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RÉSUMÉ 

La revue rétrospective de 753 bilans veineux (1032 jambes), qui associent systématiquement une cartographie cutanée par transillumination à une cartographie échographique classique et qui ont été réalisés entre le 1er janvier 2002 et le 23 mars 2004 nous incite à proposer une critique documentée de la conception classique de la physiopathologie variqueuse. 

Il ressort en effet de notre analyse que l’enchaînement causal qui conduit d’une lésion valvulaire à l’hyperpression et de l’hyperpression à la dilatation variqueuse, n’a pas l’évidence clinique qu'on lui accorde volontiers. 

L’examen précis des faits hémodynamiques recueillis lors des bilans vasculaires non-invasifs montrent que ce sont les débits accrus et non les pressions excessives qui conditionnent le développement de l’insuffisance veineuse. 

C’est donc dans les anomalies de répartition de la circulation réticulaire qu’il faut rechercher la source des hyperdébits, et l’origine de la varicose. 

Dans l’immense majorité des cas, la maladie variqueuse débute au niveau dermo-réticulaire, sans participation ostio-tronculaire et reste cantonnée à ces segments jusqu’au moment où une boucle de reflux se constitue. Elle permet d’abord l’installation de flux circulaires hémodynamiquement inefficaces entre la saphène et ses collatérales puis autorise secondairement le flux saphène à se vidanger dans une voie de drainage physiologique ou dans une perforante, en empruntant une collatérale réticulaire refluante. La boucle de reflux qui n’implique initialement que des branches veineuses secondaires devient de ce fait une voie de vidange préférentielle. Le caractère pathologique de la perforante ne tient pas à sa dévalvulation, mais au contraire à son rôle physiologique qui permet au débit de régurgitation tronculaire de se collecter vers la profondeur donc de s’exprimer. L’insuffisance perforantielle est une conséquence de l’installation d’une boucle et non sa cause. Les hyperdébits qu’elle va véhiculer aboutiront néanmoins tôt ou tard à sa décompensation. 

Dès que ces conditions sont réunies, l’hyperdébit s’attaque au tronc saphène lui-même ce qui provoque une décompensation saphène ascendante qui va progresser jusqu’à la décompensation ostiale : point final de la pathologie. 

Il faut donc regarder les valves ostiales ou perforantielles comme des victimes potentielles de la décompensation réticulaire, et non comme la cause de la maladie variqueuse. Celle-ci trouve probablement sa cause dans les hyperdébits. 

LE RÔLE DU DÉBIT VEINEUX 

Il est amusant de constater le rôle déterminant que l’on attribue habituellement à l’hyperpression dans la genèse de la varicose. Il résulte de la facilité avec laquelle notre esprit conçoit une dilatation comme le résultat d’une augmentation de pression locale. Rien n’est pourtant moins évident et l’expérience quotidienne nous en donne des démentis flagrants.

Ainsi lorsque l’on utilise une veine saphène comme matériau de pontage artériel, les pressions élevées auxquelles elle est soumise en permanence aboutissent à épaissir sa paroi et non à la dilater. 

En revanche lorsqu’on anastomose à plein canal une veine et une artère radiale, en vue d’une fistule d’hémodialyse, la pression chute dans le segment artériel sans augmenter significativement dans le segment veineux mais la vitesse circulatoire augmente partout. On observe dans ces cas des dilatations parfois considérables de la veine et de l’artère. Tout se passe donc comme si le calibre s’adaptait aux débits circulatoires dans le but de maintenir les vitesses constantes dans le réseau vasculaire. Si le débit augmente, le calibre augmente, si le débit diminue, le calibre diminue en sorte de maintenir la vitesse circulatoire au même niveau moyen. 

Le calibre du réseau veineux semble concourir à une homéostasie des vitesses. 

Le rayon d’un vaisseau est relié au débit et à la vitesse circulatoire par la relation suivante : 
R = sqr(r/PV)

Où V (vitesse) est exprimé en cm/sec, Q (débit) en cm³/sec et r (rayon) en cm. Si l’on considère que la vitesse doit rester globalement constante, la section des vaisseaux doit évoluer proportionnellement aux débits (r² = K .Q, avec K = 1/(V ).

Ce mécanisme n’est pas sans intérêt car une augmentation de débit sans augmentation de diamètre aboutirait à une augmentation de pression. L’adaptation de la section, en maîtrisant la vitesse, empêche l’installation de pressions élevées. 
CARACTÈRE PATHOGÈNE DES HYPERDÉBITS 
Le réseau veineux superficiel a deux fonctions essentielles : drainer la peau (la graisse ayant un métabolisme très bas et donc un débit circulatoire très faible) et assurer la thermorégulation. La partie fonctionnelle de ce réseau est donc constituée par le réticulum, vaste réseau qui draine la peau au travers de mailles veineuses nombreuses mais de très petit calibre (0.1 – 0.3 mm) accolées au derme profond. Les troncs saphènes, leurs accessoires et les perforantes jouent un rôle passif et ne se justifient qu’en tant que collecteur du reticulum.

Chez l’individu jeune et normal, aucune veine réticulaire n’a tendance à prévaloir sur les autres. Les débits s’établissent de façon homogène sur l’ensemble des branches. Toutefois, conformément au principe énoncé ci-dessus, toute modification des gradients de pression susceptible de favoriser un segment veineux (augmentation de débit) au détriment d’un autre (diminution de débit) conduira le segment privilégié à se dilater et l’autre à involuer. Si le déséquilibre s’accentue, l’augmentation de calibre aboutit à décoapter les valvules et la veine dilatatée devient une varice. Cette voie à deux sens circulatoires constitue un pont réticulaire capable de permettre à la veine saphène interne l’accès à d’autres voies de retour veineux physiologique (saphène externe, accessoires, perforantes), ce qui revêt une importance capitale pour la suite de l’évolution pathologique.

En effet, dès cet instant, la partie distale du tronc saphène par rapport à l’abouchement de la veine réticulaire peut se drainer directement dans la collatérale réticulaire, ce qui amplifie sa dilatation par accroissement supplémentaire des débits (cercle vicieux). Ce qui est plus grave, c’est que la partie proximale de la saphène peut également vidanger celles de ses collatérales qui s’abouchent sous la valve d’aval au travers de ce pont réticulaire. Il se constitue un pseudo reflux saphène (reflux à valves intactes) qui a pour effet d’augmenter le débit moyen dans ce segment du tronc veineux et de la varice réticulaire. Ce mécanisme aboutit à la dilatation du segment saphénien et à sa dévalvulation par décoaptation.

Dans cette optique nous devons considérer la maladie variqueuse comme une maladie des hyperdébits et non comme une maladie des hyperpressions. Nous devons également envisager l’hyperpression qui est responsable de certaines manifestations cliniques comme une résultante et non une cause de la varicose.

Trouver la cause de ces déséquilibres hémodynamiques revient à trouver la cause de la maladie variqueuse. L’objectif de cette étude est de mettre à profit les examens non-invasifs exhaustifs et documentés que nous réalisons systématiquement chez nos patients pour éclairer l’histoire naturelle de la maladie variqueuse et montrer que le mécanisme décrit ci-dessus est celui qui correspond le mieux à l’observation clinique. 

REVUE RÉTROSPECTIVE DE 1000 BILANS VEINEUX 

Le centre où nous pratiquons étant principalement axé sur les traitements esthétiques des varices, notre recrutement est très différent du recrutement hospitalier traditionnel. Nous disposons donc d’une clientèle globalement moins âgée qui souffre de lésions variqueuses plus précoces que dans les consultations hospitalières. Nous voyons donc des maladies en général débutantes.

Entre le 1er janvier 2002 et le 31 décembre 2003, nous avons examiné 1032 membres présentant une maladie variqueuse débutante ou avérée. Chacune d’elle a été l’objet d’une échographie 7.5 et 13 MHz (éventuellement une échographie 20 MHz), une transillumination avec marquage cutané et une cartographie tronculaire et jonctionnelle.

Notre échographe est un esaote AU4 muni de sondes classiques de 7.5 et 10 MHz et de sondes hautes fréquences de 13 et 20 MHz. Nous pouvons donc atteindre des résolution axiales et latérales, respectivement de l’ordre de 100 µ et 250 µ. 

Nous utilisons une source de lumière froide de type Olympus munie d’une lampe de 150 Watts sous 15 Volts.

Le principe de la transillumination consiste à visualiser l’ombre portée sur la peau par les veines réticulaires lors de la réflexion du faisceau lumineux sur l’aponévrose musculaire.

Seules les veines réticulaires sont nettement visibles, car ce sont les seules qui soient au contact direct du derme. La diffusion lumineuse dans l’hypoderme empêche toute structure plus profondément située dans l’hypoderme de former une ombre.

Nous avons classé les patientes en cinq groupes selon le type d’atteinte veineuse. 

Classification des grands groupes réticulaires 
Groupe I : Atteintes varicositaires isolées 

Nous avons limité ce groupe à des patientes qui ne présentaient que des varicosités à l’exception de toute lésion réticulaire ou tronculaire. Ce groupe correspond donc à des varicosités essentielles. On dénombre 25 patientes dans ce groupe soit 2.4 % du total. 

	GROUPE I
	N
	%

	Nombre total 
	25
	2.4


Groupe II  : Atteintes varicositaires et réticulaires isolées 
Dans ce groupe, on retrouve des femmes qui présentent des varices réticulaires associées le plus souvent à des varicosités mais dont les troncs et les crosses saphènes étaient strictement saines. La plus grande partie d’entre elles montrait une décompensation isolée du réticulum externe du membre inférieur. À ce niveau, le reticulum décompensé s’organise volontiers de façon axiale créant ainsi à la face externe du membre, une véritable voie de circulation qui se draine dans des perforantes de petit calibre, dans la saphène externe ou dans la saphène interne, mais dans ce cas c’est généralement par le biais d’une branche antérieure de cuisse. 

	GROUPE II Externe
	N
	%
	GROUPE II non-Externe
	N
	%
	GROUPE II TOTAL
	N
	%

	Nombre total 
	269
	26
	Nombre total 
	171
	16
	Nombre total 
	440
	42.6


Groupe III : Atteintes réticulaires et tronculaires partielles – boucles de reflux. 
Ce groupe comprend des femmes présentant des lésions varicositaires associées à des décompensations réticulaires, elles-mêmes associées à des décompensations tronculaires suspendues sans participation de la crosse. Elles représentent le groupe des boucles de reflux. Le reflux saphène est souvent un faux reflux, néanmoins susceptible d’évoluer vers un vrai reflux au cours de son ascension vers la crosse. 

	GROUPE III 
	N 
	% 

	Nombre total 
	241
	23.3 


Groupe IV : Atteintes réticulaires et ostio-tronculaires 
Dans ce groupe, l’atteinte est globale et touche les troncs et le réticulum. La crosse saphénienne est incontinente et reflue en Valsalva.

Une place spéciale doit être réservée à l’insuffisance de la branche antérieure de cuisse. Ce groupe concerne les patientes qui développent une insuffisance de crosse en relation directe avec une décompensation réticulaire de la branche antérieure de cuisse lorsqu’elle est implantée directement dans la crosse et que le tronc saphène interne est continent. 


	GROUPE IV 
	N 
	% 

	Nombre total 
	320 
	31 


Groupe V : Atteintes ostio-tronculaires isolées. 
Ce groupe concerne les patientes présentant une décompensation ostio-tronculaire de la crosse saphène et du tronc sous-jacent, à l’exception de toute décompensation réticulaire. 

	GROUPE V 

	Sans perforante 
	  
	  

	Avec perforante 
	  
	  

	Nombre total 
	6 
	0.6 


DISCUSSION 
Il va de soi que si la décompensation saphénienne interne et notamment la dévalvulation de sa crosse joue un rôle essentiel dans la maladie variqueuse, il est logique de penser que cette insuffisance apparaîtra dans les stades initiaux de la maladie, et qu’elle sera présente dans la majorité des cas investigués.
L’analyse de notre série montre de façon évidente que ce n’est pas le cas puisque l’insuffisance de la crosse de saphène interne un retrouvée dans un tiers des cas à peine.
En revanche, l’insuffisance réticulaire est retrouvée dans quasi 100 % des cas ce qui signifie clairement que si la varicose peut se développer en l’absence d’une insuffisance ostiale ou perforantielle, elle ne se développe pas en dehors d’une décompensation réticulaire. 
CONCLUSIONS 
Il nous paraît aujourd’hui évident que la maladie réticulaire constitue le « pivot » de la maladie veineuse. Il convient donc de lui accorder la plus grande importance sur le plan étiologique. Son traitement constitue le traitement de fond de la maladie et représente une prévention efficace de la maladie tronculaire.
La transillumination que nous avons utilisée en pratique clinique pour la première fois en 1997, apparaît dans ce contexte être l’élément clé des futurs progrès de la phlébologie thérapeutique.

Toutefois, il ne faut pas sous-estimer le rôle de l’incontinence saphène. Lorsqu’elle est constituée, aucun traitement réticulaire ne peut en venir à bout. Seuls les faux reflux sont susceptible de guérir, pas les vrais !
Si nous insistons sur le fait qu’une maladie réticulaire négligée est la meilleure garantie de voir se développer une maladie tronculaire, nous rappelons que le traitement radical de la crosse nous apparaît toujours d’actualité.  L’EVLT ne nous paraît donc pas indiqué dans le traitement de la décompensation variqueuse ostio-tronculaire majeure avec reflux en Valsalva.
Il serait hasardeux – bien qu’on y soit tenté – de penser que la maladie réticulaire trouve son origine dans une décompensation varicositaire, d’autant que certaines maladies évoluées ne s’accompagne d’aucunes plage varicositaire. L’existence des varicosités essentielles nous autorise néanmoins à penser que les veines dermiques n’ont pas obligatoirement besoin d’un réticulum pathologique pour se développer, mais que leur évolution se fait nécessairement vers la décompensation réticulaire.
Nous pensons que la charnière veineuse dermo-réticulaire, siège des mécanismes complexes de la vasomotricité liée à la thermorégulation, est un site privilégié pour que naissent les déséquilibres minimes de l’hémodynamique veineuse qui aboutissent à force de s’amplifier mutuellement aux grands désordres variqueux.
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