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L’expérience de l’échographie, de la transillumination et de la chirurgie, montre sans aucun doute possible que les lésions réticulaires précèdent toujours les lésions saphènes.

N’en déplaise aux septiques, la maladie saphène isolée n’existe pas et elle ne peut exister !

De plus, l’insuffisance saphène avérée est paucisymptomatique et n’engendre que de rares lourdeurs de jambes.

La pression joue bien évidemment un rôle déterminant dans l’expression clinique de la varicose réticulaire. 

C’est la raison pour laquelle, la transformation d’une maladie saphène tronculaire en une maladie ostiale ne peut être négligée dans l’indication thérapeutique, car la lésion de la valve terminale confronte les pressions statiques du membre inférieur aux pressions dynamiques de la cavité abdominale. 

Ces hyperpressions intenses sont alors responsables d’une aggravation de la symptomatologie mais jamais d’une extension de la maladie variqueuse proprement dite.

Nous avons formulé l’hypothèse vélocimétrique à la tribune de la SEP, lors de la réunion de Gérone. Cette hypothèse postulait que la pression ne jouait aucun rôle dans la genèse de la maladie variqueuse et que le mécanisme qui aboutissait à la dilatation variqueuse n’était autre qu’un hyperdébit.

Nous savons tous que les fistules artério-veineuses, qui sont soumises à de faibles pressions, mais à des débits élevés, deviennent anévrysmales, alors que les greffes veineuses artérielles, qui sont soumises à de fortes pressions, mais à des débits limités, ne se dilatent pas !

Or l’hyperdébit est bien présent dans la maladie variqueuse. Une débimétrie réalisée sur n’importe quelle courbe de reflux montre bien qu’en termes de volume, le flux ascendant est négligeable en comparaison du flux descendant. Le reflux correspond donc bien à un hyperdébit, absent chez un individu non variqueux.

Une question se pose : lors de la mise en évidence d’un reflux par la manœuvre de compression du mollet, d’où vient tout ce sang qui n’est pas monté, et où va-t-il ?

En orthostatisme et en relaxation musculaire, notamment immédiatement après un effort, le sang redescend dans un segment saphène non valvulé ou dévalvulé par simple effet de la gravité. 

Ceci ne se produit toutefois que si deux conditions sont remplies : 

· Il faut la présence d’un réservoir de remplissage pour accueillir le volume reflué,
· Il faut la présence d’une source sanguine susceptible d’alimenter le reflux.

Nous savons que le réservoir est constitué par le réseau des veines musculaires vidangées par la contraction (ou compression) musculaire et très accessoirement des veines profondes, directement accessible par le biais des perforantes afférentes saines du réseau variqueux. 

Pour ce qui est de la source, les mécanismes sont plus complexes.

Lorsque la jonction saphéno-fémorale est saine : 

· le volume de sang régurgité dans un tronc saphène incontinent provient uniquement de ses collatérales saines. Du fait de la continence ostiale, ni le sang fémoral, ni le sang iliaque ne peuvent alimenter le reflux.

Lorsque l’incontinence atteint la jonction saphéno-fémorale, deux cas d’espèces peuvent se présenter : 

· il existe une valve iliaque continente et dans ce cas, seul le sang fémoral peut alimenter le reflux de façon antérograde,
· il n’existe pas de valve iliaque, ou elle est incontinente, et dans ce cas, le sang fémoral et le sang iliaque peuvent refluer dans la veine saphène. Dans ce cas, ce reflux est proportionnel à la pression intra-abdominale et est beaucoup plus élevé lorsque celle-ci augmente.

Il est fondamental d’insister dans tous les cas sur le fait que le reflux saphène ne peut exister que si il s’établit une communication entre la saphène et une perforante de réentrée saine, seule possibilité pour elle d’évacuer le reflux vers le bas.

Cette communication ne peut rien être d’autre qu’une veine réticulaire. En effet les veines réticulaires sont drainées par des veines jonctionnelles, dans les troncs saphènes d’une part et dans les perforantes d’autre part. 

La communication - si pathogène - entre saphène et perforante, ne nécessite donc qu’une chose : la dévalvulation du complexe réticulo-jonctionnel qui permet l’ouverture du circuit saphène-jonctionnelle-réticulum-perforante. Il faut bien préciser que la perforante joue un rôle pathogène même lorsqu’elle est saine puisque sa polarité valvulaire va de la surface vers la profondeur et qu’elle s’oppose donc en rien au retour du sang reflué vers les nombreuses et volumineuses veines musculaires. 

Le mécanisme est dès lors très simple.

Lors de la marche s’opère la vidange du réseau veineux musculaire au sein duquel la pression chute. Normalement les veines réticulaires ne se drainent que de façon partielle dans le réseau perforantiel puisque leurs valves empêchent le reflux. Une veine réticulaire dévalvulée peut en revanche se vidanger dans la perforante et dans le réservoir musculaire désormais vide, en y aspirant le sang saphène. Elle le fera bien plus aisément que la saphène qui impose au sang un circuit contre la gravité, ce qui n’est nullement le cas de la veine réticulaire qui vidange naturellement le sang dans le muscle par l’effet de son propre poids. Cette vidange à contre-courant d’un volume anormalement élevé, génère un hyperdébit pathogène dans un segment saphène qui de ce fait se dilate et c’est là la cause initiale de la maladie variqueuse.

PAS DE RÉTICULUM… PAS DE REFLUX !

La dévalvulation d’une veine réticulaire et de son abouchement dans la saphène peut donc être considérée comme le primum movens de la maladie variqueuse.

Est-ce à dire que la saphène ne joue aucun rôle dans la varicose. Bien sûr que non ! Ce serait caricaturer le problème. 

Il faut se rappeler des principes essentiels :

· La saphène porte généralement peu de valves,

· Une saphène qui reflue n’est pas nécessairement malade. Le flux sanguin peut emprunter la saphène à contre-courant entre deux valves saines. Ce faux-reflux doit, dans ce cas, être considéré comme un signe de pathologie réticulaire et non de pathologie saphène,

· Une saphène peut donner, en écho-Doppler, l’impression de présenter un reflux ostial alors que la valve est parfaitement saine. Le reflux vient, dans ce cas, des collatérales de la crosse parfois très proches de l’ostium,

· Ces faux-positifs apparaissent notamment quand le réglage du PRF et du gain est inadéquat et tout particulièrement en mode couleur. Dans certains cas, ils peuvent malheureusement persister malgré un réglage satisfaisant,

· Un véritable reflux de la valve terminale expose le membre inférieur aux fortes pressions abdominales (Valsalva, toux, défécation…) ce qui accroît très sensiblement les manifestations cliniques,

· Un véritable reflux de la valve terminale est la cause la plus fréquente d’échec de la procédure ASVAL.

COMMENT DIAGNOSTIQUER CORRECTEMENT UNE LÉSION OSTIALE ?

C’est un diagnostic difficile.

Les meilleurs paramètres sont la mesure de la pression veineuse debout et la mesure du VTR (Volume Total Régurgité).

En cas de lésion ostiale, la mesure de pression veineuse augmente nettement en Valsalva (machette manométrique pneumatique) et la mesure du VTR (Volume Total Régurgité) dépasse 15 ml pour atteindre des valeurs supérieures à 100 ml dans les cas les plus graves.

En l’absence de lésion ostiale, la pression ne s’élève pas en Valsalva et le VTR reste souvent voisin de 5 ml.

QUELLES SONT NOS CONCLUSIONS POUR 2010 ?

· En cas de varices sans atteinte ostiale : ASVAL,

· En cas de varices avec atteinte ostiale : Stripping sous anesthésie locale en ambulatoire + Phlébectomies itératives (alternative : mousses ?),

· Indication du laser endo-veineux : néant ! Inutile si la crosse est saine, inopérant si elle est malade (récidive de Branches antérieures).

Elles n’engagent que nous…   pour l’instant.
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