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Resumen

La descripcién tradicional de una progresion fisiopatolégica descendente o re-
trégrada de Insuficiencia Venosa Crénica (IVC) desde la vena safena hacia las
venas distales es controvertido.

Existe una alta frecuencia de las extremidades (37%) que presentan vérices sin
reflujo de la vena safena mientras que un reflujo safeno completo desde la unién
safeno femoral (USF) hasta el maléolo se encuentra presente s6lo en el 13,8% de
los casos. Esta observacién establece un punto adicional de origen para su desa-
rrollo. Si tenemos en cuenta que la progresiéon de la IVC puede iniciarse desde ve-
nas tributarias hacia la vena safena, la microcirculacién se debe considerar dentro
de su origen.

La ultima vélvula antes que la sangre refluya hacia la red micro venosa en for-
ma incontrolada se denomina como Viélvula Limite. Cuando el reflujo venoso se
encuentra presente, la competencia de esta vilvula en los vasos pequefios desem-
pefia un papel critico en la progresién de los cambios de la piel en la IVC.

La ausencia de micro vilvulas venosas o su incompetencia podria explicar la
IVC en las extremidades con vilvulas venosas competentes en las grandes venas.

Palabras Claves: Insuficencia venosa crénica - Vilvula limite - Unién Safeno
femoral.

Abstract
Micro Valve Incompetence: A new theory? The Board Valve

The traditional description of a descending or retrograde physiopathological
evolution of SVI from saphenous vein towards the distal veins is controversial.

A high frecuency of limbs exits (37%), presenting varices without SV reflux
while safenous reflux is complete from the SFU while the malleolus in only
13.8% of cases. This observation indicates an extra saphenous starting point for
development. If we consider that SVI progression can proceed from the tributaries
towards the SV, microcirculation should be considered within the source.
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The last valve before blood refluxed into an micro venous network is designated
uncontrollably as the Boundary Valve. When venous reflux is present, the
comptence of these small vessel valves play a critical role in the progression of the
skin changes of CVI. The absence of microvenous valves or their incompetence
could explain VCI in limbs with competent venous valves in large veins.

Key Words: Chronic Venous Insufficiency - Boundary Valve - Saphenous

Vein Joint.

Introduccion y Evidencia

La historia natural de la Insuficiencia Venosa
Crénica (IVC) pero en especial la del Reflujo
Venoso (RV) en pacientes con enfermedad ve-
nosa crénica, permanece poco clara.

La teoria descendente del origen de la IVC
apoyada por Trendelemburg desde 1891, esta-
blecia que el compromiso original de la valvu-
la terminal de la Unién Safeno Femoral (USF)
o de la Unién Safeno Poplitea (USP) afectaba
en forma retrograda a los ejes venosos safenos
permitiendo de esta forma el reflujo de sangre,
la éstasis e hipertensién venosa, causando final-
mente dafio de las venas distales y resultando no
s6lo en dilatacién secundaria sino también for-
macién de virices. Esta teoria, también ha su-
gerido que el fenémeno inicial primario podria
recaer sobre la falla valvular al enfrentarse con
pacientes con incompetencia valvular ante la
ausencia de sintomas. La teoria ascendente es
de reconocimiento mds reciente y propone que
el origen del reflujo venoso es multifocal en el
sistema venoso superficial distal y que éste, a su
vez, progresa en sentido ascendente o préximal
hacia la USF (1).

En un estudio (2) retrospectivo de pacientes
con IVC primaria se encontré que el reflujo de
la USF se presentaba en el 53% de las extre-
midades de 2888 pacientes. Reflujo de la vena
safena mayor (VSM) se identificé en el 82% de
las extremidades; reflujo de la USP en el 22%
y el reflujo de la vena safena menor en el 30%
de las extremidades. Pero lo que es ain mds in-
dicativo del origen del reflujo es que de 1883
extremidades con USF competente, el 68% tuvo
reflujo de la VSM mientras que el 51% de las
extremidades con VSM competente arriba de la
rodilla demostré reflujo por debajo de la rodilla.
Adicionalmente, 5% de extremidades con USF

y VSM distal incompetentes tenian una VSM
préximal competente. Finalmente, el 20% de las
extremidades con USP competente demostra-
ron reflujo de la vena safena menor. Dos pre-
sentaciones del afo 2010, la de Genovese y la de
Davies, contienen datos que permiten concluir
que el RV no se origina invariablemente en la
USF o en la USP en pacientes con enferme-
dad venosa cronica. Este parece tener un origen
multifocal mds que seguir un patrén descenden-
te o ascendente (2).

Estas conclusiones han conducido a algunos
autores a modificar su plan de tratamiento op-
tando por ablacién selectiva de virices en ma-
nejos minimamente invasivos, preservando la
safena bajo la teoria que ello podria mejorar o
bien eliminar el reflujo safeno (3-5). Los pacien-
tes sometidos a esta modalidad de tratamiento ,
se operan mediante flebectomias de venas tribu-
tarias de la VSM dilatada e incompetente con
conservacién de la VSM incompetente; notando
a corto plazo, reduccién del calibre de la safena,
reduccién de la duracién del reflujo como asi
también del valor de la velocidad pico del reflujo
con respecto al duplex pre-operatorio de inclu-
sién en el trabajo (3). De un total de 138 pa-
cientes, 24 tuvieron recurrencia y 40 no tuvieron
reflujo en la VSM.

Que fécil hubiese sido entender la fisiopato-
logia del reflujo en sentido descendente desde la
Vilvula Terminal en la USF o USP y su plan
de tratamiento si éste hubiese sido el Ginico me-
canismo de produccién de la IVC. Es evidente
que todos hemos encontrado patrones de in-
competencia valvular y de flujo inverso que no
se ajustan a ningdin pardmetro de distribucién
reglado descendente o ascendente ni asi tam-
poco a manifestaciones clinicas coherentes con
su presentacion. La descripcién tradicional del
la evolucién fisiopatolégica descendente o retro-
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grada de la IVC desde la vena safena hacia las
venas distales es controversial (6).

Datos de duplex venoso han permitido es-
tablecer que la participacién de la VSM en la
IVC es del 82.7 %, la vena safena menor en el
10.9 % y el compromiso no safeno en el 6.4%
de 2275 casos (1). De la totalidad de casos, 835
extremidades presentaron vdrices con una vena
safena continente, frecuentemente en pacientes
mids jévenes y no sintomatico (6).

La combinacién de incompetencia en la
unién safena y en la vena safena afecté extremi-
dades que fueron mds frecuentemente sintomé-
ticas que aquellas que presentaron Unicamente
incompetencia en la vena safena (6).

Muchos autores han notado una correlacién
positiva entre la edad y el tiempo de evolucién,
el estado clinico de la IVC como asi también
con la clasificacién anatémica del reflujo (6).

Pittaluga, como también otros autores, han
registrado una alta frecuencia de extremida-
des que presentan virices sin reflujo de la vena
safena (36.7%). Ademais, las extremidades con
vérices y reflujo de la vena safena presentan una
unién safeno venosa continente en el 26.6% de
los casos. La vena safena sélo presenté reflujo
segmentario en el 60% de los casos mientras
que el reflujo fue completo desde la unién safe-
no venosa hasta el maléolo en sélo el 13.8% de
los casos. Esto es lo que se ha informado en la
literatura (6-10).

La nocién en que el reflujo se comporta ex-
tendiéndose a través del tiempo se ha repor-
tado en numerosas publicaciones y podria ser
descripta con inicio epifacial (43 afios); segui-
do de reflujo interfacial (venas safenas) (49.6
afios) que no afectan la USF. Luego, se afecta
la unién safeno venosa (55.1 afios) y finalmente
el reflujo se extiende en forma completa desde
la unién safeno venosa hasta la regién maleolar
(63 afios). Esta observacién apunta a un inicio
extra safeno del desarrollo del reflujo e indi-
ca que la IVC asciende hacia la Unién Safeno
Venosa. Un cierto nimero de publicaciones re-
cientes han obtenido similares conclusiones (7-
10).

El compromiso de la USF parece ser un
punto clave” ya que coincide con el desarrollo
de los cambios tréficos aumentando de 1.3% a
9.8% su incidencia cuando en la USF se pre-

senta reflujo (6).

Pareciera concluirse entonces que, si conside-
ramos que la progresién de la IVC se desarrollé
desde las tributarias hacia la VS y si aceptamos
que la extensién del mismo es acompafiado por
un deterioro clinico, entonces lo que sigue es el
tratamiento temprano de la IVC con esclerote-
rapia o cirugia selectiva, afectando la progresién
y de esta forma previniendo el predecible dete-
rioro hemodindmico y clinico. Esto podria per-
mitir 1eMOvVer reservorios varicosos y preservar
la vena safena si existe un compromiso limitado
sin reflujo safeno (6-38).

Los resultados de estudios muestran que el
reflujo puede ocurrir en cualquier segmento
venoso independientemente del estado de la
enfermedad (7). Esto es una evidencia en con-
tra del desarrollo retrogrado (descendente) de
la enfermedad; de hecho Labropoulos encon-
tré que el reflujo distal superficial, perforante
y del sistema venosos profundo es mucho mads
frecuente que el proximal indicando una posi-
ble progresién anterégrada de la enfermedad
en un considerable nimero de pacientes. Sin
embargo, el desarrollo multifocal, descendente,
ascendente o sus combinaciones pueden ocurrir
sugiriendo que el desarrollo de la enfermedad
puede implicar territorios susceptibles en donde
cambios de la pared, cambios hemodindmicos o
bien ambos pueden precipitar el inicio del re-
flujo. Muchos estudios han demostrado que el
reflujo distal es necesario para el desarrollo de
los signos y sintomas de la enfermedad venosa
crénica y de hecho es la VSM distal y sus tribu-
tarias la zona mds frecuentemente envuelta. A
este nivel el arco venoso posterior (vena de Leo-
nardo) fue el sitio mds comun de reflujo entre
todas las venas (7).

Algunos trabajos han pretendido determinar
el limite superior de duracién como asi también
la velocidad maxima del flujo inverso venoso
(reflujo venoso) evaluando extremidades infe-
riores de sujetos sanos y enfermos de IVC en
por lo menos 16 puntos anatémicos de los siste-
mas venosos: superficial, perforante y profundo;
utilizando en duplex scan (ecografia - doppler)
en posicién de bipedestacién y supina. En to-
dos los casos, el flujo inverso fue desencadena-
do mediante el uso estandarizado de maniobras
con manguito de compresiéon neumdtica que
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permitieron la medicién de las variables una vez
liberada la compresién (11).

El trabajo de Nicos Labropoulus en el 2003
concluyé que el reflujo venoso superficial mos-
tré un rango entre 0 y 2400 milisegundos (ms)
promedio de 210 ms y fue menos de 500 ms en
el 96.7% de los puntos de evaluacién superficial.
En las venas perforantes, independientemente
de su localizacién flujo centrifugo, varié de 0 a
760 ms (promedio de 170 ms) y fue menos de
350 ms en el 97% de ellas. En el sistema venoso-
so profundo, el flujo inverso varié entre 0 y 2600
ms, con promedio en la vena femoral profunda
de 190 ms; siendo menos de 500 ms en el 97.6%
de las mediciones. Este flujo retrogrado identifi-
cado en las venas de las extremidades inferiores
de sujetos sanos se presenta en forma fisiolégica
justo antes del cierre valvular como lo referencié
Van Bemmelen en 1989 (11-12).

Autores como F. Lurie (13) han cuestionado
los resultados sobre la base que los criterios de
velocidad de flujo reverso requeridos para el cie-
rre valvular (mayores a 30 cm/s) en experimen-
tos 172 vitro con pardmetros de flujo controlados
y mediciones directas de drea de apertura val-
vular a diferentes velocidades de flujo no con-
firman las conclusiones de Van Bemmelen (14).

Estos trabajos y experimentos anteriores (5)
demostraron entonces que valvulas venosas sa-
nas cierran rapidamente y que el reflujo no exis-
te. En trabajos como los de Valentin en donde,
a pesar de velocidades pico muy bajas entre 0 y
1.58 cm/s de flujo reverso, existieron vilvulas
competentes (13-15).

El uso de maniobras provocativas de reflu-
jo tales como la maniobra de valsalva, la com-
presién manual, la compresién con manguito
proximal al segmento venoso bajo estudio, han
probado ser una herramienta clinica importan-
te. Estas maniobras crean un incremento de
presién proximal a la vélvula lo cual forza a la
sangre a fluir de regreso a través de la valvula
hasta que ésta se cierra completamente. En estas
circunstancias anormales es comun que ocurra el
reflujo inducido a través de la valvula.

Como estas maniobras son artificiales, las ob-
servaciones de sus efectos sobre las valvulas pue-
den ser no extrapolables a estados fisiol6gicos
normales (13).

La informacién obtenida de la funcién val-

vular por duplex convencional no puede ser
utilizada como guia para el mapeo del flujo
sanguineo en las venas. Aun mds, aunque el re-
flujo se encuentre presente por un intérvalo de
tiempo considerable, su impacto hemodiniamico
no puede ser estimado por ultrasonido doppler.
Ademas, la precisién del ultrasonido para iden-
tificar venas pequefias y sus anormalidades en el
flujo es altamente cuestionable (16). Esto resulta
en desconocimiento del estado de grandes por-
ciones del sistema venoso de la extremidad aun
cuando el examen de duplex mis detallado se
haya practicado en el paciente (16).

Las observaciones de estudios mediante Eco-
doppler modo B no soportan la hipétesis que
determina que el flujo reverso a través de la vél-
vula venosa sea necesario para que se produz-
ca el cierre valvular y, que de hecho, el inicio de
este cierre es evidente mientras el flujo sangui-
neo venoso es aun anterégrado, obedeciendo
el movimiento de las valvas hacia en centro del
Seno venoso como respuesta a micro cambios de
presién determinados por el principio fisico de
Bernoulli y el principio de la Continuidad de
Masa, expresos en el efecto de Venturi. Cabe
entonces preguntarse, d'qué es lo que detecta-
mos como “reflujo normal” al aplicar el doppler
espectral? Algunos postulan que el cambio ne-
gativo de la sefial doppler es el resultado de los
movimientos de las valvas y que la pared venosa
o los movimientos de la sangre distal a la valvula
causados por el cierre valvular mas que por flujo
reverso a través de la valvula (13).

Diferencias metodolégicas en la obtencién de
los resultados pueden explicar las discrepancias
de los resultados de los trabajos soportados por
la ecografia doppler y Ecodoppler modo B. En
los trabajos iniciales, las valvulas venosas no se
visualizaban lo cual significa que el sitio donde
las mediciones de velocidad se registraron con
respecto a la valvula, eran desconocidas (13).

Actualmente no estd dicha la Gltima palabra
con respecto a qué papel juegan en la estabilidad
o “equilibrio hemodindmico” del sistema de re-
torno venoso las venas epifaciales, intrafaciales,
profundas y perforantes (17).

Como lo ha identificado, la aplicacién ruti-
naria de ldser endoluminal y el uso de sustan-
cias esclerosantes para la insuficiencia valvular,
han permitido comprobar la inmediata retrac-
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cién de los tegumentos secundarios al colapso
de las virices tributarias; la mayoria de las veces
en sectores alejados al extremo de la fibra laser
que se encuentra ubicada a escasos centimetros
del cayado. Con ello se descarta un fenémeno
casual que se presenta en forma semejante con
el uso de esclerosantes y que atribuyen al efecto
irritante que sobre el endotelio se produce in-
duciendo vasoespasmo (17), y que autores como
J. Nigro, M. Shadeck, J. Segura y F. Vin con-
sideran este “espasmo venoso” como un signo
de calidad farmacolégica y buen pronéstico del
procedimiento.

Las modalidades actuales de tratamiento en-
dovenoso oclusivo (Escleroespuma, Liser, ra-
diofrecuencia) hoy tienen defensores entusias-
tas y prometedores resultados tempranos; se los
puede practicar en forma minimamente invasiva,
bajo anestesia local, en salas de procedimientos
clinicos con considerable beneficio econémico y
logistico. Se han publicitado ampliamente pero
envuelven multiples sesiones de tratamiento en
la mayor parte. Claro, como es de esperar, segui-
mos aplicando estos métodos terapéuticos por
los resultados que producen, por lo menos de
manera temporal; a pesar que la explicaciéon del
éxito o fracaso de los mismos atin no sea lo bas-
tante clara, uniforme y predecible. La incidencia
de eventos adversos, las tasas de reproduccién y
la incidencia de otras complicaciones continian
en estudio y en algunos casos es preocupante;
sin contar con la promesa de un procedimien-
to minimamente invasivo que posteriormente se
debe completar con combinaciones quirtrgicas
y adicionales endovenosas que incrementan la
dificultad para evaluar la verdadera eficacia de
los componentes del tratamiento (18).

La recurrencia de las virices a nivel de la USF
no siempre puede ser explicada por una inade-
cuada cirugia en la intervencién inicial como lo
ha referido Igarzabal y Nigro. Factores determi-
nantes de ello, parecen encontrarse involucrados
en el estudio insuficiente complementario ima-
genolégico de la region, la inadecuada diseccion
de la USK, la persistencia de la vena safena me-
nor o la vena lateral del muslo y la neovascula-
rizacién. Esta dltima no se podra confundir con
vasos residuales pre-existentes, gracias a caracte-
risticas como la presencia de vélvulas y la expre-
si6n del marcador S100 en la pared venosa (19).

Como bien se sabe, el concepto contempori-
neo de la recurrencia de la insuficiencia venosa
post-intervencion se asocia en un muy alto por-
centaje con la presencia de neovascularizacién y
con la presencia de conductos no intervenidos
en la USFL (19). Sin embargo, no todos los pa-
cientes en puntual, se ajustan a este concepto y
para todos no es poco frecuente el no encontrar
con facilidad la causa de su reproduccién o bien
la falla al tratamiento intervencionista aplicado.

Un reciente estudio aleatorio controlado que
compara la Radiofrecuencia, el EVLT y la re-
secci6én quirdrgica establecié a un afio, una tasa
de recanalizacién del 16.3% de la VSM en pa-
cientes tratados con espuma frente a 4.8% de los
tratados con ldser o con cirugia, el 5.8% de los
tratados por radiofrecuencia (20-21). De acuer-
do con la experiencia y casuistica de 7 afios rea-
lizada por el Dr. Nigro J (31), sobre un total de
1472 miembros inferiores tratados y clasificados
segin la CEAP, se detect6 en los casos de IVC
C4-C5 y Cé6 tratados con escleroterapia con
espuma una mayor incidencia de recurrencia a
partir de los 3 afios posteriores a la terapéutica,
en relacién con los pacientes clasificados como
C1-C2 y C3. Esto permite al autor establecer
que la incidencia de recurrencia crezca y avan-
ce en la medida que progresa la patologia y por
consiguiente, su ubicacién clasificatoria a Cé6.

El estado del conocimiento actual del com-
portamiento hemodindmico tanto macro como
micro circulatorio hace cuestionable la posi-
bilidad de construir estrategias de tratamiento
basadas en un modelo simplificado de enferme-
dad. Aunque en la mayoria de los casos, el trata-
miento de la totalidad de las venas incompeten-
tes es un imposible, el que existan menos venas
insuficientes residuales no tratadas serd de mejor
prondéstico. Existe evidencia que la eliminacién
del reflujo en las venas, altera el desarrollo de la
historia natural y previene la progresién de la
enfermedad.

Las discusiones mds recientes han ampliado
entonces la posibilidad sobre el origen distal, el
desarrollo de la incompetencia y el reflujo con
una consecuente progresion ascendente de la in-
competencia venosa (22, 23).

Con una densidad micro valvular de 6.55+
3.79 vilvulas/cm3, 94% en venas de menos de
300 micras de didmetro y 65% en vasos de me-
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nos de 100 micras, no existe duda que ello debe
ser un elemento trascendental en la contencién
del reflujo venoso y una fuente no estudiada en
profundidad del origen multifocal ascendente de
la IVC o de la reproduccién post-tratamiento.

Clasificadas, sobre la base del didmetro lumi-
nal como vénulas post-capilares (3-30um), vé-
nulas colectoras (30-50pm), vénulas musculares
(50-100pum), venas colectoras pequefias (100-
300pm) y venas pequefias (300-1000pm), la val-
vula venosa observada en el canal mas pequefio
ha sido en uno de 18um (26).

Las vilvulas venosas se mencionaron por pri-
mera vez en 1554 por el anatomista espaiiol Lu-
dovicus Vasseaus, siendo Sylvius Ambianus el
primero en hacer la descripcién de la presencia
de las mismas en los miembros inferiores. Pero
es Hyeronimus Fabricius (27) el que hace la
descripcién mds detallada de la anatomia y to-
pografia de las vilvulas venosas de la totalidad
del sistema (28).

Desde el punto de vista micro valvular, es
el patélogo Popoft en 1934, quien descubre la
presencia de vilvulas en la piel digital (23) y
mientras que hasta hace muy poco los textos de
anatomia consideraban que las venas menores a
2 mm de didmetro eran avalvuldas (Burkit et al
1993; Williams et al 1995). Hoy hay descriptas
vilvulas microscépicas en conductos de hasta 18
micras de didmetro. Esta son descriptas como
bicuspides, dispuestas en series a lo largo de una
vena o en el punto de unién entre dos venas, con
una estructura, localizacién y orientacién seme-
jante a las valvulas de la macro circulacién (28-
29). Su funcién a este nivel, se encuentra en
estrecha relacién con dos evidencias: la primera
es la ausencia de micro vilvulas en regiones en
donde el retorno venoso es favorable y, la segun-
da, es la abundancia de las mismas en regiones
sujetas a flujo reverso gravitacional o donde el
flujo es irregular o bien alterado por la contrac-
cién muscular (28).

Es por ahora imposible iz vivo estudiar las
micro valvulas venosas, su rol en la contencién
del reflujo y la contencién post-capilar del mis-
mo hacia el lecho capilar, su participacién en el
redireccionamiento del flujo sanguineo en la red
microvascular, su capacidad como se ha sugerido
por extrapolacién del efecto de aceleracién de
las vélvulas de la macrocirculacién, del flujo san-

guineo y su contribucién en el desarrollo de las
manifestaciones de la IVC en los pacientes con
y sin ulceracién. Actualmente, sélo es posible
deducir su posible rol en forma indirecta a través
de estudios anatémicos venograficos de plasti-
nacién, moldeado y corrosién tisular vascular en
asociacién con la microscopia electrénica, capi-
laroscopia, evaluaciones doppler laser, ultrasoni-
do de alta frecuencia y micro fibro angioscopia.

Se acepta que la enfermedad venosa es el re-
sultado de una incompetencia valvular progre-
siva, sin embargo, la opinién se encuentra divi-
dida en cuanto a en donde dicha incompetencia
valvular tiene origen y cudl es el sentido de su
progresion (22).

Existe hoy una gran evidencia de la presencia
de vilvulas en venas de menos de 2 milimetros
de didmetro y es s6lo un desacierto histérico el
que hasta hace poco tiempo libros de texto de
anatomia importantes describieran la ausencia
de las vdlvulas en el territorio micro circulatorio
(22).

La localizacién de las vilvulas dentro de la
red de pequefios vasos venosos es definida hoy
de acuerdo con la ubicacién de la vdlvula den-
tro de la generacién de la vena tributaria. Las
véilvulas en la VSM y sus tributarias accesorias
se designaron como vélvulas de la generacién O
(GO0). Las vélvulas ubicadas en cada una de las
siguientes generaciones de tributarias se asignan
a generaciones numeradas en froma consecutiva.

Venograma por llenamiento retrogrado de re-
sina en especimenes quirdrgicos o cadavéricos,
son estudiados mediante corrosién de los teji-
dos y el anilisis valvular mediante microscopia
electrénica, y la competencia valvular, estableci-
da mediante la detencién abrupta de la progre-
si6n de la resina a la altura de la vélvula o por la
observacién de la relacidon entre el didmetro del
vaso y la profundidad del seno valvular en don-
de un valor mayor a 1.3 establece incompetencia
(22).

El mayor nimero de vilvulas (30%) de la red
venosa se encuentran en la tercera generacion
valvular (G3), encontrindose vilvulas compe-
tentes a lo largo de seis generaciones. Sin em-
bargo, la vasta mayoria de vilvulas incompe-
tentes se observan en las generaciones G1 a G3
(94%) (22).

También existen vasos avalvulados que pres-
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tan servicio de vias de colateralidad hacia terri-
torio mds distal de los vasos con vilvulas com-
petentes. Estos vasos no son frecuentes en la
generacién G1y G2 pero se vuelven més comu-
nes a partir de la generacién G3.

Los venogramas por llenamiento retrogrado
de resina, han permitido definir lo que se de-
nomina la Vélvula Limite (Figura 1 y 2) que es
esa ultima valvula de la microcirculacidn, usual-
mente ubicada en la tercera generacién (G3-
65%), que contiene el reflujo antes de que éste
se disemine incontroladamente en la red venosa
microcirculatoria. En esta Valvula Limite repo-
sa la responsabilidad de evitar los efectos en los
tegumentos como consecuencia del flujo reverso
venoso. Las extremidades que presentan IVC y
ulceracién han mostrado, mediante los venogra-
mas con resina, extensa incompetencia valvular
microcirculatoria. Esta insuficiencia e inconti-
nencia valvular microvenosa en las venas de la
piel, puede existir en forma independiente de la
competencia valvular de los grandes troncos ve-

nosos safenos como asi también de los grandes
vasos colaterales accesorios a ellos. Cuando el
reflujo de la vena safena se encuentra presente,
la competencia de las vélvulas de estas microval-
vulas pueden jugar un rol critico en la progre-
siéon de los cambios dérmicos asociados con la
insuficiencia venosa (22).

El trabajo de Aharinejad pudo demostrar una
alta concentracién micro valvular en el 4rea en
donde es mds frecuente el desarrollo de la tlcera
venosa al igual que en zonas sobre estructuras
rigidas como huesos y tendones. Pero la ma-
yor concentracién micro valvular se detecté en
el grueso artejo del pie en donde la ulceracién
por IVC no se produce. El autor concluye que la
densidad valvular por si sola no puede explicar la
ubicacién preferencial en la regién maleolar de
la ulcera venosa (23-24). Sin embargo, Phillips
encontré una mds baja densidad micro valvular
en el cuello de pie comparado con la densidad
del tercio medio y proximal de la pierna (24-25).

Figura 1: Valvula Limite Competente: Imagen micro val-
vula obtenida mediante moldeado con venografia retré-
grada de resina y corrosion tisular de una vénula de 100
micras de didametro.

Conclusion

El concepto de la Vilvula Limite tiene parti-
cular importancia en el manejo de la enferme-
dad venosa crénica, particularmente durante la
inyeccién de sustancias esclerosantes en donde
la navegacién inadvertida del esclerosante bajo
presién, podria alcanzar redes venosas con con-
ductos de drenaje adecuado y valvulas compe-
tentes ocasionando oclusién y, de esta forma,
forzando a la derivacién del mismo flujo venoso
a otras redes recargindolas (30). “La destruccién

Figura 2: Valvula Limite Competente: Imagen micro val-
vula obtenida mediante moldeado con venografia retro-
grada de resina y corrosion tisular de una vénula de 100
micras de didmetro.

de las rutas de drenaje favorece a la recurrencia”
(6- 18). Normalmente, nos encontramos muy
tamiliarizados con los conceptos modernos de la
anatomia venosa macro circulatoria desarrollada
hasta la mas reciente década, pero por razones
evidentes, el desconocimiento detallado en cada
paciente de la anatomia de la red microcircu-
latoria de retorno venoso como asi también las
implicaciones que sobre ella aplicamos al des-
plegar frecuentes esquemas de tratamiento ha-
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cen del resultado terapéutico un efecto con un
componente aleatorio variable.

Mientras mds fendmenos relacionados con
el flujo venoso ocurran en las venas enfermas,
nuestro entendimiento de la mecdnica del flu-
jo venoso se encontrard lejos del punto en que
efectivamente podamos utilizarlo para determi-
nar estrategias terapéuticas efectivas (16).
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