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RÉSUMÉ
Les varices sont un symptôme parmi d’autres de l’insuffisance veineuse. Elles sont le résultat de dysfonctionnements variés du système veineux. Leur traitement logique consiste à corriger la cause. La reconnaissance de la cause demande une connaissance approfondie de la physiopathologie hémodynamique. Cette physiopathologie a été nourrie de concepts hémodynamiques qui ont permis une modélisation théorique cohérente. Cette modélisation a conduit à des approches diagnostiques et thérapeutiques nouvelles, inaugurées par la cure CHIVA en 1988. Elle a apporté la cartographie anatomo-fonctionnelle, précisé les notions de shunt ouverts et fermés, de points de réentrée et de fractionnement dynamique de la pression hydrostatique. Elle a insisté sur l’effet nocif à court et/ou long terme de la suppression des veines, y compris variqueuses, tant en termes de souffrance tissulaire qu’en termes de récidive et d’évolutivité de la varicose. Diverses études ont démontré la pertinence de ces notions. Les unes ont montré la survenue de varicosités et télangiectasies et de nouvelles varices significativement plus importantes après éveinage qu’après cure CHIVA (Maeso et coll). D’autres ont démontré que la chirurgie conservatrice ne respectant pas les conditions hémodynamiques nécessaires au drainage entraînait significativement plus de récidive que les véritables cures CHIVA (Cappelli et coll). Enfin, Caillard et coll ont montré la normalisation du calibre et de la paroi des troncs saphéniens après des traitements conservateurs et hémodynamiques de type CHIVA. Ces faits conduisent à penser que nombre d’évolutivités et récidives post-opératoires ne sont pas l’effet d’une évolution spontanée de la maladie, mais plutôt la conséquence des traitements ne tenant pas compte des nécessités de drainage tissulaire. Ils démontrent aussi que la conservation du capital veineux est utile non seulement aux pontages artériels, comme cela a déjà eu lieu (pontages coronariens après CHIVA, Bailly et Juan), mais aussi à la réduction du taux de récidives évolutives.

Mots clé: Varices, Insuffisance veineuse, Perforantes, CHIVA.

Fractionnement dynamique de la pression hydrostatique, Shunt fermés et ouverts, Points de fuite pelviens, Évolutivité variqueuse vicariante : en quoi ces concepts ont-ils fait évoluer le traitement des varices. 

Les 20 dernières années ont vu se développer, avec la survenue de la Cure CHIVA en 1988 (1), de nouveaux concepts hémodynamiques, diagnostiques, stratégiques, tactiques et cartographiques. Parallèlement les technologies ultrasonores et pléthysmographiques ont progressé, permettant des investigations de plus en plus fines. Enfin, les moyens de sclérose et de destruction veineuse se sont multipliés indépendamment de ces concepts. 

1. Système veineux

Le système veineux comprend le versant drainant de la microcirculation, tout le réseau veineux, ainsi que les pompes cardiaque, thoraco-abdominale, valvulo-musculaire et plantaire.

2. Fonction veineuse

Définition : la fonction veineuse consiste à assurer dans de bonnes conditions le drainage des tissus, la thermorégulation et le remplissage du cœur, quelles que soient les conditions de posture et d’activité physique.

3. Insuffisance veineuse

Nous considérons comme cause d'insuffisance veineuse, toute altération possible de tout, ou partie, du système veineux tel que nous l'avons défini.

Définition : Incapacité du système veineux à assurer un flux unidirectionnel cardiopète à débits et pressions adaptés aux besoins de drainage des tissus, de thermorégulation et de remplissage du cœur quelles que soient les conditions de posture et d’activité physique. 

4. Hémodynamique normale et pathologique du système veineux

L'hémodynamique du système veineux étudie les modes de circulation sanguine déterminant les conditions normales et pathologiques de réalisation de la fonction veineuse. Elle est conditionnée par des débits et des pressions, eux-mêmes soumis à des forces qui les engendrent. Les forces sont la pesanteur qui génère la pression hydrostatique PH, la contraction cardiaque qui produit la pression résiduelle PR, et les pompes thoraco-abdominales PTA et valvulo-musculaire PVM qui produisent respectivement les pressions thoraco-abdominale PPTA et valvulo-musculaire PPVM. Les pressions ainsi générées s'ajoutent les unes aux autres pour produire la pression veineuse totale PVT. 

Anatomo-physiopathlogie des voies, des pompes, des pressions, des débits, des shunts des troubles trophiques et des varices

Les voies

Le réseau veineux ramifié draine le sang depuis la micro-circulation jusqu'au cœur. Nous appelons R1 les veines profondes, R2 les veines superficielles sous et/ou intra-aponévrotiques (troncs saphéniens et veine de GIACOMINI), R3 les veines sus aponévrotiques, R4 les veines qui doublent le R2 longitudinalement (R4 longitudinal comme par exemple la saphène accessoire) ou transversalement (R4 transversal) et R5 le réseau capillaro-veinulaire. 

Les communicantes sont les veines qui font communiquer le réseau superficiel (R2, 3, 4, 5) avec le réseau profond R1. Ce sont les crosses saphéniennes et les perforantes.

Le flux est conditionné par le gradient de pression orienté par le sens des jeux valvulaires et passe des réseaux les plus superficiels vers les plus profonds par des points d'entrée PE.

L'absence ou la précarité des veines et veinules, acquise ou congénitale, produit un obstacle résistant à l'écoulement qui compromet le drainage et donc la vitalité tissulaire et dilate les voies d'amont.

L'absence ou la précarité des valvules, acquise ou congénitale compromet l'unidirectionnalité cardiopète des flux ainsi que le fractionnement dynamique de la pression hydrostatique FDPH source gêne au drainage tissulaire et d'ectasie.

L'excès de distensibilité (compliance) pariétale aboutit à un excès de "volume mort" veineux, facteur de stase et de désamorçage de la pompe cardiaque.

L'excès de calibre dépend donc de l'excès de pression et/ou de compliance des voies de drainage. 

Les pompes

L'énergie fournie par les gradients de pression qui déterminent le sens et le débit du flux veineux.

· La pompe cardiaque PC produit la pression résiduelle PR par le ventricule gauche et module le gradient de pression dynamique par le ventricule droit au cours du cycle cardiaque.

· La pompe thoraco-abdominale PTA produit la pression thoraco-abominale PPTA et module le gradient de pression dynamique au cours du cycle respiratoire. Son activité est permanente. L'énergie est fournie par les muscles thoraciques, diaphragmatiques et abdominaux. La manœuvre de Valsalva qui consiste en une inspiration bloquée avec contraction des muscles thoraco-abdominaux, comme lors des efforts de défécation, revient à inverser le sens circulatoire normal de la PTA et donc créer des conditions défavorables au drainage.

· La pompe valvulo-musculaire PVM produit la pression de pompe valvulo-musculaire PPVM. L'énergie est fournie par les muscles squelettiques dont les contractions (systole) et relâchement (diastole) font varier le volume des veines qu'ils entourent et le sens du flux est déterminé par les valvules d'amont et d'aval, réalisant ainsi un véritable cœur périphérique. Son activité n'est pas permanente mais occasionnelle lors des efforts musculaires et notamment lors de la marche. Sa fonction consiste non seulement à évacuer l'excès de débit sanguin consécutif à l'effort, mais aussi à fractionner dynamiquement la colonne de pression hydrostatique lors de la marche (Fractionnement dynamique de la pression hydrostatique FDPH).

· La pompe plantaire PP : lors de la marche, l’écrasement de la plante du pied (semelle de Léjars) contre le sol provoque une vidange des veines plantaires (Systole plantaire) qui se remplissent à nouveau lors du relèvement du pied (Diastole plantaire) : l’action de la pompe plantaire se limite au drainage du pied. Les perforantes sont physiologiquement incontinentes, ce qui permet un drainage partiel des veines profondes du pied par les veines superficielles.

Les pressions
· La pression veineuse totale PVT se distribue à son tour en pression latérale PL qui s'applique contre la face interne de la paroi et en pression dynamique dont l'énergie est consommée par la mise du sang en mouvement (Pression dynamique PD). La valeur relative de la PD et de la PL pour une PVT donnée, varie entre deux extrêmes selon la résistance à l'écoulement. Quand la résistance est nulle, elle se convertit entièrement en PD et la PL se réduit à la seule pression hydrostatique (cas limite non rencontré en pratique). Quand la résistance atteint ou dépasse la PVT, le flux s'arrête, la PL égale la PVT et la PD est nulle (cas limite souvent rencontré en pratique).
· La pression trans-murale PTM est égale à la pression qui s'exerce contre la face interne des parois (pression latérale PL) diminuée de la pression externe PE qui s'exerce en sens opposé contre la face externe de la paroi. Elle détermine le calibre veineux et les échanges micro circulatoires. Normale, elle détermine le calibre naturel des veines et permet un drainage tissulaire correct. Excessive, elle compromet le drainage tissulaire, dilate le réseau veineux, augmente le volume de stase.

· La pression hydrostatique PH dépend de la pesanteur et varie donc avec la hauteur de la colonne de sang sus-jacente.

Régulation de la PH. 

Elle varie donc avec la posture du corps. Mais elle est aussi contrôlée par la pompe valvulo-musculaire PVM. La mesure de la pression veineuse à la cheville montre classiquement des valeurs proches de la pression hydrostatique en orthostatisme immobile et en décubitus. Elle correspond pour l'essentiel à la hauteur de la colonne de sang sus-jacente. C’est pourquoi elle est maximale dans le premier cas et proche de zéro dans le second. Pourtant les mêmes mesures montrent qu'elle baisse pendant la marche alors que le sujet est toujours debout bien que marchant. Ce fait remarquable tient au fractionnement de la colonne de sang par la fermeture des valvules. Comment cela survient-il ? Si l'on considère que les muscles de la jambe entourent des veines pourvues de valvules, on peut parler d’une véritable pompe valvulo-musculaire PVM qui, comme le cœur, est constituée de muscle, d'une chambre de chasse et de valves. Lors de la marche, la contraction musculaire (systole) ferme la valvule d'amont et le relâchement (diastole) ferme la valvule d'aval. Ces fermetures alternativement systolique et diastolique réalisent ce que nous appelons le Fractionnement Dynamique de la Pression Hydrostatique FDPH. En orthostatisme immobile, la pression veineuse est maximale et pathogène car les valvules restent ouvertes. Pendant la marche, la PVM rentre en action et réduit la pression par FDPH. L’incontinence valvulaire entraîne une insuffisance veineuse par le seul fait qu'elle empêche le FDPH et l'évacuation du surcroît de volume et de pression résiduelle par déficit de la PVM. Cette insuffisance sera d'autant plus sévère que le FDPH sera plus compromis. D'autres conditions de dysfonctionnement de la PVM comme l'altération de l'action musculaire par paralysie ou blocage articulaire créeront les mêmes effets sur le FDPH.

Nous distinguons deux types principaux d'incontinence valvulaire : d'une part l'incontinence des valvules profondes à l'entrée et/ou à la sortie de la PVM, habituelle dans la maladie post-phlébitique, d'autre part l'incontinence valvulaire superficielle telle qu'on la rencontre dans les varices communes. Dans le premier cas, le défaut de FDPH est associé à un reflux direct RD, le sang revenant sur lui-même par la même voie. Dans le deuxième cas, le reflux est indirect, le sang revenant par une voie différente.
· La pression résiduelle PR est égale à la pression artérielle diminuée de la perte de charge dans les résistances micro-circulatoires. Autrement dit, la PR sera d'autant plus importante que la pression artérielle sera élevée et que les résistances micro-circulatoires seront plus faibles.

Régulation de la PR 

À la chaleur, le réflexe thermorégulateur abaisse les résistances micro-circulatoires superficielles ce qui a pour effet d'augmenter le débit et la PR et donc de dilater les veines superficielles. Si le sujet se trouve par surcroît debout et immobile, l'excès de PH viendra s'ajouter à un excès de PR. Seule la mise en action de la PVM par la marche va pouvoir réduire la PH mais aussi la PR en évacuant le surcroît de pression/volume résultant de la baisse des résistances micro-circulatoires. Autrement dit, en station debout, il faut d'autant plus marcher qu'il fait chaud.

À l'effort, la PVM permet d'évacuer le surcroît de volume et de pression résiduelle PR consécutifs à la baisse des résistances micro-circulatoires, contemporaines de l'activité musculaire. 

En cas d'obstacle sur les veines, ou bien de déficit des pompes d’aval, la pression latérale PL et donc la pression trans-murale PTM, augmentent par accumulation statique de l'énergie de pression résiduelle et le drainage se trouve compromis. Pire, cet excès de PR statique provoque l'ouverture des micro-shunts ce qui ne fait qu'accroître la PR. Ceci rend bien compte de la présence de sang rouge avec Po² normale dans les troubles trophiques de l'insuffisance veineuse et notamment dans l'ulcère où le tissu nécrotique baigne dans du sang rouge.

Les débits
Le débit est un volume de sang déplacé par unité de temps. Il est proportionnel au gradient de pression. La vitesse du débit est inversement proportionnelle au calibre de la veine. Autrement dit, pour un débit égal, la vitesse sera d'autant plus grande que le calibre sera plus petit et inversement. Indépendamment de la PVT, la vitesse intervient sur le calibre des veines quand elle atteint des valeurs suffisamment élevées pour que le flux laminaire se transforme en flux turbulent (lois de REYNOLDS). Les turbulences dirigent de l'énergie contre les parois qui se dilatent jusqu'à atteindre un calibre tel que la vitesse diminue tout en respectant le débit. Le calibre est alors stable. C'est une explication cohérente d'adaptation des calibres aux débits et notamment de la stabilisation des varices après une phase de croissance. La cause la plus fréquente des varices est le débit de shunt. Au début, la vitesse du flux est très élevée car la veine est de calibre trop petit pour répondre à la demande du débit. Cette vitesse excessive crée des turbulences qui redistribuent une grande partie de l'énergie contre la paroi. Il en résulte une élévation de la PL qui dilate la veine. Quand le calibre atteint une valeur telle que le débit demandé reste assuré pour une vitesse de flux plus basse, les turbulences disparaissent ainsi que leur effet sur la PL. À ce moment la dilatation cesse de progresser et la varice reste stable. Cela se constate cliniquement par la progression nulle ou faible des varices après une phase évolutive, qu'il s'agisse de shunts ouverts SO ou de shunts fermés SF. Notons en passant que c'est la raison pour laquelle, loin de réduire les varices, l'activité physique les amplifie par le débit supplémentaire généré par le débit de la PVM. 

Les shunts

Les shunts sont des voies qui contiennent, outre leur flux de drainage physiologique, des flux qu’elles dérivent de leur trajet normal. Ils reçoivent ces flux par un point d’alimentation que nous appelons dans la majorité des cas point de fuite PF et les réinjectent dans la voie normale par ce que nous appelons point de réentrée PR. Le point d'entrée PE est un point d'alimentation dont le flux est de sens physiologique, antérograde. Le point de fuite PF est un point d'alimentation dont le flux est rétrograde, de sens inverse du sens physiologique.

Nous les appelons shunts ouverts SO quand le flux dérivé ne revient pas sur lui-même, autrement dit quand il ne crée pas de phénomène de recirculation et donc pas de reflux. Ils sont dits shunts fermés SF dans le cas contraire.

Les shunts ouverts SO sont dits suppléants (SOS) quand ils constituent une voie de dérivation qui contourne un obstacle à l’écoulement normal et réalisent ainsi un pontage naturel dont l'efficacité dépend de leur adaptation au débit demandé. Les SOS ne perturbent pas le FDPH. Ils sont actifs en permanence ou seulement pendant la systole de la PVM et ne provoquent pas de reflux. Ils se rencontrent soit en cas d'obstacle profond contourné par d'autres voies profondes et/ou superficielles, soit en cas d'obstacle superficiel et contourné alors par des veines superficielles.

Les SO sont dits shunts ouverts par détournement SOD quand le flux est dérivé en raison, non pas d'un obstacle, mais d'une simple incontinence qui autorise un flux rétrograde lors des inversions de gradient de pression provoquées par la diastole de la PVM. Alimentés par un point de fuite ou un point d'entrée, ils sont actifs pendant la seule diastole de la PVM et provoquent un flux rétrograde sans reflux. Ils sont la cause des varices sans obstacle et sans shunts fermés. Ils perturbent le FDPH à proportion de la hauteur de la voie incontinente.

Nous les appelons shunts fermés SF quand le flux dérivé revient sur lui-même par une voie différente, autrement dit quand il crée un phénomène de recirculation par reflux indirect RI. Ils perturbent le FDPH à la mesure de la hauteur de colonne incontinente. Ils sont la cause la plus fréquente des varices.

Les troubles trophiques
Les varices

Ainsi, les varices sont la conséquence d'un excès de PTM dont les causes sont multiples et parfois associées. Soit parce que la PL est trop élevée ; il s'agit alors d'obstacles à l'écoulement (occlusions totales ou partielles), de reflux directs ou indirects (incontinence valvulaire), et/ou de débit trop élevé (sport intensif, hyperdébits de thermorégulation et fistules artério-veineuses). Soit parce que la contre-pression externe est trop basse ; c'est le cas quand l'environnement tissulaire est trop lâche ou que la pression atmosphérique est trop basse. Soit encore quand la compliance pariétale est excessive ; il peut s'agir d'anomalies des tuniques de la paroi ou de pertes transitoires de tonus (hormones, grossesse).

L'évolutivité variqueuse (2, 3)
Évolutivité spontanée : nous avons vu que les varices cessent d'évoluer quand leur calibre atteint la taille adaptée au débit et gradients de pression. Elles régressent quand la cause est corrigée, spontanément ou après traitement. La régression spontanée peut survenir quand la cause a disparu, comme certaines varices de la grossesse qui s'effacent après l'accouchement ou encore après la recanalisation d'une thrombose, etc.

Évolutivité et traitements : qu'en est-il des varices qui après traitement réapparaissent in situ ou ailleurs dans un délai qui peut varier de quelques jours à quelques années ? S'agit-il d'évènements pathogènes nouveaux, d'une insuffisance ou encore d'une complication du traitement ? 

Le drainage : impératifs et anomalies

Le drainage est une fonction vitale du système veineux. Il est étroitement lié à la pression trans-murale au niveau micro-circulatoire. Quand la PTM est trop élevée, le drainage est compromis, les liquides et les métabolites toxiques s'accumulent dans les tissus. Ceci entraîne parallèlement un ralentissement ou arrêt circulatoire dans les capillaires, avec nécrose cellulaire (ulcération) en même temps qu'une réaction inflammatoire (hypodermite) par ouverture des micro-shunts qui aggravent l'excès de pression veineuse, réalisant un véritable cercle vicieux. La clinique en atteste par l'association paradoxale de sang rouge et de nécrose tissulaire. En cas d'obstacle organique (résection et/ou occlusion veineuse) l'énergie de pression résiduelle s'accumule et force les collatérales existantes jusqu'à les rendre variqueuses et incontinentes. C'est la raison la plus fréquente des récidives variqueuses après traitements destructeurs.

Effet siphon et effet réservoir
L’effet siphon parfois invoqué dans l’apparition spontanée et/ou post-opératoire des varices, n’intervient pas en hémodynamique veineuse si l’on considère sa définition. Il conditionne le flux d’un liquide en continuité et soumis à la pesanteur dans un conduit en U. Quand le U est vertical et à l’endroit, cet effet permet à un conduit de rester hermétique à la circulation des gaz (type siphon d’évier ou de WC). Quand il est inversé, il permet de vider un premier récipient par le haut dans un deuxième récipient situé plus bas sans que l’on doive percer le fond du premier. Ces conditions ne sont pas réalisées par le système veineux. L’effet réservoir intervient dans le système veineux comme volant de volume de sang disponible pour la pompe cardiaque, participant ainsi à la régulation du débit. 

5. Les points de fuite P, I et C

· Le POINT P : les veines périnéales drainent la peau du périnée puis reçoivent les veines labiales antérieure et postérieure, traversent l’aponévrose superficielle du périnée (fascia perinealis) par un orifice que nous appelons le point périnéal ou point P, puis remontent avec les veines bulbaire et caverneuse vers la veine honteuse interne qui chemine dans le canal D’ALCOCK. Lors des fuites, le flux veineux emprunte le même chemin mais en sens inverse. Ce reflux pourra dilater les veines labiales et périnéales mais aussi s’étendre du même côté au réseau saphénien, soit par les anastomoses périnéo-labiales et honteuses externes soit par toute autre veine intermédiaire incontinente. Il pourra aussi alimenter une varicose contro-latérale par les anastomoses labio-labiales et périnéo-périnéales. Le reflux dans la veine honteuse interne est lui-même alimenté activement ou potentiellement par toutes les veines constitutionnellement incontinentes, homo et contro-latérales, génitales, viscérales, iliaques, ovariennes et par la veine cave inférieure.

· Le POINT I : la veine du ligament rond de l’utérus peut alimenter des varices vulvaires (labiales), périnéales et des varices des membres inférieurs par des rameaux résiduels du canal de NUCK qui refluent directement ou indirectement vers les veines sous-cutanée abdominale, honteuse externe, dorsale superficielle du clitoris, et labiales, puis éventuellement vers des varices du réseau saphénien. Ici aussi, le reflux dans la veine du ligament rond est lui-même alimenté activement ou potentiellement par toutes les veines constitutionnellement incontinentes, homo et contro-latérales, génitales, viscérales, iliaques, ovariennes et par la veine cave inférieure.

· Le POINT C : le point C correspond au Plexus ven. Commnicans (Clit. Et Bulbus vest.) situé de chaque côté du clitoris, et qui en cas d’incontinence, constitue un point de fuite alimenté par un reflux venu de la veine hypogastrique via la veine Pudendale interne, la veine bulbaire puis la veine dorsale du clitoris. Ce point de fuite alimente à son tour un reflux dans les veines labiales antérieures et pudendales externes qui peuvent à leur tour alimenter un reflux dans les territoires saphéniens et extra-saphéniens. 

6. Analyse hémodynamique des effets positifs et négatifs des diverses stratégies thérapeutiques, selon la cause des varices. Comme nous l'avons vu, une varice constitue par sa dilation un symptôme d'hyperpression qui peut relever de diverses causes. Mais, indépendamment de son aspect anormal, elle représente aussi une voie de drainage nécessaire aux tissus dont elle collecte les liquides et les résidus. Supprimer une varice par extraction ou sclérose revient certes à la faire disparaître mais aussi à compromettre son territoire de drainage tissulaire avec les conséquences immédiates et/ou tardives qui se manifesteront secondairement.

· Varices par shunt ouvert suppléant SOS

La suppression d'un SOS variqueux revient à compromettre le drainage plus ou moins gravement selon l'importance quantitative et qualitative des territoires concernés, à savoir, depuis les télangiectasies jusqu'à l'ulcère veineux en passant par des néovarices et des œdèmes. Le seul traitement logique est le respect des SOS variqueux ou non. Exemples :

· Varices par shunt ouvert de dérivation SOD

La suppression d'un SOD variqueux revient à compromettre le drainage du territoire de la seule veine variqueuse et expose en général à des effets mineurs tels que des télangiectasies et varicosités de suppléance. Cela ne survient pas si il existe déjà une voie collatérale capable d’assumer la suppléance vers une réentrée correcte. Cela ne se voit pas quand la suppléance dilatée n’est pas cliniquement visible.

La déconnexion du SF au seul point de fuite aboutit à l'amélioration du FDPH et à la suppression de la surcharge en débit de shunt la veine variqueuse dont le calibre se voit ainsi réduit, voire normalisé, tout en favorisant le drainage.

· Varices par shunt fermé SF (2, 3)

La suppression d'un SF variqueux revient à supprimer opportunément l'effet de shunt fermé. Mais cela a pour effet délétère de compromettre le drainage du territoire du trajet variqueux plus ou moins gravement selon l'importance quantitative et qualitative des territoires concernés, à savoir, depuis les télangiectasies jusqu'à l'ulcère veineux en passant par des néovarices de suppléance, véritables SOS, qui selon les hasards de leurs leur points de réentrée recréeront ou non les conditions de survenue de nouveaux SF. Cela ne survient pas si il existe déjà une voie collatérale capable d’assumer la suppléance vers une réentrée correcte. Cela ne se voit pas quand la suppléance dilatée n’est pas cliniquement visible.

La déconnexion du SF au seul point de fuite aboutit à l'amélioration du FDPH et à la suppression de la surcharge en débit de shunt la veine variqueuse dont le calibre se voit ainsi réduit voire normalisé tout en favorisant le drainage à condition que la réentrée soit satisfaisante (4).
· Varices par fistule artério-veineuse FAV

La suppression d'une varice par FAV est inefficace sur la FAV qui retrouve rapidement d'autres veines de retour qui deviendront elles aussi variqueuses.

La connexion de la FAV, quand elle est possible, pourra seule aboutir à affaisser les varices par réduction de la pression résiduelle.

· Varices par hyperdébit (sportif, thermorégulation)

La suppression d'une varice sans shunt, provoquée par des hyperdébits fonctionnels (sport, chaleur) revient à supprimer inopportunément et doublement une voie tout à la fois drainante des tissus et thermorégulatrice. Les conséquences seront la survenue de SOS variqueux ou non.

· Varices complexes

L'association de shunts de type identiques et/ou différents se rencontre fréquemment. La suppression des varices combine ici les effets délétères que nous venons de décrire. La stratégie thérapeutique consiste à élaborer un plan de déconnexion des SOD et SF, sans pour autant compromettre les éventuels SOS et en s'assurant de la qualité de drainage des réentrées. 

La plus fréquente réalise la combinaison de shunt fermé + shunt ouvert de dérivation (Shunt type III).

Il n’est pas rare de rencontrer l’association SF et d’un SOS.

Autres exemples d’associations de shunts.

La cartographie : la cartographie échodoppler est la clé de la stratégie. Elle est née avec la Cure CHIVA en 1988. Elle doit être tout à la fois anatomique et hémodynamique. La précision hémodynamique peut seule garantir une stratégie satisfaisante. Elle demande une bonne maîtrise de l'échodoppler et de physiopathologie hémodynamique.

Analyse physiopathologique des effets positifs et négatifs des diverses tactiques thérapeutiques

La tactique est le choix matériel et technique de réaliser les plans élaborés par la stratégie.

· Suppression : seul l'éveinage est définitif. Les scléroses chimiques et électro-mécaniques (radiofréquence, LASER, électrocoagulation) aboutissent souvent à une recanalisation secondaire non maîtrisée. 

· Déconnexion : la section avec ligature non résorbable est la méthode la plus capable d’éviter les recanalisations. Les ligatures, clips, sections avec ligatures résorbables sont sujets à des recanalisations fréquentes.

Marquage : Le marquage de repères sur la peau doit permettre un abord chirurgical précis des sites définis par la stratégie. Il doit tenir compte à la fois des nécessités de la stratégie et des possibilités de réalisation technique.

Conclusion
Les notions physiopathologiques de fractionnement dynamique de la pression hydrostatique, de shunt fermés et ouverts et d'évolutivité variqueuse vicariante rendent compte de l'importance des phénomènes hémodynamiques dans la survenue, l'évolution et les récidives de la maladie variqueuse. Elles ont ouvert la voie à des approches diagnostiques et thérapeutiques dont la cure CHIVA a constitué la première étape. 
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