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La veine fait figure de parent
pauvre par rapport a I'artere rigide et
dotée d’un systeme musculaire
contractile, alors qu’elle-méme est
souple et distensible.

Au niveau jambier, pour répondre au
conflit de pesanteur auquel Ila
soumet le poids de la colonne
veineuse, la présence de valvules
I'aide dans sa fonction de drainage
ascendant en segmentant le flux
veineux, et la compression des
masses musculaires et de la semelle
veineuse plantaire qui ['écrasent
favorisent la chasse du sang veineux
vers le haut.

Sa fragilitt met néanmoins le
systéme veineux au cceur de tout un
ensemble de symptomes regroupés
sous le nom de «maladie
veineuse » : ils vont de la jambe
lourde aux varices, et a un stade
ultérieur, de I'hypodermite a 'ulcere
de jambe.

La prévalence en est forte puisqu’elle
toucherait 35% des européens actifs
et jusqu’a 50% des retraités, avec une
inflexion en gravité quand la maladie
veineuse chronique encore peu

bruyante  (cedeme  malléolaire,
nappes de capillaires veineux et
varices), passe au stade

d’insuffisance veineuse chronique,
état de décompensation fixée
compliqué de troubles trophiques.

|- Epidémiologie

Elle commence a se déclarer
vers 30 ans, avec une augmentation
de fréquence et d’importance des
varices avec I'age

Méme a un stade avancé, elle
n‘implique pas obligatoirement de
conséquences trophiques et en
particulier d’ulcére.

L'hérédité, le vieillissement, le travail
debout, la sédentarité, I'obésité, les
grossesses et les facteurs hormonaux
sont autant de facteurs favorisant la
maladie variqueuse, qui s’avére plus
forte dans les pays industriels et
riches.

A cet égard, elle est rare sur le
continent africain mais touche autant
les noirs américains que les blancs
aux USA.

C'est une faillite aboutie du
drainage, en lien avec une micro
angiopathie  veineuse, et ce
dysfonctionnement  des  parois
veineuses va immanquablement se
compliquer de troubles trophiques.

Elle impacte jusqua 5% de la
population et sa prise en charge
mérite d’étre autant que possible
anticipée en raison de tout ce qu’elle
sous-tend au plan  morbide,
psychologique et socio-économique.

ll- L'enjeu économique

L’enjeu économique de la maladie
veineuse n’est pas négligeable en
raison du co(t de prise en charge des
troubles trophiques.

On a pu l'estimer en Allemagne a
prés de 2 millions de jours d’arrét de
travail pour un colt social de plus d’1
milliards d’euros, en incluant le prix
des journées d’hospitalisation.

En Grande Bretagne, les seuls ulcéeres
de jambe atteignaient un colt de
prise en charge correspondant a 2%
du budget de santé du pays [1].

Comme il n’existe pas de moyens
pour empécher la survenue de
I'insuffisance veineuse, il est donc
important d’étre attentif aux facteurs
aggravants tels que la sédentarité et
I'orthostatisme et de veiller a la
prévention des phlébothromboses
chez les personnes a risque en cas
d’immobilisation ou alitement, de
thrombophilie, prises hormonales ou
obésité, car les phlébites alterent les
parois veineuses et leurs valvules.

Photo 1 : Ulcere malléolaire interne fibrineux sur fond
de capillarite purpurique et pigmentée et d'eczéma de
stase, avec petite zone d'atrophie blanche (a 8h).
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lll- Eléments de
physiopathologie

Le retour veineux s’organise
en deux réseaux superficiel et
profond reliés par des veines
perforantes qui s’écoulent du réseau
superficiel vers le réseau profond.

En surface, le drainage cutané
commence par un fin réseau veineux
superficiel en mailles de filet, qui se
poursuit avec l'arcade veineuse du
dos du pied, puis les veines saphenes
interne et externe qui remontent le
long de la jambe.

Dans son parcours, la veine est
accompagnée de filets nerveux et de
vaisseaux lymphatiques qui sont
capables d’assurer une suppléance
partielle en cas de
dysfonctionnement veineux, mais la
capacité de reprise du systeme
lymphatique reste limitée a 15%.

En  profondeur, les veines
musculaires (gastrocnémiennes,
soléaires) et jambiéres profondes
(tibiales antérieures et postérieures,
interosseuses péronieres, poplitées,
puis fémorale superficielle, fémorale

commune et iliaque externe)
cheminent dans une gaine
commune avec I'artéere
correspondante.

Leur importance est d’autant plus
essentielle que le réseau superficiel
se draine vers le réseau profond, mais
elles ont l'avantage d’étre aidées
dans leur fonction par |'effet de
pompe musculaire.

Au final, I'expression clinique de la
maladie variqueuse variera selon

qgu’elle résulte primitivement d’un
dysfonctionnement  des  veines
superficielles, des veines profondes
et/ou des veines perforantes.

Les veines sont vulnérables :
elles sont souples, a la fois
compressibles et étirables, de sorte
que la remontée du sang veineux
contre la pesanteur est une sorte de
gageure qui nécessite le jeu des
valvules pour segmenter la colonne
sanguine et en limiter ainsi I'effet de
pression sur la paroi.

Malgré les valvules, le retour de la
longue colonne de sang veineux en
orthostatisme ne pourrait s’appuyer
bien longtemps sur la seule vis a
tergo (la force d’appel du cceur) sans
I'effet de pompe musculaire du
mollet ou I'étirement des veines de la
peau lors des mouvements qui
écrasent la veine et en chassent le
sang.

Dés lors, on peut comprendre que la
résistance de la paroi veineuse soit
vite mise en difficulté : en effet, la
possibilité de dilatation de ses fibres
de collagéne est limitée, et I'élastine
ne permet un retour normal qu’aprés
une dilatation raisonnable.

D’autre part, les muscles lisses
forment avec les cellules
endothéliales un couple trés sensible
aux messages de pression, aux
hormones, et a I’hypoxie.

En cas d’altération valvulaire et/ou
d’insuffisance des veines
perforantes, la défaillance
fonctionnelle provoque une
dilatation des veines sus-
aponévrotiques drainant
I’hypoderme : elles apparaissent sur
la jambe en dessinant le trajet des
varices.

L’expression de I'insuffisance
veineuse qui peut débuter dés la
trentaine, s’aggrave avec [|’age,
majorée par tout ce qui impacte la
pompe musculaire du mollet ou la
mobilité articulaire.

Et toute une cascade de troubles
trophiques pourra se révéler au stade
de micro angiopathie qui caractérise
I’état abouti de faillite veineuse.

L’hypertension veineuse induit
une stase qui dilate les veines et en
augmente la perméabilité avec le
passage de liquide et
macromolécules dont le fibrinogene.

L'adhésion des leucocytes sur les
parois capillaires en réaction a la
souffrance endothéliale initie une
cascade de troubles trophiques
inflammatoires mettant en jeu une
protéolyse enzymatique toxique pour
les tissus, et la production de
cytokines inflammatoires.

Dans cette ambiance inflammatoire
chronique et sous l'effet du PAF
(Platelet activating factor), les
plaquettes s’agregent au contact des
cellules endothéliales en méme
temps que les macrophages et
fibroblastes s’activent avec élévation
de production des leucotrienes,
prostaglandines, et histamine.

Sur des zones limitées, la fibrinolyse
diminue et la fibrine augmente avec
formation de dépots peri-capillaires.

En piégeant les facteurs de
croissance, |‘oedéme retarde la
cicatrisation, et les  troubles
trophiques s’en trouvent aggravés.
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tissulaire va
cliniguement par

L'inflammation
s’exprimer

I'apparition de lésions cutanée
superficielles (eczéma de stase et
dermite ocre), et par celle de lésions
plus  profondes
[Photos 2 et 3].

d’hypodermite

Photo 2 : dermite ocre et eczéma de stase

Photo 3 : eczéma de stase excorié

La perméabilité veineuse :

Au stade d’insuffisance
veineuse chronique, I'altération de la
paroi induit une augmentation de la
perméabilité veineuse avec un
cedeme vespéral malléolaire qui
apparait et se majore avec le temps,
jusqu’a prendre le godet.

L’ hyperpression veineuse
permanente en orthostatisme (et
intermittente a la marche) retentit
sur le confort jambier avec des
symptomes fonctionnels a type de
sensation de jambes lourdes ou de
douleurs, parfois majorées a I'effort,
voire de crampes ou paresthésies

L’hypoxie et [l'atteinte de [l'unité
microcirculatoire :

En réponse a I’hyperpression
veineuse, le calibre du capillaire qui
varie selon les pressions hydrauliques
artériolaire et veinulaire doit contrer
le reflux qui s’opéere vers le capillaire
artériel :  pour soulager [I'anse
capillaire, un circuit de dérivation
s’ouvre entre artériole et veinule,
mais en méme temps, l'anse se
trouve exclue et les structures
vasculo-tissulaires s’alterent autour
de tubes rigides béants, avec
apparition d’cedemes, et hypoxie
tissulaire délétere pour les cellules
endothéliales et les tissus ou les
métalloprotéines et l'inflammation
provoquent |'apparition de troubles
trophiques en cascade.
L’interférence de facteurs
favorisants :

Avec l'age, le risque de
troubles trophiques se majore par
diminution  d’activité  musculo-
articulaire et/ ou interférence de
cofacteurs métabolique ou
vasculaires qui diminuent le drainage
veineux et réduisent les apports

nutritionnels.

Chez le sujet agé, la diminution des
échanges métaboliques et de la
diffusion tissulaire d’oxygene
contribuent a retarder la cicatrisation
des tissus nécrosés comprimés par
I'cedeme.

La faillite de la compensation
lymphatique :

A terme, la maladie veineuse
est une authentique faillite vasculaire
qui menace a son tour tout le
systtme de drainage lymphatique
jambier dans son effort de palier la
fuite capillaire et le passage
interstitiel de macromolécules.

Cette faillite vasculaire
veinolymphatique peut étre
envisagée comme une alerte
cardiovasculaire qui n’est pas
anodine si on prend en compte le fait
que bon nombre d’ulcéres veineux
ont aussi une participation artérielle.

IV- Les troubles
trophiques

Les troubles trophiques de la
maladie veineuse entrent tous dans
le champ de la sémiologie
dermatologique car si I'essentiel des
causes est profond, I'essentiel de
I‘expression de I'insuffisance
veineuse chronique est superficiel.

Dans le spectre de la maladie
veineuse, les troubles trophiques
correspondent aux stades C3 a C6 de
la classification CEAP qui gradue
I'expression clinique de la maladie
veineuse en 6 stades, en réservant les
stades Cl1 et C2 a la maladie
variqueuse non compliquée.

En pratique, le stade C3 est défini par
la présence d’cedéme.

LES CAHIERS BAUERFEIND
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Le stade C4 se subdivise en C4a
(stade des troubles trophiques
superficiels avec dermite ocre ou
eczéma de stase) et Cdb
(hypodermite scléreuse ou atrophie
blanche).

Le stade C5est celui de I'Ulcére
veineux déja cicatrisé.

Le stade C6est celui de I'Ulcére
veineux non cicatrisé.

Télangiectasies superficielles et
capillarites hypertrophiques :

L’efflorescence de
télangiectasies superficielles  bleu-
violet en nappes autour des
malléoles ou sur le dos du pied n’est
pas en soi un trouble trophique mais
I'effacement des saillies osseuses et
I"apparition des fines varicosités du
syndrome pré-variqueux attestent
I'existence d’une insuffisance
veineuse.

La formation de ce chevelu de
capillaires souvent bien avant la
dermite ocre, signe I'existence d’une
altération des parois veineuses et
d’une hyperpression chronique.

Capillarite purpurique ou dermite
ocre :

L'Unité  Micro-Circulatoire
n'est pas protégée par des sphincters
comme ['est |'artériole, en
conséquence : I’hyperpression
retentit sur le capillaire veineux a la
fois dans sa résistance et sa
perméabilité, avec I'apparition d’un
cedéeme et d’'une dermite purpurique
rouge violacé liée a la capillarite.

Celle-ci se pigmente en brun: les
capillaires veineux dilatés laissent
passer les hématies dans le derme
avec constitution progressive de
cette pigmentation brune qui signe le

dépot d’hémosidérine et
I’ancienneté de la maladie veineuse.

En méme temps que la paroi laisse
passer les hématies, elle laisse fuir les
protéines plasmatiques dont le
fibrinogene et la fibrine qui
saccumule en manchons péri-
vasculaires entretient la capillarite.

Dermite livédoide pigmentée de
Gougerot-Blum :

Elle n’est qu’une variante de
la dermite ocre qui dessine des
mailles sur la jambe.

Eczéma de stase :

Cet eczéma jambier parfois
improprement appelé «eczéma
variqueux » va s’installer de facon
bilatérale, avec un début souvent
malléolaire assez distal dans le
territoire de drainage des saphénes.

Son mécanisme est endogéne: il n‘est
ni allergique, ni irritatif. Il est en lien
avec le processus auto-inflammatoire
péri-capillaire initié par les molécules
d’adhésion et les leucocytes
séquestrés au contact de
I’endothélium capillaire qui envoient
des messages inflammatoires vers
I’épiderme.

Le caractere endogéne de cet eczéma
de stase n’exclut cependant pas
I’addition de facteurs extrinséques
surajoutés tels gu‘une
eczématisation liée au grattage, ou
une iatrogénie par intolérance aux
traitements  topiques ou  aux
systemes de compression ou de
contention.

A ces facteurs s’ajoutent le fait que la
diminution de production du film
hydrolipidique de surface rend
I’épiderme du sujet agé plus irritable
avec, en cas de xérose, une
production accrue d’interleukine IL1

responsable d’eczéma irritatif

aspécifique.

En profondeur survient aussi
comme en cascade une progression
de troubles trophiques qui résultent
de I'cedeme, de l'inflammation, de
I’'hypoxie et de la fibrose tissulaire.
Une hypodermite scléro-
inflammatoire (dite
lipodermatosclérose) se constitue et
elle va faire le lit de I'atrophie
blanche et de l'ulcere veineux.

L'CEdeme et la Micro angiopathie
lymphatique :

L'cedéme veineux est
d’'importance  variable, mineur
parfois, ou majeur en cas de faillite
lymphatique associée.

Avec l'avancée en age, le
vieillissement  physiologique  qui
atténue le réflexe de vasoconstriction
favorise I'apparition d’une micro
angiopathie lymphatique et I'cedeme
s’en trouve majoré.

Au stade de faillite a la fois veineuse
et lymphatique, les veines
superficielles dilatées deviennent
moins visibles.

Dans cette situation, il suffira d’un
traumatisme minime pour que
I'insuffisance chronique se
complique d’ulcére.

LES CAHIERS BAUERFEIND
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hoto 4 : Hypodermite veineuse jambiére

Au stade chronique :

I’hypodermite cedémateuse devient
fibro-inflammatoire.

Cette lipodermatosclérose qui ne
permet plus de plisser la peau se
constitue d’emblée ou a la suite de
plusieurs poussées d’hypodermite
aigue.

L‘hypodermite est dure et cuirasse la
peau avec un aspect de botte
sclérodermiforme qui ne laisse plus
de place pour 'oedéme.

Au-dessus des chevilles, | aspect est
celui de guétre scléreuse (dite
« chevilles de forgat »), ou méme de
jambe en gigot (plus habituel pour la
jambe postphlébitique).

-L’Atrophie blanche :

L'atrophie blanche est, comme son
nom lindique, une petite zone
cutanée blanche ou ivoire d’aspect
cicatriciel et atrophique, lisse et
brillante, de contours irréguliers,
parfois douloureuse.

Elle est produite par I'obstruction des
petits vaisseaux dermiques, et
s’associe a de fines télangiectasies.

Le risque d’ulcération est important.
-L’Ulcére veineux :

C’est une perte de substance de taille
variable, voire géante et méme

circonférentielle, dont le début est
souvent rapporté a un traumatisme

bilatérale chez un patient en incurie, avec
faillite lymphatique associée donnant l'aspect
de jambe "moussue".

minime.

-Hypodermite jambiére subaigué et
lipodermatosclérose :

Au stade aigu ou subaigu :

I’hypodermite veineuse prend un
aspect de grosse jambe rouge
douloureuse, d'apparition
progressive et surtout non fébrile:
I'absence de fievre et la bilatéralité
ne peuvent pas préter a confusion
avec un érysipele, ni sa lenteur
d’installation avec une phlébite
aigue.

Elle peut évoluer par poussées aigues
avec des épisodes de dermite
mécano-bulleuse quand I'cedéeme est
intense.

Photo 5 : Déformation de la jambe en
gigot par I'hypodermite scléreuse.

I est appendu a une veine en
hyperpression ou a un paquet
varigueux, ou apparait en regard
d’une veine perforante (« blow-out
ulcer ») et toujours cerné de troubles
trophiques  superficiels  (dermite
ocre, eczéma de stase) qui
permettent de le différencier
d’emblée d’un ulcére artériel.

A la différence de ce dernier, il est
plutot superficiel et peu douloureux.

Sa définition est dynamique car il ne
s’agit pas simplement d’une plaie ou
d’une ulcération mais d’un retard de
cicatrisation.

Son extension et son retard de
cicatrisation sont la conséquence
ultime de I’hypoxie dans un contexte
d’augmentation de perméabilité
endothéliale qui favorise
I’'hémoconcentration et les
microthromboses.
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Son pronostic est fonction de sa
taille, de son fond (fibrineux, atone
ou nécrotique) et de ses berges, et du
contexte angéiologique
(participation artérielle éventuelle),
sanguin (anémie) et nutritionnel
(dénutrition du sujet agé).

Il varie selon que l'ulcere est lié a une
insuffisance veineuse primitive, ou
qgu’il est post-phlébitique : dans ce
dernier cas, tout dépend de
I'importance des dégats pariétaux et
valvulaires qu’a pu provoquer la
phlébite.

D’autre part, si 90% des ulceres
relevent d’une insuffisance veineuse,
25% d’entre eux sont associés a une
artériopathie: ceci impose un
examen soigneux pour s’assurer qu’il
ne s’agit pas d’'un ulcere mixte a
prédominance veineuse et

participation artérielle.

i

Photo 6 : Ulcére a la fois atone (petite

zone lisse et pale) et bourgeonnant sur

guétre d'hypodermite scléreuse (avec
télangiectasies plantaires visibles)

V- Le bilan clinique d’un
ulcére veineux

Le bilan clinique d’un ulcere
présumé veineux ou mixte a
prédominance veineuse est a la fois
local, loco-régional et général.

Le Fond de [lulcére: |l
conditionne le pronostic et le choix
des pansements et traitements
locaux selon que le fond est
nécrotique (noir), fibrineux (jaune),
suintant, atone ou bourgeonnant.

Les bords d’ulcére: de méme, des
bords en talus scléreux seront
défavorables a I'épidermisation,

La peau voisine: un pourtour
eczémateux ou épidermolytique ne
sera pas favorable a I'épidermisation
d’un ulcere bourgeonnant.

L'absence de lymphangite associée
ou de chaleur de I‘hypodermite
atteste I'absence d’infection.

Le bilan topographique de
I'insuffisance veineuse et I'observation
de varices (saphéne externe ou interne)
ainsi que la taille et la topographie de
l'ulcere vont guider la décision
thérapeutique, soutenue par |la
réalisation d’une imagerie par Echo-
Doppler.

La présence d’une dermite ocre ou
de lipodermatosclérose traduit son
ancienneté.

Le bilan de mobilité articulaire
permet recherche [I'existence d‘un
cofacteur d‘aggravation tel qu’une
ankylose de cheville, et I'intervention
d’un kinesithérapeute est bienvenue.

Photo 7 : Ulcere géants
bilatéraux a la fois fibrineux et
nécrotiques traduisant une
participation artérielle.

Le retentissement général
est évalué en termes de douleur
spontanée ou lors des soins, de perte
d’autonomie, d’insomnie.

La recherche d’une
pathologie artérielle et systémique
associée est systématique, et en
particulier celle de certains états qui
contribuent au retard de
cicatrisation: corticothérapie,
anémie, hémopathie, insuffisance
cardiorespiratoire, diabete,
vascularite, diabete, vascularite,
artérite associée.
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VI- Au total : ce qu’il faut
faire et ne pas faire

Les complications de
I'insuffisance veineuse chronique
s’expriment toutes a fleur de peau,
mais la cause est sous-jacente : elle
est veineuse, et profondément
veineuse.

Le malade doit le
comprendre, qu’il s’agisse de
télangiectasies veineuses, d’cedéme,
de dermite ocre, d’eczéma
variqueux, d’hypodermite jambiére,
ou d’ulcére.

Le soignant ne doit donc pas
se précipiter sur des pansements et
traitements symptomatiques
topiques, anti-inflammatoires ou
« cicatrisants » car ils n’auront pas
d’effet assez bénéfique en I'absence
de traitement étiologique médical ou
chirurgical. lls pourront méme étre a
risque d’aggravation iatrogénique.

Quant au patient, son
observance thérapeutique est mise a
rude épreuve, comme pour toute
affection chronique. L‘éducation
thérapeutique est donc essentielle
en ce qui concerne le port de
dispositifs médicaux de compression
veineuse.

Il serait préjudiciable pour
lui, de transiger sur le principe de la
compression élastique au stade des
troubles trophiques (C3 a C6) en lui
laissant croire qu’il peut se suffire de
soins locaux ou de pansements:
I'alliance entre le patient et le
médecin, dermatologue,
phlébologue, gériatre ou infirmier a
vocation de faire comprendre et
accepter le fait qu‘une simple
contention ne peut convenir qu’au
stade débutant de la maladie
veineuse, et que c’est bien d’une

compression élastique que relevent
les stades C3 a C6 ou l'insuffisance
veineuse explose sur la peau en
troubles trophiques.
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IX- La réponse Bauerfeind :

Venotrain® ULCERTEC 39

Contient :

—2 sous-bas (10 mmHg) pointe du pied fermée;
—1 sur-bas (23-27 mmHg) pointe du pied ouverte;
—1 aide a I'enfilage;

—1 notice d’instruction.

Venotrain® ULCERTEC 46

Contient :

—2 sous-bas (18 mmHg) pointe du pied fermée;
—1 sur-bas (23—27 mmHg) pointe du pied ouverte;
—1 aide a I'enfilage;

—1 notice d’instruction.

PRIX UNITAIRE REGLEMENTE : 80€
(Aucun reste a charge pour le patient)

Remboursé a 100% en raison de :

—l'intérét thérapeutique de VENOTRAIN® ULCERTEC dans la stratégie thérapeutique
des ulceres d’origine veineuse ou a composante veineuse prédominante

—Iintérét de santé publique au vu de la gravité de la pathologie

Indication retenue :  Ulcére d’origine veineuse ou a composante veineuse prédominante (stade C6
de la classification CEAP) avec un indice de pression systolique supérieur a

0,9.

Evaluation de la Haute Autorité de Santé disponible sur internet :
Venotrain® Ulcertec 39 : https://www.has-sante.fr/portail/jcms/c_2615255/fr/venotrain-ulcertec-39

Venotrain® Ulcertec 46 : https://www.has-sante.fr/portail/jcms/c_2786300/fr/venotrain-ulcertec-46
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Nos contacts courriels :
Info.medical@bauerfeind.fr
commande@bauerfeind.fr

mi

N’oubliez pas de nous rejoindre sur notre page Facebook

STRICTEMENT DESTINEE AUX PROFESSIONNELS DE SANTE, SI VOUS AVEZ RECU CE MESSAGE PAR ERREUR,
VEUILLEZ EN INFORMER L’EXPEDITEUR PAR RETOUR DE COURRIEL ET SUPPRIMER CE MESSAGE.
TOPUT UTILISATION OU DIFFUSION NON AUTORISEE DE CES INFORMATIONS EST STRICTEMENT INTERDITS

www.bauerfeind.fr
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Motion is Life : www.bauerfeind.fr

France

Bauerfeind France S.A.R.L.
B.P. 59258

F-95957 Roissy CDG Cedex

Phone +33 (0) 1 48 63 28 96

Fax +33(0) 148622963

E-mail info@bauerfeind.fr
commande@bauerfeind.fr

Tous les produits présents dans ce document sont des dispositifs
médicaux de classe 1, selon la directive européenne 93/42/CEE.
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