά[ŀ ŜȄǇƭƻǊŀŎƛƽƴ ǾŀǎŎǳƭŀǊ ǇƻǊ ǳƭǘǊŀǎƻƴƻƎǊŀŦƝŀ Dopplerέ Ŝƭ ǇǊƛƳŜǊ 

libro mundial sobre la utilidad del Doppler continuo en la exploración arterial y venosa. 

En 1975, se introducen simultáneamente en Estados Unidos (Strandness) y en Francia 

(Pourcelot) los primeros prototipos que muestran la asociación de la ecografía modo B con el 

Doppler pulsado. Este procedimiento denominado duplex en USA y eco-Doppler en Europa 

daría un impulso colosal al diagnóstico vascular no invasivo.  

En 1981 Franceschi introduce por vez primera un dispositivo en forma de bolsa de agua que 

incorporado al transductor de eco-Doppler posibilita la insonación adecuada de los vasos 

superficiales. Ello permite la exploración de los troncos supra-aórticos, así como de las 

arterias y venas de las extremidades inferiores. Con ayuda de este dispositivo, en 1986 

Franceschi publica el primer atlas mundial sobre ecotomografía arterial y venosa. 

El perfeccionamiento técnico constante  (transductores multifrecuencia, análisis espectral 

Doppler, Doppler color, power Doppler, CVI, eco-flow, etc) ha permitido una mejoría 

relevante en la calidad de estos dispositivos. El eco-Doppler empezó siendo utilizado 

básicamente en el diagnóstico de la patología arterial, en particular en la exploración de los 

troncos supraórticos donde aportó grandes avances en diagnóstico no invasivo de la 

estenosis carotídea. Asimismo, su utilización se extendió al mapeo arterial de las 

extremidades inferiores permitiendo evitar numerosas arteriografías diagnósticas. 

En relación con la patología venosa el eco-Doppler comenzó a utilizarse para el diagnóstico 

de la trombosis venosa profunda, sobre todo al explorar la compresibilidad venosa. 
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En 1988 FranceschiΣ ǘǊŀǎ ƻōǎŜǊǾŀǊ Ŝƭ ŎƻƳǇƻǊǘŀƳƛŜƴǘƻ άƛƴ ǾƛǾƻέ ŘŜ ƭŀ ŎƛǊŎǳƭŀŎƛƽƴ ǾŜƴƻǎŀ 

profunda y superficial de las extremidades inferiores mediante eco-Doppler, describe un 

nuevo procedimiento para el tratamiento de las varices de las extremidades inferiores al que 

denomina Cura CHIVA (acrónimo de Cura Conservadora Hemodinámica de la Insuficiencia 

Venosa Ambulatoria). Dicho tratamiento podría resumirse en la aplicación de las maniobras 

de Tendelenburg y Perthes de forma permanente y selectiva a través de una cirugía 

mínimamente invasiva realizada con anestesia local. 

Desde su introducción la Cura CHIVA ha sido objeto de una gran polémica, por haber sido 

introducida por un no cirujano y sobre todo por presentar una estrŀǘŜƎƛŀ άƴƻ ŘŜǎǘǊǳŎǘƛǾŀέ ŘŜ 

las varices basada en el control hemodinámico de este síndrome.  

En 1988 fue creada La Asociación Europea de CHIVA, que he tenido el honor de presidir desde 

1994.  Dicha Asociación ha celebrado desde su creación reuniones bianuales en diversos 

países de Europa y América. Ello ha contribuido sin duda al perfeccionamiento y difusión de 

la estrategia hemodinámica en el tratamiento del síndrome varicoso. 

El procedimiento se ha enriquecido con la colaboración entusiasta de personas, como Bailly, 

Dadon, Cappelli, Ermini, Delfrate, Zamboni, Mendoza, Escribano, Parés, etc, dirigidos y 

alentados por el propio Franceschi. Para mí ha sido un privilegio poder aprender y trabajar 

con ellos. La cura CHIVA se ha complementado y optimizado.  

Con la valoración crítica 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 demostrados en publicaciones de 

revistas científicas de reconocido prestigio. 

Lo que nadie, incluso los peores enemigos de este procedimiento han puesto en duda, es que 

gracias a la investigación que dio lugar a la introducción de la estrategia CHIVA hemos 

aprendido aspectos relevantes en relación con la hemodinámica venosa normal y patológica 

que antes ignorábamos. El eco-döppler ha demostrado ser la herramienta fundamental en el 

estudio de la fisiopatología de la insuficiencia venosa de las extremidades inferiores. Ello ha 

permitido sentar las bases de un tratamiento racional que aborda los aspectos 

hemodinámicos antes ignorados de dicho síndrome. 

Pero era necesario un paso más y es el que Franceschi aborda en este extenso libro: unir la 

física con la hemodinámica. Es decir, abordar un planteamiento científico relacionando la 

compleja física de la dinámica de fluidos con los aspectos relevantes de la fisiopatología 

venosa. 

Este libro está encaminado a cubrir las lagunas que existen entre la clínica tal como la 

percibimos y los fenómenos físicos que la determinan. Y ello con un lenguaje accesible al 

médico, a quien el estudio de las ciencias básicas queda alejado en el tiempo. Este es un libro 

que debe leerse despacio, solo así podrán comprenderse adecuadamente los conceptos 

expresados y relacionarlos con la fisiopatología y la clínica de la enfermedad varicosa. 
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Debemos expresar nuestro agradecimiento al Dr. Claude Franceschi por la ingente labor 

desarrollada en este libro. Es fundamental para explicar de forma inteligible el complejo 

mundo de la hemodinámica venosa. Solo así podremos comprender las bases para el 

tratamiento racional del síndrome de insuficiencia venosa. 

 

 

Jordi JUAN SAMSÓ 

President de la Asociación Europea de CHIVA 
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26- Presión hidrostática paradójica y presión atmosférica  



13 

 

27- Presión de la bomba 

 271- Bomba cardíaca  

 2711- Efecto Reservoir .  
2712-Presión residual PR y Resistencias Microcirculatorias  

2713: Insuficiencia cardíaca derecha  

272- Bomba toracoabdominal  

2721- Modulación fisiológica respiratoria del flujo y la presión 

de las extremidades inferiores. 
2722- Modulación respiratoria patológica de los flujos y venas de las 

extremidades inferiores  

273- Bomba valvular-muscular. Fraccionamiento de la presión hidrostática 

gravitacional FDPHSG, incontinencia valvular y shunts 

 2731 fraccionamiento dinámico de la presión hidrostática 

gravitacional 

Presión FDPHSG   

2732- Shunts veno-venosos, bomba valvular-muscular y bomba 

cardíaca  

27321- Definición de shunts  

27322- Clasificación hemodinámica de los shunts venosos. 

shunts venosos. SAV, SC y SAD. 

273221-Conductos venosos favorables al drenaje 

273222-Conductos venosos hostiles al drenaje  

2732221-Los shunts   SC cerrados dificultan el 

drenaje  

2732222-Los shunts abiertos por deviación   SAD 

dificultan el drenaje  

2732223- Shunt Abierto Vicariante SAV facilita 

el drenaje  

2732224-Uno shunt mixto SM asocia SAV que 

facilita el drenaje con un SC que lo dificulta  

28- Presión oncótica plasmática POP y presión intersticial POI   

29- Presión intravenosa lateral (PIVL), presión motriz, gradiente de presión y 

fisiopatología  

291- La presión intravenosa lateral PLIV es la suma 

292- La presión motriz PM = p + (1/2) mv2, Obstáculo e incontinencia 

valvular  

293- Gradientes de presión  

294-Efecto sifón  

295- Presión extravenosa PEV   

2951- Presión atmosférica AtmP y presión hidrostática gravitacional 

del agua  
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2952.. Presión tisular extravenosa  

2953- Compresión de extremidades  

29531- Compresión homogénea  

295311- Inmersión en un líquido  

295312- Manguito inflado con aire   

29532- Compresión heterogénea.  

295321-Compresión no elástica  

295322-- Banda elástica y media de compresión  

296- Medición de la presión venosa 

 

 

Capítulo 3 
3- Microcirculación Drenaje y trastornos tróficos. Úlceras  

31- El modelo de Starling 

32- El modelo Glycocalyx 

33- Edema, hipodermitis, úlcera. 

331-Edema está simplemente relacionado con el exceso de PTM 

que se opone a los fluidos 

332- La hipodermitis es una inflamación crónica de la piel y del 

tejido subcutáneo  

333-Úlceras venosas  

Capítulo 4 
4- La red venosa: calibres, paredes, jerarquía de drenaje, 

incontinencia valvular, topografía anatómica y funcional de los 

shunts. 

411-La compliance (inversa de la elasticidad) es la capacidad de 

estiramiento de la pared. 

412-La tensión T es la fuerza de estiramiento transmitida por la 

presión transmural PTM en función del radio r del vaso. 

413 la ley de Hooke y el módulo de Young describen la variación 

de la compliance  

414-Viscoelasticidad retrasa el tiempo de respuesta del calibre a  
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presión por fluencia F, y luego mantiene el calibre alcanzado, aunque la 

presión baje un poco por relajación R.  

415- El efecto cizalla parietal es la fuerza aplicada F que moviliza 

 la hoja de la sangre tangencialmente a la pared venosa (capa límite) además de las 

fuerzas aplicadas perpendicularmente a ella, como la PIVL de la PTM. 

416- Vasomotricidad: 

 El calibre de las venas varía según la constitución de sus medios musculares y sus 

respuestas a las solicitaciones neuro-humorales  

417- Remodelación venosa 

418-El efecto reservoir disminuye la presión lateral intravenosa PIVL 

42- Jerarquía de las redes y del drenaje  

43- Anatomía de los puntos clave hemodinámicos, diagnósticos y terapéuticos de la 

red venosa  

431-Venas abdominales-pélvicas  

4311-Vena Renal Izquierda, Síndrome de Nutcracker Síndrome de 

NTS, Vena Gonadal Izquierda y Varicocele. 

4312- El varicocele es una dilatación de la vena gonadal izquierda 

43121- Reflujo de varicocele por shunt abierto por deviación 

SAD 

43122- Varicocele compensador no refluente (no refluente  

SAV). 

43123-Vena ilíaca común izquierda y síndrome de May 

Thurner o síndrome de Cockett  

43124-Venas pélvicas y puntos de fuga pélvicos  

431241- Las venas pélvicas parietales 

4312411- Venas glúteas. 

4312412- Vena Obturadora  

431242 - Puntos de fuga de la pelvis parietal 

4312421-El punto obturador 

4312422-Punto glúteo superior 

4312423-Punto glúteo inferior 

431243 - Puntos de fuga de la pelvis visceral 

4312431-Vena Pudenda Interna  

4312432-La vena del ligamento redondo del 

útero  

4312433. Vena hemorroidal externa y 

 enfermedad hemorroidal ("hemorroides") 

431244- Punto de fuga visceral pélvico  

4312441-El punto perineal 

4312442-El punto del clitoriano  

4312443-El punto inguinal 
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432- Venas de las extremidades inferiores 

4321- Venas femorales 

43211- La vena femoral superficial simple o doble 

43212- Estenosis congénita de la vena femoral 

superficial 

4322- Venas superficiales de las extremidades 

inferiores  

43221-Venas safenas y vena de Giacomini 

432211- La vena safena interna  

43222-La vena safena externa 

43223- Vena de Giacomini 

4323-Válvulas 

43231-El cierre completo de la válvula se 

produce después de un breve tiempo de reflujo.   

43232- Incontinencia valvular 

4324- Conexiones entre las distintas redes 

43241-Uniones USF safenofemoral y USP 

safenopoplítea.  

432411-USF y la incontinencia de USP 

son puntos de fuga de los shunts 

cerrados  

432412τLa unión safenopoplitea USP 

suele encontrarse en el hueco poplíteo 

entre los músculos gastrocnemios 

43242- Perforantes 

43243- Anastomosis 

43244-Puntos de fuga  

432441- Shunts abiertos vicariantes SAV 

432442- Puntos de fuga de los shunts 

cerrados  

432443- Puntos de fuga de los shunts 

abiertos por desviación SAD 

432444- Puntos de fuga mixtos 

432445- Puntos de reentrada 

4325. Shunts. Clasificación detallada. 

43251-Shunts superficiales 

432511- Shunts cerrados SC. 

432512- Shunts 0 sin punto de 

fuga diastólico 

432513- Shunts diastólicas 

superficiales combinadas 
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432514- Shunts sistólicos 

superficiales  

432515- shunt mixto: SM  

432516- Clasificación de los 

shunts profundos diastólicos 

43252. Práctica y teoría de los Shunts 

 

Capítulo 5 

5- Fisiopatología hemodinámica de la insuficiencia venosa  

51- Insuficiencia venosa por incontinencia valvular 
511-Insuficiencia venosa fisiológica debida al deterioro del Fraccionamiento 

dinámico de la presión hidrostática gravitacional FDPHSG  

512-Insuficiencia venosa patológica por falta de Fraccionamiento Dinámico de la 

Presión Hidrostática gravitacional FDPHSG  

5121- Incontinencia de las venas fémoro-poplíteas profundas y de las venas 

de la pierna    

5122-Incontinencia de venas superficiales o colaterales  

5123-Incontinencia de las venas superficiales y profundas 

5124-Incontinencia pélvica  

51241-- Varicocele 

511411-Varicocele femenino 

512412-El varicocele masculino se asocia raramente a 

Nutcracker   

51242-Incontinencia de los afluentes viscerales del  

vena hipogástrica  

512421- Vena Pudenda Interna: 

5124211-En las mujeres, la Vena Pudenda 

Interna 

5124212-En los hombres, la vena pudenda 

interna 

512422 -La vena del ligamento redondo del 

útero  

512423-Varices del ligamento ancho 

512424-- Vena hemorroidal y "hemorroides 

51243- Incontinencia de los afluentes parietales de la vena 

hipogástrica 

512431--La vena obturadora, 

512432- La vena glútea superior 
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512433-La vena glútea inferior (también llamada vena 

isquiática) 

52- Obstáculos venosos  

521-Obstrucciones venosas superficiales 

5211-Obstrucciones venosas dermo-hipodérmicas superficiales  
5212-Obstáculos venosas superficiales debidos a la bajada venosa 

522- Obstrucciones venosas profundas  

5221-Obstrucción venosa pélvica  

52211-Síndrome del Nutcracker o pinza aorto-mesentérica 

52212- Síndrome de May Thurner MTS 

5222- Trombosis o agenesia de la ilíaca y/o de la vena cava 

5223-Obstrucciones venosas profundas de las extremidades inferiores 

5224- Shunts profundas y superficiales asociadas  

523-Obstrucción toracoabdominal 

524-Obstrucción cardíaca  

525- Reflujo e inflamación 

526- Insuficiencia veno-linfática 

5261- Drenaje linfático alterado por insuficiencia venosa 

5262- Drenaje venoso alterado por insuficiencia linfática 

527-Varicogénesis  

528-Remodelación 

53-Ulcera venosa 

54-Malformaciones venosas  

55-Jerarquía de redes y shunts 

551- Jerarquía de redes  

552- Shunts veno-venosos 

5521- - Shunts superficiales 

55211- Shunts superficiales cerrados SC  

55212- Shunts abiertos por desviación SAD  

55213- Shunts O 

55214 - Shunts diastólicas superficiales combinadas 

55215- Shunts sistólicos superficiales SAV   

55216 - shunt superficial mixto: SM  

55217-Perforantes 

55218 - Clasificación de los shunts profundos diastólicos 

55219. Shunts prácticas y teóricas 

 

 

Capítulo 6 
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6- Insuficiencia venosa clínica   
61-Definición 

62-- Condiciones clínicas del diagnóstico e información del paciente 

63-Limitaciones del examen clínico y del CEAP 
64-La historia 

65-Signos y síntomas  

651-Insuficiencia venosa crónica 

6511-Intolerancia al calor 

6512-Las varices esenciales y las varices 

6513- Enfermedad post trombosis venosa profunda TVP 

6514-Varices pélvicas  

65141-Síndrome de congestión pélvica. 

65142-Varices superficiales de origen pélvico 

65143-Hemorroides.  

6515- Malformaciones venosas  

6516-Insuficiencia venosa "fisiológica  

65161- Venas varicosas" en deportistas  

65162-"Insuficiencia venosa fisiológica" y estilo de vida. 

6517-Ulcera 

652-Insuficiencia venosa aguda 

6521-Hinchazón repentina de las extremidades 

6522-Hinchazón dolorosa del pie relacionada con una fractura 

no desplazada  

6523-Insuficiencia venosa aguda en mujeres embarazadas 

66-Diagnóstico diferencial 

661-Edema súbito  
662- Edema crónico 

6621-Edema blanco bilateral 

6622-Edema unilateral relacionado con una causa 

unilateral 

663- Dermo hipodermatite 

664-Úlcera no venosa. 

6641-Úlceras arteriales 

6642-Angiodermatitis necrótica (úlcera de Martorell)   

6643-Carcinomas de células basales o de células 

escamosas 

6644-Ulceras por enfermedades infecciosas, 

degenerativas, hematológicas  

665-Dolor no venoso 

67- Maniobras clínicas  
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671- La persistencia de las varices visibles en decúbito supino 

672-Maniobra de Homans dolorosa 

673- La prueba de Perthes 

 

Capítulo 7 

7 -Diagnóstico instrumental de la insuficiencia venosa 

71- Métodos invasivos 

711-Flebografía   

712-Medición de la presión de cateterismo 

713-El ultrasonido endovenoso 

72-Métodos no invasivos 

721-MRI Angiografía 

722-Pletismografía aérea (APG) 

723-Pletismografía (SPG)  

724- Pletismografía infrarroja (IRP) 

725- Doppler hemodinámico y topográfico. 

7251- Configuración del dispositivo 

72511-Sondas y frecuencias 

72512-Dinámica y contraste 

72513-Doppler  

725131-Onda continua Doppler CW 

725132-Doppler pulsado 

725133- Doppler en color 

725134-Power Doppler 

725135-B Flujo  

725136 En la práctica 

73-Las maniobras dinámicas son la clave del diagnóstico y la terapéutica  
731-Compresión-relajación  

732-La maniobra de Paranà  

733- La maniobra de Valsalva 

7331-Método de la maniobra de Valsalva 

7332- Interpretación de los efectos de Valsalva +.  

7333- Interpretación de los efectos de Valsalva 

7334- Interpretación de los efectos diastólicos de las bombas 

valvulares y de la maniobra de Valsalva  

7335- Interpretación de los flujos de los afluentes descendentes del 

arco de la vena safena interna y de las fugas pélvicas. 

7336- Interpretación del flujo sistólico de la bomba valvular-muscular 

7337- Prueba de diferenciación Shunt I+II vs SHUNT III.  
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7338- Test de diferenciación de Valsalva y Shunt I+II vs SHUNT III.  

7339: -Perforantes 

 

734- El torniquete venoso. Prueba de Perthes 

735- Medición Doppler de la presión venosa de PTM  

736- Posiciones para el examen eco-Doppler 

7361-Diagnóstico de oclusiones e incompetencias pélvicas. 

73611- Posición recostada y semisentada 

736111-Diagnóstico de los síndromes de May 

Thurner (o Cockett) MTS y de los pseudo MTS y 

del síndrome del Nutcracker NTS 

7361112- Diagnóstico indirecto de obstáculos e 

incontinencia ilíaca y cava: 

73612-- Posición acostada de lado derecho, 

horizontalmente  

73613--Posición ginecológica  

73614-Posición de pie, con una pierna elevada 

7362 diagnóstico de incontinencia y oclusiones venosas  ilio-

fémorales y de la pierna 

73621-Posición de pie 

73622- Posición sentada  

73623-Puesto de trabajo 

737-Examen eco-Doppler: signos hemodinámicos 

7371- Examen en decúbito supino y semisentado 

73711-Pruebas de compresión de venas 

73712--Flujo venoso femoral modulado por la respiración  

73713-- Reflujo en la vena femoral común durante  

Maniobra de Valsalva, 

7372--Sentado en el borde de la cama de examen 

73721- Pruebas de compresión con sonda de las venas 

de la planta del pie de la pantorrilla. 

73722-Flujo y reflujo de las venas tibial, fibular, sóleo y 

gastrocnemia  

7373-El examen de pie: 

73731-Venao poplítea: 

737311-Venao poplítea y gastrocnemia .  

737312-Venas safenas internas y externas. 

737313-Comprueba la presencia de un quiste 

poplíteo que puede ser causa de dolor y edema. 

73732- Zona de la ingle:  

737321-Flujo y reflujo sistólico y diastólico 
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737322-Reflujo de puntos de fuga viscerales 

pélvicos 

737323-Vena safena interna GSV 

7373231-hemodinámica normal de la 

Vena Gran safena GSV 

3732311-La Maniobra de Paranà 

activa las bombas de la 

pantorrilla y de la planta del pie 

(bomba de Léjars) 

73732312-Compresión manual de 

la pantorrilla 

73732313-. Venas tributarias 

R3de la gran vena safena R2. 

7373232-Tronco safeno hemodinámico 

7373233- Perforantes de reentrada PR de 

la vena safena interna  

7373234- Reflujo sistólico de Paranà R1 

>R2   en la unión safenofemoral  

7373235--Reflujo Paranà sistólico R1 >R2   

en la unión safenopoplitea USP.  

73733236- Paranà tibio-safena  

7373237-Flujo safeno pulsado  

73732371-Flujo pulsátil 

retrógrado debido al reflujo de la 

válvula cardíaca tricúspide.  

73732372-Flujo pulsátil 

anterógrado por disminución de 

la resistencia arteriolo-capilar: 

inflamación de los tejidos de la 

pierna 

73732373-Flujo pulsado 

anterógrado por resistencia al 

flujo: 

737324-Vena safena externa (antes conocida 

como vena safena corta). 

7373241-Anatomía de la vena safena 

externa. 

7373242-La función hemodinámica de la 

vena safena externa es particular.  

737325-Vena de Giacomini. 
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7373251-Anatomía de la vena de 

Giacomini  

7373252-Función hemodinámica de la 

vena de Giacomini   

7374-Venas profundas de las extremidades 

inferiores 

73741-El examen en el paciente acostado 

semisentado:  

73742-El examen en el paciente 

sentado, con las piernas colgando de la 

cama de examen 

73743- El examen en el paciente de pie 

permite  

7375: Malformaciones venosas . 

7376-Controles posteriores al tratamiento 

7377-Mapas topográficos y hemodinámicos 

7378-El marcado de los puntos de aproximación 

7379-Ecodoppler por patología 

73791-Oclusiones venosas  profundas 

737911-Síndrome de Nutcracker 

NTS o pinza aorto-mesentérica: 

737912- La oclusión ilíaca y/o de 

la cava 

737913-May Thurner Síndrome 

MTS 

737914-Oclusión de la vena porta 

737915--Oclusión de la vena 

femoral común  

737916-Oclusión femoral 

superficial  

737917- La oclusión poplítea 

737918-Oclusión de las venas 

tibial, sóleo, gastrocnemia  

73792-Incontinencia venosa profunda 

73793-Oclusiones venosas superficiales 

73794- Cartografía  

737941- Cartografía superficial 

737942- Cartografía profunda 

737943- Mapeo de malformaciones 

venosas   
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Capítulo 8 

8-Tratamiento de la insuficiencia venosa 
 

81- Tratamientos médicos  

811- Tratamientos bioquímicos por vía oral o local 

812- Tratamientos médicos hemodinámicos 

8121-Reducir la presión intravenosa lateral PLIV. 

8122-Reducción térmica de la presión residual PR por medios fríos  

82- Aumento de la presión extravenosa PEV por apoyo y compresión de las extremidades 

821-Compresión homogénea:  

8211-Inmersión en un líquido  

8212- Un manguito inflado con aire 

822- Compresión heterogénea. 

8221- Compresiones de banda no elástica 

8222- Compresiones con bandas elásticas y medias 

8223- Vendas, calcetines, medias, leotardos 

 

 

 

83- La cura CHIVA 

831- Tratamiento CHIVA Definición 

832-Indicciones 

8321-Consentimiento informado 

8322-Indicaciones erróneas 

8323- Los puntos de fuga de la pelvis se pueden desconectar directamente 

8324-Estética 

833- Método CHIVA 

8331- Estrategia 

83311-Fraccionamiento de la columna incontinente  

83312-Desconexión de shunts cerrados SC y abiertos por deviación   

SAD 

83313- Conservación de shunts abiertos vicariantes SAV 

83314-Eliminación de varices no drenantes 

83315-Conservación de la gran vena safena GVS 

83316- Mantener el número de desconexiones lo más bajo posible 

83317- Aplicar un soporte de clase 2 

83319-Estrategia de cartografía y CHIVA 
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83318-Seguimiento y control postoperatorio 

8332- Tácticas 

83321-El hemostático es una herramienta rápida, eficiente y de 

hemostasia 

 83322- Hilos de suturas y ligaduras no absorbibles 

83323-No dejar muñones 

83324- Cierre de la fascia con hilo no absorbible 

8333- Procedimientos específicos según puntos de fuga y tipos de shunts  

83331- Unión safenofemoral. 

83332- Unión safenopoplitea 

833321- La localización del nervio ciático 

833322- Desconexión de la vena safena externa  

833323- En ausencia de Giacomini 

833324- La posición de la unión safenopoplitea 

833325- La aponeurosis se cierra siempre con sutura no 

absorbible.   

833326- Cavernomas poplíteos 

83333- La perforante poplítea 

83334-- Perforantes femorales safenas incontinentes  del muslo 

83335--Puntos de fuga pélvicos. 

833351--Punto de fuga perineal. Punto P 

833352-. Punto de fuga inguinal: Punto I 

833353- Punto de fuga del obturador: Punto O 

833354-CHIVA de SHUNT III 

8333541-1. Desconexión sólo de la fuga safenofemoral 

R1 >R2. 

8333542-2. CHIVA 2, es decir, CHIVA en 2 pasos 

8333543-. CHIVA de SHUNT III en 1 paso. 

83336-Puntos de fuga. 

833361- shunt femoral cerrado profundo. 

8333611- SHUNT Femoral superficial-femoral profundo 

8333612-- SHUNT superficial femoral-femoral 

84- Resultados de la cura CHIVA 

85- Curación de la CHIVA por escleroterapia: 
86- Métodos de reconstrucción y prótesis valvulares 

87- Revascularización profunda   

871- Excesos terapéuticos 

872-La longitud y el tamaño del stent también pueden evaluarse mediante 

la ley de Poiseuille 

88- Malformaciones venosas  

89- Úlceras venosas  
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80A- Hemorroides  

Capítulo 9 
Literatura de CHIVA   

Por Massimo Cappelli y Paolo Zamboni 

91 ARTÍCULOS CENTRADOS EN LA PRESENTACIÓN DE LA TERAPIA CHIVA 

92- ARTÍCULOS SOBRE TEMAS DE PROCEDIMIENTO DE CHIVA NO EN TÉRMINOS DE 

RECURRENCIAS / DATOS CLÍNICOS SINO DE PARÁMETROS BIOQUÍMICOS, 

HEMODINÁMICOS, TROMBOSIS Y COMPLICACIONES 

93 ARTÍCULOS SOBRE LOS RESULTADOS DEL PROCEDIMIENTO CHIVA EN TÉRMINOS 

DE RECURRENCIAS / DATOS CLÍNICOS SIN COMPARACIÓN CON OTROS MÉTODOS 

94- ARTÍCULOS QUE COMPARAN LAS RECURRENCIAS DE CHIVA / DATOS CLÍNICOS 

CON OTROS PROCEDIMIENTOS QUE EMPLEAN ESTUDIOS NO ALEATORIOS 

95- ARTÍCULOS QUE COMPARAN LAS RECURRENCIAS DE CHIVA / DATOS CLÍNICOS 

CON OTROS PROCEDIMIENTOS QUE EMPLEAN ESTUDIOS ALEATORIOS (RCT)   

96 comentarios COCHRANE e Metaanálisis 

97-ARTÍCULOS DE REVISIÓN GENERAL 

98-Libros y capítulos de otros libros 

 

 

Capítulo 10 
Escleroterapia y CHIVA 

Autor del capítulo: Massimo Cappelli Florencia Italia  

101-ESCLEROTERAPIA: DEFINICIÓN Y MECANISMO DE ACCIÓN 

102 SUSTANCIAS ESCLEROSANTES 

103-POST-ESCLEROSIS HEMODINÁMICA 

104 ESCLEROSIS DE CONFLUENCIAS INCONTINENTES (PUNTOS DE FUGA) 

105-ESCLEROSIS DE CONFLUENCIAS INCONTINENTES (PUNTOS DE FUGA) 

106-EL PAPEL DE LA ESCLEROTERAPIA EN LA CHIVA 

1061-A) ESCLEROTERAPIA EN LA ESTRATEGIA CHIVA TÁCTICA 

1062-B) ESCLEROTERAPIA EN EL ACABADO ESTÉTICO POSTQUIRÚRGICO 

107-CÓMO PROCEDER CON EL TRATAMIENTO ESCLEROTERAPÉUTICO 

1071- 1) TRATAMIENTO DE ALGUNOS PUNTOS DE FUGA 

10711-PERFORANTE 

107111-PERFORANTE CENTRADO EN EL TRONCO DE LA SAFENA 
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INTRODUCCIÓN  

¿Por qué este libro?  
El enfoque hemodinámico de la fisiopatología venosa me llevó a revisar los conceptos 

clásicos. Ha dado lugar a un nuevo modelo, proponiendo nuevos conceptos que han 

conducido a una semiología más refinada y a una estrategia terapéutica denominada CHIVA 

que es diametralmente opuesta.  

La cura CHIVA no tendría ningún valor práctico si no hubiera mejorado significativamente 

el tratamiento de la insuficiencia venosa y permitido la preservación del tronco safeno. De 

hecho, esta vena sigue siendo destruida por el enfoque clásico, aunque represente un 

bypass arterial potencialmente vital.   

Hay que tener en cuenta que, en la mayoría de los casos, los pacientes a los que se les 

destruyó la vena safena por una enfermedad benigna no fueron informados de esta 

pérdida de oportunidad. Esto plantea cuestiones de derechos humanos, ética y legalidad.  

La evidencia conceptual y terapéutica de la cura CHIVA, acrónimo francés de Cure 

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

venosa conservadora y hemodinámica 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 l' Armancon 1988 ISBN-10: 2906594067 ISBN-13: 978-2906594067.Ha sido reportado y 

validado por 120 publicaciones que incluyen estudios observacionales, aleatorios y 2 

revisiones Cochrane. (Capítulo 9)  

El propósito de este libro de hoy es explicar y, sobre todo, ayudar a entender la 

hemodinámica venosa a quienes quieren mejorar su práctica, tanto para sus pacientes como 

para su satisfacción profesional e intelectual. 

La falta de consideración de la hemodinámica en el tratamiento clásico de la insuficiencia 

venosa, en particular de las varices, puede explicarse por el aspecto desalentador de la 

mecánica de fluidos. En efecto, la hemodinámica teórica es temida por los no médicos, que 

no están acostumbrados a manipular leyes y ecuaciones. Tanto más cuanto que a menudo 

son contraintuitivas, sobre todo cuando se las aísla de su contexto práctico. Por eso he 

intentado hacer comprensibles las bases físicas de la mecánica de fluidos tanto en el 

contexto teórico de la fisiopatología como en sus aplicaciones al diagnóstico y al 

tratamiento. He redefinido palabras antiguas para evitar confusiones semánticas (sobre todo 

el término reflujo, que es polisémico) y he utilizado palabras nuevas para designar conceptos 

nuevos (sobre todo shunts, punto de reentrada). 

La mecánica de fluidos estudia el comportamiento de los fluidos y las fuerzas internas 

asociadas a ellos.  

La estática estudia los fluidos en reposo. La dinámica estudia los fluidos en movimiento.  

La hemodinámica venosa es la mecánica de los fluidos aplicada al sistema venoso. Su 

estudio es esencial, porque debe ser para el especialista vascular lo que la óptica es para el 
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oftalmólogo y la hidráulica para el constructor de represas. Es más compleja que la 

hemodinámica arterial porque su fisiopatología depende de una interacción más sutil de las 

variables físicas. Como ya he señalado, a menudo repele a los médicos por sus aspectos a 

menudo contraintuitivos. Sin embargo, la comprensión de conceptos fisiopatológicos, como 

los shunts veno-venosos, cambia radicalmente el enfoque del diagnóstico y el tratamiento. 

Intentaré explicarlos con la mayor claridad posible. Se entenderán mejor si el lector tiene más 

curiosidad y una mente abierta. De hecho, el obstáculo más frecuente para la comprensión 

no es la falta de inteligencia, sino la convicción de que no se puede entender. Por eso, a veces 

digo a los oyentes que dicen sentirse más inteligentes al final de mis cursos que no son más 

inteligentes... sino que entienden mejor cuando se apela a su inteligencia.   

Las leyes y ecuaciones relacionadas con la mecánica de fluidos y sus efectos 

hemodinámicos venosos se explican en un lenguaje sencillo. Se explican en el contexto de 

su aplicación al diagnóstico y al tratamiento 

A diferencia de la mayoría de los libros, éste corre el riesgo de ser redundante. En 

efecto, recuerdo y repito estas leyes en cada párrafo o capítulo, a lo largo de este libro en 

su contexto fisiopatológico, diagnóstico y clínico. El objetivo de estas repeticiones es 

acostumbrar al lector al razonamiento y a las explicaciones fisiopatológicas sin tener que 

remitirse necesariamente a los capítulos anteriores o posteriores. Esto debería permitir 

leer cada capítulo de forma casi independiente del resto del libro.  

El esfuerzo que requiere el lector se verá recompensado por el placer de comprender 

mejor para diagnosticar y tratar mejor los distintos aspectos de la insuficiencia venosa.  

Un breve repaso histórico no sólo rinde homenaje a los precursores. 

Ayuda a comprender mejor el problema actual. La fisiopatología venosa ha 

progresado paso a paso con los descubrimientos de la anatomía, la biología, la fisiología y la 

mecánica de fluidos.  

La mecánica de fluidos progresó principalmente con Arquímedes (212 a.C.), Simon 

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

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

1869), Louis-Marie-Henri Navier (1785-1836), George Gabriel Stokes (1819-1903) y muchos 

otros. 

 

Anatomía y fisiología de los vasos sanguíneos 
  Los médicos fueron estableciendo vínculos entre la anatomía y la fisiología de los 

vasos. Ibn Al-Nafis Damishqui (1210-1288) y Giovanni Battista Canano (1515-1579) 

describieron las válvulas venosas . William Harvey (1578-1657), alumno de Hieronymus 

Fabricius, publicó en 1628 "Exercitatio Anatomica de Motu Cordis et Sanguinis in Animalibus" 

en el que demostró la circulación venosa comprimiendo las venas superficiales del brazo en 

sentido aguas arriba y descendente. Se encontró con feroces opositores como Primerose, 

Reid y Plemp. Guy Patin le llamó "circulador" (charlatán en latín) y Jean Riolan condenó su 

descubrimiento como "paradójico, inútil para la medicina, falso, imposible, ininteligible, 
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absurdo y perjudicial para la vida humana". Marcello Malpighi descubrió en 1661 los 

capilares, es decir, las comunicaciones entre las arterias y las venas. En 1670 Richard Lower 

describió la vis a tergo (flujo cardiopétal de los capilares al corazón) y el venarum tonus (tono 

venoso). En 1710 Antonio Valsalva describió la vis a fronte (aspiración cardíaca). En 1803 

Justin von Loder descubrió las perforantes. En 1817 Chevalier de Richer explica la bomba 

muscular. Ernest Henry Starling (1866-1927) describió el principio que lleva su nombre, según 

el cual el flujo neto (dirección y cantidad de flujo) en cada sección de la pared capilar se debe 

al equilibrio entre la diferencia de presión hidrostática y la diferencia de presión oncótica. 

Este principio fue discutido por Levick en 2010 sin cambiar el valor práctico del modelo de 

Starling.  

 

 
 

Hemodinámica e insuficiencia venosa. 
 Otros médicos han establecido los vínculos entre la mecánica de fluidos y la patología 

venosa.  Sir Benjamin Brodie (1783-1862) escribió en 1846 "Lecture VIII: Varicose veins and 

leg ulcers" en su libro "Lectures illustrative of various subjects in pathology and surgery". 

Atribuye la causa de las úlceras al peso excesivo de la columna sanguínea debido a la 

incontinencia de las válvulas y propone tratarlas mediante la ligadura de la vena safena 

interna o mediante un vendaje apretado de caucho natural cuando la operación de ligadura 

era demasiado arriesgada. Posteriormente, Friederich Trendelenburg (1844-1924) realizó la 

ligadura de la vena safena interna y describió su prueba hemodinámica. Comprimió la vena 

safena interna varicosa en la raíz del muslo con su dedo en el paciente que estaba acostado. 

Mantuvo la compresión mientras el paciente se levantaba y permanecía de pie. La vena 

safena interna y sus afluentes varicosos permanecieron vacíos durante más tiempo que 

cuando no se aplicó la compresión. Cuando retiró el dedo, se expandieron instantáneamente 

debido al peso de la columna sanguínea transmitido, según él, por la incontinencia valvular. 

También formuló la hipótesis de una "circulación privada" que describió de la siguiente 

manera: "Durante la marcha, la sangre 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 ilíacas y 
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femorales, llenando de nuevo las varices." Su ayudante, Georg Clemens Perthes (1869 -1927), 

describió la "prueba de Perthes" que confirmó esta intuición. Demostró que cuando el 

paciente camina con un torniquete apretado alrededor del muslo, la variz se vacía o no 

dependiendo de la permeabilidad de las venas profundas. A pesar de la exactitud del 

diagnóstico hemodinámico y de la consiguiente curación de las úlceras venosas , la ligadura 

de la VAG realizada por Trendelenburg no se generalizó. En efecto, como ya había señalado 

Benjamin Brodie, en aquella época presentaba demasiados riesgos de infección y de 

hemorragias a veces mortales en manos menos expertas que las de Trendelenburg.  

 

 
Los avances en materia de antisepsia y anestesia habrían hecho más segura la ligadura 

quirúrgica. La ligadura fue sustituida por la extirpación radical de la VG (stripping por 

Keller en 1905, May en 1906) y Babcock en 1907. Así pues, los avances en anestesia y 

antisepsia retrasaron los de la hemodinámica. Este stripping radical redujo la insuficiencia 

venosa a un concepto hemodinámico simplista y erróneo. En efecto, las varices ya no se 

consideraban el efecto, sino la causa del exceso de presión venosa. En consecuencia, la 

recurrencia se atribuía a una erradicación venosa incompleta. Así, "cuantas más varices se 

eliminen, mejores serán los resultados y menos las recidivas" era y sigue siendo para muchos 

el dogma. Estos conceptos basados en el stripping condujeron a procedimientos ablativos 

alternativos que consistían en inyecciones intravenosas de diversos productos oclusivos. 

Jean Sicard (1920), Karl Linser, Raymond Tournay (1893-1984) utilizaron productos menos 

peligrosos que los inyectados anteriormente por Valette, Petrequin, Desgranges (1853) y 

Weinlechner (1884). 

  
Durante más de un siglo, la ineficacia y la recurrencia de los tratamientos de las 

varices se han atribuido a la no radicalidad de la destrucción venosa. El apogeo de este 

concepto fue la recomendación de algunos de destruir el mayor número posible de venas, 

tanto varicosas como normales (Poilleux en particular).  

La mejora tecnológica de la destrucción no es un progreso científico sino la perseverancia 

durante un siglo de conceptos fisiopatológicos erróneos. Refleja el desconocimiento de las 

bases hemodinámicas de las funciones venosas , en particular las del drenaje. 
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Hemodinámica venosa teórica y práctica.  
En 1988, motivado por los pacientes que no podían someterse a una cirugía de 

bypass arterial venoso vital debido a la falta de venas safenas previamente "tratadas" 

para las varices, busqué y propuse un enfoque terapéutico conservador. Así, gracias a un 

mejor conocimiento de la hemodinámica proporcionado por el eco-Doppler, nació la 

CHIVA, como tratamiento conservador y hemodinámico de la insuficiencia venosa en el 

ámbito ambulatorio. Desde entonces, aunque sea "contraintuitivo", la conservación de las 

varices conlleva menos complicaciones y recidivas que la destrucción. 
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La trayectoria de mis estudios e investigaciones podría ayudar al lector a 

comprenderlos mejor. Progresaron con mi práctica intensiva del eco-Doppler y a la luz de mis 

referencias a la mecánica de los fluidos, que apliqué a los sistemas arterial y venoso. En 1977, 

publiqué la semiología Doppler que había derivado en el primer libro del mundo publicado 

sobre el tema: Ref: "Claude Franceschi L'investigation vasculaire par ultrasonogrpahie Doppler" 

Masson Editeur France, en francés y luego en italiano y español. Se trataba de los flujos arteriales y 

venosos, normales y patológicos (en particular las estenosis arteriales carotídeas y periféricas). En 

1986, publiqué el primer libro del mundo sobre la ecografía de los vasos del cuello y las extremidades 

Ref: "Précis d'échotomographie vasculaire" Claude Franceschi et al. Vigot, 1986 ISBN IISBN:2-7114-

0989-9 (rel.): EAN: 9782711409891, en francés e italiano. Este fue el primer libro gracias a un 

dispositivo de bolsa de agua que había diseñado y patentado anteriormente. Ref.: 1981 Un 

dispositif permettant la visualisation des vaisseaux et organes superficiels: Brevets d'invention 

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

d'Enregistrement National : 81 22294.  

 En efecto, este acople adaptado a los aparatos de ultrasonidos de la empresa 

americana ATL permitió ver por primera vez, de forma no invasiva e indefinidamente 

reproducible, los troncos supra aórticos, las arterias y las venas periféricas. El Doppler 

combinado con la imagen ultrasónica ha revolucionado así el diagnóstico estructural y 

sobre todo hemodinámico de las estenosis arteriales y carotídeas sintomáticas y 

asintomáticas, los aneurismas y las tromboflebitis. 
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Esta experiencia en la física de los ultrasonidos y la mecánica de los fluidos aplicada 

a la patología vascular abrió las puertas a la hemodinámica compleja. En efecto, la 

hemodinámica de la patología venosa es más compleja que la de las arterias porque 

depende de más variables. Esta es probablemente la razón por la que la mayoría de los 

especialistas vasculares, todavía impregnados de enfoques clásicos, tienen dificultades 

para asimilar estos avances teóricos y prácticos. Además, ellos mismos no practican 

suficientemente el eco-Doppler. De hecho, esta técnica es realizada en muchos países por 

ultrasonógrafistas sujetos a un protocolo estándar demasiado pobre para proporcionar la 

información necesaria. Por lo tanto, este libro pretende colmar las lagunas de la enseñanza 

clásica de la hemodinámica venosa teórica y práctica.  

La historia de los conceptos anatómicos, funcionales y hemodinámicos puede ayudar 

al lector a comprenderlos mejor. La anatomía del sistema venoso, en particular del sistema 

superficial, es muy variable y, contrariamente a la opinión todavía frecuente, no prejuzga su 

patología. La patología es un trastorno de la función, ¡independientemente de la 

anatomía! Los anatomistas han escrito sin referirse a la clasificación de las venas en redes 

anatómicas, funcionales, topográficas y hemodinámicas como lo propuse en 1988, Ref: 

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

the saphenous compartment. Phlebology, 2003, 56, 1, 19-25.. Confirmaron en el cadáver lo que 

era evidente en la ecografía y tradujeron las redes R1, R2, R3 (R de Réseaux en francés) a 

las redes inglesas N1, N2, R3. Otros han mostrado en el cadáver los obstáculos venosos 

constitucionales al Hunter que ya había descrito hemodinámicamente (shunts abiertos 

vicariantes y mixtos con punto de fuga sistólico de la unión safenopoplitea) Ref: Principles of 

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

1606924850 / 9781606924853.  
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La clasificación hemodinámica en redes R1 , R2 , R3, R4   y los shunts abiertos vicariantes 

SAV, shunts abiertos por deviación   SAD y shunts cerrados SC , define las venas por su 

función fisiopatológica sea cual sea su anatomía. 

 

 
 

Podemos decir que las venas no siempre están donde las buscamos, pero siempre 

están donde las encontramos gracias al eco-Doppler, que además nos permite centrar 

nuestra atención en las anomalías hemodinámicas y en la búsqueda de sus causas (puntos 

de fuga, vías y reentradas). Así es como encontré los puntos de fuga pélvicos Ref:1- 

Franceschi, C, Bahnini A. Points de Fuite Pelviens Viscéraux et Varices des Membres Inférieurs. 

Phlébologie 2004, 57 n.1, 37-42. 2-C. Franceschi, C, Bahnini A. Treatment of lower extremity venous 

insufficiency due to pelvic escape points in women Ann Vasc Surg 2005; 19:284- En efecto, 

explorando el flujo descendente (sentido normal) pero Valsalva + (patológico) de los afluentes 

descendentes de la unión safenofemoral que encontré y definí anatómica y funcionalmente 

estos puntos de fuga. Al observar el reflujo de la unión safenopoplitea durante la sístole de la 

bomba de la pantorrilla, a menudo asociado a una reducción del calibre de la vena femoral 

superficial, describí el obstáculo hemodinámico de la vena femoral superficial, sin verlo. 

El sistema venoso debe evaluarse no sólo en posición supina, sino también y 

necesariamente en posición de pie. Así lo demostraron Trendelenburg y Perthes hace más de 

un siglo.  

El eco-Doppler me permitió seguir los flujos normales y anormales en pacientes de pie según 

la actividad de las bombas cardíaca, toraco-abdominal y valvular-muscular y las pruebas 

dinámicas relacionadas como Valsalva y Paranà.  

He sustituido la compresión-relajación de la pantorrilla por la maniobra de Paranà, que es 

más fisiológica porque provoca una contracción isométrica propioceptiva refleja. Paranà es el 

nombre de la ciudad argentina a orillas del río Paranà donde enseñé por primera vez la 

maniobra. Ref: CǊŀƴŎŜǎŎƘƛ /Φ aŜǎǳǊŜǎ Ŝǘ ƛƴǘŜǊǇǊŞǘŀǘƛƻƴ ŘŜǎ ŦƭǳȄ ǾŜƛƴŜǳȄ ƭƻǊǎ ŘŜǎ ƳŀƴǆǳǾǊŜǎ ŘŜ 



36 

 

stimǳƭŀǘƛƻƴΦ /ƻƳǇǊŜǎǎƛƻƴǎ ƳŀƴǳŜƭƭŜǎ Ŝǘ ƳŀƴǆǳǾǊŜ ŘŜ tŀǊŀƴŁȫΦ LƴŘƛŎŜ ŘȅƴŀƳƛǉǳŜ ŘŜ ǊŜŦƭǳȄ όL5wύ Ŝǘ 

indice de Psatakis. J Mal Vasc 1997;22:91-5  

Paranà no es un médico sino la ciudad de Argentina donde por primera vez enseñé 

este método durante los cursos organizados por el doctor Roberto Cuaranta, pionero del 

eco-doppler vascular y CHIVA.   

 

 
 

Estos sencillos datos posturales y dinámicos me ayudaron a comprender mejor la 

enfermedad venosa. La razón por la que incluso la incontinencia valvular grave es 

asintomática y no interfiere con el retorno venoso en posición supina, pero se vuelve 

patógena en cuanto se pone de pie y aún más al caminar. Por eso la incontinencia valvular 

es asintomática en los parapléjicos y en los pacientes encamados. 

El origen, el recorrido, el destino de los flujos, según las posturas y la actividad de las 

bombas, me llevaron a comprender que las varices y otros signos y síntomas no son la causa 

sino el resultado de un trastorno hemodinámico debido a la incontinencia valvular y/o a la 

resistencia a los flujos (obstáculos venosos, insuficiencia cardíaca o toracoabdominal). 

 Todos estos trastornos hemodinámicos, sea cual sea la causa, tienen un efecto común que 

es un exceso de presión transmural (PTM). Esto es lo que dilata las venas y, al dificultar el 

drenaje, provoca edemas, hipodermitis y úlceras. 
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Sea cual sea la manifestación clínica, el diagnóstico y el tratamiento deben 

buscar la causa del exceso de presión transmural PTM y tratarla. 
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CAPÍTULO 1  
Cada capítulo incluye algunos de los elementos de los capítulos anteriores y 

anticipa los de los siguientes.  

Venosa y Presión Transmural. 
11- La función venosa tiene tres objetivos principales 

12- El sistema venoso es el conjunto de órganos que proporciona los movimientos y 

presiones de los flujos necesarios para realizar sus funciones. 

13- Insuficiencia venosa. 

14- Presiones venosas. 

141-La presión transmural (PTM) es el parámetro hemodinámico clave de las 

funciones venosas.  

1411- La presión lateral intravenosa PLIV debe ser lo más baja posible 

14111- Presión residual PR  

141112- El efecto reservoir  

141114- Bombas cardíacas, torácicas y abdominales 

141115- Bombas Valvulo-musculares 

14112- la presión hidrostática gravitacional 

14113- Gradiente de presión 

1412- Presión extravenosa  

142- Presión oncótica  

143- Pensar en la PTM y conocer sus parámetros levanta el velo sobre los 

principales "misterios" de la insuficiencia venosa 
 

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

Presión Transmural.  

La definición de insuficiencia venosa y los parámetros y conceptos hemodinámicos son 

esenciales para la comprensión de la fisiopatología venosa. No siempre se hace hincapié en 

esta comprensión teórica. Sin embargo, es esencial para una buena práctica. Así, se 

recuerda el contexto clínico, diagnóstico y terapéutico con cada una de estas definiciones y 

explicaciones. El lector también encontrará analogías y comparaciones para comprender 

ciertos conceptos contrapuestos con los que no estaba familiarizado durante sus estudios 

de medicina o en los congresos. 

Además, estas definiciones son necesarias para la comprensión de este libro. De hecho, 

pretenden evitar los frecuentes malentendidos relacionados con términos y conceptos cuyas 

definiciones son imprecisas o contradictorias.  

-La función venosa, la insuficiencia y el sistema venosos no se limitan al 

retorno venoso, las varices y las venas.  
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11-La función venosa es triple: Drenaje de los tejidos, efecto reservorio y 

termorregulación.   

La insuficiencia venosa es la incapacidad del sistema venoso para realizar 

todas o parte de estas tres funciones. 

 El sistema venoso está formado por venas y bombas cuyas 

características y acciones determinan la presión transmural (PTM), parámetro 

hemodinámico central de la fisiopatología venosa.  

Mantener una presión transmural venosa (PTM) baja para: 

 Drenar los tejidos 

Proporcionar la precarga adecuada del corazón derecho a través del efecto 

reservoir Independientemente de la postura y la actividad muscular.  

Participar en la termorregulación.  

 

12- El sistema venoso es el conjunto de órganos que proporciona los 

movimientos y presiones de los flujos necesarios para realizar sus funciones.  

Cinco órganos son necesarios para la función venosa.  

-La microcirculación que recibe líquidos, residuos y catabolitos de los tejidos, 

-Las venas y vénulas en las que fluyen y 

-Las 3 bombas en serie: cardíaca, toraco-abdominal y valvular-muscular que las 

empujan hacia la aurícula derecha.  

Se adapta permanentemente 

 -la dirección, 

- el caudal y  

-la presión de la sangre venosa  

a las necesidades de la función venosa 
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13 - Insuficiencia venosa.  

Llamo insuficiencia venosa a cualquier incapacidad del sistema venoso para 

1-Reducir el exceso de presión transmural (PTM)  

Eso perjudica sus funciones de  

2-Drenaje de tejidos,  

3-Termorregulación, y 

4- Precarga del corazón derecho  

cualquiera que sea la postura y la actividad muscular. 

Se debe al fallo de uno o más órganos del sistema.  

Las presentaciones clínicas no son patognomónicas de una alteración 

venosa específica y pueden confundirse con etiologías no venosas.   
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Por lo tanto, las investigaciones paraclínicas, especialmente el eco-Doppler, son 

necesarias para el diagnóstico fisiopatológico y las estrategias terapéuticas adecuadas.

 
Es un error reducir la fisiología y la patología del sistema venoso únicamente a las 

venas. 

Las varices y los trastornos tróficos no son la causa, sino los signos de la falta de 

control de la presión transmural PTM por parte de todos o parte de los cinco órganos que 

constituyen el sistema venoso.  

El reconocimiento de las verdaderas causas del exceso de PTM permite 

un diagnóstico y un tratamiento racionales y eficaces. 

Abordar la insuficiencia venosa a través de aspectos clínicos (CEAP), 

datos hemodinámicos instrumentales limitados y mal interpretados (reflujo o 

no reflujo) y diversas recetas para destruir las venas, demuestra un 

desconocimiento de la fisiopatología y conduce a impases terapéuticos.  

14- Presiones venosas.  

Aquí defino las diferentes presiones venosas esbozando su relación con la 

fisiopatología. Se explicarán con más detalle en los siguientes capítulos.  

141 La presión transmural (PTM) es el parámetro hemodinámico 

clave de las funciones venosas .  
Es el parámetro determinante de la función venosa principal, es decir, del drenaje 

de los tejidos.  

Es el resultado de la diferencia entre dos presiones 

1- la presión intravenosa lateral (PIV) y  

2-la presión extravenosa PEV,  

-que se oponen a ambos lados de las paredes venosas y capilares.  

Casi siempre es positivo y, por tanto, contrario al drenaje. 
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Afortunadamente, el sistema venoso la mantiene más baja que la 

fuerza de drenaje osmolar) que atrae el líquido intersticial hacia los capilares, 

es decir, la presión oncótica PO. 

  

 
 

1411- La presión lateral intravenosa PLIV debe ser lo más baja posible para 

asegurar el drenaje fisiológico del tejido.  

Es producido por  

1-la parte estática de la presión residual PR y la  

2-Presión Hidrostática Gravitacional PHSG.  

PLIV = PR estática + PHSG, es decir, la presión contra la superficie interna de la pared 

venosa. 

Se opone a la presión extravenosa PEV, que es la suma de la presión de los tejidos 

TP y la presión atmosférica AtmP PTM = PLIV-PEV= (PR +PHSG - TP + AtmP) 

La PTM es el resultado de esta oposición.  

 

14111- La presión residual PR es producida por la Bomba Cardíaca.  

 Es el resultado de la disminución de la presión arterial AP por su pérdida de carga 

(presión motriz) en la microcirculación.  

Varía en función de la resistencia microcirculatoria MCR, el efecto reservoir, la 

resistencia venosa descendente al flujo. 

Estas variaciones se explican por el Teorema de Bernoulli que también considera la 

presión hidrostática gravitacional PHSG. 

141111- La resistencia microcirculatoria disminuye 

 con la dilatación y el reclutamiento de las unidades microcirculatorias, la apertura de los 

microshunts arteriolo-venosos, especialmente durante el esfuerzo muscular, cuando hace 

calor y en caso de inflamación. 
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141112- El efecto reservoir reduce la presión intravenosa lateral PIVL 
El efecto reservoir reduce la presión lateral intravenosa PIVL siempre que la 

compliance elástica pasiva y activa de las paredes venosas pueda ofrecer poca resistencia al 

aumento de volumen de las venas (según la relación presión/volumen/resistencia) 

De este modo, el efecto reservoir amortigua las variaciones del PIVL para cumplir 

con el requisito de precarga del ventrículo derecho.  

141113- La resistencia venosa  

Presión residual en función de la importancia hemodinámica de los obstáculos aguas 

abajo (distales), hasta igualar la presión Arterial cuando ésta alcanza una obstrucción 

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 proporción a la apertura de colaterales que yo llamo 

"shunts abiertos " vicariantes que la cura CHIVA respeta. 

Estos shunts abiertos vicariantes son a menudo varices recurrentes y venas 

varicosas después de tratamientos destructivos. Son bienvenidas cuando compensan las 

obstrucciones venosas profundas. 

141114- Las resistencias reducen el flujo, y por tanto la presión residual. En efecto, la 

diástole absorbe permanentemente el flujo microcirculatorio (vis a tergo).  

Por lo tanto, cualquier defecto de aspiración de estas bombas aumenta la presión residual 

y, por lo tanto, la PTM.   
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141115-Las bombas valvulo-muscular (BVM) funcionan sólo durante la 

marcha. 

 Atraen el exceso de flujo microcirculatorio aumentado por el esfuerzo muscular. 

 En caso de incontinencia valvular, el flujo/presión suministrada por la bomba se 

devuelve aguas arriba y sobrecarga la presión residual. 

 Este reflujo es directo o indirecto. 

 Es directa, sistólica y diastólica, cuando las venas de entrada y salida de la 

bomba son incontinentes. 

  Es indirecta y sólo diastólica cuando la bomba continente es derivada por 

colaterales incontinentes, lo que yo llamo "shunts cerrados ".  
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El tratamiento CHIVA consiste en desconectar estas venas incontinentes del origen 

del reflujo, pero sin destruirlas para no crear un obstáculo al drenaje de su territorio 

(flebosoma), que es fuente de sufrimiento cutáneo y de reaparición de las varices por la 

presión residual que ha aumentado.   

14112- la presión hidrostática gravitacional PHSG  
La presión hidrostática gravitatoria PHSG es una energía potencial estática en la ecuación 

de Bernoulli. Depende de la Fuerza Universal de la Gravedad (Newton) y de su aplicación a 

la estática de los fluidos por Stevin, Torricelli y Pascal  

 Varía según la altura vertical, no fragmentada, de la columna sanguínea venosa, 

desde los pies hasta el corazón, y por tanto según la postura. 

En la fórmula de Bernoulli, la PHSG se mide como energía potencial para tener en 

cuenta la constante de presión total. 
 Tiene tres características notables en los seres humanos.  

1-La primera es el contraste entre su valor casi nulo en posición supina y su valor 

muy elevado en posición de pie (90 mmHg). Su impacto hemodinámico es importante y 

dominante sobre las demás variaciones de presión.  

2-La segunda es su reducción durante la marcha (30 mmHg) que he relacionado con 

un Fraccionamiento Dinámico de la Presión Hidrostática Gravitacional FDPHSG producido 

por los cierres alternados de las bombas valvulo-musculares. La cura CHIVA restablece este 

fraccionamiento cuando está alterado por la incontinencia valvular.  

Entendemos que el PHSG puede ser determinante como causa de la Insuficiencia Venosa.  

También comprendemos la eficacia de los tratamientos con la simple elevación de las 

piernas.  

3-El tercero es el valor medido en el tobillo en posición de pie, igual a la altura 

tobillo-corazón y no a la altura "verdadera" esperada de la columna sanguínea tobillo-

cráneo.  

Más adelante explicaré la razón relacionada con la transmisión de la presión 

atmosférica al cuerpo humano, parte del cual se comporta como... un barómetro.  
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14113- Gradiente de presión GP.  
9ƭ ƎǊŀŘƛŜƴǘŜ ŘŜ ǇǊŜǎƛƽƴ Dt Ŝǎ ƭŀ ŘƛŦŜǊŜƴŎƛŀ ŘŜ ǇǊŜǎƛƽƴ ɲt ŜƴǘǊŜ Řƻǎ Ǉǳƴǘƻǎ ŘŜ ǳƴ ŦƭǳƛŘƻ 

continuo, separados ǇƻǊ ǳƴŀ ƭƻƴƎƛǘǳŘ 5Φ DtҐ ɲtκ5.  

No es la causa de la diferencia de presión, sino su medición en un contexto hidrodinámico 

determinado. Por ejemplo, entre 2 puntos A y B de un líquido estacionario, la presión medida 

en el punto más bajo A es mayor que en el punto más alto B, pero la presión hidrostática 

potencial es mayor en B que en A.  

Recordemos que la presión transmural PTM es la diferencia de presión entre dos puntos 

separados, no por el fluido, sino por una pared. Por tanto, se denomina gradiente de presión 

1412- Presión extravenosa PEV   

La presión extravenosa PEV reduce la PTM oponiéndose a la presión lateral intravenosa 

PLIV. 

 De este modo, favorece el drenaje. 

Es la suma de  

1-la presión atmosférica AtmP (¡10 kg/cm² a nivel del mar!) que disminuye con 

la altitud y 

  2-la presión tisular PTis, que varía en función de las estructuras circundantes, 

pasivas (fascia) y activas (músculos).  

 

142 - Presión oncótica PO  
La presión transmural (PTM), una presión mecánica positiva dirigida hacia los tejidos 

dificulta el drenaje.  

Sin embargo, el drenaje es posible gracias a una fuerza opuesta superior del Gradiente de 

Presión Oncótica. Es la presión oncótica plasmática POP de las macroprotéinas, superior a la 

de las macroprotéinas de los fluidos intersticiales POI, que crea una gradiente de presión 

oncótica GPO dirigido hacia los capilares, favorable al drenaje. 

 La pared capilar semipermeable no permite el drenaje plasmático de las macroprotéinas 

tisulares intersticiales. Estas últimas son drenadas por el sistema linfático.  
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Entendemos la interdependencia de los sistemas linfático y venoso en sus funciones de 

drenaje, como veremos más adelante.  

 

143- Pensar en la PTM y conocer sus parámetros levanta el velo 

sobre los principales "misterios" de la insuficiencia venosa. Recordemos 

que Bernoulli y Poiseuille también fueron médicos que establecieron las leyes de la 

mecánica de fluidos para comprender mejor la hemodinámica.  

Para garantizar el drenaje tisular, la PTM debe ser inferior al gradiente de presión oncótica 

transcapillare. 

Para garantizar un efecto reservoir favorable al llenado del corazón, la PIVL debe 

permanecer estable a pesar de las variaciones del volumen del lecho venoso. Este es el 

caso, en particular, durante las variaciones posturales de la presión hidrostática 

gravitacional PHSG y las variaciones del flujo termorregulador  

 

144- Waterfall y Starling Resistor Las definiciones 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 aquí las definiciones que tengo en mente. Afortunadamente, 

estos conceptos no cambian el diagnóstico y el tratamiento de la enfermedad venosa de los 

miembros inferiores.  

1-Si la Waterfall es la caída de agua desde lo alto de un dique, los parámetros físicos que se 

le atribuyen son la altura del dique detrás de la presa, o la altura de la cascada delante del 

dique. Según las leyes de la física, el agua que cae responde simplemente a la gravedad, pero 

no atrae al agua que está detrás del dique. Así, 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 detrás del dique se desborda cuando su superficie supera el límite superior del 

dique. Se puede hacer fluir el agua cuando su superficie es inferior al límite superior del 
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dique utilizando el efecto sifón. Así, un tubo rígido sumergido en el agua de la presa, que 

luego atraviesa el dique y desciende por delante de la presa por debajo de la superficie del 

agua, permite el flujo gracias a la diferencia de energía potencial gravitatoria entre los dos 

extremos del tubo, sin resistencia al flujo porque la presión atmosférica se ejerce de la 

misma manera en ambos 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 más 

simple, aunque más aproximada, a las leyes de Poseuille y Bernoulli. Sin embargo, podemos 

retener una analogía entre la altura mínima de la superficie del agua en relación con la parte 

superior de la presa, capaz de desbordar la presa y la presión sanguínea mínima en los vasos, 

el aire en las avéolas, para superar el obstáculo arteriolo-capilar o bronquiolar . Se trata de la 

Presión Crítica de Cierre que corresponde al valor de presión por debajo del cual la sangre o 

el aire ya no pueden fluir. 

2- El Starling Resistor 

En el modelo clásico de laboratorio (Holt 1941, Permutt 1962), un líquido fluye a través de 

una manguera con un segmento flexible y colapsable (desagüe de Penrose) sometido 

horizontalmente a un gradiente de energía gravitacional entre una botella de Mariotte 

(líquido de nivel constante) que lo suministra y su extremo inferior que lo drena. Esto 

demostró 2 fenómenos, primero que cuanto más se abre el extremo inferior, más se colapsa 

el tubo, creando una resistencia que reduce la presión aguas abajo del segmento colapsado, 

segundo que cualquier presión externa aplicada sobre el tubo produce el mismo efecto. Esta 

es la Presión Transmural: Presión Interna - Presión Externa, que disminuye con la 

disminución de la presión interna por cualquier medio (incluyendo la elevación de los pies 

por encima de la cabeza) o que aumentamos la presión externa (por vendaje compresible 

por ejemplo).Esta es la demostración de la presión transmural TMP que muestra que el flujo 

en un recipiente flexible se detiene por una presión externa mayor o igual a la presión lateral 

interna (estática), producida por cualquier medio (presión de aire, aire, tejido etc.. 

Obsérvese que la presión lateral interna no cambia, salvo cuando la reducción del calibre es 

lo suficientemente importante como para crear velocidades tales que la presión lateral 

interna (estática) disminuye en favor de la energía dinámica, debido a la importancia de la 

velocidad v², según la ecuación 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 

"estenosis" se abra de nuevo. El retorno de la alta velocidad reproduce otro colapso y así 

sucesivamente. Esto produce una sucesión de apertura-cierre, por lo tanto una vibración 

que también se puede observar y por la misma razón entre los labios del trompetista y sin 

duda las cuerdas vocales de los cantantes. A nivel de las venas, las velocidades son 

raramente lo suficientemente elevadas como para crear este fenómeno de soplo como en la 
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garganta yugular y mucho menos frecuentemente que en las estenosis arteriales y las FAV 

donde las velocidades sistólicas pueden ser muy elevadas en las frecuentes estenosis 

"significativas") 

3- La presión crítica de cierre es la presión interna a la que un vaso sanguíneo se colapsa y se 

cierra completamente. Si la presión arterial cae por debajo de la presión de cierre crítica, los 

vasos se colapsan. Esto ocurre cuando se mide la presión arterial con un esfigmomanómetro. 

En reposo, la presión crítica de cierre arterial, es decir, la presión a la que se detiene el flujo 

sería de unos 20 mmHg. Esto significa que las presiones inferiores a 20 mmHg no pueden 

medirse con un esfigmomanómetro (parada de los sonidos de Korotkoff) 
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CAPÍTULO 2  
Cada capítulo incluye algunos de los elementos de los capítulos anteriores y 

anticipa los de los siguientes.  

2- Fuerzas, presiones y resistencias 
21- Fuerza y energía  

22- Fuerza de gravedad, Arquímedes y presiones venosas  

23-Regímenes circulatorios, teorema de Bernoulli, ley de Poiseuille, número de 

Reynolds y sus aplicaciones vasculares  

231- Regímenes circulatorios  

232- Teorema de Bernoulli  

233. Ley de Poiseuille y número de Reynolds 

2331-Número de Reynolds y turbulencia  

2332- Ley de Poiseuille y pérdida de carga  

23321- Pérdida de presión y estenosis hemodinámicamente 

significativa.  
23322- Efectos de las estenosis significativas en las venas y en 

la corriente aguas arriba de drenaje.  

233221-Aumento de la presión residual PR 

proporcionada por la microcirculación y/o las presiones 

sistólicas de las bombas valvulomusculares.  
233222- Colaterales y resistencia  

233223- Medición de las presiones aguas arriba : 

invasivas  

y Doppler.  
233224- Pseudoestenosis: Pseudo May Thurner  

Síndrome de May Thurner MTS y síndrome de 

Nutcracker NTS  

233225- Stents y Recanalización 

233226- Presión aguas abajo y ecuación de guyotan 

24- La presión hidrostática gravitacional  

25- Fraccionamiento dinámico de la presión hidrostática gravitacional. 

26- Presión hidrostática paradójica y presión atmosférica  

27- Presión de la bomba 

 271- Bomba cardíaca  

 2711- Efecto Reservoir .  
2712-Presión residual PR y Resistencias Microcirculatorias  

2713: Insuficiencia cardíaca derecha  

272- Bomba toracoabdominal  

2721- Modulación fisiológica respiratoria del flujo y la presión 
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de las extremidades inferiores. 
2722- Modulación respiratoria patológica de los flujos y venas de las 

extremidades inferiores  

273- Bomba valvular-muscular. Fraccionamiento de la presión hidrostática 

gravitacional FDPHSG, incontinencia valvular y shunts 

 2731 fraccionamiento dinámico de la presión hidrostática 

gravitacional 

Presión FDPHSG   

2732- Shunts veno-venosos, bomba valvular-muscular y bomba 

cardíaca  

27321- Definición de shunts  

27322- Clasificación hemodinámica de los shunts venosos. 

shunts venosos. SAV, SC y SAD. 

273221-Conductos venosos favorables al drenaje 

273222-Conductos venosos hostiles al drenaje  

2732221-Los shunts   SC cerrados dificultan el 

drenaje  

2732222-Los shunts abiertos por deviación   SAD 

dificultan el drenaje  

2732223- Shunt Abierto Vicariante SAV facilita 

el drenaje  

2732224-Uno shunt mixto SM asocia SAV que 

facilita el drenaje con un SC que lo dificulta  

28- Presión oncótica plasmática POP y presión intersticial POI   

29- Presión intravenosa lateral (PIVL), presión motriz, gradiente de presión y 

fisiopatología  

291- La presión intravenosa lateral PLIV es la suma 

292- La presión motriz PM = p + (1/2) mv2, Obstáculo e incontinencia 

valvular  

293- Gradientes de presión  

294-Efecto sifón  

295- Presión extravenosa PEV   

2951- Presión atmosférica AtmP y presión hidrostática gravitacional 

del agua  

2952.. Presión tisular extravenosa  

2953- Compresión de extremidades  

29531- Compresión homogénea  

295311- Inmersión en un líquido  

295312- Manguito inflado con aire   

29532- Compresión heterogénea.  

295321-Compresión no elástica  
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295322-- Banda elástica y media de compresión  

296- Medición de la presión venosa 

 

2- Fuerzas, presiones y resistencias.  
 

La presión venosa P es el resultado de una fuerza F ejercida sobre una superficie S, P=F/S.  

El sistema venoso proporciona diferentes tipos de presión según las fuerzas que 

las producen.  

La fuerza de la gravedad y la fuerza son producidas por las diferentes energías. 

1-La presión motriz PM de las bombas que empujan y tiran de la sangre hacia el 

corazón.  

2-La presión hidrostática gravitacional PHSG atrae la sangre hacia abajo.  

3-La presión del tejido y la presión atmosférica comprimen las venas y la 

microcirculación.  

La Presión transmural PTM es el resultado de la interacción de estas diversas presiones. 

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

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

expresa en newtons y la energía en joules. La presión se expresa en valores 

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

mm de mercurio.   

Estas leyes merecen ser bien comprendidas porque permiten entender y tratar mejor la 

insuficiencia venosa. Son accesibles para los médicos que no son físicos, siempre que las 

estudien con paciencia y acepten las que a menudo son contraintuitivas. 

Bernoulli y Poiseuille establecieron ecuaciones de la mecánica de fluidos que son aplicables 

a la sangre con una aproximación bastante buena.  

La ecuación de Bernoulli describe las energías que producen las presiones estáticas, 

potenciales y dinámicas y que convierten unas en otras según la ley de conservación, pero 

sólo en condiciones de circulación donde el efecto de la viscosidad es despreciable.  

La ecuación de Poiseuille describe las condiciones, especialmente de velocidad, en 

las que el efecto de la viscosidad no es más despreciable. Mide la pérdida de carga 

(energía hidrodinámica y presión relacionada) convertida en energía mecánica y/o 

térmica, como en la estenosis.  
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21- Fuerza y energía  
En su expresión hidrodinámica, la energía actúa en el sistema venoso para asegurar 

sus funciones. 

Las fuerzas de la gravedad y las bombas interactúan con las resistencias de las paredes 

venosas y capilares, el entorno tisular y la presión atmosférica. El resultado es una 

presión transmural PTM que es lo suficientemente baja para drenar el tejido, pero lo 

suficientemente alta para asegurar el retorno de la sangre al corazón. 

En física, la energía es la capacidad de un sistema para producir trabajo. Existe en 

muchas formas, entre ellas la energía mecánica y la térmica, que pueden transformarse 

entre sí. La fuerza F proporciona la energía mecánica que puede mover un objeto de masa m 

con una aceleración  en una dirección determinada por su vector F=m. Si a este objeto se le 

impide moverse mediante una fuerza de resistencia, esta energía 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 arco. Según la ley de conservación de la energía, 

puede transformarse en energía cinética ec (ec = trabajo de las fuerzas aplicadas F necesario 

para que el cuerpo m pase del reposo a su movimiento v = ½ mv²) cuando la resistencia es 

nula. El agua retenida por la presa transforma su energía potencial en electricidad.  Cuando 

cae del tejado, la energía potencial de la teja se transforma en energía cinética que la rompe 

contra el suelo. La cuerda del arco liberada transforma su energía potencial en energía 

cinética de desplazamiento de la flecha en movimiento. Así, la energía cinética Ec aumenta 

en proporción a la energía potencial Pe, que disminuye.  

Debemos distinguir dos fuerzas de distinta naturaleza.  

La fuerza de gravedad mg es la fuerza que actúa sobre la teja y el agua de la presa, 

actúa a distancia y produce la presión hidrostática gravitacional. 

La fuerza por contacto m producida por las bombas actúa directamente sobre los 

fluidos y cualquier objeto.  

 

2- Fuerza de gravedad, Arquímedes y presiones venosas   
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La fuerza de la gravedad actúa a distancia sobre la sangre como sobre cualquier otro 

objeto o líquido. Su aceleración  es la de la gravedad designada convencionalmente por g 

producida por un campo gravitatorio. Actúa permanentemente y a distancia sobre 

cualquier objeto sólido o líquido (la sangre) como lo haría un campo de fuerza (como el 

campo magnético que moviliza el hierro a distancia sin tocarlo) en dirección estrictamente 

vertical (vector) hacia el centro de la tierra. Es inversamente proporcional al cuadrado de 

la distancia entre la tierra y el cuerpo humano (Newton). Esta fuerza disminuye a medida 

que nos alejamos de la tierra, pero en proporciones ínfimas en la tierra, incluso cuando 

subimos a una montaña o nos desplazamos en avión. g sigue siendo prácticamente igual a 

9,8 m/s. Obsérvese que esta fuerza actúa, pero deja de sentirse cuando un ascensor o un 

avión descienden a la tierra con una aceleración igual a g (experimento mental de Einstein). 

La gravedad existe en todas partes y en cualquier situación. De hecho, el peso mg (densidad) 

sólo 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 hay ausencia de gravedad (ingravidez), 

sino que se siente porque en ausencia de fuerza de resistencia, ya no sentimos su peso. Si 

estamos sobre una báscula en un ascensor que desciende con la aceleración g, ¡la báscula 

marca 0 kg! En este caso, la sangre ya no sufre su peso y las condiciones de aplicación de las 

leyes de la estática de fluidos de Pascal (presión hidrostática gravitacional PHSG) ya no se 

aplican y las presiones relacionadas con ella ya no se modifican independientemente de la 

postura. Así pues, la sangre de los astronautas sólo queda sometida a las fuerzas mecánicas 

de las bombas de su sistema circulatorio y a la presión del aire.  

Por otro lado, el descenso de la presión atmosférica entre el mar y la montaña o en un avión 

de pasajeros, disminuye la presión extravenosa PEV lo suficiente como para aumentar 

significativamente la presión transmural. 

La sensación de ingravidez cuando nuestro cuerpo flota en el agua no es del mismo tipo 

que 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. Flotamos 
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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 (Arquímedes)". 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 compañero del 

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

 La fuerza de resistencia del asiento del columpio se sentía claramente porque se 

concentraba en la externa superficie de nuestras nalgas. En cambio, cuando flotábamos en la 

piscina, teníamos la ilusión de ingravidez. Ilusión porque la fuerza de resistencia del líquido 

ya no se concentraba en nuestras nalgas, sino que se distribuía por toda la superficie 

sumergida de nuestro cuerpo. Una teoría reciente, contraria a las leyes de la física, atribuía 

efectos antigravitatorios a la inmersión en el agua, según una teoría conocida como "las 

bolsas", con el pretexto de la sensación de ligereza del cuerpo y la reducción del tamaño de 

las varices de los pacientes con varices en la piscina.  

Sin embargo, la explicación de acuerdo con las leyes de la física es suficiente. El calibre de 

las varices disminuye no porque la sangre sea más ligera y la presión intravenosa más 

baja, sino porque la presión del agua aumenta la presión extravenosa PEV, lo que reduce 

la presión transmural PTM, y por tanto el calibre. 

Nótese que la fuerza de gravedad es vertical, orientada de arriba (h1) a abajo (h2) como el 

gradiente de energía potencial mgh1-mgh2 representado en la ecuación de Bernoulli

 

 

 

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

número de Reynolds y sus aplicaciones vasculares.  
El régimen circulatorio depende de las condiciones de presión, flujo, viscosidad, 

calibre y regularidad de las venas. 

Idealmente laminar en condiciones fisiológicas, el régimen se convierte en turbulento 

y patógeno en las condiciones particulares de estenosis, fístula arteriovenosa y shunts veno-
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venosos, donde la fricción es importante debido a la viscosidad a altas velocidades. La 

ecuación de Bernoulli no se aplica sola porque la presión total no es más constante a lo largo 

del circuito. Entonces utilizamos el teorema de Bernoulli generalizado, incluyendo los 

parámetros responsables de la caída de presión descritos en la ecuación de Poiseuille y el 

número de Reynolds que explicaremos a continuación con las resistencias. 

Las ecuaciones de Navier Stokes permitirían una descripción más precisa, pero es casi 

imposible medir con exactitud todos los parámetros hemodinámicos que serían necesarios.  

Todas estas leyes deben ser retenidas como herramientas de un modelo 

indispensable, aunque aproximado, para describir y comprender suficientemente la 

hemodinámica del sistema venoso, condición indispensable para un mejor manejo de la 

enfermedad. 

231- . Regímenes circulatorios 

 
 
Flujos laminares. 

El flujo laminar de un fluido en un vaso sanguíneo es el modo de flujo de palas 

concéntricas de sangre, en la misma dirección paralela, con un frente de velocidad máxima 

en el centro que se reduce regularmente hacia las paredes. Como la sangre no es 

newtoniana, su viscosidad cinemática sólo permite este régimen para velocidades bajas para 

las que podemos aplicar el teorema de Bernoulli. Más allá de estas velocidades, el régimen se 

vuelve turbulento (Reynolds) y la carga energética de la presión se disipa parcialmente 

(Poiseuille). Las láminas de sangre en contacto con las paredes forman la capa límite en la 

que se producen tensiones de cizallamiento, fricciones y transiciones del flujo laminar al 

turbulento. 

Flujos turbulentos. 

La turbulencia es un vórtice que aparece en la corriente sanguínea cuando la 

velocidad aumenta hasta que el número de Reynolds alcanza un valor de 2000-3000. Su 

tamaño, ubicación y orientación varían constantemente. Provocan la vibración de la pared 

por otros tantos choques y tensiones que participan en la varicogénesis y que a veces pueden 

oírse con el estetoscopio como un soplo (ruido) como en la estenosis arterial.  
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En el flujo laminar, la caída de presión es proporcional al caudal, se convierte en 

proporcional al cuadrado del caudal cuando el flujo es turbulento. Esto indica una gran 

pérdida de carga en energía calórica, pero sobre todo de energía mecánica contra las 

paredes, que participa en la varicogénesis.  

  Esto puede explicar por qué las venas varicosas dilatadas progresivamente por un 

flujo turbulento agresivo permanecen estables durante muchos años cuando el aumento del 

tamaño, sin cambiar el volumen del flujo, reduce la velocidad por debajo del número de 

Reynolds, lo que elimina las limitaciones agresivas de la turbulencia. 

Capa límite 

La capa límite 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 encontramos la mayor fuerza cizalla, la fricción y la transición 

laminar-turbulenta del flujo.  

Tensión de cizallamiento y fricción. 

La fuerza cizalla o  cortante ̱  Ґ Cκ! Ŝǎ ƭŀ ŦǳŜǊȊŀ ŀǇƭƛŎŀŘŀ C ǇƻǊ ǳƴƛŘŀŘ ŘŜ ǎǳǇŜǊŦƛŎƛŜ ! 

όˍ ŜȄǇǊŜǎŀŘŀ Ŝƴ ǇŀǎŎŀƭŜǎ ǇƻǊǉǳŜ ǘƛŜƴŜ ƭŀ ŘƛƳŜƴǎƛƽƴ ŘŜ ǳƴŀ ǇǊŜǎƛƽƴύ ǉǳŜ ƳƻǾƛƭƛȊŀ ƭŀ ƭłƳƛƴŀ ŘŜ 

un fluido tangencialmente a otra lámina o pared (capa límite) además de las fuerzas que se 

aplican perpendicularmente a ella. La velocidad y la deformación de la lámina resultante 

dependen de su viscosidad. Predomina en la capa límite, es decir, en contacto con las 

paredes. Este rozamiento tangencial tiende a desgarrar la íntima como el agua erosiona el 

borde de un río, al igual que aumenta sus efectos cuando se producen turbulencias.  

Además de sus efectos mecánicos, estas limitaciones desencadenan reacciones 

químicas, neurohormonales y estructurales de las paredes, especialmente en la 

varicogénesis.  

23 2- Teorema de Bernoulli  
La ecuación de Bernoulli ayuda a comprender y corregir las energías, la hidrostática 

gravitacional, estática y dinámica producida por la gravedad universal y las bombas 

venosas.  

Saber identificar las presiones que dilatan las venas, que drenan la sangre, que 

provocan varices y úlceras, permite aplicar un tratamiento racional. 

Según la ley de conservación, la energía no desaparece, sino que se transforma 

(Lavoisier). Así, la energía potencial Pe se transforma en energía cinética y viceversa E= pe + 

ce. Lo mismo ocurre con sus expresiones de presiones estáticas y dinámicas. 

La ley de Pascal sólo se refería a los fluidos en equilibrio. En 1643 Torricelli estableció 

que el cuadrado de la velocidad v² de un fluido 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 

ŘŜƴƻƳƛƴŀŘƻǊŜǎ ǇƻǊ ƭŀ Ƴŀǎŀ ŜǎǇŜŎƝŦƛŎŀ ˊ ŘŜƭ ŦƭǳƛŘƻΣ ƻōǘŜƴŜƳƻǎ ˊǾчҐнˊƎƘ ƻ мκнˊǾчҐˊƎƘΦ ˊƎƘ 

es la energía potencial del ŀƎǳŀ Ŝƴ ǊŜǇƻǎƻ ŎƻƴǾŜǊǘƛŘŀ Ŝƴ ŜƴŜǊƎƝŀ мκнˊǾч ŀƭ ŦƭǳƛǊΦ  

91 años más tarde, Daniel Bernoulli" lo extendió a los fluidos en movimiento con la 

formulación del teorema que lleva su nombre. Referencia: "Hydrodynamica, sive de Viribus 

et Motibus Fluidorum commentarii. Opus Academicum... Estrasburgo Dulsecker, 1738 
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 [ŀ ǇǊŜǎƛƽƴ ǘƻǘŀƭ tǘ Ґ Ǉ Ҍ ѹˊǾч Ҍ ˊƎƘ ƳǳŜǎǘǊŀ ǉǳŜ ǳƴ ŦƭǳƛŘƻ ƴŜǿǘƻƴƛŀƴƻ όǇŜǊŦŜŎǘƻΣ 

con comportamiento de viscosidad constante) no pierde la presión total Pt a lo largo de un 

circuito porque sus componentes se convierten entre sí. 

p = densidad Kg/m3 v = velocidad m/segundo, g = gravedad de la tierra 9,81 m/s. h = 

caída vertical del tubo en metros m. 

tҐ ŜƴŜǊƎƝŀ ŘŜ ǇǊŜǎƛƽƴ ŜǎǘłǘƛŎŀ Ŝƴ ǇŀǎŎŀƭŜǎΣ ѹˊǾч Ґ ŜƴŜǊƎƝŀ ŘŜ ǇǊŜǎƛƽƴ ŎƛƴŞǘƛŎŀΣ ˊƎƘ Ґ 

energía potencial.  

Se aplica 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 comúnmente aceptado que sigue siendo aplicable a la sangre en las 

condiciones de régimen circulatorio y de baja fisiología  

 
 

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

En la figura anterior, vemos que en 2 puntos distantes 1 y 2, de diferente calibre y altura h, 

h1 y h2, Pt1= Pt2. h aumenta en h2 en h2-h1. En Pt2, la energía de presión estática p1 se 

ŜƴŎǳŜƴǘǊŀ Ŝƴ ǇŀǊǘŜ ŎƻƳƻ ŜƴŜǊƎƝŀ ǇƻǘŜƴŎƛŀƭ ǇǊƻǇƻǊŎƛƻƴŀƭ ŀ ƭŀ ŎŀƝŘŀ ǾŜǊǘƛŎŀƭ ˊƎƘм-ˊƎƘнΦ 9ƭ 

aumento de la velocidad v2 -Ǿм ŀǳƳŜƴǘŀ ƭŀ ŜƴŜǊƎƝŀ ŎƛƴŞǘƛŎŀ όмκнˊǾчнύ -όмκнˊǾчнύΣ ƭƻ ǉǳŜ 

reduce en consecuencia la energía de presión estática. 

La medición de la presión con un manómetro ƴƻ Řŀ Ŝƭ ǾŀƭƻǊ ŘŜ tǘΣ ǎƛƴƻ Ǉн Ҍ мκнˊǾчн ȅ Ǉм Ҍ 

мκнˊǾчм ǉǳŜ ǇƻŘŜƳƻǎ ƭƭŀƳŀǊ ƭŀ ǇǊŜǎƛƽƴ ŘŜ ŎŀǊƎŀ ƻ motriz taΦ !ǉǳƝΣ ˊƎƘ Ŝǎ ƭŀ ŜƴŜǊƎƝŀ 

potencial relacionada con la altura h, que se expresa en parte de la presión P1 y P2.    
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tǊŜǎƛƽƴ ǘƻǘŀƭ tǘ Ґ Ǉ Ҍ ѹˊǾч Ҍ ˊƎƘ ȅ ŎƻƴǎŜǊǾŀŎƛƽƴ ŘŜ ƭŀ ŜƴŜǊƎƝŀ Ǉм Ҍ ѹˊǾчм Ҍ ˊƎƘм Ґ 

Ǉн Ҍ ѹˊǾчн Ҍ ˊƎƘн 

ѹˊǾч Ґ ǇǊŜǎƛƽƴ ŘƛƴłƳƛŎŀ t5 όŜƴŜǊƎƝŀ ŎƛƴŞǘƛŎŀύ Ŝǎ ƭŀ ŘŜƴǎƛŘŀŘ ŘŜ ŜƴŜǊƎƝŀ ŎƛƴŞǘƛŎŀ 

(energía cinética por unidad de volumen, siendo m la masa del volumen V del fluido 

όˊ όǊƻύ Ґ 5ŜƴǎƛŘŀŘ ŘŜ Ƴŀǎŀ ȅ ǾŜƭƻŎƛŘŀŘ ǾύΣ  

p = la presión estática es la densidad volumétrica de la energía debida al trabajo de 

las fuerzas de presión 



67 

 

ˊƎƘ Ґ ǇǊŜǎƛƽƴ ƎǊŀǾƛǘŀǘƻǊƛŀ ƘƛŘǊƻǎǘłǘƛŎŀ PHSG es la densidad de volumen de la energía 

potencial de la gravedad.  

ˊ Ґ ŘŜƴǎƛŘŀŘ όǇŜǎƻκǾƻƭǳƳŜƴύ κƎ ǘŀƳōƛŞƴ ƭƭŀƳŀŘŀ ŘŜƴǎƛŘŀŘ ŘŜ ƳŀǎŀΦ  

tƳ Ґ ǇǊŜǎƛƽƴ ŘŜ ŎƻƴŘǳŎŎƛƽƴ όŎŀǊƎŀύ Ґ ǇҌѹˊǾчΦ 

En mecánica de fluidos, la pérdida de carga es la disipación, por fricción, de la energía 

mecánica de un fluido en movimiento. La mayoría de las veces, el término caída de presión se 

utiliza para cuantificar la pérdida de presión dentro de una tubería generada por el 

rozamiento del fluido sobre ella. 

A medida que el líquido fluye hacia arriba y hacia abajo, bajo la única fuerza ejercida 

ŀ ŘƛǎǘŀƴŎƛŀ ǇƻǊ ƭŀ ƎǊŀǾŜŘŀŘΣ ѹˊǾч ǊŜǇǊŜǎŜƴǘŀ ƭŀ ǇŀǊǘŜ ŘŜ ƭŀ PHSG potencial del líquido 

transformada en energía cinética (pǊŜǎƛƽƴ ŘƛƴłƳƛŎŀύ ȅ ƭŀ ǇŀǊǘŜ Ǉ ŘŜ ѹˊǾч ǘǊŀƴǎŦƻǊƳŀŘŀ ŘŜ 

nuevo en energía potencial (presión estática p). A medida que el líquido fluye, la energía 

ǇƻǘŜƴŎƛŀƭ ƎǊŀǾƛǘŀǘƻǊƛŀ ˊƎƘ ŎŀƳōƛŀ ǎƽƭƻ ǎƛ ƭŀ ŎƻƭǳƳƴŀ ŘŜ ƭƝǉǳƛŘƻ ŎŀƳōƛŀ ŘŜ ŀƭǘǳǊŀ Ƙ 

Si añadimos una fuerza de contacto de la bomba, como mi bomba valvular-muscular 

ŘŜ ƭŀ ǇŀƴǘƻǊǊƛƭƭŀΣ ŘŜōŜƳƻǎ ŀǳƳŜƴǘŀǊ ƭŀ tƳ Ґ ǇҌѹˊǾч Ґ tƻǘŜƴŎƛŀ ŘŜ ƭŀ ōƻƳōŀ όŎƻǊŀȊƽƴΣ 

músculo...) / caudal en esa cantidad.    

Recordemos que el principio dice que, para una misma energía de Pm, la suma de las 

energías de presión dinámica DP y estática es constante, porque cuando una disminuye, la 

otra aumenta en la misma cantidad (principio de conservación de la energía).  

Esta ley encuentra sus aplicaciones prácticas clínicas y de diagnóstico. (véase la 

figura anterior) 

 La presión estática p y la presión gravitatoria hidrostática PHSG ́ ƎƘ ǎŜ ŜƧŜǊŎŜƴ Ŝƴ 

ǘƻŘŀǎ ƭŀǎ ŘƛǊŜŎŎƛƻƴŜǎΣ ƛƴŎƭǳǎƻ ŎƻƴǘǊŀ ƭŀǎ ǇŀǊŜŘŜǎΦ [ŀ ǇǊŜǎƛƽƴ ŘƛƴłƳƛŎŀ ѹˊǾч Ŝǎ ƭŀ ǇŀǊǘŜ ŘŜ ƭŀ 

presión total que se ejerce sólo en la dirección del flujo cuando el 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 aplicación práctica en la patología venosa  

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

En un tubo vertical regular como una gran vena safena en reposo con una altura h2, 

de pie, con las válvulas abiertos, abastecida a presión y flujo constantes por la presión capilar 

residual.  

Si h1 = 0 en el tobillo, p1 + ѹˊǾчм Ґ Ǉн Ҍ ѹˊǾчн Ҍ ˊƎƘнΦ Ǉн Ҍ ѹˊǾчн ǾƛŜƴŜ ŘŀŘƻ ǇƻǊ ƭŀ 

ǇǊŜǎƛƽƴ ǊŜǎƛŘǳŀƭ ȅ ˊƎƘн ǇƻǊ Ŝƭ ŜŦŜŎǘƻ ŘŜ ǘǳōƻ Ŝƴ ¦ ǉǳŜ ƛƳǇŀǊǘŜ ƭŀ ŎƻƭǳƳƴŀ ŘŜ ǇǊŜǎƛƽƴ ŀǊǘŜǊƛŀƭ 

de aporte.  

{ƛ Ǿ Ґ л ŘŜōƛŘƻ ŀ ǳƴ ƻōǎǘłŎǳƭƻΣ ǇмҐǇн Ҍ ˊƎƘн  

Si la dirección de la velocidad v2 se invierte (reflujo) sin cambiar su valor, v1 y p1 no 

cambian.  

Si la velocidad v2 se invierte (reflujo) y aumenta (disminución de las fuerzas 

ǊŜǎƛǎǘŜƴǘŜǎ ǇƻǊ ǎǳŎŎƛƽƴ ǇƻǊ ƭŀ ŘƛłǎǘƻƭŜ ŘŜ ƭŀ ōƻƳōŀ ŘŜ ƭŀ ǇŀƴǘƻǊǊƛƭƭŀύΣ ѹˊǾчн ŀǳƳŜƴǘŀΣ Ǉм 

disminuye. El final de la diástole ŎƻƴǾƛŜǊǘŜ ōǊǳǎŎŀƳŜƴǘŜ ѹˊǾчн Ŝƴ ǳƴ ŎƘƻǉǳŜ ŘŜ ǇǊŜǎƛƽƴ 

adicional p en la perforante 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 el flujo laminar. Estas velocidades son también 

demasiado bajas, incluso durante el ejercicio, para reducir de forma muy significativa la 

presión estática lateral y aspirar los afluentes de forma significativa por el efecto Venturi. 

Si suponemos que el flujo sistólico de la bomba de la pantorrilla en la vena poplítea de 

diámetro = 0,01 m puede alcanzar una velocidad máxima de O,6ms², la presión estática 

lateral se reduce en 2,6 mm Hg o 3,6 cm H²O para una presión máxima de 90 mm Hg o 120 

cm H²O. 

La lentitud relativa de las velocidades modifica poco la medición de las presiones 

según la orientación del sensor en el sujeto en reposo donde las velocidades más elevadas 

son del orden de 10cm/s², lo que puede reducir la presión estática de 100 Pascales, es decir 

1cm H²O o 0,74mmHg, es decir aproximadamente los 29 de una presión venosa habitual 

que no supera los 10 a 20 mm Hg en posición supina.  

Más allá de estas velocidades "fisiológicas", el teorema de Bernoulli deja de ser 

aplicable. Se sustituye por la ley de Poiseuille y el número de Reynolds 

233. Ley de Poiseuille y número de Reynolds  
El teorema de Bernoulli ya no es aplicable debido al carácter no newtoniano de la 

sangre cuando las velocidades son demasiado altas y/o los calibres son demasiado bajos, 

especialmente en las sobrecargas de flujo/presión de las venas superficiales son shunts 

arteriovenosas y veno-venosos y en las estenosis venosas .  

2331-Número de Reynolds y turbulencia; 

 
 

La viscosidad es responsable de los regímenes turbulentos cuando se cumplen las 

condiciones de velocidad y tamaño. La turbulencia se produce cuando se alcanza el número 

de Reynolds RE , un número adimensional, debido a Osborne Reynolds 1883, en 

condiciones específicas de velocidad, tamaño y viscosidad del fluido.  RE =VL/. V = 

velocidad, L = tamaño, = viscosidad cinemática. En el ser humano es de unos 2500.  

También hay que añadir el efecto de las irregularidades parietales que deforman la capa 

límite. 
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Efectos fisiopatológicos y clínicos.  

Estas turbulencias redistribuyen toda o parte de la carga hemodinámica contra las 

paredes. Aumentan la agresión (shear stress), dilatan y deforman las paredes, lo que 

estimula reacciones biológicas como la secreción de factores químicos y modificaciones de 

las estructuras histológicas.   

Es comprensible que las condiciones de sobrecarga de los shunts veno-venosos 

durante la marcha agraven, o incluso sean las condiciones casi exclusivas para el desarrollo 

de las varices. Cuando las velocidades disminuyen debido al aumento de calibre del que son 

responsables, el número de Reynolds se reduce por debajo de 2500 y el régimen vuelve a ser 

laminar, y la dilatación deja de progresar. Esto se observa en pacientes cuyas venas 

varicosas permanecen estables en tamaño durante años. Cabe señalar que la eliminación 

de la sobrecarga de flujo de presión (desconexión de los shunts responsables) deja un flujo 

de presión fisiológico que conduce a una remodelación progresiva que da lugar a un 

calibre normal adaptado a la presión/flujo normal.  

 

2332- Ley de Poiseuille y pérdida de carga (resistencias y estenosis)  

La viscosidad también provoca resistencias y pérdidas de carga, sobre todo en las 

estenosis según el calibre y la extensión, tal y como presenta. Jean-Léonard-Marie 

Poiseuille, 1797 -1869, en la ley que lleva su nombre. Su ley también requiere un líquido 

newtoniano, es decir, de viscosidad lineal, pero sigue siendo una buena aproximación en las 

mediciones de la caída de presión del flujo sanguíneo. Mide el gradiente de presión debido a 

la caída de presión P1-tн ɲt ŘŜ ǳƴ ŦƭǳƛŘƻ ƴŜǿǘƻƴƛŀƴƻ όǾƛǎŎƻǎƛŘŀŘ ƭƛƴŜŀƭύ ǉǳŜ ŦƭǳȅŜ ŜƴǘǊŜ Řƻǎ 

puntos 1 y 2 de un vaso en función de su caudal Q, su radio r, la distancia L entre 1 y 2 y su 

ǾƛǎŎƻǎƛŘŀŘ ˃.  

 P1-tнҐ ɲt Ґ v у [ ˃ κ ˉ wо Ґ ǇŞǊŘƛŘŀ ŘŜ ŎŀǊƎŀ ǇƻǊ ǇǊŜǎƛƽƴ - P 

La medición se realiza con las siguientes unidades internacionales:   

ɲt Ґtм-P2= gradiente de presión= PA(Pascal)  

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

Q=caudal: m3/s  

L=longitud en metros  

r=radio =metros  

˃Ґ±ƛǎŎƻǎƛŘŀŘ ŘŜ ƭŀ ǎŀƴƎǊŜ όǇƻƛǎŜύҐ сΣмл-3 
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23321 - Pérdida de presión hemodinámicamente significativa y estenosis. 

Fisiológicamente, la fuerza de cizalla opone una resistencia al flujo normal que 

disminuye progresivamente la presión aguas abajo, pero en una proporción 

fisiológicamente insignificante porque la viscosidad y la velocidad son normalmente lo 

suficientemente bajas como para mantener un número de Reynolds inferior a 2000.  

La estenosis hemodinámicamente significativa se produce cuando la caída de 

ǇǊŜǎƛƽƴ ǇǊƻǾƻŎŀ ǳƴ ƎǊŀŘƛŜƴǘŜ ŘŜ ǇǊŜǎƛƽƴ Dt όŘƛŦŜǊŜƴŎƛŀ ŘŜ ǇǊŜǎƛƽƴ ɲt ŜƴǘǊŜ н Ǉǳƴǘƻǎ 

ǎŜǇŀǊŀŘƻǎ ǇƻǊ ǳƴŀ ŘƛǎǘŀƴŎƛŀ 5 όDtҐ ɲtκ5ύ   

Además de la medición cuantitativa de la presión, las estenosis pueden evaluarse 

mediante velocímetro Doppler. En efecto, el grado de demodulación (pérdida de amplitud) de 

la velocidad de un flujo periódico es proporcional a la importancia de las estenosis. Esto se 

debe a que, siempre de acuerdo con la ley de Poiseuille, la resistencia reduce la velocidad 

tanto más cuanto mayor es el flujo. La disminución de las velocidades máximas se explica 

por el hecho de que la resistencia aumenta con la velocidad. Este es el caso no sólo de las 

arterias, sino también de las venas, cuando las obstrucciones ilíacas y/o ilio-cavas reducen 

la modulación de las velocidades en tiempo de respiración, como se mide con el Doppler de 

la vena femoral en el paciente en decúbito.  

Esta es también la razón por la que una estenosis que no es significativa en reposo 

puede convertirse en significativa cuando el flujo aumenta por el esfuerzo. Justifica una 

medición Doppler de las venas femorales en posición supina en reposo e inmediatamente 

después de un esfuerzo de marcha (o de un movimiento de pedaleo libre en posición 

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

aguas arriba de drenaje.  
Además de la pérdida de presión, la importancia de una estenosis para la 

hemodinámica venosa adquiere todo su significado venoso cuando se considera como una 

resistencia al flujo aguas arriba  

 

233221- Aumento de la presión residual PR proporcionada por la 

microcirculación y/o las presiones sistólicas de las bombas valvulomusculares. 
A diferencia de la estenosis arterial, que es grave por la reducción de la presión aguas 

abajo (isquemia), la estenosis venosa es grave por el aumento de la presión aguas arriba 

(incluida la presión transmural (PTM)) a través del aumento de la presión residual PR. 

. 

233222- Colaterales y resistencia. 

El impacto hemodinámico aguas arriba de las oclusiones y estenosis es tanto más 

reducido cuanto que las venas colaterales compensatorias (shunts abiertos vicariantes 

SAV) reducen la resistencia global abriendo resistencias paralelas. 

  Esta compensación puede acelerarse al caminar bajo una fuerte compresión, que 

aumenta la presión residual y fuerza la apertura y dilatación de las colaterales 

compensatorias. 

 Si esta evolución no es suficiente para corregir los signos clínicos funcionales de la 

insuficiencia venosa, o si las varices compensatorias no se aceptan por razones estéticas, se 

puede realizar una dilatación y colocación de stent en estas estenosis.  
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233223- Medición de las presiones aguas arriba : invasivas con Doppler. 

La medición de las presiones aguas arriba es el único criterio 

que permite confirmar la importancia de un obstáculo venoso en 

reposo y durante el ejercicio.  
Sin embargo, debido a la falta de medición de la presión, con demasiada frecuencia 

se realizan procedimientos de revascularización innecesarios, aunque la presión no esté 

gravemente afectada.   

 La medición invasiva por catéter es bien conocida, pero la medición por efecto 

Doppler es tristemente desconocida.  

¡Sin embargo, no es invasivo y es tan «físicamente» racional como la medición de la 

presión arterial al mismo nivel! Debe realizarse en posición de decúbito, para no integrar la 

presión hidrostática gravitacional PHSG no implicada en los obstáculos. En esta posición la 

PHSG es despreciable, lo que permite evaluar selectivamente las sobrepresiones debidas a 

los obstáculos, sin considerar los efectos de la incontinencia valvular sobre la presión.  

Esto es tanto más útil para evitar recanalizar un obstáculo bien compensado, pero al 

que se atribuye falsamente la causa de una insuficiencia venosa más bien causada por la 

incontinencia valvular asociada. Es sin embargo el caso en el tratamiento mal 

documentado hemodinámicamente " de la enfermedad post trombótica y de las 

malformaciones venosas.  
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También se puede, como hemos visto, evaluar, aunque no cuantificar, la 

importancia hemodinámica de los obstáculos ilio-cavos mediante la demodulación 

respiratoria de los flujos Doppler en reposo y con esfuerzo de las venas femorales. 

 

233224 - Pseudoestenosis: Pseudo May Thurner  

Síndrome de May Thurner MTS y síndrome de Nutcracker NTS  
El síndrome de May Thurner consiste en una estenosis permanente de la vena ilíaca 

izquierda, pinzada entre la arteria ilíaca común derecha y la vena ilíaca común izquierda.  

Sin embargo, esta estenosis no siempre es permanente, sino sólo ocasional y en 

posturas poco frecuentes en la vida real. Es el caso del pseudo síndrome de May Thurner, 

que muestra una estenosis notable de la vena ilíaca izquierda, pero sólo en la posición 

supina estricta que exigen las técnicas de flebografía y de RMN. En efecto, este artefacto 

postural desaparece en cuanto el sujeto se encuentra en posición semisentada, como he 

demostrado con el eco-Doppler. 

Ref: Paolo Zamboni, Claude Franceschi, Roberto Del Frate.The overtreatment of illusory May 

Thurner syndrome Veins and Lymphatics 2019; volume 8:8020 

Esto puede explicar el hallazgo de una MTS "ilusoria" evaluada mediante 

flebografía horizontal supina en sujetos jóvenes asintomáticos. 

Ref: van Vuuren TM, Kurstjens RLM,Wittens CHA, et al. lllusory angiographic signs of 

significant lliac vein compression in healthy volunteers. Eur.J Vasc Endovasc Surg 

2018;56:874-9.  

Del mismo modo, el síndrome del Nutcracker NTS puede ser artefactual en presencia de un 

varicocele considerado como compensatorio de una estenosis de la vena renal izquierda. 

La desaparición del reflujo de la vena ovárica en la posición supina de Trendelenburg 

(cabeza más baja que los pies) en el eco-Doppler demuestra su ausencia de efecto 

compensatorio, mientras que su permanencia lo confirma.  

Estos conocimientos deberían reducir el número, todavía demasiado elevado, 

de implantaciones innecesarias de endoprótesis en las venas ilíacas y renales 

izquierdas.  
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233225- Stents y Recanalización 

La ley de Poiseuille puede utilizarse para evaluar el calibre r en función del caudal Q y la 

longitud L necesarios para una recanalización, un stent o un bypass lo suficientemente 

estrecho como para ser adecuadamente "lavado" por el flujo, pero no tan estrecho como 

para crear una caída de presión estenótica, tanto en reposo como durante el ejercicio.  
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ɲt Ґ у v[ ˃ κ ˉ wо Ґ ŎŀƝŘŀ ŘŜ ǇǊŜǎƛƽƴΦ [ŀ ƳŜŘƛŎƛƽƴ ŘŜǘŀƭƭŀŘŀ ǎŜ ŜƴŎǳŜƴǘǊŀ Ŝƴ Ŝƭ 

capítulo de tratamiento8.  

233226- Presión aguas abajo y ecuación de guyot. 

El impacto hemodinámico descendente de la estenosis venosa tiene efecto cuando reduce 

significativamente el flujo/presión, y por tanto el efecto de reservorio sobre la precarga del 

ventrículo derecho. Este es el caso de los obstáculos a la vena cava (ligadura, cirugía 

laparoscópica, compresión por el útero gestante cuando la mujer está en posición supina).   

La ecuación de Guyot está pensada para que los reanimadores y anestesistas eviten las 

complicaciones cardíacas de una vena cava "demasiado llena y vacía". El argumento de que 

la vena cava puede estar "demasiado vacía" para justificar la eliminación de la oclusión 

crónica pierde su sentido si se comprende que el déficit de aporte sanguíneo venoso directo 

a la extremidad inferior se compensa con las colaterales y sólo representa de 150 a 200 ml/ 

minuto en comparación con los 5000 ml de gasto cardíaco.  

Por la misma razón, justificar la ablación de una vena safena interna incontinente asociada 

para aumentar el flujo/presión ilíaca no es pertinente.  

Sin embargo, las venas varicosas pueden desactivar el efecto reservoir cuando desciende 

un gran volumen de sangre como al ponerse de pie. 
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