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SERMENT

« Au moment d'étre admis a exercer la médecine, je promets et je jure d'éire fidele anx
los de I'honnenr et de la probité. Mon premier souci sera de rétablir, de préserver ou de
promouvoir la santé dans tous ses éléments, physiques et mentaux, individuels et
socianx. Je respecterai toutes les personnes, leur antonomie et leur volonté, sans anucune
discrimination selon leur état on lenrs convictions. ]'interviendrai pour les protéger si
elles sont affaiblies, viinérables ou menacées dans leur intégrité on leur dignité. Méme
sous la contrainte, je me ferai pas usage de mes connaissances contre les lois de
I"humanité. |'informerai les patients des décisions envisagées, de leurs ratsons et de lenrs
conséguences. Je ne tromperat jamais leur confiance et n'exploiterai pas le pouvoir hérité
des circonstances pour forcer les comsciences. Je dommerai mes soins a ['indigent et a
quicongue me les demandera. Je ne me laisserai pas influencer par fa soif du gain ou la
recherche de la gloire.

Adpis dans lintimité des personnes, je tairai les secrets qui me sont confiés. Regu a
Uintérienr des maisons, je respecterai les secrets des foyers et ma conduite ne servira pas a
corvompre les moeurs. Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas
abusivement les agonies. Je ne provoquerai jamais fa mort délibérément.

Je préserverai lindépendance nécessaire a l'accomplissement de ma mission. Je
n'entreprendrai vien gui dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les
perfectionnerai pour assurer au mienx: les services gui me seront demandés. |'apporterai
mon aide a mes confréves ainsi qu'a leurs familles dans 'adversité. Que les hommes et
mes confreves mi'accordent leur estime si je suis fidéle a mes promesses ; gue je sois
déshonoré et méprisé si j''y mangue ».
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INTRODUCTION

Tout commence par une définition...

« Thrombose Veineuse Profonde » (TVP) :

C’est I’oblitération plus ou moins compléte d’une veine profonde par un thrombus résultant
d’une coagulation intra vasculaire localisée. Cette pathologie est indissociable de sa
complication immédiate qui est ’embolie pulmonaire (EP) ce qui justifie le concept de Maladie
Thrombo Embolique Veineuse (METYV).

Plus de 80% des EP sont dues a une TVP des membres inférieurs.

La MTEV présente un risque immédiat potentiellement vital, I’EP, alors qu’a distance de
I’épisode aigu, le risque est li€ au développement d’une maladie post-thrombotique et plus

rarement a I’évolution vers une pathologie pulmonaire chronique.

Est exclue de cette étude la TVP des membres supérieurs qui differe sensiblement de celle des
membres inférieurs pour des raisons anatomiques et physiopathologiques.

« Voyageur : Toujours intrépide »
G. Flaubert (Dictionnaire des idées regues)
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> 22 millions de francais souffrent d’insuffisance veineuse chronique (IVC)

» 12 millions sont porteurs de varices

La MTEYV avec ses deux manifestations cliniques qui sont la TVP et ’EP est le grand risque de
I'IVC.

La MTEYV avec, en Europe, une mortalité supérieure a celle du cancer du sein, du cancer de la
prostate, du VIH et des accidents de la circulation, constitue un véritable enjeu de santé

publique.

Qu’on en juge :
> 1500 000 cas de MTEV/an
» 500 000 déces par MTEV

En France :
> 350 000 cas de TVP/an
> 100 000 cas ’EP/an
» 20 000 déces par MTEVY

L’immobilité en favorisant la stase veineuse figure en té€te des facteurs déclenchants de TVP,
cette derniere entrainant un risque immédiat d’EP et tardif de syndrome post thrombotique.

> Existe-t-il donc un lien entre voyage aérien et TVP et peut -on
Pestimer ?

» Faut-il blamer les compagnies aériennes ?

» Vaut-il mieux prévenir les accidents emboliques des voyageurs ? Par
quelles recommandations ? Et ce d’autant plus que leur incidence est
plus grande au cours de ces dernieéres années, ce qui correspond a une
augmentation du trafic aérien et surtout de I’augmentation des durées
de vol sans escale.
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ANATOMIE

VASCULARISATION ET INNERVATION DES MEMBRES
INFERIEURS

La circulation des membres inférieurs (MI) est assurée par les arteres, les veines et les
lymphatiques.

Le sang artériel s’achemine successivement de 1’aorte a I’artere iliaque commune puis externe,
se drainant dans I’artére fémorale commune lors de son passage dans le canal fémoral. L’ artére
fémorale commune se divise aprés 2 a 2,5 cm, en donnant naissance a ’artére fémorale
superficielle qui se prolonge directement dans ’artere poplitée, ainsi qu’a I’artere fémorale
profonde qui irrigue les muscles et les téguments de la cuisse. L’artére poplitée se divise en trois
branches (le trépied tibial) : ’artere tibiale antérieure qui donne naissance a ’artere pédieuse
pour vasculariser le dos du pied, I’artere péroniere et I’artere tibiale postérieure qui se prolonge
par les arteres plantaires externe et interne.

Le retour sanguin est assuré par un double réseau d’inégale importance : les 9/10° du sang
veineux cheminent par le réseau profond, sous-aponévrotique, satellite du réseau artériel et le
dixieme seulement par les veines superficielles. Nous étudierons ci-aprés la configuration
anatomique et radiologique de ces deux réseaux. Il est essentiel de relever ici déja qu’il existe de
trés importantes variations de la distribution vasculaire d’un individu a un autre.

Le liquide interstitiel donne naissance a la lymphe qui achemine par les voies lymphatiques.
Leur oblitération, lors d’un lymphoedéme, en démontre toute I’importance. Le drainage
lymphatique des MI est assuré par un réseau superficiel dont les troncs collecteurs cheminent
d’une part a la face interne du membre, le long de la grande saphéne, d’autre part a la face
postérieure de la jambe, le long de la petite saphéne, ainsi que par un réseau profond, parallele
aux veines profondes. Des relais ganglionnaires siegent au creux poplité et a 1’aine (ganglions
lymphatiques superficiels et profonds).

L’innervation du MI est essentiellement assurée par les racines lombaires sacrées. Les troncs
principaux cheminent en profondeur et sont bien protégés. En revanche, deux rameaux nerveux
sont importants a connaitre, leur parcours superficiel paraveineux les rendant particuli¢rement
vulnérables lors d’une intervention phlébologique et leur altération engendrant des troubles
neurologiques non négligeables :

- le nerf sapheéne interne perfore I’aponévrose a la face interne du genou pres de la grande
veine saphene et se divise en 2 branches terminales (rotulienne pour innerver la face
antérieure du genou, jambiere pour les faces interne et postéro-interne de la jambe et de
la cheville) ;
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- le nerf saphene externe (nerf cutané sural caudal) suit la petite veine saphéne dés son
trajet sous-aponévrotique, traversant le fascia par le méme orifice. Ce nerf longe ensuite
la face antérieure de la malléole externe pour donner naissance aux 3 nerfs collatéraux
latéraux des orteils.

Anatomie des veines des membres inferieurs

L’anatomie des veines des MI est exceptionnellement complexe, tant les variations sont
nombreuses : trajet veineux poplit€ ou fémoral unique, double ou triple, anastomoses
inconstantes, nombre et localisation variables des perforantes.

Les veines des MI se répartissent en deux réseaux distincts :

- le réseau superficiel, sus-aponévrotique (ou épifascial), draine le sang veineux des
téguments ; il assure également une vicariance en cas d’occlusion du réseau profond.
Normalement, seul le dixieme du retour veineux emprunte cette voie ;

- le réseau profond, beaucoup plus important, est de localisation sous-aponévrotique. Les
troncs veineux profonds drainent les 9/10° du retour sanguin. Ils cheminent entre les
masses musculaires.

Les dispositions de ces deux réseaux et leurs interrelations sont illustrées dans la figure 1.1.

Dans I’hypoderme, les veines superficielles (7) cheminent dans une gaine ancrée a un
« pseudo-fascia sous-cutané » (3). Elles reposent ainsi dans un « lit fibro-adipeux », dans
lequel elles peuvent coulisser, ce qui les protége d’une déchirure accidentelle. Les veines
profondes (13) cheminent dans la méme gaine (11) que les arteres (14), dont elles partagent
le nom, a raison de deux veines pour une artere, sauf pour les veines poplitées et fémorales
ou il n’existe le plus souvent qu’une seule veine. Les veines musculaires (12) drainent le
sang veineux des muscles et se déversent dans les veines profondes.

Les réseaux veineux sont reli€s entre eux par de trés nombreuses anastomoses, les veines
communicantes et les veines perforantes.

Les veines communicantes (8) relient deux veines superficielles ou deux veines profondes
entre elles. Elles ne traversent donc jamais les aponévroses (6).

En revanche, les veines perforantes traversent les fascia, reliant directement une veine
superficielle et une veine profonde (perforante directe) (9) ou en les réunissant par
I’intermédiaire d’une veine musculaire (perforante indirecte) (10).

Certaines nomenclatures anatomiques ne distinguent pas les veines communicantes des

veines perforantes : les Anglo-Saxons en particulier utilisent indifféremment les termes
« communicating » ou « perforating » pour la désignation des veines perforantes.
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Fig. 1.1. Représentation schématique des interrelations entre les réseaux veineux superficiels et profonds (S.
Kubik). 1. peau, 2. hypoderme, 3. pseudo-fascia sous-cutané, 4. fibres d’ancrage, 5. gaine veineuse, 6.
aponévrose, 7. veines superficielles, 8. rameau communicant, 9. veine perforante directe, 10. veine perforante
indirecte, 11. gaine vasculaire, 12. veine musculaire, 13, veine profonde, 14. artére.

Environ 150 perforantes si¢gent sur chaque membre inférieur. Sur le plan clinique, seule une
petite partic d’entre elles a une importance. Contrairement a une idée répandue, les
perforantes ne sont pas toutes dotées de valvules.

Veines du pied et de la cheville

Réseau veineux plantaire superficiel (fig. 1.2.)

Il est constitué par un lacis extrémement dense de veines cheminant dans le tissus sous-
cutané du pied : la semelle veineuse plantaire ou rete plantaris venosum. Ce réseau veineux
se déverse d’une part dans I’arcade veineuse plantaire profonde et d’autre part dans I’arcade
veineuse dorsale superficielle, par le biais de 12 a 15 veines superficielles, les veines
communicantes marginales internes et externes. L’arcade veineuse superficielle regoit les
veines unguéales et les veines collatérales dorsales et médianes des orteils, via les veines
métatarsiennes dorsales superficielles. Ces dernieres ne possédent pas de valvules et sont de
ce fait souvent sollicitées pour 1’anastomose en microchirurgie.
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Fig. 1.2. Veines du dos du pied (S Kubik). 1. v. grande saphéne, 2. v. perforantes, 3. v. perforantes dorsales
internes du pied, 4. artére et v. pédieuses, 5. plexus veineux dorsal du pied, 6. v. communicantes marginales
internes, 7. v. perforante interosseuse proximale, 8 + 9. arcades veineuses superficielles, 10. v. métatarsienne
dorsale profonde, 11. v. perforante interosseuse distale, 12. v. interdigitales, 13. v. dorsales des orteils, 14. v.
plexus sous-unguéal, 15. v. métatarsiennes dorsales superficielles, 16.v. communicantes marginales externes,
17.v. perforantes dorsales externes du pied, 18. v. arcade veineuse profonde, 19. v. petite saphéne, 20. rameau
antérieur.

Réseau veineux profond du pied

Double et parallele au réseau artificiel, il est séparé du réseau veineux dorsal superficiel par
une aponévrose et différents tendons musculaires. Le réseau veineux profond est constitué
par les deux veines plantaires externes qui s’étendent, en formant une large arcade profonde,
du premier espace interosseux au canal calcanéen ou elles prennent le nom de veines tibiales
postérieures. Cette arcade veineuse profonde communique également avec la semelle
veineuse plantaire au travers de I’aponévrose plantaire superficielle.

Les deux plans veineux dorsal superficiel et profond du pied communiquent I’un avec I’autre
par une dizaine de perforantes (fig. 1.2). Leur caractéristique, unique au MI, est de diriger le
sang de la profondeur vers la superficie. Leur position est constante et la moitié d’entre elles

possedent des valvules.
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Parmi ces perforantes, il faut relever :

- les perforantes interosseuses distales qui se situent de part et d’autre de la téte des
métatarsiens |

- les perforantes interosseuses proximales, situées de part et d’autre de la base des
métatarsiens ;

- les perforantes dorsales latérales localisées en regard du 3° cunéiforme ;

- les perforantes centrales, interne et externe, situées sur la partie proximale du coup de

pied.

Réseau veineux superficiel du membre inferieur

L’arcade dorsale superficielle, drainée par les veines marginales interne et externe, donne
naissance aux veines saphenes interne et externe. Les veines superficielles des MI, disposées en
« mailles de filet » autour de celles-ci, se déversent principalement dans les saphenes.

Grande saphene ou saphéne interne

Elle passe en avant de la malléole interne ou elle est bien palpable. Elle monte verticalement le
long du bord postéro-interne du tibia, décrit par un arc de cercle convexe en arriere de la face
latérale du condyle interne fémoral pour rejoindre I’aine ou elle traverse la fosse ovale du fascia
cribriformis. Aprés avoir décrit une crosse, elle s’abouche a la face antérieure de la veine
fémorale. Tout au long de son trajet jambier et crural, la saphéne interne chemine dans un
dédoublement aponévrotique, formé par 1’aponévrose musculaire et le fascia superficialis. Ces
structures sont bien visibles en échographie.

Les variantes anatomiques sont nombreuses. Ainsi le trajet crural de la saphéne interne est
partiellement ou complétement dédoublé dans le tiers des cas, le trajet jambier I’est chez la
moiti€ des patients. C’est une cause fréquente de récidive variqueuse apres éveinage saphénien.

Plusieurs veines abdominales et génitales se déversent généralement dans la crosse de la saphéne
interne (veines circonflexes fémorale latérale, médiane, iliaques et épigastriques superficielles,
honteuses externes).

Le diametre de la saphéne interne est de 3-5 mm a la malléole, de 4-7 mm a la crosse. La
sapheéne interne posséde une tunique musculaire bien développée : elle est pourvue de 6 & 14
valvules, plus nombreuses dans sa portion crurale que jambiere ; la valvule proximale (ostiale)
prévient le reflux veineux a la crosse.

Quelques perforantes importantes relient la saphéne interne au réseau veineux profond: Ila

perforante de Boyd qui siege sous le versant interne du genou et trois perforantes (Dodd)
localisés a la face interne de la cuisse.
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Fig. 1.5. Veine grande saphéne et ses tributaires (S. Kubik). 1. v. épigastriques superficielles, 2. v. plexus
pampiniforme, 3. v. honteuses externes, 4. v. dorsale supeificielles de la verge, 5. v. fémorale circonflexe médiane
superficielles, 6. v. saphéne accessoire postérieure crurale, 7. v. fémoro-poplitée, 8. v. grande saphene, 9. muscle
couturier, 10. anastomose v. grande saphéne-petite saphéne, 11. v. arquée postérieure (saphéne postérieure
Jjambiere ou veine de Léonard), 12. v. communicantes marginales internes, 13. semelle plantaire, 14. v.
métatarsiennes dorsales superficielles, 15. arcade veineuse dorsale superficielle du pied, 16. plexus veineux du dos
du pied, 17. rameau intérieur (saphéne antérieure jambiere), 18. v. fémorale superficielles, 19. v. perforantes de
Dodd, 20. v. saphéne accessoire externe (saphéne accessoire antérieure), 21. ganglions lymphatiques inguinaux
superficiels, 22. v. fémorale circonflexe latérale supeificielle, 23. v. fémorale commune, 24. v. iliaques circonflexes
superficielles.

Les saphénes accessoires antérieure et postérieure crurales se jettent dans le tronc saphénien
principal a une hauteur trés variable. Leur diamétre peut les faire confondre avec la saphene
interne lors de la crossectomie. Leur paroi est néanmoins plus fine. Ces veines, lorsqu’elles sont
insuffisantes, déterminent des varices tronculaires accessoires « en écharpe » de la cuisse.

D’autres veines superficielles se déversent dans la saphéne interne, comme la veine de
Giacomini (veine inconstante anastomosant les saphénes externe et interne), les saphenes
antérieure jambiére ct postérieure jambiére (ou veine arquée postérieure, veine de Léonard).
Cette dernicre est particulieérement importante puisque c¢’est sur son trajet que si¢gent souvent les
trois perforantes de Cockett, auxquelles il convient d’ajouter la perforante « des 24 cm ».

Ces quatre perforantes jouent un réle majeur dans le syndrome post-thrombotique et dans la
genése des ulceéres de jambe. Elles sont souvent situées verticalement sur une ligne
rétromalléolaire (ligne de Linton) (fig. 1.5 et 1.6) ;
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Petite saphene, ou saphene externe

Objet de tres nombreuses variantes anatomiques, elle prend naissance derriére et en dessous de
la malléole externe, ou un peu plus haut (jusqu’a 8 cm du sommet de la malléole, ce qui peut
égarer le chirurgien qui cherche a I’individualiser dans la gouttiere rétromalléolaire).

3
\ ~R— 9%
A /
NNV VA
Al
; 2 32.5%
8 -
2R 410
: E 4
< ‘;' T iy
o A+—51.5%
8 Y i 5
[
perforante M T Fl] coexett m
des 12 ¢m
7%
perforante
de Bassi v Cockett il
\ 4
7 g Cockett |
‘.
£ 6
<

Fig. 1.6. Veine petite saphéne et ses tributaires (S. Kubik). I. v. grande saphene, 2. v. poplitée, 3. nerf tibial, 4.
aponévrose superficielle, 5. v. petite saphéne, 6. v. communicantes marginales externes, 7. malléole externe, 8. v.
perforantes, 9. point gastrocnémien, 10. nerf péronier commun.

Les pourcentages indiquent la fréquence des variantes duy trajet sous-aponévrotique de la petite saphéne.

Elle monte verticalement s’aboucher & la veine poplitée (fig. 1.6). Il n’est pas rare qu’elle soit
dédoublée, parfois jusqu’a sa crosse (canal veineux collatéral). D’abord sus-aponévrotique, son
trajet devient intra-aponévrotique dans sa portion proximale, puis sous-aponévrotique peu avant
sa crosse. Ce passage dans un dédoublement de 1’aponévrose peut intervenir plus ou moins haut
(la figure 1.6 indique les variations anatomiques et leur fréquence). Sa connaisance présente un
intérét clinique particulier : la petite saphéne, lorsqu’elle est variqueuse, n’est souvent visible
que dans son trajet sus-aponévrotique. L’étendue d’une phlébite superficielle est également
souvent sous-estimée. La petite saphéne ne s’abouche par un tronc unique dans la veine poplitée
en dessus de I'interligne articulaire du genou que dans la moitié des cas.

Les autres modes de terminaison intéressent la grande saphéne, les veines fémorales

superficielle et profonde, toutes sortes de combinaisons étant possibles. Il peut exister un tronc
21



commun de la veine petite saphene et des veines jumelles en dessous de 1’abouchement de la
crosse de la petite saphéne et de la veine poplitée.

De nombreuses veines communicantes relient la petite saphéne et la veine arquée postérieure,
expliquant la fréquente extension malléolaire d’une insuffisance de la petite saphéne. Deux
perforantes importantes si¢gent le long du tendon d’Achille (perforantes de Bassi et des
« 12 cm »).

D’un diametre de 4 mm, la petite saphéne possede 4 valvules et une valvule ostiale ; elle compte
5 a 12 perforantes, distantes de 6 2 9 cm. Sa tunique musculaire est moins développée que celle
de la grande saphene.

Les rapports avec les nerfs avoisinants de la petite saphéne doivent &tre connus, étant donné le
risque de lésion neurologique sensitive lors d’un éveinage ou d’une phlébectomie. Le nerf
cutané sural caudal (nerf saphene externe), le rameau communicant fibulaire (nerf saph¢ne
péronier ou accessoire du sapheéne externe) et le rameau satellite de la petite saphéne cheminent
souvent en contact étroit avec la veine sur une portion variable de son trajet, principalement en
sa portion distale sus-aponévrotique.

Anastomoses intersaphéniennes

Elles font communiquer les deux territoires saphéniens. De développement trés variable, elles
sont utiles a connaitre, car elles expliquent la diversit€ des situations cliniques rencontrées. Les
plus importantes sont relativement constantes et relient la saphéne externe a la veine saphéne
postérieure jambilre :

- alacheville ;
- ala pénétration sous-aponévrotique de la petite saphéne ;
- alajarretiere

La grande veine anastomotique (veine de Gicaomini) fait communiquer le tronc ou la crosse de
la saphéne externe et le tronc saphénien interne crural a une hauteur variable.

Faces postérieure et externe de la cuisse

Elles sont drainées par la veine fémorale postérieure sous-cutanée, qui s’anastomose, de maniere
inconstante, par un lacis veineux avec les veines fémorale circonflexe et fessiere intérieure (fig.
1.7 a, b, c¢). C’est sur ce territoire que surviennent souvent un réseau de varices réticulaires et de
télangiectasies, qui peuvent s’étendre a la face externe de la jambe.

Ces veines réticulaires communiquent également avec des veines musculaires, les veines
profondes de la jambe et de la veine poplitée.
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Veines réticulaires

Souvent variqueuses, elles siegent a la face latérale externe de la cuisse et de la jambe, dessinant
un « X » centré sur le genou et dont les branches sont formées par la veine circonflexe
antérieure, par le rameau postérieur de la cuisse (dérivant de la veine glutéale et de la fémorale
profonde), par le rameau postérieur de la jambe (se drainant dans la veine péronitre) et par le
rameau antérieur de la jambe (tributaire de la veine tibiale antérieure). Plusieurs perforantes
siegent a la face externe du genou.
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Fig. 1.7. Veine fémorale postérieure sous-cutanée et veine fémoro-poplitée (S. Kubik). a, b : crosse normale de la
petite saphéne. C: crosse haute de la petite saphéne. 1. v. fessiére inférieure, 2. v. fémorale commune, 3. v.
fémorale circonflexe médiane superficielle, 4. v. grande saphéne, 5. v. fémorale profonde, 6. perforante, 7. v.
perforante supeificielle, 3. V. poplitée, 9.v. fémorale postérieure sous-cutanée, 10. v. petite saphéne, 11. v. fémoro-
poplitée (Giacomini).

Leur origine embryologique est intéressante. Chez I’embryon, ce systéme veineux est le premier
a se développer, avant de s’atrophier lors du développement successif des saphénes et du réseau
profond.

Veines honteuses externes

Souvent variqueuses chez la femme multipare, elles présentent des grandes variations
anatomiques. Leur insuffisance peut s’étendre au trajet crural de la grande saphéne ou d’une
saphene accessoire postérieure, reliant un « vol de territoire ». Elles présentent souvent le seul
signe objectif du syndrome de congestion pelvienne.
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Drainage veineux de la peau des membres inférieurs

Saphéne mierne

)

Saphéne externe

Saphéne accessorne
externe

Fémorale circonflexe
latérale superlicelie

Penneales

=t

Saphene
accessone mediane

Fig.27.1 territoires de drainage du réseau veineux cutané (d’apres P. Griton).

Réseau veineux profond des membres inférieurs

Veines jambieres

Elles circonscrivent les arteres du méme nom et sont doubles, parfois triples. De nombreuses
communicantes les relient entre elles. En phlébographie, la mise en rotation interne de la jambe
permet aisément de dissocier le tibia du péroné et d’identifier ainsi trois groupes veineux :

- les veines tibiales antérieures, que I’on repére mieux sur I’incidence de profil que sur la
face, drainent le sang de la face dorsale du pied. Habituellement doubles, elles
accompagnent 1’artere et le nerf tibial antérieurs sur tout leur trajet. Prenant leur origine
sur le dos du pied, dans I’espace intermalléolaire, elles remontent tout d’abord le long de
la face antéro-externe du tibia, puis le long de la membrane interosseuse, au fond d’un
diedre cellulo-adipeux constitué par la musculature du jambier antérieur et des
extenseurs. Leur diametre est plus petit que celui des deux autres groupes veineux de la
jambe ;

- les deux veines tibiales postérieures sont en continuation directe avec les veines de la
semelle plantaire, de 1’arcade veineuse plantaire et des veines malléolaires internes. Leur
trajet, parallele a celui de ’artere et du nerf tibial postérieur, s’étend de la goutticre
calcanéenne, en ligne droite vers le creux poplité, contre la face postérieure des muscles
jambier antérieur et long fléchisseur commun des orteils ;

- les deux veines fibulaires (péroniéres, interosseuses) cheminent parallélement a I’artere
du méme nom, tout d’abord contre la face postérieure de la membrane interosseuse, puis
dans le diedre cellulo-adipeux délimité par la face postérieure du muscle jambier
antérieur et du muscle fléchisseur propre du gros orteil. Elles prennent naissance a partir
des muscles de la loge des péroniers, du jambier postérieur et du fléchisseur propre du
gros orteil.
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Veine poplitée

Les trois réseaux veineux de la jambe confluent et donnent naissance a la veine poplitée qui est
double dans 36% des cas et plus rarement triple chez 2% des sujets. Cette confluence des veines
jambieres se réalise dans 50% des cas au-dessous de P'interligne articulaire du genou et pour
50% au-dessus de celui-ci. La veine poplitée est maintenue en contact étroit avec 1’artére
poplitée par une gaine fibreuse. Pourvue de 1 a 4 valvules, la veine poplitée draine sur sa face
postérieure la crosse de la saphéne externe ainsi que 5 veines articulaires.

Veines musculaires du mollet

Parmi les veines des muscles du mollet (fig. 1.10), les veines du muscles soléaire,
anastomosées entre elles par de nombreuses communicantes, se jettent dans les veines tibiales
postérieures et interosseuses. Elles possedent des valvules que 1’on identifie au cours des 20
premicres années de la vie. Dés 25 & 30 ans, elles présentent une dégénérescence pariétale,
perdent leurs valvules et prennent un aspect variqueux sinusoidal.

Les veines jumelles (ou gastrocnémiennes) internes et externes, généralement doubles, sont
dotées de valvules; elles se déversent dans la face postérieure de la veine poplitée a des niveaux
variables ou font parfois tronc commun avec la saphéne externe en dessous de sa crosse.

Veine fémorale superficielle

Elle fait suite a la veine poplitée, & partir de I'anneau du 3" adducteur. Comme celle-ci, la veine
fémorale superficielle peut étre double ou triple. Elle possede 3 a 4 valvules. Son trajet
ascendant est paralleéle a celui de l'artere fémorale superficielle autour de laquelle elle s'enroule
de fagon hélicoidale. En effet, a son origine, située sur le versant externe (le l'artére, la veine
fémorale superficielle passe progressivement sur la face postérieure de l'artére au cours de son
ascension dans le canal fémoral et se retrouve sur son versant interne a l'anneau crural. En
confluant avec la veine fémorale profonde, elle prend le nom de veine fémorale commune,
généralement un peu en dessous du ligament inguinal.

Veine fémorale profonde (Fig. 1.12)

Satellite de l'artére du méme nom, elle présente de multiples anastomoses et joue un rdle
important de suppléance en cas d'obstruction du tronc principal. Elle s'opacifie dans un tiers des
phlébographies par des perforantes émanant de la veine fémorale superficielle.

Veines perforantes des membres inférieurs

Le réseau veineux superficiel du MI communique avec le réseau profond par des veilles
perforantes, qui ne sont pas toutes dotées de valvules. Les perforantes traversent le fascia avec
une petite artére et un nerf (triade de Staubesand)
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Physiologiquement, le flux veineux est dirigé de la superficie vers la profondeur. Les perforantes
paraissent jouer un role de soupape lors (I'augmentation brutale de la pression d'un compartiment
veineux.

Les perforantes sont nombreuses et leur topographie si imprévisible que toute tentative de
classification est vaine. La longueur de leur trajet est variable. Les perforantes dont le trajet est
le plus court sont « perpendiculaires » au plan cutané (perforantes de Cockett, de Boyd) et les
répercussions de leur incompétence beaucoup plus séveres que celles des perforantes
« obliques », au trajet long et sinueux. Dans les perforantes « obliques», le reflux est
probablement atténué par les effets de cisaillement consécutifs a la contraction de la
musculature au sein de laquelle chemine la veine suffisante.

Nous ne citerons que les perforantes qui sont toujours présentes et qui ont une importance
chirurgicale.

Fig. 1.10. Veines musculaires du mollet (S. Kubik). a : veines jumelles. b : veines soléaires. 1. v. petite saphéne,
2.v jumelles latérales, 3. v. soléaire, 4. trajet intramusculaire, 5. perforante, 6. perforante des 12 cm, 7. v. saphéne
accessoire postérieure (rameau postérieur), 8. v. grande saphéne, 9. v. jumelles internes, 10. v. poplitée, 11. v.
péronniére, 12. v. musculaire du soléaire, 13. v. tibiale postérieure, 14. muscle poplité, 15. v. tibiale antérieure, 16.
tronc tibio-péronéen, C I-1ll perforantes de Cockett, Bp perforante de Bassi.

Perforantes du versant interne de la jambe

De nombreuses perforantes y relient le territoire saphénien au réseau profond. Il s’agit de
perforantes directes dans la moitié€ des cas. Il faut souligner que les perforantes distales de la
face interne de la jambe ne sont pas connectées a la grande saphéne.
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Fig. 1.12 Veines profondes de la cuisse et de la jambe (S. Kubik). 1. v. obturatrice, 2. v. fémorale commune, 3. v.
fémorale circonflexe interne, 4. v. fémorale profonde, 5. v. perforantes, 6. v. descendante du genou, 7. v. poplitée, 8.
v. tibiale postérieure, 9. tronc veineux tibio-péroné, 10. v. tibiales postérieures, 11. v. péroniéres (interosseuses),
12. v. petite saphéne, 13. v. fémorale postérieure sous-cutanée, 14. v. ischiatique, 15. v. fessiére inférieure.

Les 4 perforantes les plus importantes sont alignées sur une droite d’orientation verticale passant
un travers de doigt en arriere de la malléole interne (fig. 1.5, 1.6). La premiere perforante
(Cockett 1) se situe a 6 ou 7 cm au-dessus de la semelle plantaire. La seconde perforante
(Cockett II) et la troisieme (Cockett III) siegent respectivement a 13,5 et 18,5 cm au-dessus de la
semelle plantaire. La quatri¢me perforante, localisée a 24 cm au-dessus de la semelle plantaire
est également appelée « perforante des 24 cm». Mais ces localisations sont loin d'étre
constantes: il existe de nombreuses variantes anatomiques tant dans leur topographie que dans
leur abouchement. La cinquieme perforante (perforante de Boyd) est généralement identifiée a
2,5 cm au-dessous de l'interligne articulaire du genou.

Trois groupes de perforantes paratibiales ont été décrites; leur signification clinique n'est pas
encore €lucidée.

Toutes ces perforantes assument le drainage sanguin du territoire de la grande saphéne en
direction des veines tibiales postérieures.

Perforantes des versants externe et postérieur de la jambe (fig. 1.6)
Deux perforantes importantes se situent a 5 cm (perforante de Bassi) et 12 cm au-dessus de la
tubérosité calcanéenne. Elles assurent le drainage du flux sanguin de la saphéne externe en

direction des veines péroniéres.

La perforante médiane et postérieure (ou pertorante polaire inférieure) relie les veines jumelles
internes ou les veines tibiales postérieures avec le tronc saphénien externe.
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Des perforantes de moindre importance se retrouvent également sur la ligne médiane séparant
les muscles jumeaux ainsi qu'au niveau du jumeau externe.

La veine perforante de la fosse poplitée relie la veine poplitée haute 2 un réseau veineux
superficiel du mollet indépendant de la saphéne externe.

Perforantes du versant interne de la cuisse

Plusicurs perforantes relient le réseau saphénien interne crural et les veines profondes
(perforantes de Dodd). Par ailleurs, 5 2 6 communicantes étagées entre 1’anneau du 3™
adducteur et le trou obturateur assurent des anastomoses entre la veine poplitée et la veine
fémorale profonde, d'une part, et entre la veine fémorale profonde et la veine iliaque interne (via
la veine ischiatique) d'autre part (fig. 1.12).

Perforantes excentrées

Les veines perforantes sont souvent centrées sur les troncs saphéniens et ainsi déconnectées du
réseau veineux superficiel lors du stripping. Mais plusieurs perforantes peuvent étre excentrées
et alimentent alors le territoire veineux superficiel indépendamment du tronc saphénien
considére :

— les perforantes huntériennes (Dodd) sont excentrées dans environ 10 % des cas;

— la perforante haute de jambe (Boyd) relie souvent la veine tibiale postérieure a la saphéne
postérieure jambiére plutdt qu’au tronc saphénien lui-méme ;

— Les perforantes de Crockett sont presque toujours excentrées, entre la veine tibiale
postérieure et la saphéne postérieure jambiere. Proches des veines soléaires, elles sont
surtout impliquées dans la maladie post-thrombotique ;

— La veine perforante de la fosse poplitée, toujours excentrée, est une cause relativement
rare de récidive variqueuse apres chirurgie de la saphéne externe;

— Les perforantes basses du territoire saphénien externe mettent en relation les veines
péronicres avec la petite saphéne ou une collatérale et sont donc centrées ou excentrées.

Veines pelviennes

Veine iliaque externe (hg, 1.13)

Elle fait suite a la fémorale commune au niveau de 1'anneau crural et son extrémité s'abouche
avec la veine iliaque interne. Les artéres et veine iliaques externes cheminent clans la méme
gaine fibreuse adhérente au fascia iliaque. Les collatérales essentielles de la veine iliaque externe
sont les veines €pigastriques, la veine circonflexe iliaque profonde et les veines pré- et
rétropubiennes qui s'anastomosent avec celles du c6té opposé. Leur rble est important en cas
d'obstruction de I'axe iliaque.
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La veine iliaque interne est avalvidée dans 25 % des cas, notion importante lors d'un examen
ultrasonographique.

Veine iliaque interne (ou hypogastrique)

Parallele au tronc artériel qu'elle accompagne, elle est courte et de gros calibre. Elle collecte le
sang de toutes les veines satellites des branches de l'artére hypogastrique, communiquant ainsi
avec 3 plexus veineux pelviens :

- un plexus veineux viscéral ;
- un plexus veineux pariétal pré- et rétropubien ;
- un plexus veineux pariétal présacré.

Alors que les veines viscérales pelviennes de gros calibre possédent plusieurs valvules, celles
des plexus n'en possédent pas. 25 % des veines iliaques externes et 16 % des iliaques internes
sont dotées de valvules.

Veines iliaques primitives

Elles sont constituées par l'union des 2 veines iliaque externe et hypogastrique. Elles sont
exceptionnellement valvulées. La confluence des deux veines iliaques primitives se réalise sur la
droite du rachis, a la hauteur de L5. La veine iliaque primitive gauche est de ce l'ait plus longue
que la droite et croise l'artére iliaque commune droite; elle est alors plaquée contre la colonne
vertébrale; la compression peut entralner une prolifération de l'intima de la paroi veineuse,
réalisant un éperon veineux. On incrimine ce rétrécissement luminal pour expliquer la plus
grande fréquence des thromboses veineuses profondes du MI gauche. Seule la veine iliaque
primitive gauche a des collatérales, les veines sacrées latérales et moyenne. La réunion des
veines iliaques primitives donne naissance a la veine cave inférieure.

Fig. 1.13 Veines du bassin (S. Kubik). 1. v. fémorale superficielle, 2. v. fémorale profonde, 3. v. fémorale
circonflexe interne, 4. v. fémorale circonflexe externe, 5. v. grande saphéne, 0. v. honteuse interne, 7. v. fémorale
commune, 8. v. iliaque interne (obturatrice), 9. v. épigastrique inférieure, 10. v. circonflexe iliaque profonde, 11. v.
fessiere inférieure, 12. v. sacrée latérale, 13. v. fessiere supérieure, 14. v. ilio-lombaire, 15. v. lombaire
ascendante, 16. v. lombaires, 17. v. cave inférieure, 18. v. sacrée médiane, 19. v. iliaque commune, 20. plexus
pampiniforme, 21. v. iliaque interne, 22. plexus présacré, 23. v. iliaque externe, 24. plexus rectal, 25. v. vésicales,
26. plexus honteuses externes, 29. v. dorsale profonde de la verge, 30. v. dorsale superficielle de la verge.
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HISTOLOGIE
ET ULTRASTRUCTURE

HISTOLOGIE ET MORPHOLOGIE DU SYSTEME VEINEUX

Le systeme artériel se termine par les artérioles et les méta-artérioles. C'est sur ces derniéres que
se branchent les capillaires et, en parallele, les canaux d'anastomose artério-veineuse. Le débit
circulatoire capillaire est réglé d'une part par le sphincter précapillaire et d'autre part par le
glomus neurovasculaire de Masson. Ce glomus, dépendant du systeme neurovégétatif, détermine
le flux dans les anastomoses artério-veineuses (fig. 2.1).

Le retour sanguin est assuré par les systtmes veineux et lymphatique. Les veinules
postcapillaires sont des tubules de 10-30 pm de diametre. Leur lumiere est revétue de cellules
endothéliales reposant sur une membrane basale entourée d'une couche périthéliale. Celle-ci est
constituée de péricytes et de fibroblastes, dont la densité augmente en s'éloignant des capillaires.
Les veinules postcapillaires se jettent dans les veinules collectrices dont le diametre se situe
entre 30 et 50 Etna et dont la paroi contient des cellules musculaires lisses (myocytes). Les
veinules collectrices s'abouchent dans les veines.

L.a membrane basale des capillaires est plus €paisse aux membres inférieurs qu'au reste du corps,

ce qui augmente sa résistance aux pressions veineuses €levées auxquelles les capillaires sont
confrontés.

©
k2
-

Fig. 2.1. Représentation schématique du lit capillaire. 1. artériole, 2. méta-artériole, 3. lit capillaire, 4. veinule, 5.
veinule collectrice, 6. sphincter capillaire, 7. glomus de Masson, 8. anastomose artério-veineuse.
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La paroi veineuse
Elle est constituée de trois tuniques :

- la tunique interne (ou intima) comprend l'endothélium vasculaire et une couche sous-
endothéliale formée de conjonctif, de muco-glycoprotéines et de cellules d'origine
indéterminée;

- la tunique moyenne (ou media) est constituée de fibres musculaires lisses ainsi que d'une
trame €lastique et conjonctive. On distingue deux types de cellules musculaires : d'une
part, celles qui contiennent en abondance des protéines contractiles (cellules C,
responsables de la veinoconstriction) et, dautre part, celles dont les organelles
métaboliques sont prépondérantes (cellules M, cellules de réserve, pouvant
occasionnellement se transformer en cellules C), La disposition et 1'importance de Ila
musculature de la media varient selon le type de veine et sa localisation. La musculature
des veines superficielles est plus développée que celle des veines profondes; elle est plus
importante & I'extrémité du membre inférieur qu'a sa racine;

- la tunique externe (ou adventice) enserre dans un tissu conjonctif l1ache les vasa vasorum,
vaisseaux nourriciers de la veine, des lymphatiques et les terminaisons nerveuses
sympathiques alpha-adrénergiques qui assurent la contraction de la musculature de la
media et la vasoconstriction veineuse.

Ces trois couches sont celles qui forment aussi la paroi artérielle; cependant les trois tuniques
sont moins distinctes clans la paroi veineuse qui est plus mince, plus riche en collagéne, plus
pauvre en myocytes et en €lastine que la paroi artérielle. L'épaisseur et la structure de la paroi
des veines superficielles different considérablement d'un individu a 'autre.

La vascularisation de la paroi veineuse

Elle varie selon I'épaisseur des tuniques. Elle peut étre seulement intrinseéque (diffusion a partir
du flux endoluminal) mais aussi extrinséque si la veine est de taille plus importante : la paroi est
alors vascularisée par de fins vaisseaux : les vasa vasorum. Les vasa vasorum sont alimentés par
les arteres voisines : artcres honteuse externe, fémorale superficielle, grande anastomotique,
artere tibiale postérieure pour la grande saphéne, artere sapheéne et péroniére pour la petite
saphene.

Les valvules

Elles sont formées de deux replis endothéliaux concaves, dans lesquels se glisse une lame fibro-
€lastique qui assure leur €tanchéité. La paroi veineuse est donc amincie au siége valvulaire, ce
qui augmente sa vulnérabilité lors d'une trop forte pression ou d'une altération de la paroi
veineuse. Les valvules flottent dans la lumiére de la veine. Elles ne se ferment que lorsque la
pression veineuse en aval devient plus importante qu'en amont (fig. 23 a et b), pour autant
qu'elles ne soient pas incontinentes (fig. 23 c). Disposées tout au long des veines des membres
inférieurs, les valvules sont plus nombreuses dans les veines profondes (fig. 2.4) que clans les
veines superficielles et plus nombreuses distalement que proximativement. Présentes également
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dans les veines d'un calibre inférieur & | mm. leur réle principal est de protéger les veinules et les
capillaires des variations brutales de la pression veineuse qu'engendre l'exercice musculaire. Les
perforantes sont quasiment toutes dotées de valvules. Des valvules si¢gent presque constamment
a l'abouchement d'une veine dans un tronc collecteur (valvule ostiole).

Fig. 23. Représentation schématique des valvules et de leur fonctionnement. a : flux veineux en direction du coeur
les valvules sont ouvertes. b : fermeture des valvules lorsque la pression en aval devient plus importante qu'en
amont (reflux). ¢ : syndrome post-thrombotique : la destruction valvulaire permet un reflux veineux. La direction de
la colonne sanguine est alors influencée par le seul jeu des gradients de pression.

Le réseau lymphatique

N

Il se compose de capillaires, de précollecteurs et de collecteurs. Huit a dix collecteurs
accompagnent le réseau veineux jusqu'aux relais ganglionnaires poplités et inguinaux. Les
vaisseaux lymphatiques sont valvules a partir des précollecteurs. Ils sont dotés d'une motricité
propre qui permet une progression lente de la lymphe.
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PHYSIOLOGIE

La pression artérielle élevée permet de perfuser tous les tissus de 1'organisme, quelle que soit la
posture du sujet. Les mécanismes assurant le retour du sang veineux au cceur sont bien
différeras. La pesanteur, la distensibilité des veines, la pression provoquée par la poussée
abdominale (toux, rire, défécation, effort physique brusque, etc.) s'opposent au retour du sang
vers le coeur d'un sujet se tenant debout. Divers mécanismes permettent de contrebalancer ces
facteurs négatifs ; phénomenes hémodynamiques, « pompe musculaire, écrasement de la semelle
veineuse plantaire, etc.

Le systeme veineux des membres inférieurs (MI) assume des fonctions multiples :

- retour du sang au coeur droit quelle que soit la position du corps, au repos et a 1 ‘effort ;
- réservoir de la masse sanguine ;

- régulation du débit cardiaque:

- thermorégulation cutanée dans toutes les conditions climatiques.

Rappelons aussi que la veine grande saphéne constitue un greffon potentiel de qualité pour un
pontage artériel périphérique ou aorto-coronarien on encore pour la réparation d'une veine
profonde.

NOTIONS DE PHYSIOLOGIE VEINEUSE

La physiologie veineuse est complexe. Les principaux facteurs impliqués dans le retour veineux
sont mentionnés au tableau 3.1. L'architecture de la paroi veineuse a été décrite précédemment.
Le flux veineux varie principalement en fonction de la posture, des mouvements articulaires et
musculaires, du tonus et de la distensibilité pariétale.

Tableau 3.1. Principaux facteurs assurant le retour veineux

- Ecrasement de la «semelle veineuse plantaire ».
- Pompe articulaire de la cheville.

- Pompe musculaire du mollet.

- Valvules veineuses.
- Autres mécanismes :
- tonus veineux,

- vasoconstriction posturale,

- pulsations artérielles de voisinage,

- mouvements du diaphragme,
aspiration cardiaque, etc.
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Tonus veineux

Le tonus de la paroi veineuse dépend du systeme nerveux sympathique. La stimulation des nerfs
adrénergiques (B et surtout &) et la libération de-certaines substances chimiques (noradrénaline,
etc.) provoquent une contraction de la musculature pariétale. Cette veinoconstriction peut étre
intense (spasme sur cathéter par exemple). Cliniquement, ces réflexes vasomoteurs sont surtout
appréciables aux veines superficielles des extrémités mais ne le sont pas en ce qui concerne les
veines musculaires. Leur altération pourrait étre 'une des causes de la maladie variqueuse.

Le tonus veineux est influencé par diverses stimulations physiologiques. Le froid (douche froide,
etc.), lorthostatisme, le travail physique, le stress psychique, la respiration profonde,
I'hyperventilation ou I'épreuve de Valsalva augmentent le tonus veineux. Inversement, la chaleur
(exposition au soleil, bain chaud, piscine thermique, Tango, sauna), le repos couché, l'absorption
(I'alcool, etc., relachent le tonus veineux.

Le tonus veineux est augmenté dans l'insuffisance cardiaque non compensée; il est diminué par
les B-bloqueurs, la nitroglycérine et les dérivés nitrés (souvent associés aux B-bloquants dans le
traitement de I'angor), la théophylline et les barbituriques.

La participation veineuse a la résistance vasculaire globale est faible 15 % environ dans des
conditions normales.

Distensibilité pariétale

Les parois veineuses périphériques sont fines (environ 0,5 mm). Elles contiennent relativement
peu de musculature lisse. Les veines se laissent ainsi facilement distendre. (8 fois plus que
l'artere correspondante). L'observation des veines du dos du pied ou de la main dans des
positions légerement surélevées ou déclives rend compte (le la faible variation de pression qui
suffit a distendre la veine et a faire passer un segment veineux de 1'état quasiment collabé a 1'état
tumescent. Mais, lorsqu'elle est déja dilatée, il faut une pression de plus en plus importante pour
la distendre davantage encore.

La distensibilité de la paroi veineuse varie avec les taux sériques de progestérone. Elle augmente
avec l'dge, comme le démontre l'augmentation quantifiable de la capacité veineuse a la
pléthysmographie.

Valvules veineuses

Leur 1r6le est essentiel dans la dynamique du retour veineux. Les 2 lames des valvules flottent
dans la lumiere veineuse, ne se fermant que lors d'une augmentation brutale- de. la pression
veineuse aval, prévenant ainsi un reflux, Les valvules ne se ferment pas nécessairement lors d'un
reflux lent. Lors d'un reflux rapide (par exemple provoqué par la soudaine, désufflation d'un
garrot), le temps de fermeture est inférieur a 0.5 seconde.

Les valvules saines tolerent une pression supérieure a 200 mmHg, un effort abdominal en
orthostalisme engendrant une élévation massive de la pression veineuse.
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Capacité veineuse

Le systéme veineux, comme le systeme artériel, est dans l'ensemble plus gracile chez la femme
que chez 'homme. Ainsi le diametre de la crosse de la grande saphene est-il en moyenne de 5
mm chez I'homme et de 3 mm chez la femme, sans qu'il y ait pour autant plus d'incontinence
ostiale chez 'homme.

Le diametre de la lumiére vasculaire passe progressivement de 20 p (veinule) 5 mm (veine
périphérique moyenne) et a 3 cm (veine cave, dont la paroi atteint 1,5 mm d'épaisseur). La
surface de la section transverse totale du systeme veineux représente quelques 338 cm?, alors
qu'elle n'est que d'environ 62,5 cm? pour le systeme artériel. Le volume d'un segment veineux est
environ trois fois supérieur a celui de l'artere, et la compliance veineuse est 24 fois plus grande
que celle de l'artere correspondante (distensibilité x diametre = compliance; 8 x 3 = 24), Les
veines sont donc des vaisseaux capacitifs. Le systéme veineux contient environ 64 % du volume
sanguin total, dont le quart dans les petites veines, les veinules et les sinus veineux et plus du
tiers clans les grandes veines et réservoirs sanguins (rate, foie).

Retour veineux

Le retour du sang veineux de la périphérie vers le coeur dépend du gradient de pression entre ces
deux sites; ce gradient varie selon la position. Le flux veineux est encore rythmé par la pompe
musculaire, la respiration, I'aspiration du coeur droit, etc.

Pompe musculaire et articulaire

L'activité de la musculature et des articulations des MI comprime les veines et permet la
propagation du sang veineux vers le coeur. Cette « pompe musculaire et articulaire » joue un
réle primordial dans la physiologie et la physiopathologie du retour veineux, que l'on peut
définir de la facon suivante.

- La «semelle veineuse plantaire » ne joue pas de rdle important dans I'hémodynamique
veineuse. Ce sont les troncs collecteurs (veines plantaires interne et externe) qui ii
chaque pas sont écrasés, ce qui chasse le sang vers les saphénes et le réseau veineux
profond, d'autant plus facilement que la marche mobilise les articulations du pied,
rythmant la dilatation des espaces intermétatarsiens et des fentes aponévrotiques. 30 ml
de sang sont ainsi €jectés vers les veines jambieres a chaque appui du pied sur le sol. Par
simplification, nous conserverons le terme d'écrasement de la semelle veineuse plantaire
pour définir ce phénomene.

- La contraction des muscles du mollet (a 'effort et, clans une moindre mesure, les fines
contractions intermittentes assurant 1'équilibre postural d'un sujet se tenant debout
immobile) comprime les veines musculaires et le réseau profond, poussant la masse
sanguine vers le coeur, les valvules prévenant son reflux vers les extrémités et vers la
superficie, les aponévroses limitant la dilatation du mollet. Dans une moindre mesure, la
contraction de la musculature de la cuisse exerce un effet identique.

Les veines jumelles jouent un role de pompe aspirante du réseau veineux superficiel et de pompe

foulante du réseau veineux profond, tout en amortissant les a-coups de la pression veineuse
Jambiere.
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La puissance de la pompe musculaire dépend du développement de la masse musculaire,
principalement des muscles jumeaux et soléaires, souvent mieux développés chez I'homme que
chez la femme, et bien entendu davantage chez le sportif que chez le sédentaire.

La « pompe musculaire » veineuse diminue ainsi de 40% environ la pression périphérique
veineuse pendant le temps de marche et d'environ 200 ml par MI Ie « pool » veineux accru par
l'orthostatisme.

La position debout immobile freine massivement la « pompe musculaire »; la pression veineuse
distale des MI augmente aprés 30 secondes environ & pres de 90 mmHg. La pression capillaire
augmente également. Une production accrue de liquide interstitiel s'ensuit, conduisant a la
formation d'on oedeme distal des MI.

L'augmentation du tissu adipeux dans la jambe (lipoedeme, stéatopygie), plus répandue chez la
femme que chez 'homme, nuit au travail de la pompe musculaire.

— Le jeu articulaire (des orteils a la hanche, en passant par la cheville et le genou) participe
a cette compression phasique du systéme veineux, rythmée par l'exercice : chaque
mouvement des articulations chasse le sang veineux vers le coeur. La pratique de sports
favorables exerce ainsi une influence favorable sur le jeu articulaire. Inversement, une
ankylose ou le blocage d'une articulation, en particulier de la cheville (chaussures de ski
alpin, port de talons hauts, etc.), freine le retour veineux.

Aponévrose jambiere

Le role des aponévroses (fascia) est sous-estimé. Les aponévroses de 'homme et des grands
mammiferes (la girafe, par exemple) sont beaucoup plus développées que chez les animaux de
petite taille, Leur résistance aux variations de pression augmente l'efficacit€ de la pompe
musculaire.

L'aponévrose musculaire a une structure grillagée de fibrilles collagénes, comportant des cellules
musculaires isolées. Ce fascia s'adapte aux efforts musculaires et également aux variations de la
masse musculaire (entrainement, etc.). Il ne s'agit pas d'une enveloppe « passive», mais d'une
unité fonctionnelle qui contribue activement a la chasse veineuse clans le réseau profond.

Respiration

Le retour veineux se fait sur un mode phasique, rythmé par la respiration. Cette phasicité est
particulierement marquée lorsque 1'on remonte le long des grandes veines. Elle est plus aisée &
détecter lorsque le sujet est couché, et on l'ausculte plus facilement avec un appareil Doppler ou
Duplex au niveau fémoral commun qu'au niveau poplité.

Lors de l'inspiration, la cage thoracique augmente de volume et le diaphragme s'abaisse dans la
cavité abdominale. Il s'ensuit une baisse de la pression intrathoracique, donc un effet de succion.
Simultanément, une augmentation de la pression intra-abdominale tend a aplatir la veine cave
inférieure et a chasser son contenu veineux vers le thorax, le reflux dans les veines des MI étant
prévenu par les valvules veineuses.

Lors de l'expiration, le diaphragme remonte dans la cage thoracique et le sang veineux des MI
peut affluer dans la cavité abdominale.
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Cette phasicité respiratoire est mieux marquée chez le leptosome jeune (respiration a
prédominance thoracique) que chez l'obése a respiration abdominale ou que chez la femme
enceinte. Ce retour veineux phasique est interrompu lorsque la pression intra-abdominale
augmente brusquement : toux, rire, défécation (particulierement en cas de constipation), effort
physique intense (lever de poids), etc.

Autres mécanismes

L'aspiration cardiaque

Le coeur engendre un modeste effet de succion dans l'oreillette droite, enregistrable surtout a sa
proximité immédiate. La soudaine traction vers le bas de la valve tricuspide, comme de la valve
mitrale, contribue a l'effet de succion intra-auriculaire systolique, particulierement en cas
d'élévation de la fréquence cardiaque. Le deuxieme pic du flux veineux se produit dans la
protodiastole, lors du remplissage rapide du ventricule. Ce mécanisme est altéré en présence
d'une arythmie, qui peut ainsi composer un facteur de risque phlébitique.

Les arteéres

Le flux veineux est rythmé par l'artére voisine qui fait pression sur la veine. Cette influence tic
voisinage est plus marquée lorsque l'artére chemine dans une gaine commune avec ses veines
satellites, comme c'est le cas & la jambe, La pression transmise par la paroi pulsatile artérielle sur
la veine voisine fait progresser le sang veineux dans le sens inverse de celut du sang artériel
grace au travail des valvules veineuses qui empéchent le reflux.

Un flux pulsatile est fréquemment auscultable a la racine des quatre membres en cas
d'insuffisance cardiaque droite.

La contribution de la pulsatilité artérielle au retour veineux est sans doute modeste chez le sujet
sain, Ce rOle pourrait étre plus important dans certaines circonstances pathologiques, comme
chez le malade paraplégique par exemple.

Les contractions musculaires de la veine
A l'observation d'ondes veineuses dépendant des activités respiratoire et cardiaque, peuvent

s'ajouter, dans certains segments veineux, de discrétes ondes qui traduisent un rythme propre de
la veine (perceptibles a la partie jambiere de la grande saphéne, par exemple).

Vis a tergo-vis a fronte
Classiquement, la pression postcapillaire augmentée de celle engendrée par les shunts artério-

veineux, tributaire de l'activité du ventricule gauche, est appelée « vis a tergo », et 1'aspiration du
sang par le travail diaphragmatique et cardiaque droit, « vis a fronte ».
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Régime des pressions veineuses

En position couchée

En clinostatisme, la pression hydrostatique artériolaire est d'environ 32 mmHg; a celle-ci
s'oppose la pression tissulaire (— 3 mmHg), la pression colloide osmotique (- 22 mmHg) : il
s'ensuit une pression de filtration de 7 mmHg. La pression hydrostatique veinulaire n'est que de
20 mmHg; a celle-ci s'opposent les mémes pressions tissulaires (— 3 mmHg) et colloide
osmotique (- 22 mmHg); il en résulte une pression de filtration de — 5 mmHg. Les vaisseaux
lymphatiques épongent le liquide interstitiel en solde.

Le retour du sang veineux en position couchée est donc caractérisé par un régime de basse
pression périphérique et le faible gradient de pression qui s'ensuit : la pression veineuse 2 la
cheville chez le sujet sain couché n'est que de 12 & 18 mmHg et la pression de remplissage de
l'oreillette droite de — 2 a 10 mmHg (coeur sain en rythme sinusal). Ainsi le coeur engendre un
modeste effet de succion dans l'oreillette droite, auquel participe la traction vers le bas des
valves tricuspide et mitrale.

En position assise

La pression veineuse mesurée a la cheville atteint environ 56 mmHg.

En position debout

En orthostatisme, immobile, cette pression s'éleve a environ 85 mmHg (adulte de taille
moyenne). Dépendant de la loi de la pesanteur, elle s'accroit d'environ 0,8 mmHg par cm de
dénivellation verticale en dessous de l'oreillette droite. La pression veineuse tend a étre identique
entre les veines superficielles et profondes. Rappelons a ce propos que la circulation veineuse se
fait normalement de la superficie vers la profondeur par les veines perforantes, sauf au pied ou
elle se fait en sens inverse.

La mise en position debout correspond a une augmentation du volume sanguin des MI d'au
moins 300 ml environ, ce qui se traduit par une diminution transitoire du volume sanguin cardio-
pulmonaire et du volume systolique.

Le réflexe de vasoconstriction posturale atténue 1'augmentation de la pression.

A la marche

La pression veineuse périphérique varie alors fortement chez le sujet sain, influencée par
I'écrasement de la semelle veineuse plantaire et surtout par les pompes musculaire et articulaire.
Elle augmente de 85 4 95 mmHg au niveau malléolaire de la veine saphéne interne juste avant
que le talon ne quitte le sol et redescend a 70 mmHg lorsque le pied est levé. La musculature
jambiere se relaxe alors, la musculature crurale se contracte, les valvules veineuses en dessous
du genou se ferment. Lorsque le talon touche le sol et se pose, la pression s'abaisse en moyenne
a 46 mm Hg. En cas d'immobilisation, le retour a la pression moyenne de repos se fait en II & 37
secondes.
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Cet abaissement de la pression veineuse a la cheville en dessous de la pression hydrostatique
survient chez le sujet sain apres 3 a 12 pas. Il est relativement indépendant de la vitesse de la

marche.

Vitesse de circulation du sang veineux

La vitesse moyenne du flux sanguin augmente progressivement des petites aux grosses veines,
atteignant 10 cm/s dans la veine cave (soit le quart seulement de la vitesse du sang dans I'aorte);
cette augmentation de la vitesse du sang est inversement proportionnelle a la surface totale de la
section transverse des veines considérées.

Mesurée a la jambe, la vitesse du flux varie également en fonction de la position du sujet. Si I'on
prend comme référence la valeur mesurée en décubitus dorsal a plat (2 cm/s, valeur arbitraire de
100 %), la vitesse de circulation veineuse jambiere est de 60 % en orthostatisme, de 120 % a la
marche, de 160 % lors d'exercices de gymnastique des orteils ou de 190 % des pieds, de 250 %
lorsque l'extrémité du lit est surélevée de 20°, de 370 % si le sujet est couché jambes €levées a la
verticale, et de 440 % en actionnant un pédalier clans la méme position.

Cette vitesse est de 180 % lors du port d'une contention élastique.
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THROMBOSE VEINEUSE PROFONDE DES
MEMBRES INFERIEURS

A. EPIDEMIOLOGIE

L'incidence annuelle de la thrombose veineuse profonde des membres inférieurs (TVP) est de
l'ordre de 1-2/1 000 dans la population générale, chiffre qui est 10 fois plus faible au cours des
vingt ou trente premilres années de la vie et qui augmente considérablement avec ['dge. En
I'absence de circonstances tres particulieres (cathéters), la TVP ne survient pratiquement jamais
chez l'enfant. Il n'y a pas de différence d'incidence entre les sexes mais I'dge médian de survenue
de cette affection est de 66 ans chez I'homme et de 72 ans chez la femme. Longtemps admise sur
des bases ténues, une variation saisonniere de la TVP a ét¢€ largement remise en cause de méme
que l'association entre phlé€bite superficielle et TVP, présente dans moins de 10 % des cas et
préférentiellement lorsqu'un alitement a €t€ observé. Rarement bilatérale (moins (le 10 % des
cas), la TVP suggere dans ce cas la présence d'une néoplasie.

B. HISTOLOGIE DE LA THROMBOSE ET DE LA
THROMBOPHLEBITE

La thrombose précede le plus souvent la phlébite, qui survient quelques heures plus tard.
L'inflammation de la veine (d'origine infectieuse, traumatique, etc.) est plus rarement primaire,
déterminant alors secondairement la survenue d'une thrombose.

Les altérations de la paroi vasculaire, la stase et la diathé¢se thrombotique sanguine peuvent
déclencher une thrombose.

L'image histologique varie davantage en fonction du stade d'évolution que de la cause de la
thrombophlébite. Le thrombus est une masse éosinophile obstruant la lumigre vasculaire, formée
de plaquettes mélées a de la fibrine, des leucocytes et de nombreux globules rouges. Le
thrombus se comporte comme un corps €tranger : clans les heures qui suivent son apparition, il
est envahi, colonisé€ puis lysé par des polynucléaires, des lymphocytes et des histiocytes, qui, a
partir des vasa vasorum, ont traversé la paroi veineuse.

Lors de la phase de réparation, on observe une prolifération fibroblastique et une
néoangiogeneése. Le thrombus est alors solidement amarré a la paroi veilleuse. La rétraction
fibreuse favorise la reperméabilisation veineuse.

Parfois, le centre de larges thrombus se liquéfie, consécutivement a la digestion enzymatique de
sa masse. Cette situation peut favoriser une colonisation bactérienne et la survenue d'une

thrombose septique.
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La veine est la plupart du temps recanalisée au bout de 6 a 12 mois, mais sa qualité est
profondément altérée sur le plan anatomique et hémodynamique : destructions valvulaires,
sténoses, septa et travées obstruant la lumiére, etc.

C. PHYSIOPATHOLOGIE ET ETIOPATHOGENIE

la TVP est, avec l'embolie pulmonaire, une des deux manifestations cliniques de la maladie
thrombo-embolique veineuse. En effet, la quasi totalit€¢ des embolies pulmonaires provient d'une
TVP des membres inférieurs et, en présence d'une TVP, une embolie pulmonaire est souvent
(dans plus de 50 % en cas de TVP proximale et plus de 25 % en cas de TVP jambiére) retrouvée
lorsqu'une scintigraphie pulmonaire est effectuée de maniére systématique. Les autres sources
d'embolies pulmonaires sont le coeur droit, les veines du petit bassin (surtout en cas de processus
expansif a ce niveau ou de grossesse), les veines rénales ou ovariennes, et, rarement, les veines
des membres supérieurs ou les veines superficielles. En général, la TVP trouve son origine dans
les veines profondes du mollet, au niveau des valvules; elle progresse ensuite et remonte dans les
veines proximales (veine poplitée puis fémorale, iliaque et cave) et accroit ainsi son potentiel
emboligene (thrombose ascendante). Plus rarement, on se trouvera en présence d'une TVP
iliaque suspendue ou descendante, survenant alors dans un contexte particulier (grossesse,
chirurgie prothétique de la hanche, compression des veines du bassin par un processus expansif
ou encore syndrome de Cockers). Le membre inférieur gauche est plus souvent le si¢ge d'une
TVP, surtout au cours de la grossesse.

D'aprés la triade de Virchow, la TVP survient en présence d'une combinaison d'une stase
veineuse, d'une altération de la paroi veineuse et d'une modification de la composition du sang.
La plupart des situations cliniques a risque de TVP peuvent €tre rattachées a 1'un ou a plusieurs
éléments de cette triade (tableau 14.1). Au cours des dernieres années, le caractere multifactoriel
de la TVP a été toujours davantage reconnu, des facteurs environnementaux venant se surajouter
a un terrain génétique responsable d'anomalies de la coagulation sanguine (tableau 14.11). Ces
anomalies peuvent étre héréditaires ou acquises.

La cause Ia plus fréquente de thrombophilie familiale est la mutation Leiden du facteur V de
coagulation, présente dans 5 % de la population européenne (jusqu'a 15 % dans le sud de la
Suede.) et quasi absente en Asie et en Afrique. La recherche de ces anomalies devrait étre
réservée aux situations suivantes : thromhophilie familiale, thrombose idiopathique récidivante,
survenue avant 1'dge de 45 ans, association de thromboses veineuses et artérielles, association de
thromboses et d'avortements répétés, TVP de localisation insolite, nécrose cutanée aux
coumariniques, purpura néo-natal fulminant.

Dans tous les autres cas, en 1'état actuel des connaissances, la découverte d'une de ces anomalies
n'aurait pas d'incidence sur la prise en charge. Il est donc préférable de ne pas effectuer des
dosages coliteux dans la grande majorité des cas.

La recherche d'un cancer sous-jacent devrait étre effectuée en fonction des plaintes survenues au

cours des six derniers mois en limitant au maximum les examens systématiques de dépistage
dont le rendement est tres médiocre.
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Tableau 14.1. Situations cliniques a risque de TVP et triade de Virchow

Stase veineuse Altération Unomalies de
de la paroi veineuse lla composition du

e . ériode
Immobilisation L1“raumatlsme P J .
postopératoire
IPériode A
J . Brilures Grossesse
ostopératoire

Chirurgie de la

Période post-partum Contraception orale

hanche

Grossesse Varices Cancer
Syndrome de yndrome post- Syndrome
Cockett! thrombotique néphrotique
Hemlplegle, Septicémic Trflumansme,
paraplégie briilures

Infections

Hypercoagutabilité?

1. Compression de la veine iliaque commune gauche par I’artere iliaque commune droite.
2. Cf. tableau 14.11

Tableau 14.11. Anomalies de la coagulation responsables
d'une thrombophilie

Anomalies acquises Anomalies héréditaires

Hyperhomocsytinémie Déficit en antithrombine

Lupus-like anticoagulant [Déficit en protéine C

Anticorps

antiphospholipides Déficit en protéine S

Résistance a la protéine C activée

sur mutation Leiden du facteur V
sur mutation Cambridge du facteur V

Mutation G20210A de la prothrombine

Hyperhomocystinémie




D. FACTEURS DE RISQUE DE LA THROMBOSE VEINEUSE
PROFONDE

L'incidence annuelle de la TVP est évaluée a 1,6 %o, celle de I'embolie pulmonaire non
mortelle a 0,2 %o. Si l'on inclut les patients chez lesquels une TV1' n'a pas été diagnostiquée de
leur vivant, I'incidence de I'embolie pulmonaire mortelle s'éleve alors a 0,5 %o. Ainsi ce seraient
100 000 a 200 000 habitants des Etats-Unis et 30 000 & 40 000 Allemands qui décéderaient
chaque année d'une embolie pulmonaire.

63 % des TVP diagnostiquées par le pathologue peuvent étre cliniquement asymptomatiques. La
premiere manifestation chronologique d'une TVP est dans jusqu'a un tiers des cas une embolie
pulmonaire, potentiellement mortelle.

Les principaux facteurs déclenchants d'une TVP sont dans la triade de Virchow : viscosité
sanguine accrue, stase du sang veineux, altération de la paroi veineuse.

Différents facteurs de risque acquis peuvent favoriser cette triade (tableau 4.IV) :

- 4ge supérieur a 40 ans (maximum : soixantaine);

- status variqueux déja présent ;

- traumatisme direct (accident, opération);

- effort (plus fréquemment aux bras qu'aux MI);

- immobilisation;

- long voyage (voyages « charter » au long cours par exemple);

- hormones (grossesse, pilule anticonceptionnelle, substitution hormonale);

- décompensation cardiaque, infarctus du myocarde, hémiplégie;

- maladies inflammatoires;

- tumeur maligne (syndrome paranéoplasique);

- conditions météorologiques particulieres (foehn);

- tout comme le sexe (atteinte plus fréquente de la femme), et les facteurs
héréditaires :

- résistance a la protéine C activée;

- déficits en antithrombine 111, en protéine C, en protéine S;

- polycythémie;

- dysfibrinogénémie;

- anticoagulant lupique, etc.

Tableau 4.IV. Principaux facteurs de risque de la thrombose veineuse

Facteurs de risque accrus Facteurs héréditaires
~age > 40 ans troubles de la coagulation
- varices

—traumatisme

~ immobilisation

-~ grossesse et hormones
- tumeur maligne
~sexe feminin
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FACTEURS DE RISQUE DU SYNDROME POST-
THROMBOTIQUE

80-90 % des TVP se reperméabilisent complétement ou partiellement dans un délai d'un an et
plus, entrafnant des dégats valvulaires d'importance variable.

E. SYMPTOMES ET SIGNES CLINIQUES

Méme si certains tableaux cliniques peuvent apparaitre pathognomoniques (fig. 14.1), les
performances du diagnostic clinique de cette affection doivent &tre considérées globalement
comme médiocres.

Toutefois, le clinicien, en fonction de I'anamnése familiale et personnelle, des facteurs de risque,
de l'examen physique et du degré de vraisemblance d'un diagnostic alternatif, s'aidant
éventuellement d'un score- standardisé, est parfaitement capable de ranger le patient dans une
catégorie de probabilité clinique faible, moyenne ou élevée, processus indispensable a une prise
en compte rationnelle des résultats des examens paracliniques. Le score de Wells (tableau 14.I1T)
qui peut étre utilisé clans ce contexte, posséde des performances comparables a 1'établissement
purement empirique de la probabilité clinique.

Tableau 14.I11. Score de probabilité clinique (d'aprés Wells et al., 1997)

Caractéristique clinique Score
Cancer actif (traitement en cours ou dans les 6 mois précédents, ou
traitement palliatif)

Paralysie, parésie, ou immobilisation platrée des membres inférieurs 1
immobilisation récente de plus de 3 jours ou chirurgie majeure dans les 4

semaines précédentes

Tension localisée le long d'un trajet veineux profond

[Tuméfaction de toute la jambe
Tuméfaction du mollet avec différence de périmetre de plus de 3 cm entre 1

les deux jambes

Oedéme prenant le godet 1

Circulation veineuse collatérale 1
Diagnostic alternatif de probabilité égale ou supérieure a celui de TVP
-2
Probabilité élevée (prévalence effective de la TVP : 76 %) >3
Probabilité intermédiaire (prévalence effective de la TVP : 17 %) 1-2
(
Probabilité faible (prévalence effective de la TVP : 3 %) L (-2)-0
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Au cours des vingt dernieres années, l'index de suspicion clinique de thrombose veineuse s'est
progressivement abaissé, se traduisant par une diminution sensible de la prévalence de la
maladie clans les populations de malades ambulatoires cliniquement suspects adressés dans un
centre d'urgence. Cette prévalence est ainsi passée a Genéve de 56 % en 1980 a 23 % en 1998 et
cette évolution a été constatée dans d'autres centres comparables aux Pays-Bas, en Italie et au
Canada. En d'autres termes, les trois quarts des malades adressés aujourd'’hui a un centre
(l'argence avec une suspicion de thrombose, ne voient pas ce diagnostic confirmé. Les
pathologies entrant clans le diagnostic différentiel sont rassemblées dans le tableau 14.1V.

Tableau 14.1V. Diagnostic différentiel de la TVP

Phiébite superficielle

Syndrome post-thrombotique

Kyste de Baker (€ventuellement rompu)
Hématome ou déchirure musculaire
Lymphcedeéme

Lymphangite ou €rysip¢le

Syndrome des loges

Oedemes systémiques (insuffisance cardiaque)
Compression veineuse extrinséque

Fistule artério-veineuse
Cedeme factice

Névrose de thrombose

F. METHODES DIAGNOSTIQUES PARACLINIQUES

Les performances diagnostiques des différents moyens a disposition sont résumés dans le
tableau 14.V

Tableau 14.V. Performances diagnostiques des examens clinique
et paracliniques en présence d'une suspicion de TVP
par rapport & la phlébographie

Examen Sensibilité Spécificité
Signes cliniques 50 % 50 %
Doppler continu 70 % 70 %
Pléthysmographie 80 % 80 %
Fchographie de compression 95 % 97 %
Duplex 95 % 97 %
Dosage des D-dimeres (ELISA) 99 % 40 %
Dosage des D-dimeres (latex Simplirecl) 90 % 60 %
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La phlébographie

Elle reste le standard diagnostique de la thrombose veineuse profonde. Largement disponible,
offrant une documentation compléte et claire, cet examen est toutefois invasif, souvent
désagréable pour le patient, cofiteux et non dépourvu d'effets secondaires. Ces désavantages,
associ€s a la diminution de la prévalence de la maladie dans les populations cliniquement
suspectes, a conduit au déclin de la phlébographie dans ce contexte, au profit de 1'échographie
veineuse. Clest ainsi que dans un collectif récent de plus de. 400 suspicions cliniques de
thromboses veineuses prise en charge selon l'algorithme de la figure 14.2., la phlébographie n'a
da étre effectuée qu'a deux reprises.

Estimation de {a probabilité clinique
(faible-moyenne-élevée)
Dosage des D-diméres (ELISA}

<500 ugfl > 500 po/L

! '
Pas de TVP

échographie veineuse par compression
négative positive

¢ TVP
Probabilité clinique

faible/moyenne élevée

Phiébographie

négative positive
Pas de TVP TVP

Fig. 14.2. Exemple de stratégie diagnostique validée en présence d'une suspicion clinique de TVP chez un patient
ambulatoire.

Toutefois, cette technique reste 1'examen de choix dans le cadre du dépistage systématique de la
thrombose veineuse profonde chez des patients asymptomatiques a risque, par exemple en
postopératoire dans le cadre d'essais cliniques d'agents prophylactiques.

46



L'échographie en mode B

Elle est devenue la premiere technique diagnostique en présence d'une suspicion clinique de
thrombose veineuse profonde. L'adjonction de l'analyse du flux (Doppler pulsé avec ou sans
codage couleur) n'ajoute rien a la performance diagnostique de la compression simple par la
sonde de la veine examinée en section transverse aux niveaux inguinal (veine fémorale
commune), de la cuisse (veine fémorale superficielle) et du creux poplité .jusqu'a la trifurcation
(veine poplitée). Dans ce contexte, en utilisant ce seul critere de compressibilité (fig. 14.3), la
sensibilité de l'examen est de l'ordre de 95 % et sa spécificité de 97 %. La détection des
thromboses jambicres strictes est beaucoup moins performante avec des chiffres treés variables
dans la littérature, probablement dépendants non seulement de la dextérité des investigateurs
mais aussi de leur foi en leurs capacités. Afin de pallier le probléme de la thrombose jambiere
manquée par l'examen échographique, des équipes hollandaise, italienne et canadienne ont
développé une stratégie de répétition des examens échographiques a intervalles réguliers (jusqu'a
deux semaines apres I'examen négatif initial) afin de détecter une éventuelle extension proximale
de ces thrombus. Dans une étude portant sur 1 705 suspicions de thromboses, ces équipes
viennent récemment de montrer que seules 12 des 412 thromboses détectées I'étaient a I'occasion
d'un deuxieme examen & une semaine du premier, un rendement de 'ordre de 1 %, prés de 1 300
malades ayant di revenir pour l'examen de contrdle. Malgré I'enthousiasme des auteurs, 1l est
manifeste que cette approche manque de réalisme et que le rapport cofit-efficacité du deuxieme
examen est tres défavorable. Cette étude e néanmoins montré qu'un seul examen échographique
normal permettait d'exclure une thrombose veineuse profonde, moins de. 2 % des malades
revenant dans les six mois avec un événement thrombo-embolique avéré.

Dans le cadre du dépistage systématique de la thrombose veineuse profonde chez des patients
asymptomatiques a risque, I'échographie veineuse a des performances tres insuffisantes, avec
une sensibilité en général inférieure a 50 %.

Le dosage plasmatique des D-dimeres

La fibrine est le constituant principal du thrombus. Sa formation est rapidement suivie d'une
activation du systeme fibrinolytique conduisant a la génération de plasmine et a la lyse du caillot
de_ fibrine. La dissolution de la fibrine stabilisée libére des produits de dégradation spécifiques
comme les D-dimeres (DD), lesquels peuvent étre aisément détectés cl mesurés dans le plasma
grice a des anticorps monoclonaux dirigés contre des épitopes présents dans le fragment DD. Au
cours de la derniere décennie, le dosage des DD s'est imposé comme un auxiliaire diagnostique
utile en présence d'une suspicion de maladie thrombo-embolique veineuse (MTE), avec une
valeur prédictive négative d'une concentration plasmatique de DD se situant au-dessous d'un
certain seuil (en général 500 .tg/L) supérieure & 98 %, ce qui permet d'exclure un événement
thrombo-embolique aigu dans une proportion substantielle (environ un tiers) de patients
ambulatoires cliniquement suspects. Cette proportion est limitée par le grand nombre de faux-
positifs (spécificité de l'ordre de. 40 %). En outre, ces performances diagnostiques sont
fortement dépendantes du test utilisé, les tests au latex se révélant nettement moins sensibles que
les tests ELISA (enzyme-linked immunosorbent assays) dont il existe maintenant une variante
rapide et adaptée a I'urgence (VIDAS-DD, bioMérieux).

Le test peut &tre utilis€ comme premicre €tape diagnostique (fig. 14.2), une concentration
supérieure au seuil chez un patient ambulatoire cliniquement suspect impliquant la mise en
oeuvre d'une technique plus spécifique comme l'échographie en mode 13 (ou le Duplex) ou, a
défaut, 1a phlébographie. Dans le travail genevois précédemment mentionné et portant sur plus
de 400 suspicions de thrombose, la sensibilité du dosage des D-dimeres a ['aide de 1'F.LISA
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rapide a ét€ de 99 %. Dans une population hospitalisée ou tres agée, le test perd encore de sa
spécificité et son utilisation systématique n'est plus guere justifiée.

G. STRATEGIES DIAGNOSTIQUES

Compte tenu de la diminution de I'index de suspicion clinique et donc de la prévalence de la
TVP dans les populations suspectes cliniquement, des stratégies ont ét€ développées, visant a
réduire le recours aux examens colteux. La répétition systématique des examens
(pléthysmographie ou échographie) est progressivement abandonnée au profit de stratégies plus
différenciées qui incluent une premiere €tape d'exclusion de l'affection. Cette premicre étape
peut consister en la confrontation de la probabilité clinique a priori (tableau 14.111) et de
I'examen échographique ou encore en la combinaison d'une probabilité clinique basse et d'un
résultat de D-dimeres négatif (test au latex sur sang total, sensibilit€¢ 90 9f) ou encore en un
simple dosage par ELISA de la concentration plasmatique de D-dimeres (sensibilité 99 %),
comme indiqué dans I'exemple de la figure 14.2.

H. FORMES CLINIQUES PARTICULIERES

— La phlegmasia alba dolens frappe par la coloration pale du membre, secondaire a un spasme
artériel cutané. 11 s'agit en général d'une thrombose massive, ilio-fémorale, lors de sa phase
initiale. Lorsque l'obstruction touche presque toutes les veines d'un membre, l'oedéme et la
cyanose peuvent devenir monstrueuses et donner le tableau clinique de la phlegmasia coerulea
dolens. L'hyperpression veineuse peut se répercuter au niveau capillaire et provoquer une
gangrene veineuse alors méme que les pouls sont souvent palpables a la cheville (fig. 14.4).
Dans cette situation, 50 % des patients devront subir une amputation et la mortalité s'éleve a 25
%. Tres fréquemment, la phlegmasia coerulea dolens se rencontre chez les patients cancéreux en
état terminal. Théoriquement utiles, la thrombectomie et la thrombolyse sont souvent contre-
indiquées par un cancer sous-jacent et une antalgie palliative est alois la seule option
raisonnable.

— Le syndrome de Trousseau est une forme de maladie thrombo-embolique (phlébite
superficielle, souvent migrante, TVP et embolie pulmonaire, parfois thrombose artérielle) chez
le patient cancéreux, souvent a un stade avancé de sa maladie. 1l arrive que ce syndrome échappe
au traitement par les antivitamines K. En effet, la tumeur peut produire des substances
procoagulantes « thrombine-like» qui vont agir directement sur les étapes finales de la coagu-
lation, en dépit d'une diminution du taux des facteurs vitamino-K dépendants. Les héparines
constituent alors I'alternative thérapeutique de choix.

— La thrombose pendant la grossesse survient préférentiellement au cours du troisieme
trimestre et surtout pendant les 4-6 semaines qui suivent I'accouchement. Il peut s'agir plus
fréquemment: d'une thrombose descendante, prenant son origine au niveau iliaque. Pendant la
grossesse, c'est presque toujours le membre inférieur gauche qui est louché et le diagnostic peut
étre rendu difficile en raison de la compression physiologique des veines du bassin par l'utérus
gravide.
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A RETENIR

L'incidence annuelle de la TVP des membres inférieurs est de 1'ordre de 1-2/1 000.

TVP et embolie pulmonaire constituent les deux manifestations cliniques de la maladie
thrombo-embolique veineuse.

L'étiopathogénie de la TVP est multifactorielle, des facteurs environnementaux venant
s'ajouter a un terrain génétique.

Le diagnostic clinique de la TVP est hasardeux.

Le diagnostic de TVP doit étre objectivé et documenté (échographie par compression
veineuse, Duplex, phlébographie).

Une concentration plasmatique de D-dimeres (produit de dégradation de la fibrine)
inférieure a 500 ug/L (méthode ELISA) permet d'exclure la présence d'une TVP.
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CONTRAINTES DES VOYAGES AERIENS

I. LE MILIEU ATMOSPHERIQUE

1) - L'atmosphere : les vols longs courriers sont concernés par deux couches de 1'atmosphere:
la troposphere essentiellement et la stratosphere : ‘

- La troposphere est la couche la plus basse et la plus dense et s'étend du niveau de la mer a une
altitude de 17 000 metres au dessus de I'Equateur et de 7 000 metres au dessus des poles, du fait
de la différence d'activité thermique entre ces deux régions. Elle se caractérise par des
phénomenes météorologiques, la présence de vapeur d'eau et l'abaissement progressif de la
température avec l'altitude, selon un gradient de 0,6° C par cent metres.

- La stratosphere s’étend jusqu'a une altitude moyenne de 50 kilometres et se caractérise par
une raréfaction considérable de I'air, l'absence presque totale de vapeur d'eau ainsi que par un
haut degré de rayonnement ultraviolet.

- La composition chimique de I'air elie ne varie pas dans les deux couches considérées et reste
constante jusqu'a des altitudes de 100 a 200 kilometres, en raison du mouvement continuel des
Masses atmosphériques.

Composition de ’air

GAZ EN QUANTITE FIXE
* Azote N2 78,084 + ou - 0,004 % du
volume
* Oxygene (02 20,946 + ou - 0,002 % du
volume
* Argon A 0,934 + ou - 0,001 % du volume
* Néon Ne 1,818 + ou - 0,004 % du volume
* L'hélium Hz 5,24 + ou - 0,004 % du volume

* Krypton Kr

1,14 + ou - 0,01 x 10-4 % du
volume

5,0 x 10-5 % du volume

* Hydrogéne H2
* Xenon Xe 8,7+ ou—-0,1x10-6% du volume
* Méthane CH4 1,5 x 10-4 % du volume

* Protoxyde d'azote N20

5,0 x 10-5 % du volume

GAZ EN QUANTITE VARIABLE

* Vapeur d'eau H20

0,01 44 % du volume

* Ozone 03 1,0x106% a1 x 105 % du
volume
* Radon Rn 6,0 x 10-18 % du volume

* Monoxyd