PAGE  
1


Dr Alessandro PIERI – FIRENZE - Italie
Il collegamento tra il sistema venoso superficiale con quello profondo avviene principalmente a livello delle giunzioni tra i due collettori superficiali principali (grande e piccola safena – GSV e SSV) e le vene profonde, rispettivamente femorale comune e poplitea. Mentre lo sbocco della GSV nella giunzione safeno-femorale (SFJ) è pressoché costante quello della SSV nella vena poplitea (SPJ) è estremamente variabile e riflette, presumibilmente, le diversità architetturali e funzionali delle strutture muscolari di riferimento.

Il sistema profondo e quello superficiale sono ulteriormente connessi da numerose vene perforanti che dovrebbero essere unidirezionali ma che poi non lo sono affatto e non solo in patologia.

Le variabili dei sistemi descritti sono rappresentate dalle valvole venose: il loro numero, la loro distribuzione e la loro corretta morfologia sono la garanzia del funzionamento della rete del ritorno venoso superficiale verso il cuore destro.

Il ritorno venoso superficiale rappresenta in fisiologia circa il 10% del ritorno venoso globale degli arti inferiori in condizioni di riposo ma aumenta vertiginosamente durante l’esercizio muscolare per la compressione alternata delle vene profonde sottoposte al gioco compartimentale dei muscoli della gamba in cui sono racchiuse, ed in minor misura, di quelli della coscia. 

Ne sono testimonianza le cosiddette “varici atletiche” che, lungi dall’ essere varici, sono vene normalmente valvolate e funzionanti distinguibili però dalle vene normali per il loro calibro e per la loro visibilità cutanea. Come è facilmente arguibile si tratta di “varici di compenso”, secondarie cioè all’ ostruzione profonda abituale fornita dall’ ipertrofia muscolare che tende le fasce e riduce il calibro delle vene profonde fino alla loro obliterazione virtuale. Non si tratta di una patologia sistemica ma di un adattamento settoriale alla mutazione delle condizioni muscolari distrettuali. In tali casi è intuibile il sovvertimento della direzione del flusso all’ interno delle vene perforanti ma queste, testate in condizioni di riposo, appaiono del tutto normali.

Le valvole venose sembrano progettate come baluardi inespugnabili ma solo poche di esse lo sono davvero poiché alcune sono progettate per essere “cedibili”, per funzionare cioè ad intermittenza ed appaiono “corte” rispetto al vaso che devono tutelare. Sembrano fatte apposta per cedere al carico volumetrico e pressorio per recuperare prontamente la loro funzione in condizioni di normalità.

Le valvole poplitea ed iliaco-femorale sono senza dubbio quelle con i lembi più lunghi poiché devono reggere all’impatto pressorio rispettivamente della coscia e dell’ addome. Si tratta però di valvole UNICHE. 

La stessa condizione è presente anche a carico delle valvole terminali delle vene giugulari e succlavie situate alla loro terminazione nelle vene anonime che costituiscono l’ ingresso del distretto cavale superiore. E’ spontanea l’ analogia con l’ assenza di valvole nel distretto iliaco comune ed ipogastrico: si assiste alla stessa “tutela” dei collettori principali mentre si lasciano liberi di espandersi i conduttori d’ingresso ai distretti cavali.

Al contrario delle vene profonde i collettori venosi superficiali (GSV e SSV) sono dotati, in prossimità dei loro sbocchi, di un DUPLICE sistema di tutela antireflusso costituito da una coppia di valvole situate in sede ostiale (terminale) e pre-ostiale (pre-terminale): queste ultime sono situate a valle dei collaterali della crosse. C’è da notare subito che le valvole della GSV sono “protette” dalla valvola della giunzione iliaco-femorale mentre quelle della SSV sono situate a valle della valvola poplitea. Il loro significato fisiologico potrebbe essere ancora legato alla competizione di ritorno con i compartimenti muscolari: a livello della SFJ i muscoli dell’ arto inferiore sono “finiti” mentre a livello della SPJ il ritorno superficiale non deve determinare sovraccarico sulle vene profonde.

Perché due valvole invece di una sola e robusta? Non ho ovviamente risposte da parte del creatore a questa domanda ma ritengo che il loro compito rifletta quello più generale di tutte le vene ossia quello di fornire un serbatoio temporaneo, altamente compliante, alla fisiologica competizione direzionale dei flussi di ritorno superficiale che sono quasi del tutto privi di pompe dedicate. Da notare il fatto che valvole “binate” non sono presenti negli arti superiori probabilmente per il diverso impatto della forza di gravità.

A livello della SFJ le due valvole si chiudono in ortostatismo durante l’ inspirazione ma la loro chiusura non deve impedire il flusso dei collaterali della crosse. A livello della SPJ lo stop della valvola terminale non può interrompere il flusso superficiale che viene shuntato verso la vena del Giacomini. Il tutto ha solo significato protettivo, serve cioè ad impedire la stasi che ben conosciamo come madre della trombosi.

Lo stesso ruolo antistasi spetta alle vene perforanti che si occupano di aspirare il flusso delle vene superficiali verso quelle profonde quando le relative pressioni sono favorevoli alla direzione prevista dall’ orientamento valvolare. Ma quando le pressioni si invertono (ad es. sforzi prolungati, esercizi ginnici in contrattura, culturismo etc) DEVE essere prevista in natura la temporanea cedibilità delle “dighe” direzionali per sfruttare al massimo la capacità di serbatoio (compliance) che costituisce la caratteristica principale delle vene.

Il limite del sistema di ritorno venoso è costituito dal mancato ritorno al cuore destro compensato in primis dalla bradicardia ma che sfocia poi nella lipotimia del Valsalva protratto. Le vene del collo, soprattutto le giugulari interne, si gonfiano molto di più delle vene delle gambe poiché, mentre la contrattura muscolare contemporanea delle logge di gamba determina una riduzione anche dell’ apporto arterioso (crampi da sforzo) il cervello non si ferma e continua a riempire con il suo frenetico metabolismo le vene “bloccate” dalla chiusura delle loro valvole terminali.

Il passaggio tra fisiologia e patologia è verosimilmente molto tenue poiché in gran parte potrebbe essere fondato sulle capacita di isteresi elastica delle vene ossia sul raggiungimento dei limiti di “non ritorno” del loro sistema elastico.

Ne possono offrire testimonianza l’osservazione della temporanea scomparsa delle varici dopo contenzione elastica protratta, con il loro postumo ripresentarsi dopo la cessazione dell’ uso del tutore, ed i risultati di rimodellamento volumetrico delle vene che conseguono alle terapie conservative. La pressione ortostatica gioca qui un ruolo fondamentale ma perché le varici non vengono a tutti?

La patologia deve anche tener conto della variabilità costituzionale dell’ individuo con la distribuzione ed il numero delle valvole venose che sono del tutto incostanti (marker genetico di malattia varicosa?) e delle loro malformazioni (lembi corti, inserzioni asimmetriche, fissurazioni, presenza o meno di “corde moderatrici” all’ interno delle vene, etc.) che ci sono state offerte dagli studi fleboscopici in vivo e non già dalle dimostrazioni anatomiche.

Lo studio funzionale del gioco valvolare appare molto complicato in quest’ottica dinamica poiché le nostre possibilità di indagine, pur ampliate dalla diagnostica ecografica ed integrate dal Color-Doppler, possono essere eseguite solo in condizioni statiche o, tutt’al più, in corso di variazioni posturali simulate ma ancora ben lontane da ciò che accade nella realtà.

Lo studio Eco-Color Doppler delle giunzioni tra il circolo superficiale e quello profondo ha indubbiamente costituito un grosso passo avanti nella moderna interpretazione e nell’approccio terapeutico della patologia varicosa ma c’è sempre di più il fondato sospetto che ciò che si riesce a vedere con i nostri sensi “allargati” non costituisca il punto di partenza della malattia varicosa ma piuttosto la slatentizzazione formale del suo punto d’arrivo: lo stesso rapporto cioè che esiste tra epatite ed alterazione delle transaminasi.

“stat rosa pristina nomine, nomina nuda tenemus” 

Umberto Eco – Il nome della rosa
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