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RÉSUMÉ
La Maladie Veineuse Chronique (MVC) primaire des membres inférieurs n’a pas d’étiologie bien précisée. Du point de vue thérapeutique, on exclut le traitement étiologique. Du point de vue pathogénique, on connaît le fait que l’insuffisance pariétovalvulaire détermine l’apparition du reflux sanguin, l’installation de l’hypertension veineuse, suivie par le remodelage pariétale du système veineux dans les nouvelles conditions de sollicitation hémodynamique. Les procédés thérapeutiques actuels n’interceptent que partiellement les perturbations hémodynamiques : seulement le reflux superficiel est annulé, tandis que le reflux profond est négligé, les portes de perte de pression (la jonction saphéno-fémorale ou/et les perforantes jambières) ne sont pas constamment interrompues. Pour que les thérapies soient pathogéniques, il est nécessaire qu’on lutte contre le reflux et l’hypertension veineuse aussi dans le système veineux profond, une condition qui maintient le risque de récidive variqueuse post-opératoire.

La MVC des membres inférieurs n’a pas d’étiologie bien précisée. Ainsi, du point de vue thérapeutique, on ne peut pas utiliser des procédés étiologiques.

Dans la MVC des membres inférieurs, avec la forme clinique la plus fréquente, les varices, (C2 dans la classification CEAP) il y a des réalités cliniques, des incertitudes étiologiques et des évènements pathogéniques en relation étroite avec les modifications veineuses et tissulaires au niveau des membres inférieurs.

Du point de vue thérapeutique, on exclut  le traitement étiologique.

Le traitement symptomatique conduit à des résultats insatisfaisants ; ainsi, on ne compte que sur le traitement pathogénique.

Mais quels sont les évènements pathogéniques connus impliqués dans l’initiation et le développement des perturbations fonctionnelles et morphologiques irréversibles de la maladie variqueuse ?

1. La force de gravitation qui s’exerce sur l’être humain qui est placé sur le prolongement du rayon terrestre, pendant que les autres êtres vivants sont tangents à la courbure de la terre (Lucian Blaga). Autrement dit, c’est un facteur universel ; mais tous les gens ne sont pas atteints de cette maladie variqueuse. Cela signifie que quelques uns d’entre nous sont prédisposés à cette affection.

2. Le facteur constitutionnel dont l’envergure génétique n’a pas été quantifiée et qui s’exprime en phénotype par la phlébopathie hypotonique constitutionnelle, mais qui ne se manifeste pas exclusivement au niveau veineux. Cela peut concerner la microcirculation et les grandes veines ou exclusivement la microcirculation. 

Andreozzi identifie dans cet état morbide plusieurs patients qui ne seront jamais atteints de la maladie variqueuse alors que d’autres en seront atteints. Et il y a assez de gens qui se demandent souvent un peu malicieusement : pourquoi la maladie se manifeste fréquemment de façon unilatérale si c’est une condition générale pour certains d’entre nous ? Une réponse qui ne peut pas être ignorée est le fait que chacun d’entre nous est asymétrique, pas fonctionnellement, mais aussi du point de vue structurel.

Cette condition constitutionnelle détermine une plus grande laxité des parois veineuses, soumises à l’action de la force hydrostatique produite par la gravitation. L’insuffisance, tout d’abord fonctionnelle de l’appareil valvulaire, "s’organise"/devient organique, et le reflux "s’allonge" et s’installe définitivement, engendrant un syndrome d’hypertension veineuse en orthostatisme et ensuite en orthodynamisme. 

Il résulte un déplacement d’une masse de volume sanguin tout d’abord verticalement, vers le distal, qui passe ensuite dans le système superficiel. 
Il est évident que le reflux a comme facteurs déterminants l’action de la force gravitationnelle et l’insuffisance valvulaire. 

Un autre facteur qui permet le développement du reflux et l’apparition des varices dans le système superficiel est représenté par une plus grande distensibilité des veines superficielles situées dans un milieu tissulaire cellulo-adipeux laxe. Les valvules ont elles aussi une structure plus gracile par rapport au système profond et une disposition anatomique plus rare.

On crée ainsi les conditions de développement d’un "espace de réception" d’une masse de volume sanguin qui reflue dans le système superficiel. Conformément à la loi de Laplace (P = T/r), l’augmentation de la pression intraluminale sur des tronçons dans ce secteur détermine l’augmentation de la tension de la paroi veineuse. En tant que modalité de protection de la paroi dans les nouvelles conditions, donc pour réduire la tension intra pariétale, on augmente le rayon, c’est-à-dire la capacité veineuse. On obtient alors un gradient pressionnel entre le système veineux profond et le système superficiel qui dirige la direction des déplacements du volume massique sanguin dans certaines veines superficielles ; sur la voie de ces déplacements s’interposent, à certains endroits, les valvules. Les mécanismes capables d’imprimer la poussée cardiopète au sang veineux (les pompes musculo-veineuses) et la force d’aspiration cardiothoracique (vis-a-fronte) se détériorent avec le temps, et une part progressivement plus grande du débit de retour "déraille" par la jonction saphéno–fémorale et/ou les perforantes incontinentes distales vers "les espaces de réception". On rentre dans un cercle vicieux, autonome, qui détermine des augmentations progressives de la capacité de reprise du sang reflué, des augmentations progressives du calibre des tronçons veineux atteints. 

Il y a deux schémas principaux de reflux dans le système veineux superficiel :

· le reflux gravitationnel qui se réalise par la jonction saphéno–fémorale,
· le reflux de pompe produit par la détérioration fonctionnelle des perforantes jambières, avec une jonction 
saphéno–fémorale compétente.

Avec le temps, les reflux deviennent mixtes.

3. "La croix veineuse inguinale" réalisée par la convergence de la veine fémorale profonde et celle de la veine saphène interne dans la fémorale ; elle a un rôle extrêmement important dans l’initiation et l’entretien du reflux par la jonction saphéno–fémorale.
L’examen duplex en couleurs met clairement en évidence, dans les dispositions à risque variqueux élevé, le transfert d’un volume sanguin massif de la veine fémorale profonde (VFP) directement dans le golfe de la veine grande saphène (VGS), surtout lorsque la valvule terminale n’est pas en position ostiale. Un décalage de moins de 2 cm entre le niveau de convergence des deux bras de la croix inguinale (VGS et VFP) est une disposition de risque, surtout lorsque la vitesse, et donc le débit déchargé par la VFP par la contraction des muscles de la cuisse, sont d’autant plus grands par rapport au débit VGS. Enfin, la formation de la "croix veineuse" inguinale est aussi un élément constitutionnel. 

Ainsi, l’insuffisance pariétovalvulaire détermine l’apparition du reflux sanguin, de l’installation de l’hypertension veineuse, suivies par le remodelage pariétal du système veineux dans de nouvelles conditions de sollicitation hémodynamique.

Vis-à-vis de ces éléments pathogéniques, nous évaluons l’impact thérapeutique des différents procédés chirurgicaux et non chirurgicaux. À présent, la communauté scientifique médicale admet que le développement des varices est la résultante d’un cercle vicieux : insuffisance valvulo-pariétale – troubles hémodynamiques – hypertension veineuse.
Les phlébectomies réalisées, effectuées différemment (stripping, excisions, cryoextraction, etc.), les scléroses réalisées par divers procédés (injections sclérosantes, radiofréquence, laser) éliminent les paquets variqueux. Il en est de même avec le traitement chirurgical de l’ulcère gastrique ou duodénal qui se limitait à l’excision de l’ulcère.

L’excision des varices, les scléroses, l’interruption des trajets d’alimentation ne représentent pas un traitement pathogénique de la maladie variqueuse. C’est pour cette raison que les récidives sont fréquentes, et constamment on considère que ces récidives sont déterminées par le caractère évolutif de la maladie, d’où il résulte que le patient revient encore et encore, pour de nouvelles séances, surtout de scléroses. 

La non interruption par l’intermédiaire de l’acte thérapeutique de la JSF, des perforantes incontinentes distales, surtout jambières, sont des gestes d’insuffisance thérapeutique qui se trouvent à l’origine des récidives des varices.

De ce point de vue, le seul progrès à visée pathogénique réalisé par la thérapie est - auprès de la crossectomie saphénienne - l’introduction des déconnexions sous-faciales des perforantes (SEPS ou l’opération Belardi). 

Le reflux du système veineux profond (SVP) dans le système superficiel (SVS) apparaît à la suite d’un gradient de pression (transitoire, progressif ou permanent) entre les deux systèmes, même si les troncs saphènes ont été extirpés, interrompus, sclérosés, etc. 

Nos explorations ultrasonographiques ont constaté, dans environ 30 % des cas, la présence du reflux axial profond, au moins proximal, dans les varices développées depuis 12-15 ans. Plus les varices sont vieilles et volumineuses, plus l’incidence de la détection du reflux augmente aussi dans le SVP. Autrement dit, le maintient / la non correction du reflux axial profond, donc d’une Hypertension Veineuse (HTV) profonde, représente la prémisse de la récidive variqueuse par la défonctionnalisation des autres perforantes continentes au moment de l’intervention antérieure.

Le progrès thérapeutique à visée pathogénique et qui a été observé dans la qualité des résultats postopératoires est représenté par les techniques de revalvulation (néovalvules, transplantation de segments valvulés, valvuloplasties externes). Grâce à ces techniques, on combat la transmission de l’HTV dans l’axe profond.

En conclusion, l’examen préopératoire ultrasonographique du patient avec une maladie variqueuse est obligatoire pour mettre en évidence les "portes d’issue" du SVP vers le SVS, le reflux axial profond et superficiel, leurs quantifications, la présence des valvules, etc.

À la suite du reflux, l’HTV est plus élevée dans le SVP (lorsqu’il est insuffisant), parce qu’il ne peut pas augmenter la capacité de réception d’une masse de volume sanguin de la même façon que le SVS à cause des différences structurelles et à cause du placement entre des structures "rigides" ayant une fonction "d’attelle". À un moment donné le SVS absorbe passivement un volume massique sanguin secondaire à la grande distensibilité et à la capacité d’adaptation aux augmentations de pression par l’augmentation du rayon et en dernier du volume.

C’est pour cela que des varices énormes, volumineuses ne sont pas accompagnées d’affections graves de l’unité angio-tissulaire par un effet de tampon, de reprise pressionnelle.

HTV du SVP détermine la congestion rétrograde de l’unité angio-tissulaire, y compris de l’unité sous-fasciale qui réduit à son tour la performance des pompes musculaires par la diminution du volume systolique et évidemment de la fraction d’éjection jambière en direction cardiopète. La congestion tissulaire distale produira une activation leucocyto–endothéliale dans la microcirculation, un œdème mixte de stase et inflammatoire qui va développer un effet de garrot aussi sur le versant artériel de la microcirculation, avec une ischémie secondaire. L’ischémie sera d’autant plus élevée que le rapport volume tissulaire / volume microcirculation sera plus grand, cette chose sera évidente sur le 1/3 distal de la jambe. À ce niveau il n’y a pas de musculature, c’est une véritable "éponge vasculaire" avec un rôle dans la dissipation de l’HTV.

L’affection de l’unité angio-tissulaire réduit beaucoup la qualité de l’acte thérapeutique qui limite les perturbations hémodynamiques en ensemble par leur élimination du SVS. Mais les perturbations rhéologiques des unités angio-tissulaires périphériques et celles du SVP restent par contre non interceptées.


Ainsi, pour parler d’une intervention thérapeutique à visée pathogénique, il est nécessaire, en fonction du type des varices primaires, d’annuler ou bloquer la production du reflux du SVP dans le SVS au niveau de la croix inguinale ou au niveau jambier par l’interruption des voies de perte de pression de la pompe musculoveineuse – les veines perforantes incontinentes ou toutes les deux.
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