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12.0 Linee Guida di FLEBOLOGIA 

STILLO F. (Coordinatore), AGUS G.B., BIANCHINI G., CAMPARINI S.,                                                                     

DE FIORES A., DE FRANCISCIS S., MARIANI F., LANZA G. 

MALATTIA VENOSA CRONICA  

La Malattia Venosa Cronica (MVC) costituisce una condizione clinica assai rilevante sia dal punto di vista 

epidemiologico sia per le importanti ripercussioni socio-economiche che ne derivano. La prevalenza attuale della 

MVC a carico degli arti inferiori è del 10-50% nella popolazione adulta maschile e del 50-55% in quella femminile. 

La malattia varicosa è presente, clinicamente manifesta, nel 10-33% delle donne e nel 10-20% dei maschi adulti. 

La correlazione fra prevalenza di varici e età è quasi lineare: il 7-35% e il 20-60% rispettivamente degli uomini e 

delle donne fra i 35 e i 40 anni; dal 15 al 55% degli uomini e dal 40 al 78% delle donne oltre i 60. La trasmissibilità 

ereditaria dei disturbi venosi è discussa. L’incidenza di varici in persone con o senza fattori ereditari trasmissibili 

varia dal 44 al 65% in presenza dei suddetti fattori vs il 27-53% in loro assenza. La MVC colpisce prevalentemente 

il sesso femminile fino alla quinta-sesta decade, successivamente non si notano significative differenza fra i sessi. 

Numerosi studi epidemiologici correlano l’incidenza delle varici con la gravidanza e con il numero dei parti. Esse 

variano dal 10 al 63% in donne con figli versus 4-26% in nullipare. La relazione fra varici e peso corporeo è stata 

esaminata da vari autori. Persone in sovrappeso, specie se di sesso femminile e abitanti in aree civilizzate, 

soffrono maggiormente di MVC e di malattia varicosa rispetto a soggetti di peso normale, dal 25 ad oltre il 70% (in 

entrambi i sessi) vs il 16-45%. Per quanto concerne la localizzazione anatomica, le varici si manifestano 

abitualmente ad entrambi gli arti inferiori, dal 39 al 76% dei casi. È ampiamente riconosciuto che alcuni stati 

occupazionali, particolarmente quelli che obbligano ad  un prolungato ortostatismo, si associno con maggiore 

prevalenza di varici anche se una tale correlazione è estremamente difficile da dimostrare sul piano statistico. 

L’ipertensione, il fumo di sigaretta, la stipsi non si sono rivelati fattori di rischio statisticamente significativi e 

correlabili alla MVC. 

E’ da oltre 15 anni riconosciuta internazionalmente quale classificazione della MVC la classificazione indicata in 

acronimo CEAP (Clinica, Eziologica, Anatomica, FisioPatologica). L’edema e la comparsa di lesioni trofiche, 

l’iperpigmentazione e l’eczema, espressioni di MVC CEAP 4-6 variano dal 3 all’11% della popolazione. Lo sviluppo 

di nuovi sintomi/anno è circa l’1% per l’edema e lo 0.8% per modeste dermopatie. Ulcere venose in fase attiva si 

ritrovano in circa lo 0.3% della popolazione adulta occidentale e la prevalenza globale di ulcere attive e guarite si 

attesta sull’1% con sconfinamento oltre il 3% negli ultrasettantenni. La prognosi delle ulcere è poco favorevole 

tendendo esse a guarire in tempi lunghi e a recidivare con grande facilità. Il 50-75% ripara in 4-6 mesi mentre il 

20% resta aperto a 24 mesi e l’8% a 5 anni.  

Innovazioni indubbiamente affermatesi nella pratica flebologica sono rappresentate dagli interventi chirurgici 

mini-invasivi quali le tecniche cosiddette emodinamiche conservative o le tecniche endovascolari, su basi 

fisiopatologiche e tecnologiche realmente innovative, che negli ultimi venti anni hanno passato il vaglio di lunghe 

sperimentazioni e ormai sono comune patrimonio del panorama internazionale, fino a prospettarsi come un 

nuovo standard (Gloviczki, 2011). 

L’indicazione chirurgica deve essere approfonditamente discussa, indipendentemente dall’opzione chirurgica 

scelta. Lo scopo stesso della chirurgia, la risoluzione totale delle varici, deve essere rivisto all’interno della storia 

naturale del quadro fisiopatologico di base, rappresentato non tanto o non solo dal sintomo/segno preminente 

quali le vene varicose, bensì dalla complessità della malattia venosa cronica (MVC) con possibilità concreta di 

comparsa di nuove varici, ed ancora dal gravoso problema delle varici recidive a chirurgia. 



 

 

Lo scopo della chirurgia della MVC superficiale è la risoluzione del reflusso patologico con l’asportazione delle 

varici e/o la bonifica dell’ulcera a scopo sintomatologico, preventivo o terapeutico del quadro clinico in atto e 

delle possibili complicanze, fermo restando il carattere evolutivo dell’IVC.  Il paziente operato necessita di 

controlli clinici e strumentali nel tempo. 

La terapia delle varici di vene tributarie e collaterali dei tronchi safenici non è esclusivamente chirurgica 

(flebectomie), essendo la scleroterapia una valida alternativa. 

TECNICHE CHIRURGICHE  

— Tecniche ablative 

— Tecniche conservative 

— Trattamenti endovascolari 

CHIRURGIA ABLATIVA 

La chirurgia ablativa comprende gli interventi di safenectomia per stripping, la crossectomia e la flebectomia. 

Safenectomia per Stripping 

Lo stripping può interessare sia la grande safena (safenectomia interna) che la piccola safena (safenectomia 

esterna). Nel primo caso può essere lungo (con asportazione della grande safena dalla crosse fino al malleolo 

tibiale), medio (dalla crosse al terzo medio di gamba), corto (dalla crosse al terzo superiore di gamba), ultracorto 

(dalla crosse al terzo inferiore o medio di coscia). Lo stripping ha rappresentato per lungo tempo la tecnica 

strandard del trattamento chirurgico delle varici, la più studiata e l’unica che è stata comparata alla scleroterapia 

ed alla crossectomia da sola o associata alla scleroterapia. Nei loro riguardi lo stripping si è dimostrato in molti 

studi clinici sino agli anni 90 superiore in termini di efficacia in follow-up a distanza. Oggi è da considerarsi una 

tecnica alternativa alle moderne procedure obliterative endovascolari come emerso da review sistematiche e 

meta-analisi (Luebke, 2008; van den Bos, 2009; Leopardi,  2009; Stenger, 2012). L’asportazione dei tronchi safenici 

infine può es-sere associata alle varicectomie di coscia e/o di gamba ed alla sezione-legatura delle perforanti 

insufficienti, completando la finalità emodinamica anche attraverso l’exeresi di altre vie di reflusso. 

Crossectomia 

La crossectomia semplice consiste nella deconnessione safeno-femorale o safeno-poplitea, con legatura e sezione 

di tutte le collaterali della crosse. Essa realizza documentati risultati  funzionali,  ma è stata in passato considerata 

inferiore rispetto allo stripping nel trattamento delle varici. Recenti esperienze tendono a far preservare le 

collaterali superiori come la circonflessa iliaca superficiale e, soprattutto, l’epigastrica superficiale sotto la 

definizione di crossectomia selettiva emodinamica [Genovese] (Mariani, 2008); o, al contrario, a preservare 

l’intera crosse pur asportando la safena sottostante [Casoni]. Non sono peraltro disponibili dati pubblicati in 

letteratura di forte evidenza scientifica. 

Flebectomie 

Non esistono sostanziali mutamenti nell’utilizzo di questo gesto tecnico, ormai consolidatosi nella pratica 

flebologica. Le flebectomie con mini-incisioni, secondo la tecnica di Muller, possono essere attuate sia come 

metodo di cura delle varici a sé stante, sia come completamento degli altri interventi chirurgici. La resezione e 

l’ablazione per via endoscopica di varicosità mediante elettroresettore venoso e sonda luminosa idroresecante 



 

con soluzione tumescente, prospettata ormai da tempo come possibile avanzamento tecnico, non ha tuttavia 

risposto alle aspettative.  

Raccomandazione 12.1 Prima di una procedura chirurgica per varici degli arti inferiori è indicato un accurato  

ecocolordoppler venoso funzionale per confermare l’indicazione chirurgica e per individuare i segmenti venosi 

safenici e/o extrasafenici incontinenti da asportare o escludere. Classe IIa, Livello B. 

Raccomandazione 12.2 Per le varici degli arti inferiori è indicato come intervento di scelta lo stripping radicale 

della safena interna/esterna in caso di incontinenza safenica e/o di variri extrasafeniche. In caso di safena 

interna incontinente é da preferire, se possibile, lo stripping corto fino sopra o sotto il ginocchio, associato o 

meno a varicectomie extrasafeniche. Qualora lo stripping radicale non sia possibile per motivi tecnici è indicata 

la crossectomia safenica con varicectomie. Classe IIa, Livello B. 

Raccomandazione 12.3 Per le varici degli arti inferiori da incontinenza della safena , in alternativa allo stripping, 

in centri e con operatori con adeguata esperienza, in casi selezionati può essere indicato l’intervento 

termoablativo, meno invasivo, mediante laser o radiofrequenza.  Classe IIa, Livello B.  

Raccomandazione 12.4  Per le varici degli arti inferiori da incontinenza della safena, in alternativa allo stripping, 

in centri e con operatori con adeguata esperienza, in casi selezionati può essere indicato l’intervento di CHIVA 

tramite valvuloplastica esterna safeno-femorale e/o legatura di perforanti, associato o meno a varicectomie. 

Classe IIb, Livello C  

Raccomandazione 12.5  L’intervento di CHIVA non è indicato in caso di safena di calibro giudicato eccessivo alla 

coscia o aplasica/ipoplasica nel tratto sottostante all’origine delle collaterali. Classe III, Livello C 

 

 

CHIRURGIA CONSERVATIVA 

La finalità della chirurgia conservativa è quella di trattare le varici, mantenendo una safena drenante e non più 

refluente. La direzione del flusso safenico potrà essere fisiologica (valvuloplastica esterna safeno-femorale e 

primo tempo della strategia CHIVA 2) oppure invertita e diretta verso la cosiddetta perforante di rientro (CHIVA 

1). Anche queste tecniche conservative, per la cui realizzazione è assolutamente necessario lo studio 

preoperatorio con ecocolor-doppler, possono essere associate alla flebectomia sec. Muller. 

Valvuloplastica esterna safeno-femorale 

Il razionale del trattamento è basato sull’osservazione istologica che negli stadi iniziali le cuspidi valvolari sono 

ancora sane, ma non più continenti per  la dilatazione della parete vasale. E’ indispensabile la dimostrazione 

ecografica di cuspidi mobili e non atrofiche a livello della valvola terminale e/o subterminale della grande safena. 

La finalità dell’intervento è quella di ridurre la dilatazione parietale, riaccostando così i foglietti valvolari. A questo 

scopo si possono usare o delle suture dirette della parete o il cerchiaggio con materiali protesici esterni,  

La  valvuloplastica  esterna  della  grande  safena  a livello della valvola terminale e/o sub-terminale, previa 

accurata valutazione pre- ed intra-operatoria di fattibilità, può ancora rappresentare una valida terapia del 

reflusso safenico in circa il 5% dei pazienti con IVC da incontinenza valvolare safeno-femorale. 

Correzione emodinamica (CHIVA) 

Questa chirurgia emodinamica può essere attuata con 2 modalità differenti, dette “Chiva 1” e “Chiva 2” 



 

CHIVA TIPO 1. — Essa consiste nella deconnessione safeno-femorale con conservazione delle collaterali della 

crosse non refluenti e nella deconnessione dalla safena di tutte le tributarie insufficienti con o senza flebectomia. 

La perforante di rientro potrà o meno essere trattata con legatura-sezione della safena al di sotto del suo sbocco, 

ottenendo così la sua terminalizzazione. La buona riuscita emodinamica dell’intervento è data dalla presenza di 

un flusso retrogrado. 

CHIVA TIPO 2. — Il primo tempo della CHIVA 2 consiste nella deconnessione a raso della parete safenica di detta 

tributaria e nella sua eventuale flebectomia. Nella maggioranza dei casi tale tempo realizza un sistema a flusso 

anterogrado, che può rimanere stabile nel tempo in percentuali variabili riportate in letteratura. Qualora il 

sistema sviluppa una perforante di rientro safenico, si passerà al secondo tempo della CHIVA 2, che consiste negli 

stessi gesti chirurgici descritti per la CHIVA 1. 

Gli interventi CHIVA, pur validati da studi randomizzati, rimangono limitati per numero e difficoltà di 

riproducibilità. 

La procedura CHIVA 2 non deve essere eseguita in safene con calibro superiore ai 10 mm alla coscia, specialmente 

se il tratto safenico sottostante all’origine delle collaterali è aplasico/ipoplasico, per il rischio di provocare una 

trombosi safenica a crosse aperta. 

 

TRATTAMENTI ENDOVASCOLARI TERMOABLATIVI 

Le tecniche termoablative sono mirate all’occlusione del tronco safenico. Il trattamento delle branche varicose e 

di eventuali perforanti incompetenti può essere eseguito, utilizzando le flebectomie, la scleroterapia, od anche la 

medesima tecnica termoablativa laser, nella stessa seduta in cui viene trattato il tronco safenico o 

successivamente in una seduta dedicata.  Il meccanismo fisico con cui viene prodotto il danno termico della 

parete venosa è differente per il laser e la radiofrequenza, ma nelle due procedure sono molti gli elementi in 

comune: 1) sono procedure endovascolari, 2) agiscono determinando un danno termico della parete venosa, che 

innesca il processo di flogosi parietale e quindi di sclerosi della vena trattata, 3) sono procedure eco-guidate, 4) 

sono procedure mini-invasive, cioè non prevedono ferite chirurgiche e non necessitano dell’esecuzione della 

crossectomia, 5) possono essere eseguite in anestesia locale con/senza tumescenza, praticata dallo stesso 

operatore che esegue la termoablazione, risultando molto adatte a un trattamento realmente ambulatoriale, 5) il 

tasso di complicanze è modesto, 6) i risultati a distanza sono ottimi, con un tasso di occlusione del tronco safenico 

a 6 anni di follow-up molto alto, compreso tra il 90 e il 100%, 7) il decorso postoperatorio è poco doloroso e 

pertanto consente una efficace e rapida ripresa delle attività personali, sociali e lavorative, 8) determinaano un 

miglioramento sia dei sintomi causati dalle varici che della QoL del paziente. 

Trattamento con radiofrequenza 

Attualmente sono disponibili due cateteri per radiofrequenza, il closure fast (Radiofrequency-powered segmental 

thermal obliteration) e il RFiTT (Radiofrequency Induced Thermotherapy). 

Trattamento con laser 

Il materiale utilizzato per il laser endovenoso (EVLA: Endovenous Laser Ablation) si è evoluto negli anni, passando 

da quello originario che era un laser a diodi da 810 nm e fibra ottica di 600 micron a punta piatta (Min, 2001), ai 

laser a lunghezza d’onda progressivamente maggiore (940, 980, 1320, 1470, 1550 nm) e fibre ottiche con punta 

protetta (jacket fiber) per evitare il contatto con la parete venosa, o ad  emissione  radiale  (radial  fiber)  per 

ottimizzare circonferenzialmente il contatto tra luce laser e parete venosa. Il gold standard attuale è costituito da 



 

un laser a diodi 1470 nm e fibra radiale. La disponibilità di fibre ottiche di vario calibro permette di trattare 

qualsiasi vena varicosa; il costo del materiale monouso è inferiore a quello della radiofrequenza. 

Confronto tra scleroterapia, chirurgia e tecniche termoablative: in uno studio randomizzato (Rasmussen, 2011) la 

scleroterapia è stata gravata da un tasso di ricanalizzazioni significativamente maggiore rispetto alle tecniche 

termoablative (a 1 anno, 16.3% di ricanalizzazioni versus 5.8% dell’EVLA e 4.8% della radiofrequenza), anche se è 

stata associata a un recupero post-procedurale più rapido e a minor dolore post-trattamento. Le tecniche 

termoablative hanno dimostrato tassi di fallimento a un anno simili a quelli della chirurgia tradizionale aperta 

(5.8% per il laser, 4.8% per la radiofrequenza e 4.8% per la chirurgia). Viceversa la ripresa delle normali attività e 

del lavoro è stata più rapida con le tecniche termoablative rispetto alla chirurgia, con valori statisticamente 

significativi. 



 

 

Entrambe le procedure termoablative endovascolari sono validate dalla letteratura scientifica internazionale e 

sono attualmente considerate  tecniche alternative valide  a un intervento tradizionale di crossectomia e 

safenectomia per stripping. 

 

CHIRURGIA DELLE VENE PERFORANTI 

Ancora oggi l’esatto ruolo rivestito dalle perforanti incompetenti nella IVC non è stato sufficientemente chiarito e 

risultano pertanto non ancora codificati i relativi trattamenti. 

Una chirurgia particolarmente invasiva, rappresentata dalla legatura sottofasciale delle perforanti, è stata la 

tecnica più impiegata per oltre un trentennio (Linton, 1938), (Cockett, 1953), (Dodd, 1964). L’introduzione negli 

anni ‘80 della SEPS (Subfascial Endoscopic Perforator vein Surgery) ha ridotto significativamente l’invasività del 

trattamento, riducendo parimenti il tasso di complicanze della ferita chirurgica. (Hauer, 1985), (O’Donnell, 1992), 

(Gloviczki, 1996), (Conrad, 1994), (Bergan, 1996), (Wittens, 1995). Questa tecnica è stata poi progressivamente 

sostituita, in molti centri, da procedure basate sull’ablazione chimica (Masuda, 2006) o termica (Whiteley, 2003), 

(Peden, 2007), (Proebstle, 2007), (Hingorani, 2009). Non esiste tuttavia ancora consenso su quale sia la tecnica 

migliore, né se la legatura o l’ablazione delle perforanti possa portare benefici certi al paziente affetto da IVC. 

Malgrado esistano diversi studi indicanti la SEPS come un metodo avente sicuri effetti benefici sui sintomi 

correlati alla IVC, risulta ancora difficile stabilire il ruolo della SEPS isolata, dal momento che nella maggior parte 

dei casi il trattamento è stato associato a chirurgia del SVS sistema venoso superficiale (Tenbrook, 2004). In 

pazienti con varici è riportata l’assenza di vantaggi, ad un anno, nell’associazione SEPS e chirurgia superficiale. I 

principali parametri considerati sono stati dolore, recidiva varicosa e QOL (Quality of live). Per quanto riguarda i 

pazienti con IVC (C3-C6), na metanalisi mostra come la SEPS fornisca un indubbio beneficio nel breve periodo nei 

riguardi di guarigione dell’ulcera e delle sue recidive, e risulti inoltre sicura e con basso numero di complicanze 

(Luebke, 2009). Non disponiamo tuttavia al momento di studi riportanti risultati nel lungo periodo, eccezion fatta 

per studi retrospettici di coorte (Tawes, 2003; Bianchi, 2003; Obermayer, 2006). 

Diversi studi mostrano infine come  le  perforanti possano riacquistare competenza a seguito di chirurgia isolata 

del SVS, in un terzo dei casi rendendo pertanto inutile o forse dannoso un preliminare trattamento (Hauer, 1985; 

Padberg, 1996; Mendes, 2003; Blomgren, 2005; Nelzén, 2011). Tale possibilità non si realizza in genere quando un 

reflusso venoso profondo sia associato (Stuart, 1998). In sintesi, gli elementi scientifici, di cui siamo in possesso, 

non supportano una eventuale associazione di trattamento delle perforanti, sia in termini di chirurgia aperta che 

ablativa, associato alla chirurgia del SVS in pazienti in classe C2. Nei pazienti con IVC (C3-6), ed in particolare nei 

pazienti C6, un trattamento delle perforanti può essere indicato quando il trattamento del SVS non abbia 

condotto a risultato o lo stesso si deteriori precocemente nel tempo (recidiva ulcerosa). Esiste tuttavia un 

moderato grado di evidenza per questa indicazione. 

Malgrado non esista allo stato attuale delle conoscenze consenso unanime su quale tecnica sia preferibile per 

trattare le perforanti incompetenti (SEPS, Scleroterapia ecoguidata, Ablazione termica), si suggerisce di trattare le 

stesse con tecniche meno invasive, in considerazione dell’alto tasso di recidive legato ad ogni trattamento ed in 

considerazione inoltre dello scarso livello di evidenza sui benefici apportati dal trattamento delle perforanti in 

aggiunta al trattamento del SVS ed alla terapia compressiva. Il trattamento delle perforanti nella IVC deve essere 

preceduto da un’attenta valutazione del Sistema Venoso Profondo, indagando quadri caratterizzati da 

devalvulazione (sindrome post trombotica, reflusso venoso profondo di tipo primitivo) con reflusso assiale e 

quadri caratterizzati da ostacolato deflusso prossimale (ostruzioni di tipo post trombotico, sindrome di May 



 

Thurner) in quanto la possibilità di correzione a tale livello deve essere contemplata nel bilancio terapeutico della 

IVC.  

CHIRURGIA DELLE VARICI RECIDIVE 

Le recidive possono essere determinate da diverse cause: 1) errori tecnici (Blomgren, 2004; Allaf, 2005; Geier 

2008); 2) errori tattici (Rutherford, 2001; Creton, 2002); 3) evoluzione della malattia varicosa con comparsa di 

nuovi varici per dilatazione di vene pre-esistenti o per neovascolarizzazione (Jones, 1996; Glass, 1998; De 

Maeseneer, 1999; Geier, 2005).  

Per quanto riguarda la chirurgia classica, nello studio di van Rij’ il tasso cumulativo di recidive a 5 anni è stato di 

51.7% e nello studio di Kostas il tasso di recidiva a 5 anni è stato del 28% (suddiviso in neo-vascolarizzazione 29%, 

evoluzione della malattia 25%, varici residue 11% e quadri misti 36%). Per quanto riguarda le tecniche 

termoablative, radiofrequenza (RF) e laser endovenoso (EVLA), disponiamo di uno studio prospettico riportante 

un tasso di recidive a 5 anni del 27.4% per la RF (Hinchliffe, 2006) ed uno studio dell’Italian Endovenous Working 

Group (IEWG) riportante un tasso di recidiva del 6% a 36 mesi dopo EVLA (Agus, 2006). Per quanto riguarda 

l’ablazione chimica, cioè la scleroterapia ecoguidata con schiuma (UGFS), è riportato un tasso di ricanalizzazione a 

due anni del 36% (Hamel-Desnos, 2007). 

Un accurato esame clinico associato ad una precisa indagine anamnestica dovranno essere integrati da una 

valutazione ecocolordoppler (ECD) estesa al sistema venoso profondo e delle perforanti (De Maeseneer, 1999; 

Geier, 2008). Nel sospetto di pregressa o concomitante patologia del sistema venoso profondo si renderà 

necessaria una diagnostica pletismografica, flebografica, angioTAC o RMN (Maleti, 2011). 

Le varici recidive possono essere trattate con chirurgia aperta, ablazione chimica, ablazione termica, 

embolizzazione di vene gonadiche e/o pelviche (Gloviczki, 2011). 

Il ruolo degli interventi di revisione a livello giunzionale, femorale o popliteo, da alcuni ancora difeso (Frings, 

2004), è stato recentemente messo in discussione in considerazione delle difficoltà tecniche e delle elevata 

incidenza di complicanze (Hayden, 2001); i reinterventi a livello inguinale non possono definirsi definitivi, né 

completi. 

L’introduzione della UGFS ha consentito di poter gestire la recidiva in sede inguinale in modo notevolmente meno 

invasivo ed associato ad un miglior successo. Nello studio di Darvall il reflusso è stato completamente 

neutralizzato nel 93% dei casi di recidive trattate e malgrado una nuova recidiva si sia presentata con un tasso 

superiore rispetto a quello atteso per una revisione chirurgica, la possibilità di reintervenire con una ulteriore 

seduta UGFS rende tale tecnica particolarmente vantaggiosa ( O’Hare, 2008; Darvall, 2011). 

Il trattamento del solo reservoir varicoso, mediante multiple flebectomie, come suggerito già da alcuni anni 

(Creton, 2007; Pittaluga, 2010), o mediante ablazione termica, associate o meno a scleroterapia, rappresenta 

attualmente la linea di trattamento più impiegata (van Groenendael, 2009; Anchala 2010; Nwaejike, 2010). 

Va ricordato come in presenza di reflusi gonadici o pelvici l’embolizzazione di questi territori conduca ad un 

significativo miglioramento di segni e sintomi (Asciutto, 2009). 

Raccomandazione 12.6. In caso di varici recidive asintomatiche degli arti inferiori è indicato il trattamento 

conservativo (terapia compressiva). In caso di varici recidive sintomatiche o particolarmente antiestetiche degli 

arti inferiori, dopo adeguata valutazione del sistema venoso profondo e superficiale mediante ecocolordoppler, 

é indicato il trattamento mediante scleroterapia, qualora non sia presente un importante reflusso giunzionale 

di crosse, oppure il trattamento mediante chirurgia (crossectomia con varicectomie/stripping, o 

termoablazione), se è presente un importante reflusso giunzionale di crosse. Classe IIb, Livello B.  



 

CHIRURGIA DEL REFLUSSO VENOSO PROFONDO 

Si definisce reflusso venoso profondo (RVP) un reflusso discontinuo gravitazionale ortostatico a carico del sistema 

venoso profondo (SVP). L’area anatomica sulla quale il reflusso si estrinseca può essere più o meno estesa, 

configurando diversi gradi. Il primo grado identifica un reflusso esteso fino al terzo prossimale di coscia, il secondo 

sino a livello popliteo, il terzo esteso distalmente interessante l’intera assialità dell’arto (Kistner, 1986) e 

riscontrabile nel 10% dei pazienti che presentano alterazioni cutanee ed ulcerazioni. 

Il RVP può essere suddiviso in primitivo (EP), secondario (ES) e congenito (EC). La forma secondaria è la più 

rappresentata (60-85% dei pazienti); il tipo primitivo è meno comune ed è dovuto ad anomalie strutturali della 

parete venosa e delle valvole; il tipo congenito, caratterizzato dalla assenza delle valvole venose, è molto raro. Il 

reflusso, in ogni sua forma può essere associato ad un processo ostruttivo iliaco (Raju, 1996; Neglén, 2007). 

Dal momento che il RVP, nella maggior parte dei casi, è associato ad insufficienza venosa superficiale, il 

trattamento a carico del SVP può avvenire solamente dopo avere trattato preliminarmente quest’ultimo e, 

malgrado ciò, non sia stato ottenuto un riequilibrio dell’arto.  Poichè il reflusso risulta associato in 2/3 dei casi a 

processo ostruttivo prossimale, questo dovrà essere trattato in prima istanza (Raju, 2010). 

I pazienti candidati a chirurgia venosa profonda richiedono adeguate indagini preoperatorie per valutarne 

l’operabilità: duplex scanner con eventuale B-flow technology (Lurie, 2003), flebografia (ascendente, 

transfemorale o transbrachiale) (Lugli, 2009), pletismografia ad aria (Criado, 1998). La flebografia TC o RMN 

possono risultare utili nella definizione di particolari quadri clinici. La rilevazione della pressione venosa dinamica 

può essere eseguita in alternativa alla pletismografia ad aria. Non esiste sfortunatamente una correlazione lineare 

tra risultati clinici ed emodinamici, per cui i sintomi e la severità dei segni clinici rappresentano dunque, al 

momento, lo strumento migliore per determinare quali pazienti possano beneficiare della chirurgia del SVP 

Nei casi di RVP di tipo primitivo, l’elemento di prima a scelta è rappresentato dalla valvuloplastica interna (Maleti, 

2011). Questa tecnica ha portato a risultati in termini di periodo libero da ulcere, riduzione del dolore e 

miglioramento della qualità di vita in almeno il 70% dei casi (Masuda, 1994; Lehtola, 2008). Sue varianti, quali la 

valvuloplastica esterna transparietale e transcomissurale (Raju, 1996; Nishibe, 2001; Tripathi, 2004; Rosales, 

2006) e l’utilizzo di manicotti esterni creati per ridurre il diametro del lume (Camilli, 1994; Akesson, 1999; 

Lane,2003). , non hanno portato a risultati altrettanto soddisfacenti 

In RVP di tipo secondario la valvuloplastica è possibile solamente in rare occasioni a carico di nidi valvolari 

parzialmente danneggiati. Gli interventi di referenza sono pertanto rappresentati dalla transposizione femorale, 

dal trapianto valvolato e dalla creazione di una neovalvola. Il trapianto e la transposizione sono fattibili solo in un 

numero limitato di casi per problemi tecnici, la creazione di una neovalvola è possibile nella maggior parte dei 

casi, ma risulta difficile sul piano tecnico e deve pertanto essere eseguita da chirurghi addestrati a tale chirurgia. I 

risultati dopo transposizione e trapianto sono meno soddisfacenti rispetto a quelli riportati a seguito di 

valvuloplastica per reflusso primitivo, ma sono comunque in grado di mantenere lunghi periodi di assenza di 

lesioni trofiche in oltre la metà dei casi (Taheri, 1986; Eriksson, 1988; Masuda, 1994; Raju, 1996;  Sottiurai, 1996;  

Perrin, 2000); più promettenti sono i risultati relativi alla creazione di neovalvola, ma si tratta ancora di serie 

limitate ed attribuibili a pochi gruppi di lavoro (Plagnol, 1999; Maleti, 2006). 

La chirurgia del SVP richiede una adeguata terapia anticoagulante, che andrà protratta, in genere, per sei 

mesi.Non sono stati riportati, in oltre 50 anni di chirurgia del sistema venoso profondo, nè mortalità, nè 

complicanze maggiori e pertanto la chirurgia correttiva del reflusso venoso profondo può essere considerata una 

chirurgia sicura. 



 

Raccomandazione 12.7 La chirurgia del sistema venoso profondo, per le correlate difficoltà tecniche e 

gestionali, è  indicata solo in centri selezionati e  con esperienza documentata, in pazienti selezionati, in caso di 

insuccesso con terapia medica conservativa.  Classe IIb, Livello C  

SCLEROTERAPIA 

La scleroterapia è l’ablazione chimica mirata delle varici tramite iniezione di un agente sclerosante liquido o in 

forma di schiuma. In Italia la scleroterapia in schiuma è off-label (vedi nota AIFA, febbraio 2013). La sostanza 

sclerosante distrugge l’endotelio venoso e potenzialmente gli strati più esterni della parete venosa. 

La scleroterapia risulta oggi indicata per tutti i tipi di vene, in particolare: safene incontinenti (Hamel-Desnos, 

2007; Ouvry, 2008;  Rabe, 2008; Rasmussen, 2011; Shadid, 2012); tributarie varicose (Myers, 2007); perforanti 

incontinenti (Van Neer, 2006; Myers, 2007); varici reticolari (Alos, 2006; Rabe, 2010; Uncu, 2010;  Peterson, 2012; 

Zhang, 2012); teleangectasie (Alos, 2006; Rabe, 2010; Uncu, 2010; Peterson,2012); varici residue e recidive 

successive a precedenti trattamenti (Kakkos, 2006; Coleridge Smith, 2006-2009; Myers, 2007; Bradbury, 2010); 

varici di origine pelvica (Kakkos, 2006; Paraskevas, 2011); varici peri-ulcerose (Stücker, 2006; Hertzman, 2007; 

Pang, 2010); malformazioni venose  (Yamaki, 2008). 

Per il trattamento delle varici C1 (reticolari, teleangectasie) la scleroterapia con liquido è in generale considerata 

metodo di prima scelta (Kern, 2004; Rabe, 2008-2010; Peterson, 2012), mentre la schiuma sclerosante è 

un’opzione supplementare (Uncu, 2010, Alos, 2006). Nel trattamento delle safene incontinenti, la scleroterapia 

rappresenta una valida opzione (Wright, 2006; Hamel-Desnos, 2007; Rabe, 2008; Gohel, 2010; Rasmussen, 2011). 

Controindicazioni assolute alla scleroterapia, sia liquida che in schiuma, sono : allergia nota allo sclerosante; TVP 

acuta e/o EP; infezione locale nell’area da sclerosare o infezione generalizzata severa; immobilità o allettamento 

prolungato (Rabe, 2008; Bradbury, 2010; Guex, 2005); inoltre, per la sola schiuma sclerosante: shunt dx-sx noto 

anamnesticamente (per es. pervietà del forame ovale sintomatica)ed altrettanto quelle relative  

Controindicazioni relative sono (obbligatoria una valutazione del rapporto rischio/beneficio): gravidanza; 

allattamento (interrompere l’allattamento per 2-3 gg); arteriopatia periferica severa; scadenti condizioni generali; 

marcata diatesi allergica; alto rischio tromboembolico (es. storia di eventi tromboembolici, severa trombofilia 

nota, stati di ipercoagulabilità, neoplasia attiva); trombosi venosa superficiale acuta (Rabe, 2008; Bradbury, 2010; 

Guex, 2005).; per la sola schiuma sclerosante: disturbi neurologici, inclusa emicrania, successivi a precedente 

trattamento con schiuma sclerosante.  

Il trattamento anticoagulante non è controindicazione alla scleroterapia (Tessari, 2001; Hamel-Desnos, 2009). 

L’indagine ECD è fortemente consigliata prima del trattamento scleroterapico nei pazienti con varici recidive ed in 

pazienti con malformazioni venose.  

Gli agenti sclerosanti utilizzati in Italia sono: il polidodecano o lauromacrogol 400 (POL) e il tetradecilsolfato di 

sodio (TDS) secondo schemi ormai codificati sia in termini di concentrazioni che di volumi in relazione ai vasi da 

trattare (vedi Tabelle I e II). Specificatamente per vene di piccolo calibro e teleangectasie è largamente usata la 

glicerina cromica. Ulteriori agenti proposti ed utilizzabili in italia, sotto forma di sostanze galeniche, sono il sodio 

salicilato, il potassio salicilato e una combinazione di glicerina e sodio salicilato (Capurro, 2010). 

Sclerosanti detergenti come il POL o TDS possono essere trasformati in una schiuma con microbolle tramite 

tecniche specifiche. La schiuma sclerosante viene prodotta dal mescolamento turbolento di gas e liquido 

contenuti in due siringhe connesse da un tre vie (metodo Tessari) o da un connettore a 2 vie (metodo Tessari 

DSS). Per una proporzione ottimale di sclerosante liquido e gas nella produzione di schiuma sclerosante si tende a 



 

rispettare il rapporto 1 a 4 (1 parte liquida e 4 parti aria) o 1 a 5. Nella Consensus europea sulla schiuma 

sclerosante un massimo di 10 cc di schiuma sclerosante è stato considerato quale limite di sicurezza (Breu, 2008).   

In Italia l’uso dei farmaci sclerosanti è ammesso per via endovenosa per somministrazione liquida. L’uso della 

formulazione in schiuma è stato recentemente autorizzato per il tetradecilsolfato di sodio (Nota AIFA 1596/2015) 

mentre deve essere ancora considerato off-label per il polidodecano, configurandosi quale trattamento 

“nominale” di cui deve evitarsi l’uso “esteso ed indifferenziato”. (Note AIFA 88633/2009 e 17018 /2013).  

La scleroterapia ecoguidata con liquido o con schiuma sclerosante ha dimostrato di esser efficace nel trattamento 

delle safene, delle tributarie, delle perforanti, delle recidive inguinali e poplitee e nelle malformazioni venose. La 

vena da trattare e le arterie in vicinanza devono esser identificate ecograficamente prima della puntura. Nel 

controllo ecografico post-iniezione la distribuzione della sclerosante e la reazione della vena, incluso lo spasmo, 

devono essere verificate.  

Dopo scleroterapia, la compressione medica può esser applicata all’arto trattato. Possono esser utilizzati bendaggi 

o calze elastiche. Un’immobilità prolungata e viaggi di lunga distanza nel primo periodo post-scleroterapico 

possono incrementare il rischio trombotico. La rimozione dell’eventuale coagulo residuo post-scleroterapia con o 

senza guida ecografica dovrebbe esser eseguito ove possibile nelle settimane successive al trattamento. 

Sono descritte complicanze severe: anafilassi, vasta necrosi tissutale, ictus e TIA, TVP ed EP, lesione di nervi 

motori e complicanze benigne: disturbi visivi, cefalea ed emicrania, lesione di nervi sensitivi, costrizione toracica, 

tosse secca, trombosi venosa superficiale, reazione locale, matting, pigmentazione residua.  

- Ictus e TIA, correlati a embolismo paradosso da trombosi con insorgenza tardiva (Caggiati, 2010) o ad 
embolismo gassoso paradosso con insorgenza rapida, quale specifica complicanza della scleroterapia con 
schiuma sclerosante (Parsi, 2011; Gillet, 2011). Tutti i pazienti con ictus post-scleroterapia correlati ad 
embolia gassosa paradossa,  hanno poi avuto un recupero totale   o pressochè totale (Gillet, 2011).  

- TVP ed EP, la cui frequenza globale è inferiore all’1%; in una metanalisi la frequenza di TVP era 0.6% (Jia, 
2007). La maggior parte delle TVP sono distali e la maggior parte dei casi riscontrati all’indagine ECD sono 
asintomatici (Guex, 2005; Gillet, 2009). Aumentano il rischio di trombosi grandi volumi di sostanza 
sclerosante soprattutto in forma di schiuma, precedenti tromboembolici o trombofilici, sovrappeso o 
immobilità.  

- Disturbi visivi, cefalea, emicrania possono esser osservati dopo qualsiasi tipo di scleroterapia, ma sono  
più frequenti con l’uso di schiuma. 

- Trombosi venosa superficiale, con frequenza fra 0 e 45.8%, con un valore medio di 4.7% (Jia, 2007; Guex, 
2005; Cavezzi, 2012). 

- Necrosi cutanea ed embolia cutis medicamentosa, descritta a seguito degli stravasi di sclerosante ad alta 
concentrazione e raramente dopo iniezioni intravascolari propriamente eseguite con sclerosanti in basse 
concentrazioni (Schuller-Petrovic, 2011). 

- Pigmentazione residua, con frequenze variabili fra 0.3% e 30 % nel breve termine (Reich-Schupke, 2010), 
con incidenza maggiore dopo schiuma (Guex, 2005). I coaguli intravenosi dovrebbero essere rimossi con 
mini-incisioni e spremitura del coagulo per ridurre il rischio di pigmentazione. 

- Matting (neoformazione di fini teleangiectasie nell’area della vena sclerosata), può essere una reazione 
imprevedibile del paziente o dovuta a sovra-dosaggio/reflussi residui. 

La forma liquida è il metodo di scelta per il trattamento delle telangiectasie e delle varici reticolari, portando ad 

un miglioramento superiore al 90%, evidente alla fine del trattamento. (Kern, 2004; Kern, 2007; Rabe, 2010; 

Peterson, 2012). La schiuma sclerosante rappresenta un metodo alternativo per l’ablazione delle telangectasie, 



 

delle varici reticolari con valori di occlusione ed effetti collaterali comparabili se vengono utilizzati concentrazioni 

e volume più bassi rispetto al liquido (Uncu, 2010). 

La schiuma sclerosante per il trattamento degli assi safenici risulta significativamente più efficace della forma 

liquida (Hamel-Desnos, 2007; Ouvry, 2008; Rabe, 2008). Se paragonata alla crossectomia con stripping e alla 

ablazione termica, la scleroterapia con schiuma sclerosante mostra percentuali di ricanalizzazione/fallimento più 

alte nel medio termine (Rasmussen, 2011; Shadid, 2012). La qualità di vita e la scomparsa sintomatologica 

procedono nella stessa misura a seguito di trattamento chirurgico o endovascolare termico (Rasmussen, 2011). 

Anche la scleroterapia dell’asse safenico con catetere lungo è risultata efficace (Brodersen, 2007; Kölbel, 2007; 

Parsi, 2009; Cavezzi, 2009). 

La scleroterapia delle varici peri-ulcerose migliora il tasso di guarigione (Stücker, 2006; Pang, 2010). 

La schiuma sclerosante risulta efficace nel trattamento delle varici recidive, delle safene accessorie, delle varici 

non safeniche e delle perforanti incontinenti (Kakkos, 2006; Coleridge Smith, 2006-2009; Myers, 2008; Bradbury, 

2010)). 

Raccomandazione 12.8 La scleroterapia con o senza schiuma, o in alternativa la laserterapia, è indicata come 

terapia di scelta per il trattamento delle teleangiectasie e delle varici reticolari degli arti inferiori. Classe IIb, 

Livello B 

Raccomandazione 12.9 La scleroterapia con o senza schiuma è indicata come terapia di scelta  nel trattamento 

degli assi safenici varicosi, delle malformazioni venose, delle varici recidive degli arti inferiori, delle varici di 

safene accessorie, delle varici extra safeniche, delle varici residue dopo altri trattamenti, delle perforanti 

incontinenti, delle varici periulcerose. Classe IIa, Livello B 

 

 

Tabella I. — Volumi suggeriti per iniezione degli sclerosanti liquidi (POL e TDS) (Kreussler 2012, STD 2012). 

Indicazioni Volume/per iniezione 

Telangiectasie (C1) Sino a 0.2 mL 

Varici reticolari (C1) Sino a 0.5 mL 

Varici (C2) Sino a 2.0 mL 
 

Tabella II. — Concentrazioni suggerite POL e TDS nella scleroterapia liquida (Kreussler 2012, STD 2012) 

Indicazioni Concentrazioni  % POL Concentrazioni % TDS 

Telangiectasie 0.25 – 0.5 0.1 - 0.2 

Varici reticolari 0.5 – 1 Sino a 0.5 

Piccole varici 1 1 

Varici di medio calibro 2 -3 1 – 3 

Varici di grande calibro 3 3 

 

Tabella III. — Concentrazioni suggerite POL e TDS per la schiuma sclerosante (Kern P. 2004, Rabe E. 2010, 
Peterson JD: 2012, Alos J. 2006, Uncu H. 2010, Rasmussen LH. 2011, Stücker M 2006, Hertzman PA. 2007, Pang 
KH. 2010, Yamani T. 2008, Blaise S. 2010, Blaise S. 2011, Van Neer P. 2006, Myers KA.2007, Myers KA.2008, 
Coleridge Smith 2006, Coleridge Smith 2009, Myers KA. 2007,  Breu FX. 2008,  Hamel-Desnos C. 2007, Ceulen 
RPM. 2007, Rathbun S. 2012, Bradbury AW.   2010) 



 

Indicazioni Concentrazioni % POL Concentrazioni % TDS 
Telangiectasie sino a 0.25% sino a 0.25% 
Varici reticolari sino a 0.5% sino a 0.5% 
Tributarie varicose sino a 2% sino a 1% 
Vene Safene 

< 4 mm 
≥ 4 mm  and ≤ 8 mm 
> 8 mm 

 
sino a 1% 
1–3% 
3% 

 
sino a 1% 
1–3% 
3% 

Veneperforanti incontinenti 1–3% 1–3% 
Varici recidive 1–3% 1–3% 
Malformazioni Venose 1–3% 1–3% 
 

 

 

 

MALATTIA VENOSA PELVICA 

La Malattia Venosa Pelvica (o Varicocele Pelvico, o Sindrome da Congestione Pelvica) è una alterazione 

circolatoria, peculiare del sesso femminile, caratterizzata da stasi del circolo venoso pelvico correlata a reflusso 

venoso ovarico (Cura M et al. 2009). 

E’ riportata in letteratura una prevalenza compresa fra il 12% ed il 34%, con frequenza maggiore nella fascia di età 

fra i 20 ed i 50 anni e nelle multipare (Nicholoson TN et al. 2006; Barros FS et al. 2010; Rastogi N et al. 2012). Il 

Varicocele Pelvico viene identificato in  circa il 50% dei casi di dolore pelvico cronico (Cura M et al. 2009). 

La fisiopatologia del varicocele pelvico riconosce cause ormonali, meccaniche ed idiopatiche. I cambiamenti 

indotti, nel sesso femminile, dagli ormoni sessuali sull’endotelio venoso (il cui effetto è particolarmente evidente 

durante la gravidanza) insieme alla non rara agenesia valvolare nelle vene ovariche determina un reflusso venoso 

dalle vene ovariche nelle vene iliache interne situate nella pelvi. Tale reflusso è più frequente a sinistra, dal 

momento che la vena ovarica sinistra drena direttamente nella vena renale sinistra con un angolo di confluenza di 

circa 90° (situazione anatomica gravitaria favorente il reflusso), rispetto a destra, dove la  vena ovarica destra 

drena direttamente nella vena cava inferiore con un angolo di circa 45° determinando una situazione anatomica 

antigravitaria antireflusso (Nicholoson TN et al. 2006; Rastogi N et al. 2012). Le cause meccaniche, più frequenti, 

del varicocele pelvico sono rappresentate dalle anomalie di posizione dell’utero. Soprattutto la 

retroversoflessione fissa determina, con l’angolatura dei tronchi venosi, una difficoltà al circolo refluo e quindi 

favorisce lo stabilirsi di varicosità nei plessi uterini ed ovarici. Un’ulteriore causa meccanica, responsabile 

dell’insorgenza di Varicocele Pelvico, insieme ad altre manifestazioni più specifiche, è la “sindrome dello 

schiaccianoci” (Nutcracker Syndrome), caratterizzata dalla compressione della vena renale sinistra tra l’arteria 

mesenterica superiore  e l’aorta addominale,  che causa un aumento del gradiente di pressione tra la VRS e la 

vena cava inferiore con conseguente formazione di varici pelviche. In aggiunta tra le cause meccaniche, sebbene 

abbastanza rara, è da citare la Sindrome di Cockett o Sindrome di May-Thurner, caratterizzata dalla compressione 

della vena iliaca interna da parte della arteria iliaca esterna (Labropoulos N et al. 2001; Scultetus et al. 2011; 

Rastogi N et al. 2012). Per quanto riguarda le cause idiopatiche dobbiamo altresì considerare la fisiopatologia dei 

Punti di Fuga Pelvici (Shunt Venosi pelvici) che possono localizzarsi in varie regioni anatomiche e coinvolgere vari 

gruppi di vene. Questi shunt, a volte transitori come può accadere durante la gravidanza, possono diventare sede 

di un reflusso permanente. Quando il pavimento pelvico non impedisce il reflusso, il paziente presenta una 

sintomatologia pelvica o/e sintomi e segni d’insufficienza venosa dell’arto inferiore. 



 

In base alla entità del reflusso, in relazione ai plessi venosi coinvolti, si distinguono tre gradi di reflussi pelvici 

(d’Archambeau O. et al. 2004). 

La Sindrome da Congestione Pelvica si manifesta con una sintomatologia dolorosa che può insorgere 7-10 giorni 

prima delle mestruazioni o, più frequentemente, senza una precisa correlazione con le fasi del ciclo. Si associa a 

varici del pavimento pelvico (vulvari e perineali) e varici ectopiche delle vene della coscia, specialmente delle 

regioni mediale e posteriore, con le quali comunicano. Nel caso di “sindrome da schiaccianoci” ai sintomi su 

descritti si associano sintomi urologici quali i dolori lombari e addominali di pertinenza renale, localizzati nella 

parte sinistra del corpo, ed ematuria microscopica o macroscopica. 

Lo studio diagnostico comprende l’ecocolordoppler, con la metodica transvaginale (Barros FS et al., 2010),  

l’angio-RM, l’Angio-TC e la flebografia, che rappresenta il gold standard potendo evidenziare anche reflussi di 

lieve entità e procedere, nella stessa seduta, ai trattamenti operativi  endovascolari  (Nicholson  et al. 2006; 

Asciutto et al. 2009; Rastogi N. et al. 2012). 

La terapia del varicocele pelvico consiste nella rimozione della causa che l’ha provocato quando questa è 

identificabile (esempio correzione della retroversoflessione uterina, correzione della sindrome da compressione 

vascolare, etc). Nelle forme idiopatiche, quando non è evidenziabile una causa anatomica, è possibile tentare 

inizialmente un trattamento medico e successivamente un trattamento chirurgico o endovascolare. 

Terapia Medica, di prima scelta; considera l’utilizzo di analgesici (FANS e Corticosteroidei) associati o meno a 

progestinici (ad azione anti estrogenica ed ovarico-soppressiva) quali il Medrossiprogresterone acetato ed a 

Flebotropi (Swanton A et al., 2004). 

Terapia Endovascolare, mediante la scleroembolizzazione dei vasi venosi pelvici refluenti; rappresenta, dopo il 

fallimento del trattamento medico, il trattamento di scelta per la ridotta invasività, e la ridotta frequenza di 

complicanze post-operatorie importanti. 

Terapia Chirurgica, che trova indicazioni solo in rari casi selezionati, che non hanno risposto ai precedenti 

trattamenti ed ha come scopo l’interruzione del flusso venoso a carico della vena ovarica con accesso 

laparotomico o laparoscopico. 

Trattamento delle Sindromi da compressione vascolare (S. dello Schiaccianoci e S. di May- Thurner) che può 

essere realizzata mediante chirurgia a cielo aperto o trattamento endovascolare con posizionamento di stent. 

Raccomandazione 12.10 In caso di sospetta malattia venosa pelvica o varicocele pelvico sono indicati i seguenti 

accertamenti diagnostici:   

— valutazione specialistica ginecologica; 

— ecocolordoppler con scansione transvaginale e, in casi dubbi, Angio-RM e/o Angio TC; 

-             flebografia pelvica in caso di positività di suddette valutazioni e in previsione di intervento chirurgico; 

 

Raccomandazione 12.11 In caso di malattia venosa pelvica o varicocele pelvico accertato è indicata la terapia 

medica mediante utilizzo di analgesici, progestinici e flebo tonici. In caso di assenza o scarsità di risultati dalla 

terapia medica o in presenza di sintomatologia grave, o di sindrome da compressione vascolare, è indicato il 

trattamento interventistico, preferenzialmente di tipo chirurgico mini invasivo e/o endovascolare. Classe IIa, 

Livello B. 



 

 

 

 

TROMBOEMBOLISMO VENOSO 

RISCHIO DI TEV NEL PAZIENTE CHIRURGICO 

La malattia tromboembolica venosa (TEV), terza per prevalenza tra le malattie vascolari nella popolazione dopo 

l’infarto miocardico e l’ictus, è grave e potenzialmente fatale, ha incidenza di 1/1000 per anno, che diventa 100 

volte maggiore in soggetti che hanno avuto un ricovero ospedaliero nei mesi precedenti (Heit, 2001). I fattori di 

rischio di TEV sono numerosi; l’ospedalizzazione è un fattore molto importante di insorgenza di TEV ed è da 

notare che non vi sono differenze rilevanti tra pazienti di tipo medico o chirurgico, 22% e 24% rispettivamente 

(Heit, 2008). Recenti Linee Guida internazionali (“Venous thromboembolism: Reducing the risk of venous 

thromboembolism in patients admitted to hospital”; in http://guidance. nice.org.uk/CG92 del 2010) 

raccomandano che ogni paziente al suo ingresso in ospedale venga valutato sia per il rischio trombotico che 

emorragico, impiegando “Risk Assessment Models (RAM)” prestabiliti, tenedo conto anche del rischio legato alla 

procedura chirurgica. Chirurgie ad alto rischio sono rappresentate da: neurochirurgia, chirurgia ortopedica 

maggiore della gamba, quella toracica, addominale o pelvica per tumore, cardiovascolare e il trapianto renale. 

Diverse RAM sono state proposte (Caprini, 2005; Rogers, 2007). Le LineeGuida ACCP (Gould, 2012) suggeriscono 

l’uso della stratificazione proposta da Caprini (Caprini, 2005), in quanto relativamente facile da applicare e che  

consente di categorizzare il rischio di TEV in: a) molto basso (0 punti) o basso (1-2 punti) che non richiedono una 

specifica azione  di profilassi  oppure  una profilassi meccanica; b) moderato (3-4 punti), che si associa ad un 

rischio trombotico ≈ 3,0% e che richiede la profilassi farmacologica o mediante compressione pneumatica 

intermittente (CPI) se ad elevato rischio emorragico; c) alto (≥ 5 punti), con rischio trombotico ≈ 6,0%, per il quale 

si raccomanda l’associazione di profilassi farmacologica e di quella meccanica, possibilmente con CPI. (Da Gould et 

al., ACCP 9° edizione) 

PROFILASSI ANTITROMBOTICA IN CHIRURGIA VASCOLARE 

L’incidenza di  TEV asintomatica dopo intervento chirurgico vascolare maggiore è  stata  riportata in circa il 15-

25% dei pazienti in assenza di tromboprofilassi, mentre la TEV sintomatica insorge nel 1.7-2.8% nei primi 3 mesi 

post-intervento (Geerts, 2008). 

Le evidenze scientifiche nella prevenzione della TEV in pazienti sottoposti ad interventi chirurgici vascolari sono 

scarse; per questa ragione gli autori della IX edizione delle linee guida ACCP (Gould, CHEST 2012) ritengono 

opportuno applicare le stime di rischio della chirurgia generale ed addomino-pelvica per formulare le 

raccomandazioni per il paziente sottoposto a chirurgia vascolare. In tal modo è possibile stimare il rischio 

trombotico attraverso lo score di Roger (Gould, CHEST 2012) o di Caprini (Gould, CHEST 2012) ed eseguire la 

tromboprofilassi farmacologica in presenza di rischio trombotico moderato o elevato. Da ricordare che la 

profilassi meccanica trova parziale controindicazione nel paziente con arteriopatia obliterante degli arti inferiori e 

particolarmente dopo una procedura di by-pass. Una peculiarità della chirurgia vascolare è rappresentata 

dall’utilizzo di anticoagulanti durante l’intervento chirurgico i quali sono in grado di controllare parzialmente 

l’infiammazione, la stasi e l’ipercoagulabilità determinate dall’atto operatorio. 

Nonostante l’ampio numero di interventi chirurgici eseguiti sul distretto venoso superficiale il rischio trombotico 

in questo setting clinico è ancora poco conosciuto. Il 5.3% dei pazienti sviluppa una TVP dopo un intervento 



 

chirurgico ablativo sulle vene degli arti inferiori e di questi meno della metà sono eventi sintomatici (Van Rij, 

2004). 

Sebbene la semplice presenza delle varici sia un fattore di rischio tromboembolico è stato dimostrato che pazienti 

a basso rischio (senza storia di TEV, trombofilia o utilizzo di contraccettivi orali) sottoposti ad intervento di 

safenectomia (durata dell’intervento minore di 30 minuti se pazienti di età maggiore di 40 anni) non ottengono un 

beneficio significativo dall’esecuzione della tromboprofilassi farmacologica ed in particolare nessuno dei 903 

pazienti studiati ha sviluppato TVP in assenza di profilassi (Enoch, 2003). 

Con la crescente popolarità delle tecniche termoablative endovascolari sono stati inizialmente descritti casi di 

trombosi venosa indotta da calore cioè l’estensione del trombo dal distretto venoso superficiale al profondo nella 

sede del recente trattamento termoablativo, definiti postablation superficial thrombus extension (PASTE). Uno 

studio retrospettivo ha dimostrato che la probabilità di coinvolgimento trombotico del distretto venoso profondo 

dopo radiofrequenza (RFA) o trattamento laser endovenoso (EVLA) non risulta elevata (0.7% e 1% 

rispettivamente) ed in particolare la trombosi venosa indotta da calore risulta un evento infrequente (0.2 e 0.9 

rispettivamente) (Marsh, 2010), confermando l’opinione di tutti gli esperti internazionali (Wright, 2010). Tra i 

fattori che possono influenzare il rischio di trombosi da tecniche termoablative endovascolari alcuni sono legati 

alle caratteristiche del paziente come l’età, la presenza di trombofilia o la severità dell’insufficienza venosa ed altri 

legati alla procedura come il tipo di anestesia e la persistenza di pervietà delle tributarie superficiali nel punto più 

prossimale della termoablazione. Alcuni autori avevano suggerito la legatura delle crosses prima dell’esecuzione 

di un intervento termoablativo endovascolare, ma studi randomizzati con follow-up a 5 anni hanno dimostrato 

che la crossectomia non fornisce un beneficio aggiuntivo al trattamento, neppure in senso antitrombotico 

(Gradman, 2007; Disselhoff, 2011). 

TERAPIA DELLA TVP 

Considerazioni generali 

Gli obiettivi terapeutici di un trattamento ideale della trombosi venosa profonda (TVP) degli arti inferiori 

dovrebbero essere la rapida ricanalizzazione del lume vasale colpito, il mantenimento dell’integrità valvolare, la 

prevenzione della gangrena venosa, dell’embolia polmonare (EP), delle recidive tromboemboliche, della sindrome 

post trombotica (SPT). 

In assenza di uno strumento terapeutico unico ed ottimale il cardine della terapia della TVP è costituito dalla 

terapia farmacologica anticoagulante, in grado di ridurre in modo significativo la mortalità associata all’EP, le 

complicazioni locali e le recidive tromboemboliche (Prandoni, 2008). Altri trattamenti da considerare, in casi 

selezionati, sono la trombolisi farmacologica e/o meccanica, la trombectomia chirurgica, e il posizionamento di un 

filtro cavale. Nei pazienti con TVP degli arti inferiori la terapia elastocompressiva associata alla terapia 

farmacologica si è dimostrata efficace nella prevenzione della SPT (Prandoni, 2009). In Italia l’eparina non 

frazionata (sodica o calcica) (ENF), alcune eparine a basso peso molecolare, (EBPM), il fondaparinux, gli inibitori 

della vitamina K (warfarina e acenocumarolo) sono i farmaci anticoagulanti attualmente autorizzati per la terapia 

della TVP. E’ stata richiesta l’autorizzazione all’uso clinico in Italia per questa indicazione di un nuovo 

anticoagulante orale, il rivaroxaban. 

Il trattamento con farmaci anticoagulanti e ancor più con farmaci trombolitici espone i pazienti trattati ad un 

certo rischio emorragico, anche fatale, ed è pertanto necessario valutare sistematicamente il rapporto fra il 

beneficio atteso ed il rischio del trattamento proposto (Prandoni, 2008; Kearon, 2012). Ciò ha indotto a 

considerare tre fasi nel trattamento della TVP, in continuità fra loro, esemplificate nello schema seguente: 

Iniziale/acuta        0 - 7 gg 



 

Lungo termine      7 gg - 3 mesi 

Estesa da 3 mesi in poi (altri 3-6 mesi o indefinita) 

 

In generale un trattamento anticoagulante dovrebbe essere garantito a tutti i pazienti per almeno tre mesi, allo 

scopo di prevenire mortalità/morbilità precoci, mortalità e morbilità più tardive, estensione della trombosi, 

recidive precoci (fasi iniziale a lungo termine). Lo scopo di un trattamento esteso oltre i primi tre mesi di terapia è 

principalmente quello di prevenire le recidive tromboemboliche più tardive. La durata ottimale della terapia 

anticoagulante non è tuttora nota e la scelta di una terapia estesa della TVP si dovrebbe basare sulla non sempre 

facile valutazione comparativa del rischio individuale tromboembolico e di quello emorragico. I pazienti con TVP e 

trattati con terapia anticoagulante devono pertanto essere periodicamente rivalutati, allo scopo di confermare o 

no l’indicazione terapeutica.  

Raccomandazione 12.12 In caso di Trombosi Venosa Profonda periferica accertata è indicata in fase acuta, in 

mancanza di controindicazioni assolute, la terapia a dose d’attacco e personalizzata mediante eparina sodica 

non frazionata e.v., oppure eparina a basso peso molecolare (EBPM) s.c., oppure fondaparinux s.c., seguita 

dopo pochi giorni da terapia anticoagulante orale a dose terapeutica con embricazione delle due terapie. La 

terapia anticoagulante orale a dosaggio terapeutico è indicata in fase post acuta per almeno tre mesi e 

successivamente per un periodo scelto valutando i rischi emorragici del paziente e i benefici in termini di 

rivascolarizzazione della trombosi. E’ indicata inoltre la mobilizzazione precoce con contenzione elastica 

graduata per un periodo di almeno 6 mesi-1 anno. Classe I, Livello B     

Terapia anticoagulante iniziale 

Il trattamento iniziale della TVP prevede generalmente la somministrazione di un farmaco per via parenterale a 

rapida insorgenza di azione (ENF sodica e.v., ENF calcica s.c., EBPM s.c., fondaparinux s.c.). EBPM e fondaparinux 

hanno un profilo farmacologico più favorevole (dosi fisse o aggiustate sul peso corporeo senza monitoraggio della 

loro azione, minor rischio emorragico, minore o trascurabile rischio di HIT-T) (Prandoni, 2008; Kearon, 2012; 

Nicolaides, 2006; Garcia, 2012). L’escrezione prevalentemente renale di EBPM e fondaparinux deve essere tenuta 

ben presente soprattutto quando è presente insufficienza renale moderata-severa; in questi pazienti una 

riduzione del dosaggio o la scelta di farmaci alternativi devono essere prese in considerazione e l’ENF rappresenta 

spesso la terapia di prima scelta. Rivaroxaban può essere somministrato nella fase iniziale del trattamento senza 

necessità di una concomitante terapia eparinica (Kearon, 2012; Bauersachs, 2010). Il farmaco viene escreto dal 

rene ed è controindicato nei pazienti con insufficienza renale severa. Non è previsto il monitoraggio dell’azione 

farmacologica. Come per tutti i farmaci di recente introduzione, non sono ancora disponibili dati provenienti da 

studi di farmacovigilanza. 

La terapia anticoagulante parenterale potrà essere successivamente sostituita da quella orale con inibitori della 

vitamina K, mediante embricazione dei due farmaci della durata di alcuni giorni, a causa della latenza d’azione 

degli inibitori della vitamina K. Se il trattamento anticoagulante iniziale è stato avviato con rivaroxaban, 

l’embricazione non è necessaria perché il trattamento proseguirà con la stessa molecola. In alcune specifiche 

situazioni il trattamento anticoagulante parenterale, soprattutto con EBPM, può o dovrebbe essere mantenuto 

senza embricazione con inibitori della vit K: esempi sono la necessità di una trombolisi, procedure diagnostiche 

invasive, procedure chirurgiche urgenti, politrauma, elevato rischio emorragico, gravi difficoltà logistiche. In 

presenza di alcune neoplasie maligne attive il trattamento con EBPM rappresenta la prima scelta (Kearon, 2012). 

La mobilizzazione precoce deve essere sempre favorita, quando possibile. 



 

L’avvio di un trattamento anticoagulante a dosi terapeutiche richiede di norma una conferma diagnostica 

strumentale. In caso di un possibile ritardo diagnostico, elevata probabilità clinica di TVP, basso rischio 

emorragico ed assenza di altre controindicazioni è ragionevole considerare la somministrazione di dosi 

terapeutiche di anticoagulante a rapida azione, successivamente sospendibili in caso di mancata conferma 

diagnostica. E’ di tutta evidenza che dovrà essere compiuto ogni sforzo per minimizzare l’eventuale ritardo 

diagnostico. 

Il trattamento iniziale della TVP può essere domiciliare o ospedaliero. A patto che sia fatta un’adeguata selezione 

dei pazienti candidabili, il trattamento domiciliare della TVP è altrettanto efficace e sicuro di quello ospedaliero, 

produce riduzione dei costi ed aumento della qualità di vita per pazienti e familiari (Kearon, 2012; Koopman, 

1996; Levine, 1996; Bullwer, 1998). Il trattamento domiciliare della TVP richiede un “set” minimo di condizioni 

idonee a garantire un buon grado di sicurezza, riassunte nella Tabella IV. La deambulazione precoce non aumenta 

il rischio di EP, a patto che siano assenti segni di EP, che sia somministrata terapia anticoagulante a rapida azione 

ed elastocompressione. 

 

Tabella IV. — Trattamento domiciliare della TVP 

 

Il trattamento ospedaliero dovrà essere, in generale, riservato: ai casi più gravi, ai casi che soddisfano i criteri di 

esclusione da un trattamento domiciliare e in generale a tutti quei casi per i quali si ritiene opportuno un 

monitoraggio dell’attività farmacologica (es. peso corporeo molto basso o molto elevato ecc.).  

Tabella V. — Controindicazioni alla terapia anticoagulante 

Criteri di scelta Criteri di esclusione 

— Assenza di criteri di esclusione  
— Attenta valutazione dell’aderenza attesa ai 

trattamenti 
— Adeguata informazione a paziente e “caregivers” 

(coscienza del problema, automedicazione, 
comportamento in caso di eventi avversi) 

— Disponibilità di alcuni parametri di laboratorio 
(emocromo con conta piastrinica, PT/INR, aPTT, 
s-urea, s-creatinina) 

— Stima della clearance della creatinina 
— Sorveglianza medico-infermieristica nei modi più 

opportuni, anche adottando tecnologia 
informatica 

— Possibilità di dosare l’INR, nei casi che lo 
prevedono 

— Facile accesso alle strutture di 
urgenza/emergenza in caso di eventi avversi 
 

 

— Rifiuto di un trattamento domiciliare 
— TVP Massiva 
— Edema di tutto l’arto 
— Acrocianosi 
— Phlegmasia cerulea dolens 
— TVP iliaca o cavale 
— EP sintomatica 
— EP a rischio intermedio-alto 
— Necessità di ossigenoterapia 
— Rischio emorragico elevato con anticoagulanti 
— Sanguinamento attivo o recente (  < 4 settimane) 
— Recente chirurgia o trauma ( < 7 gg) 
— Trombocitopenia PLT < 100000 x 10(6)/L 
— Coagulopatia (INR > 1,4 o PTT > 40 sec) 
— Metastasi intracerebrali o intraepatiche 
— Insufficienza renale moderata-severa 
— Insufficienza epatica severa 
— Ipertensione arteriosa non controllata 
— Comorbilità o necessità specifiche 
— Necessità di ricovero per la patologia di base 
— Dolore che richiede analgesia con oppiacei 
— Demenza o problemi di comunicazione 
— Immobilizzazione forzata 
— Impossibilità di visita o prelievo INR domiciliare   



 

Assolute Relative 
 

— Grave episodio emorragico in atto (sia esso 
postoperatorio, traumatico o spontaneo) 

— Recente intervento neurochirurgico o recente 
emorragia a carico del sistema nervoso centrale 

Gravi diatesi emorragiche congenite o acquisite 

— Ipertensione arteriosa di grado elevato  
— Trauma cranico recente 
— Endocardite batterica 
— Recente sanguinamento gastro-intestinale 
— Grave insufficienza epatica o renale 
— Retinopatia proliferativa diabetica 
— Piastrinopenia (conta piastrinica <100.000/mm3) 

 

Elastocompressione 

L’utilità dell’applicazione della contenzione elastica, con bendaggio fisso adesivo nella fase iniziale e con calza 

elastica (compressione alla caviglia di 30-40 mmHg) alla dimissione, è stata confermata da studi randomizzati che 

dopo cinque anni di follow-up in pazienti con recente TVP hanno osservato una sindrome post-trombotica di 

entità moderata solo nel 12% della popolazione controllata e di entità maggiore (ulcera o recidiva di TVP) solo nel 

6% dei pazienti (Prandoni, 2009). 

Alcuni preferiscono l’impiego di compressione anelastica dell’arto con fascia di tipo forte, non adesiva, applicata 

dal piede alla coscia; altri quello di una contenzione elasto-adesiva. Qualora non fosse possibile garantire 

l’applicazione idonea delle fasciature di cui sopra, può essere in alternativa applicata una calza antitrombo, ma 

solo durante la permanenza a letto, giacché la calza antitrombo è insufficiente se il paziente si alza e va sostituita 

con calza elastica di adeguata classe di compressione. 

Tutti i pazienti con TVP dovrebbero indossare una calza elastocompressiva, con compressione alla caviglia di 30-

40 mmHg per almeno sei mesi - 2 anni ed in ogni caso se dovessero comparire segni di SPT. (Prandoni, 2009; 

Pesavento, 2010; Kearon, 2012) Un recente studio randomizzato ha dimostrato che la calza elastocompressiva alla 

coscia non offre una migliore protezione rispetto al gambaletto, che può permettere una più elevata aderenza al 

trattamento, perché spesso più gradito ai pazienti ed è meno costoso (Sajid, 2006). 

Trombolisi e trombectomia chirurgica 

Quando, all’esordio clinico o nonostante un adeguato trattamento anticoagulante, si sviluppa un quadro di 

gangrena venosa incipiente, la rapida rimozione del materiale trombotico occludente i vasi iliaco-femorali è 

indicata per il salvataggio dell’arto e del paziente (Nicolaides, 2006; Kearon, 2012). Si ipotizza inoltre che la rapida 

ricanalizzazione del lume venoso colpito durante una TVP possa preservare la funzione valvolare venosa ed 

impedire i fenomeni emodinamici associati allo sviluppo della SPT. Ciò vale in particolar modo quando la TVP 

colpisce i vasi iliaco-femorali, a più elevato rischio di SPT. La terapia trombolitica può essere sistemica, regionale, 

con inserimento di catetere o farmaco meccanica, mediante l’uso di trombolisatori meccanici di vario tipo. Al di 

fuori dell’indicazione per il salvataggio d’arto, il bilancio fra efficacia (riduzione dei sintomi, della PTS, delle 

recidive tromboemboliche) e rischi resta tuttora incerto; i principali determinanti di rischio sono quello 

emorragico, il rischio chirurgico, la complessità tecnica, alcune complicazioni non emorragiche; da considerare 

anche i costi elevati e il dispendio di risorse impiegate. La grande eterogeneità metodologica degli studi pubblicati 

non consente almeno per ora conclusioni definitive sull’argomento e le Linee Guida disponibili limitano 

generalmente l’uso della terapia riperfusiva a casi selezionati (Nicolaides, 2006; Kearon, 2012). La trombolisi 

regionale con catetere sembra particolarmente promettente sia in termini di efficacia sia di sicurezza (Elsharawy, 

2002; Enden, 2009). Se disponibili ed in mani esperte, la trombolisi farmaco-meccanica e quella regionale 

sembrano preferibili a quella sistemica, soprattutto per il ridotto rischio emorragico. I farmaci trombolitici più 

usati nella TVP sono l’rt-PA e l’urochinasi. La streptochinasi è stata usata soprattutto in anni meno recenti e 



 

sembra avere un rischio emorragico maggiore. Non esiste uniformità di comportamento nella scelta del farmaco 

ottimale, dei dosaggi, della durata dell’infusione (Prandoni, 2008). La streptochinasi è stata prevalentemente 

utilizzata alla dose di 100.000 UI/h, quasi sempre preceduta da una dose di carico di 250.000 UI, per una durata 

variabile da alcune ore a 3- 6 giorni. L’urochinasi è stata usata a dosi variabili dal 700 a 4.000 UI/Kg/h per una 

durata variabile da alcune ore a 2-7 giorni, da sola o in associazione all’eparina. Dosi inferiori alle 2.000 UI/Kg/h 

sembrano sufficientemente efficaci ma con minor rischio emorragico. Il t-PA/rt-PA è stato utilizzato a dosi variabili 

fra 50 e 150 mg complessivi, da poche ore ad alcuni giorni, quasi sempre associato a ENF. La terapia fibrinolitica 

sistemica deve essere attuata da medici esperti, in ambiente ospedaliero, dotato di adeguate attrezzature di 

monitoraggio. Un trattamento fibrinolitico prolungato richiede il monitoraggio dei fattori della coagulazione, a 

scopo cautelativo. Anche se l’allungamento di PTT e tempo di trombina (TT) possono essere utilizzati per valutare 

l’effetto biologico del trattamento trombolitico, non vi è un adeguato metodo di monitoraggio della terapia. Il 

parametro che meglio ne riflette l’efficacia è il TT, ma non esiste una chiara correlazione con la clinica. Alla 

sospensione, il trattamento va continuato con eparina e.v. a dosi terapeutiche, se l’aPTT ratio non è già superiore 

a 2. Nella Tabella VI sono descritte le principali controindicazioni alla trombolisi farmacologica. 

La rimozione chirurgica del trombo risulta possibile o efficace solo nei pazienti con trombosi di durata inferiore ai 

15 giorni, anche se i migliori risultati si ottengono nelle trombosi inferiori ai 7 giorni; d’altra parte anche il 

trattamento trombolitico risulta inefficace nelle trombosi inveterate. La mortalità chirurgica è modesta o assente 

e i risultati tardivi sembrano buoni, con riportate pervietà elevate — del 58%, dell’84%, pervietà iliaca del 72%. 

Non sono considerati indicati per l’intervento i pazienti con scarsa aspettativa di vita o con lesioni retroperitoneali 

infiammatorie o neoplastiche, coagulopatie, malattie arteriose periferiche o cardiache (Juhan, 1991; Comerota, 

2012; Kearon, 2012). Non sono disponibili studi di confronto diretto fra trombectomia chirurgica e trombolisi 

farmacologica. 

In sintesi, con l’eccezione della gangrena venosa incipiente, il trattamento di scelta della TVP resta quello 

anticoagulante. I pazienti che potrebbero ricevere un vantaggio dalla terapia riperfusiva, soprattutto con 

trombolisi regionale con catetere sono quelli con TVP iliaco-femorali, sintomatologia  presente da meno di due 

settimane, assenza di significative comorbilità (pazienti giovani), aspettativa di vita maggiore di un anno, assenza 

delle controindicazioni descritte nella Tabella X. Requisito necessario nel considerare l’indicazione a una qualsiasi 

tecnica di rimozione del materiale trombotico durante una TVP acuta, è la disponibilità di un centro dotato di 

esperienza e tecnologia adeguate. Un adeguato trattamento anticoagulante deve essere garantito a tutti i 

pazienti sottoposti a trombolisi o trombectomia, con le stesse modalità e principi adottati nei pazienti trattati con 

sola terapia anticoagulante. 

Raccomandazione 12.13 In casi selezionati di Trombosi Venosa Profonda iliaco-femorale, ritenuta 

particolarmente a rischio di complicanze, quali gangrena venosa incipiente o ingravescente, può essere 

indicata in centri con documentata esperienza la terapia riperfusiva mediante trombolisi regionale con 

catetere o mediante trombectomia chirurgica, seguita da terapia anticoagulante orale a dosaggio terapeutico 

per almeno tre mesi e successivamente per un periodo scelto valutando i rischi emorragici del paziente e i 

benefici in termini di rivascolarizzazione della trombosi. Classe IIb, Livello C 

 

Tabella VI. — Controindicazioni alla trombolisi farmacologica 

Assolute Relative 
Precedente ictus emorragico o recente accidente 
cerebrovascolare non emorragico 

Storia di pregresso accidente cerebrovascolare non 
emorragico con completo recupero 

Sanguinamento interno attivo Diatesi emorragica o uso in corso di anticoagulanti 
Neoplasia intracranica o recente trauma cranico Retinopatia emorragica 



 

Sospetta dissecazione aortica Malattia ulcerosa peptica attiva 
Intervento chirurgico recente (ultime 2 settimane) Trauma o intervento chirurgico da oltre 2 settimane 
PA > 200/120 mmHg Ipertensione arteriosa severa >180/100 mmH 

Allergia a streptochinasi o APSAC (utilizzare tPA) Pregresso trattamento con SK o APSAC 

Gravidanza  

 

Posizionamento di un filtro cavale 

Il posizionamento di un filtro cavale prevede una diagnosi accertata di TVP e l’esecuzione preventiva di una 

cavografia inferiore per valutare la sede dello sbocco delle vene renali, la pervietà della cava e il suo calibro; 

quest’ultimo dato è indispensabile nella scelta del tipo di filtro per un corretto ancoraggio alle pareti cavali. I filtri 

cavali sono dispositivi validi e semplici da impiantare, ma non rappresentano una protezione aggiuntiva nei 

pazienti con malattia tromboembolica che possono essere trattati efficacemente con terapia anticoagulante. 

Sono disponibili filtri definitivi che non possono essere rimossi e filtri rimovibili, muniti di un dispositivo che ne 

consente la rimozione entro un ampio spazio temporale (anche superiore ai sei mesi). Gli studi disponibili 

evidenziano che il posizionamento di un filtro cavale riduce l’incidenza di embolia polmonare ma può esporre i 

pazienti a un rischio più elevato di recidive trombotiche, trombosi sintomatica e asintomatica del filtro e forse a 

un rischio più elevato di SPT (Decousus, 1998; Streiff, 2000; Fox, 2008). Inoltre, pur riducendo il rischio di EP, un 

filtro cavale non lo elimina completamente (fonti emboligene possono provenire da altri distretti in pazienti 

predisposti). I filtri rimovibili potrebbero ridurre il rischio di TVP associata al filtro, ma è esperienza comune che in 

molti casi il filtro non sarà rimosso e diventerà definitivo. Non è chiaro se i filtri rimovibili non rimossi 

conferiscono un più elevato rischio trombotico dei filtri definitivi. Il posizionamento di un filtro cavale è raramente 

associato a complicazioni non emorragiche: perforazione della vena cava, prevalentemente asintomatica e senza 

conseguenze cliniche, migrazione del filtro, rara ma potenzialmente temibile per le eventuali complicazioni 

cardiache. 

Le indicazioni comunemente accettate al posizionamento di un filtro cavale sono riassunte nella Tabella VII 

(Kearon, 2012; Garcia, 2012). Altre possibili indicazioni (es. TEV con ridotta riserva cardio-polmonare, embolia 

polmonare cronica non trattata, trombo flottante in vena cava, politrauma, gravidanza, chirurgia bariatrica o a 

elevato rischio di TEV) non sono attualmente suffragate da sufficienti evidenze scientifiche. Salvo casi particolari, 

la presenza di un filtro cavale non dovrebbe modificare la durata della concomitante terapia anticoagulante, nei 

casi in cui questa può essere nuovamente somministrata. 

Tabella VII. — Indicazioni al posizionamento di un filtro cavale. 

TVP prossimale o EP di recente insorgenza  
Controindicazione assoluta alla terapia anticoagulante, permanente o transitoria 
Complicazioni, anche temporanee della terapia anticoagulante 
Inefficacia (EP ricorrenti e/o progressione della TVP) di terapia anticoagulante ben condotta 
Paziente sottoposto a PEA polmonare per ipertensione polmonare cronica tromboembolica 

 

Terapia anticoagulante a lungo termine 

Tutti i pazienti con TVP prossimale dovrebbero ricevere un trattamento anticoagulante a dosi terapeutiche per 

almeno tre mesi (Kearon, 2012). Dopo i primi tre mesi di terapia anticoagulante il rapporto fra rischio di recidiva 

tromboembolica e rischio emorragico deve essere rivalutato allo scopo di indicare o meno il proseguimento della 

terapia.  



 

Il rischio di recidiva è grossolanamente inquadrabile in un profilo di rischio basale, relativo all’episodio acuto (vedi 

Tabella VIII) ed in uno post-basale (relativo al periodo successivo al trattamento a lungo termine). In generale si 

ritiene ragionevole considerare un trattamento anticoagulante esteso quando la frequenza attesa di recidive 

supera la soglia del 5%. Altri fattori di rischio o protettivi noti (sesso maschile, obesità, etnia asiatica, gruppo 

sanguigno ecc.) non sono sufficientemente utili per una scelta ragionata della terapia, almeno quando considerati 

isolatamente. La valutazione del profilo di rischio post-basale si basa sull’evidenza che la presenza di residuo 

trombotico persistente e/o di un’elevata concentrazione di D-dimero (misurata dopo la sospensione della terapia 

anticoagulante) sono associati a un aumento di rischio di recidive tromboemboliche di circa 1.5 – 2 volte e 2- 2.5 

volte, rispettivamente. Due studi italiani hanno dimostrato che la sospensione della terapia anticoagulante nei 

pazienti con ricanalizzazione completa della TVP o D-dimero normale li espone a un numero significativamente 

più basso di recidive (Prandoni, 2009; Palareti, 2006).  

Il rischio emorragico non è facilmente valutabile per l’assenza di metodi semplici per la sua stima (Palareti, 1996; 

Prandoni, 2008). Nell’ultima edizione delle linee guida sul TEV dell’ACCP è stata proposta una classificazione del 

rischio emorragico maggiore in dodici classi di rischio utili per un orientamento decisionale (Kearon, 2012). In ogni 

caso il concetto fondamentale che dovrebbe essere tenuto ben presente è che, in presenza di rischio emorragico 

moderato o elevato è necessario giustificare l’eventuale estensione del trattamento (oltre i primi tre mesi di 

terapia), in pratica ciò potrà avvenire nei pazienti con cancro attivo o in pazienti selezionati. Nei pazienti con 

rischio emorragico intermedio, l’indicazione alla prosecuzione del trattamento anticoagulante dovrebbe essere 

ispirata a un attento bilancio del rapporto rischi-benefici. 

La terapia anticoagulante standard è basata sugli inibitori della vitamina K (warfarina, acenocumarolo), a dosaggio 

idoneo a mantenere l’INR fra 2 e 3. In alternativa possono essere somministrate EBPM, tenendo presente la loro 

maggiore maneggevolezza ma anche i loro potenziali limiti (potenziale rischio di osteoporosi, ripetute iniezioni s.c. 

e relativi effetti avversi, incertezze sul dosaggio in alcune categorie di pazienti.) Le EBPM sono di prima scelta nei 

pazienti con cancro attivo, specialmente in presenza di adenocarcinomi e/o localizzazione polmonare, intestinale, 

pancreatica. In questo caso dopo un mese di dosaggio a dosi terapeutiche, generalmente a dosi frazionate, si può 

proseguire il trattamento con circa 2/3 del dosaggio iniziale in un’unica somministrazione giornaliera (Lee, 2003). I 

nuovi anticoagulanti orali sono stati testati per una durata massima di terapia di circa due anni; d’altra parte 

anche per le EBPM le maggiori evidenze nell’uso esteso derivano, sono indirette. L’introduzione dei nuovi farmaci 

anticoagulanti potrebbe modificare gli attuali orientamenti sulla durata del trattamento, se i dati degli studi 

registrativi, che hanno mostrato globalmente maggiore sicurezza e maneggevolezza rispetto alla terapia 

anticoagulante standard, saranno confermati (Bauersachs, 2012). Recenti evidenze sull’efficacia e sicurezza delle 

statine e dell’acido acetilsalicilico nel ridurre le recidive tromboemboliche sono interessanti ma sembra 

prematuro formulare specifiche raccomandazioni sul loro eventuale uso nel trattamento esteso della TVP. 

Tabella VIII.—Profilo di rischio tromboembolico venoso basale. 
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