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I) INTRODUCTION

L’ulcere de jambe est défini comme une perte de substance cutanée sans
tendance spontanée a la cicatrisation. Il est, en général, situé au niveau de la

partie déclive des membres inférieurs [1, 2, 3].

L’ulcére de jambe, pathologie assez fréquente mais souvent mal appréciée
et incorrectement traitée, n’est pas une maladie en soi, c’est souvent une
complication d’une affection sous-jacente habituellement vasculaire. Il est
responsable de douleurs chroniques et d’invalidités souvent importantes et
origine de trés nombreuses hospitalisations. C’est aussi une pathologie

affichante donc de retentissement esthétique et psychologique.

A travers les observations de 21 malades hospitalisés au service de
Dermatologie de I’Hopital Militaire d’Instruction Mohammed V (HMIMV) de
Rabat, entre Janvier 2001 — et Décembre 2007, nous nous proposons de faire
une mise au point sur les aspects épidémiologiques, cliniques, étiologiques et

évolutifs des ulceres de jambe.






IT) HISTORIQUE

eéme

Il est prouvé que I'ulcére de jambe a été commun avant le XIX* siecle;
certainement beaucoup plus fréquent qu’aujourd’hui [4]. En 1800, a I’infirmerie
de Bristol, Il a été estimé que 19 % des patients admis pour chirurgie et 42 %
des consultations portaient I’ulcére de jambe. A la méme période, aux hdpitaux
d’Exeter et de Devon, pratiquement tous les cas (97 %) d’ulcére de jambe ont
été hospitalisés ; ce qui représentaient 16 — 23 % des hospitalisations toutes

pathologies confondues.

Les chiffres des dispensaires Bristol, Exeter et Nottingham ont montré que
I’ulcere de jambe a été beaucoup plus fréquent chez ’homme que chez la
femme. L’4ge moyen a été de 20 — 40 ans et un certain nombre avait moins de
20 ans. Ceci est en contradiction avec le présent ou 1’ulcere est vu beaucoup plus
chez les sujets agés de plus de 60 avec une prédominance féminine. Cette
différence dans la prévalence d’ulcere de jambe en 1800 et aujourd’hui; et
surtout la distribution selon le sexe et 1’age suggere des étiologies multiples et

variees [5].
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I1I) EPIDEMIOLOGIE

Les ulcéres de jambes constituent une pathologie chronique fréquente,
invalidante pour le patient et colteuse pour la société, qui touche surtout le sujet
agé. Sa prévalence est estimée a environ 1% de la population adulte ; 4 — 6 %

des sujets de plus de 65 ans [6] ; et 0,18 — 1,30 % de la population mondiale [7].

L’ulcére veineux touche plus volontiers la femme avec un sex-ratio variant
selon les auteurs de 1,42 a 0,76 [8] a un age compris entre 40 et 70 ans, plutét
obése. Ce ratio a tendance a s’inverser ou a s’annuler avec 1’age, car chez les
sujets agés de plus de 85 ans, les hommes sont plus touchés [8]. L’ulcére
artériel, pour sa part, atteint plutét I’homme, avec un sex-ratio de 3:1, ageé de la
cinquantaine, grand fumeur ou diabétique. Le point important est que la
prévalence des ulcéres veineux augmente de facon non plus linéaire (comme
pour les varices) mais exponentielle avec 1’age, suggérant une Véritable
augmentation de I’incidence avec 1’age. Or plus les patients sont agés, plus la
probabilit¢ d’intrication avec d’autres facteurs de troubles trophiques
(artériopathie commune, artériopathie diabétique, hémopathies, maladies de
systeme) est élevée, en plus la pompe musculo-aponévrotique du mollet a
tendance a s’altérer [9,10,11].

L’insuffisance veineuse chronique constitue la premiére cause d’ulcéres de
jambe. Les ulceres variqueux, comme l'insuffisance veineuse superficielle, ont
une prévalence plus élevée dans les pays industrialisés que dans les populations
traditionnelles d'Afrique Noire ou d'Inde. A titre de comparaison, la prévalence
de l'insuffisance veineuse varie de 20 % a 50 % en Occident, a moins de 5 % en

Afrique et 1,7 % en Inde. La maladie veineuse étant pratiqguement aussi



fréquente chez les Noirs Américains que chez les Blancs, il est probable que la

fréquence augmente dans les pays ou la sédentarité s'accroit [12].

Les étiologies sont dominées par 1’origine veineuse (80%), avec présence
d'une artériopathie associée dans 10% des cas (ulceres mixtes). Environ 10% des
ulcéres sont d'origine purement artérielle; le reste des étiologies (10%) est
représenté par les vascularites, la microangiopathie diabétique, les hémopathies

et les maladies dermatologiques, plus rares [6].



Physiopathologie




IV) PHYSIOPATHOLOGIE

A) Physiopathologie et Conséquences

1) L’ulcére veineux

Troubles hémodynamiques de I’insuffisance veineuse chronique

Le dysfonctionnement hémodynamique veineux peut étre lié a une atteinte
du réseau veineux profond, superficiel et/ou collatéral. Ce dysfonctionnement

peut étre du a :
- un dysfonctionnement ou une avalvulation des veines profondes,
- une obstruction du réseau veineux profond,

- une anomalie de communication entre les veines superficielles et les

veines profondes par le biais des veines communicantes,

- une anomalie musculaire de contraction liée par exemple a la fibrose, ou a

une neuropathie, ou a une affection inflammatoire.

- L’atteinte du réseau profond est dans la majorit¢ des cas liée a un
syndrome post-thrombotique par destruction des valvules directement par le
thrombus. Tout comme il peut 1’€tre indirectement par 1’hyperpression sur les
valvules situées en amont, avec pour conséquence une perte de leur coaptation.
Dans ce cas, les valvules des veines perforantes et superficielles peuvent
également perdre leur role fonctionnel normal, du fait de la distension veineuse
[13].



Le syndrome de reflux est le facteur déterminant de I’hyperpression
veineuse. Il entraine une incapacité de la pompe veineuse a abaisser la pression
veineuse distale lors de la marche et occasionne des a-coups d’hyperpression.
L’inefficacité de la fonction musculaire du mollet dite « fonction pompe »
conditionne également I’apparition de 1I’hyperpression veineuse [14]. Elle peut

étre altérée en cas de pathologie musculaire, neurologique ou encore articulaire.

L’ulcération est causée par une hyperpression veineuse qui cause des
anomalies de la microcirculation a 1’origine de la microangiopathie cutanée et
des troubles trophiques. Les causes étiologiques de 1’hyperpression veineuse
sont donc bien connues. Chez un patient elles peuvent étre déterminées aisément
grace a un examen clinique et a des examens complémentaires performants. En
revanche, les mécanismes pathogéniques par lesquels elle conduit a 1’atteinte de

la microcirculation et a I’ulcération restent mal connus.

Microangiopathie de I’insuffisance veineuse chronique

Gay puis Homans ont mis en évidence le role de I’insuffisance veineuse
dans la geneése de 1’ulcére. Nombreuses anomalies morphologiques et
fonctionnelles du systéme microcirculatoire sont dus a I’hyperpression veineuse
et la stase capillaire liées a I’inefficacité de la pompe musculoveineuse du

mollet.

Des ¢tudes récentes ont montré qu’il existe des images capillaroscopiques
de raréfaction capillaire, avec des anses capillaires a 1’aspect tortueux et une

augmentation du diametre des capillaires engorgés d’hématies [15].

10



Plusieurs études histologiques et immunohistochimiques de zones
d’hypodermite sclérodermiforme et de =zones périulcéreuses ont montré
I’existence de dépots péricapillaires de fibrine [16,17]. Falanga [18,19] a montré
que la fibrine et le fibrinopeptide B exercent un effet négatif direct sur la
synthese du procollagéne I par les fibroblastes en culture. De la méme facon, des
fibroblastes déposés sur des gels de fibrine synthétisent moins de collagéne [20].
Par ailleurs, il existe, chez les patients porteurs d’ulcére veineux, des anomalies
du systeme fibrinolytigue et de la coagulation [21]. Ainsi, I’anomalie
fibrinolytique et I’hyperpression veineuse chronique peuvent jouer un role
synergique dans le développement des manchons de fibrine péricapillaire. Mais
leur participation dans le développement de 1’ulcération reste discutée. En effet,
les dépdts de fibrine sont discontinus autour des capillaires dermiques, ne
réalisant donc qu’un obstacle partiel, et ils persistent méme en cas de

cicatrisation de ’ulcére [22,23].

La seconde hypothese proposée pour expliquer 1’ulcération dans
I’insuffisance veineuse chronique est celle du piégeage leucocytaire développée
par Coleridge-Smith [24]. La persistance d’une hyperpression veineuse
chronique et les altérations des cellules endothéliales permettraient 1’adhérence
et le piégeage de leucocytes au niveau des membres inférieurs. Ces leucocytes
adhérant aux cellules endothéliales endommagées libéreraient des médiateurs de
I’inflammation (tumor necrosis factor alpha [TNFa], interleukine 1[IL1]) des
enzymes protéolytiques et espéces réactives de 1’oxygeéne augmentant la
perméabilité capillaire et, peut-étre, causant I’apparition de dommages

tissulaires.
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Cette hypothése de « trappage » leucocytaire est préférée, proche de celle
proposée dans le modéle d’ischémie reperfusion [25, 26]. D’autres auteurs
estiment que les leucocytes n’interviennent pas dans la pathogénie de 'ulceére
veineux [27]. Enfin, I’hypothése proposée par Falanga, pourrait unifier les deux
concepts décrits (cf supra) pour expliquer la pathogénie des ulcéres veineux. Il
s’agit de la trap hypothesis, différente de celle du piégeage leucocytaire, selon
laquelle I’auteur suggere que les macromolécules extravasées dans le derme
(fibrinogene, albumine, alpha-2 macroglobuline) conduiraient a un « trappage »
de facteurs de croissance, entravant ainsi leur réle dans le maintien de 1’intégrité
tissulaire en génant la synthése de constituants matriciels pour la réparation
tissulaire [28,29]. Les études de la microcirculation cutanée des membres
inférieurs par vidéomicroscopie a fluorescence, avec mesure de la pression
partielle en oxygene transcutanée (TCPO2), ont montré ’atteinte des capillaires
sanguins et lymphatiques qui évolue parallélement a la sévérité de I’insuffisance
veineuse [30,31].

Au stade d’insuffisance veineuse chronique sévére, il existe non seulement
une microangiopathie veineuse mais également une microangiopathie
lymphatique aggravant les troubles trophiques existants [32,33]. Les études par
velocimétre laser-doppler ont montré qu’il existe paralléelement a une baisse de
TCPO2, une augmentation du débit en profondeur et des anomalies de la «

vasomotion » qui restent mal élucidées [34,35].

2) L’ulcére artériel

L’ulceére d'origine artérielle est principalement du a une artériopathie
périphérique oblitérante chronique dont les deux principales étiologies sont

I'athérosclérose et les angiopathies diabétiques. D'autres affections plus rares
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peuvent entrainer des ulcérations par atteinte artérielle : maladie de Leo Buerger,
emboles, HTA. Deux facteurs hémodynamiques conditionnent le pronostic
trophique : la vitesse circulatoire et surtout la pression de perfusion d'aval
[36,37]. 3 facteurs favorisants des dysrégulations de la microcirculation sont
I’hyperviscosité régionale, les altérations thrombogenes et la désadaptation

vasomotrice.

La constitution des Iésions trophiques : role de la microcirculation.

Parmi les altérations hémodynamiques de I’insuffisance artérielle, ce n’est
pas directement la diminution du débit sanguin distal en particulier cutané qui

fait le pronostic trophique mais surtout la pression de perfusion [38].

Celle-ci gouverne I’hémodynamique de la microcirculation qui constitue
une Véritable interface de distribution du débit artériel vers les tissus [39].
Plusieurs cofacteurs apparaissent déterminants dans la décompensation micro

circulatoire responsable de la constitution d’une lésion trophique :

a- L’hyperviscosité régionale constitue 1’'un des parametres clés.

L hématocrite est 1’un des principaux facteurs de I’hyperviscosité sanguine. Au
sein des capillaires, il est plus faible (15 %) que dans les gros troncs (40 a 45%).
L’hémodilution physiologique diminue donc notablement la viscosité sanguine
au niveau de la microcirculation. Ce phénoméne physiologique et bénéfique se
produit au niveau des petites arteres du fait de phénomenes rhéologiques
directement liés a la vitesse circulatoire et qui deviennent inefficaces lorsque
celle-ci est faible. Ainsi, une sténose artérielle déterminera une baisse de la
vitesse circulatoire a I’origine d’une hyperviscosité dans les territoires d’aval
aggravant le déficit nutritionnel. D’autres facteurs d’hyper viscosité générale

(polyglobulie, diabéte, insuffisance veineuse , ....) peuvent aggraver ce cercle
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vicieux. De méme, 1’agrégation érythrocytaire liée a I’acidose (studge) et
I’adhésion des leucocytes peuvent également géner la microcirculation.

Inversement, I’hémodilution isovolémique vise a corriger ces anomalies [40].

b- Les altérations thrombogenes sont liées a des facteurs cellulaires qui

ageravent la baisse du débit di a I’hyperviscosité engendrée.

- les plaguettes sont volontiers activées dans la maladie athéromateuse.

- les polynucléaires neutrophiles sont activés au contact de 1’endothélium
Iésé et marginalisés par les troubles hémodynamiques.

- I’activation de 1’endothélium par les ¢léments figurés oriente ses activites
habituellement anti-thrombotiques (prostacycline, thrombomoduline, TPA) vers
la thrombose. Ainsi, les artériopathies séveres se compliquent volontiers de
thromboses microvasculaires, difficiles a dépister cliniquement.

c-_La désadaptation vasomotrice résulte d’un dysfonctionnement de la

microcirculation cutanée. A 1’état physiologique, la réegulation locale est double,
métabolique (adaptée aux besoins nutritionnels) et myogénique (controle des
transferts liquidiens transcapillaires). Des facteurs systémiques, neurologiques et
humoraux, permettent le maintien de 1’homéostasie globale du systeme
circulatoire et de thermorégulation. Localement, il existe une modulation
importante par les plaquettes circulantes, les mastocytes péri-veinulaires et les
cellules endothéliales. Ces dernieres contrélent 1’activité des cellules
musculaires lisses grace a de nombreux messagers vasodilatateurs (NO,
prostacycline) mais également constricteurs (endothélines). Les artérioles
cutanées, quant a elles, sont le siége de contraction pseudorythmique ou
vasomotion permettant le fonctionnement basal et intermittent du lit capillaire
[40].
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d- La vasoplégie ischémique et la faillite microcirculatoire :

Lors de la décompensation de I’artériopathie, les dysfonctionnements sont
nombreux. Ils conduisent a une mauvaise distribution sanguine et a des
phénomenes de vol intercapillaire [38] par le mécanisme suivant : le déficit
nutritionnel induit une vasodilatation métaboligue maximale permanente et
constitue une vasoplégie ischémique. Les phénomenes de vasomotion qui
permettent habituellement de limiter les conséquences de déficit global de
perfusion en optimisant la distribution capillaire du flux résiduel sont bientot
abolis [42]. L’ouverture permanente de tous les circuits capillaires fonctionnant
en parallele entraine un vol permanent des zones tissulaires par des capillaires
gréles, longs ou tortueux au profit de celles dont les capillaires offrent une
résistance a I’écoulement plus faible. La béance du lit capillaire entraine une
augmentation de la surface d’échange et des fuites liquidiennes transcapillaires
en particulier lors I’orthostatisme ou le systtme de protection physiologique
réflexe veino-capillaire est aboli [43]. L’cedéme péri capillaire résultant entraine
I’¢lévation de la pression interstitielle et un collapsus des capillaires dont la
pression intraluminale est insuffisante. Cette défaillance micro circulatoire est
aggravée par le vagospasme induit par la douleur et les attitudes vicieuses

qu’elle provoque chez le patient.

3) L’ulcére capillaire

Les ulcéres de jambe d'origine capillaritiques, encore appelés angiodermite
nécrosante, sont lies a une oblitération souvent aigue des artérioles sous-
cutanées, le plus souvent au cours dun diabete mal équilibré, d'une
arteriosclérose athéromateuse ou lors d'une poussée hypertensive (ulcére aigu de

Martorell). L'ischémie est alors surtout ressentie sur la région cutanée la plus
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mal vascularisée de la jambe, a l'union tiers inférieur - tiers moyen de la face
externe de la jambe. Dans un nombre non négligeable de cas, aucune cause

évidente n'est retrouvée et il faut alors rechercher des éléments en faveur d'une

vascularite systémique [44].
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CHAPITRE I : MATERIEL ET METHODES

Il s’agit d’une étude rétrospective portant sur dossiers de malades recensés

au Service de Dermatologie de Hépital Militaire d’Instruction Mohamed V.

Tous les dossiers de patients hospitalisés pour ulcére de jambe de Janvier
2001 a Décembre 2007 ont été explorés.

Nous avons retenu comme critére de sélection la présence d’un ulcere sur
le territoire compris entre 5 cm en dessous du genou et la malléole a 1’exclusion

de toute autre localisation.

Le questionnaire ci apres, renseigné autant que possible pour chaque sujet a
partir de son observation clinique et de son dossier d’hospitalisation, nous a

permis de collationner en tableaux récapitulatifs les parameétres suivants :
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PATIENT N°

TERRAIN Facteurs de risque

2.1 Age Sexe

2.2. HTA Diabéte BMI (kg/m2)
2.3. Tabagisme Ethylisme Hypercholestérolémie
2.4. Orthostatisme prolongé

2.5. Cardiopathie Néphropathie Hémopathie

2.6. Varices Phlébite/Thrombose AOMI
2.7. Traumatisme Infection (préciser) Lymphoedéme
2.8. Familiaux :

2.9. AUTRE

Caractéres des ulceres

3.1.  Nombre Taille (en cm) Forme Topographie
3.2.  Surface Fond Bordure Base
3.3. Limites Pourtours

3.4.  Sensibilité :  Douleur

Examen général : Pouls périphériques Signes accompagnateurs
IMAGERIE

4.1.  Radio de la jambe

4.2, Echo doppler :  veineux artériel

4.3.  Echographie Ceeur Abdominale

BIOLOGIE

51. GR(x106) HB GB (x 103) PLQ

52.  Glycémie GPP

53. ALAT ASAT Pal TP HB/C

54. LDH T3 T4 TSH us

55. Urée Créatinine Protéinurie
56. TPHA VDRL

ANAPATH

TRAITEMENT

7.1.  Antiseptiques Hydrocolloides Emollients Miel
7.2. Dermocort 1 Dermocort 2 Antibio local Antibio génér
7.3. VAT Insuline Hypoglycémiant per Os Anti HTA
7.4.  AUTRES

SURVEILLANCE

8.1.  Suivi Evolution Complications

8.2. RECIDIVE




Tableaux Récapitulatifs

Tableau N° 1 : TERRAIN ET FACTEURS DE RISQUE

PATIENT N° 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21
Age 68 14 57 66 37 | 40 56 22 24 69 68 51 51 69 47 19 72 51 15 14 68
Sexe M F M M F M M M M M M M M M M M M M M M M
HTA 1 - - + - - - - - + + = + = S + - - - o
Diabete (connu) - - - + - - + - - + - + - - + - - _ ¥
BMI (kg/m2) 33 33 28 23 22 36 25 25 22 37 27 25 23 27 26 20 28 25 25 18
Tabagisme + - + - - - + - + - + - - + + - + + = = =
Ethylisme + - = = + = = + = + = 5 5 + - - + - - -
H+Cholestérolémie - - - - - - - - + + - - - - - - - - - -
Orthostatisme

prolongé i i : : : : : : * : * : * : + . - . - . .
Cardiopathie - - - - - - + - - - - - - - - - + - - - -
Varices - - - - - + - - + - - - - + + - + + = it -
Phlébothrombose - - - - - + - - - - - + = + = - - - - - -
AOMI . - |+ . . g . . g . g . g g . g : : : : :
Maladie

inflammatoire i i : " - : . : : - * . : : . . - : - . .
Traumatisme + - - - = = o o - + - - - - - + 4 - - ) +
Infection - + E - + - E - - - + = o) - - - - - I - -
Lymphoedéme - - - - - + - - + - - - - + - - - + - - -
Néphropathie - - - - - - - - - - + = - - - - - - - - -
Hémopathie - - - - - - - . - - - - - - - - - - - | HbS | -
Familiaux : D - - - - D - - D - - - - D - £ - - - | HbS | -
AUTRE - | A| - |Ct | Rh| - - | A - - | 6| - - - - - - - - | KT -
A = Piqdre d’araignée ; C = cryosyndrome = engelure ; D= Diabéte ; E= érysipele ; F = Féminin ; G= goutte ; HbS= sicklémie ;| = impétigo ; K-T =

Angiome de Klippel Trénaunay ; M = Masculin ; O = Osteite ; Rh = arthralgies ; V = vitiligo ;

Tableaux Récapitulatifs
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Tableau N° 2 : ASPECTS CLINIQUES

PATIENT N° 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 |11 |12 |13 |14 15 |16 |17 |18 19 |20 21
Nombre 1 1 1 5 5 3 3 1 2 1 1 1 1 1 2 3 1 3 2 2 1
Taille (encm) |5 3 4 285 | 1a3 |1a7 | 0586 |7 1la2 |5 14 | 3 1 6 1a8 | 2a5 | 5 335 | 335 |3a10 | 3
Forme O R |R |R P O O O R P O |0 |O O R O O |R R P O
Topographie D D |G |[DG |DG |G G G G D |G |G |D G D G G |DG |G G G
Surface* P* | P* | N* | N* p* CF ? S* S* P* | P* | P* | P* |? ? ? F* | P* | P* |P* |F*
Fond B° |B° |? ? A° S° B° S° ? Fe | ? B° |B° | F° B° |B° | B° |B° Fe | B® B°
Bordure C* |R* |[R* |? R* I*+D* |R*+D* R*+D* | I* R* |[R* |[R* |[R* | I I* ? R* | R* R* |R* R*
Limites nettes | + + + ? + + + + + + + + + ? + ? + + + + +
Base S I ? ? S I ? S S ? I ? S ? ? ? ? ? ? ? ?
Pourtours vV |E |? |? \Y Oc |? ? Oc |[Oc |V |V |? ? Oc |? Oc |Oc |? \Y -
Douleur - + |+ |- - - - - - - + |- - - - - + |+ |- + -
POULS ++ | ++ | H- |+ ++ ++ - +++ |+ |- | - |+ | - ++ ++ |+ |+ |+ /- |+ |+ ++
+
(72}

%) 3 5

: .: W 8 U v —

c =4 i

2 £ | g Z sl 8 £ v E = :

o - o GE) O£l w o v O o 3 GE) u3
S E = S 2 I £ = S E5| 3 = | 5 3
cC O — () @D S O N 3 D RO = - S =
2 8 = = R ) = 8 = o 8| & S | @ <
N © 1 o 1 - < O 1 1 8 + [a 1 < 1 5 O > 1 [ O 1 > 1

Forme : O = Ovale ; R = Ronde ; P = polycyclique. *Surface : P*= propre;
bourgeonnant ; A°= atone ; S°= sanieux ; F°= Fibrineux. *Bordure : C*= Calleux ; R*= réguliers ; 1*= Irréguliers ; D*= décollés. Base : S = Souple ; | =
infiltrée ; Pourtours : V = violacés ; E = Erythémateux ; Oc = Ocres ;

N*= nécrotique ; C*= crodteuse ; S*= sanieux. °Fond : B°=
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Tableaux Récapitulatifs

IMAGERIE

Tableau N° 3 :
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Tableaux Récapitulatifs

Tableau N° 4 : EXPLORATIONS BIOLOGIQUES

PATIENT N° | 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 (11 |12 |13 |14 |15 |16 17 |18 |19 |20 |21
GB (x 10°) 13579, (104,71 |39 |64 |68 |6 11684 |105/68 |71 |68 |59 |85 67 |10,1(57 [20 |51
GR (x 10° 551 (4,22 4,73 4,09 |433|4,81|4,72|538|495|563|4,26[49 |[4,76|4,05|39 |509 |465 |4,24|5,16 |5,45 | 4,95
Hb (g) 16,2 | 13,2 | 13,7 | 126 | 11,3 | 14,6 | 13,4 | 156 | 15,2 | 16,2 | 12,2 | 145|145|13,3|119|13,1 |145|12,8(13,3|8,1 |13
PLQ (x10°) 176 | 256 | 226 | 239 | 278 | 172 | 261 | 250 | 145 |36 |289 |211 |206 |329 | 245 | 407 |130 |324 |343 | 232 |181
VS (mm) 2 20 |97 |45 |34 |50 |6 <4 |2 6 8 40 |12 50 |114 (27 |30 |27
Gly 08608009 |126|0,76/0,85|1,79 0,96 |056|076 |135({087(29]093|105|091 (14 |0,95|1,02 0,67 |1,34
GPP 1,85 2,23 1,94 2,28

ALAT 30 |17 |26 |14 |11 |20 |11 |81 |15 |21 |23 |27 |11 12 29 |22 11
ASAT 22 (19 (22 |24 |15 (17 (15 |37 |16 |27 |19 |20 |10 15 21 |20 14
Pal 136 | 121 | 179 |82 |51 |81 |79 53 |[108 |54 |52 118,7 69 | 183 101
yGT 134 | 15 11 |85 20 |31 24 126 |17 |12 15 43 | 22

HB/C - - - -

LDH 433 23 164 | 164 | 190 164 149 135 166 | 271 191
Urée 05803203 [029|0,28|0,30|0,40|0,20|0,260,38|0,23|0,370,41/0,35/0,28|0,16 |0,40|0,32|0,22 0,37
Créatinine 14 |10 10 |5 10 |9 9 7 12 (21 |11 7 7 12 |10 |7 11
TPHA - - - - - - - - - - - -
VDRL - - - - - - - - - - - -
TP 78 100 64 58 |90

T3 Nle Nle

T4 Nle Nle

TSH us Nle Nle

Protéinurie - - - - -

T S

< _ 3

< E 8

2 E g

Nle = Normale ; Inflamm = inflammation

Tableaux Récapitulatifs
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Tableau N° 5 : TRAITEMENT

PATIENTN® |1 [2 |3 |4 [5 |6 |7 [8 [9 |10 11 [12 |13 [14 |15 [16 |17 [18 |19 [20 |21
Antiseptiques POLYVIDONE IODEE SCRUB POLYVIDONE IODEE SCRUB POLYVIDONE IODEE SCRUB
Hydrocolloides | + + - + + + + + + + + + + + + + + + + + +
Emollients - - - - - - - + |- - - - - - - - + - - - _
Miel - - + + - - - + |- - - - - - - - " - - - -
Dermocort 1 - - - - - - - - - - - = - - - - - - - - _
Dermocort 2 + |- + |+ |- - - - + |+ + + - - - - - + + - +
ATB local + |+ - + |- - + + |- = = - - - + + - + + -
ATB général - + |- + |- + |+ |- - - - - + - + + - + I - -
VAT + - + + + + - - - - - + - - + - + = = = -
Insuline - - - + |- - + |- - - + - + - - - - - - - -
Anti HTA - - - - - - - - + + - - - - - + - - - n
AUTRES - - - - - - - - - - Stat | - - - - - - - Fer |- -

Stat : statines

Tableaux Récapitulatifs

Tableau N° 6 : SURVEILLANCE ET EVOLUTION

PATIENT N° |1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 |11 |12 13 |14 15 16 | 17 18 19 20 21

Suivi e I I e e N Rl et e i I i B = B O T S I S ++ | -- ++ |+ |+ |+t

Evolution Fav | Fav | Fav | Fav | Fav | Fav | Fav | Fav | Fav | Fav | Déf | Déf | Fav | Déf | Déf | Fav | Déf | Déf | Déf | Déf | Fav

Complications | - - - - - - - - - - REC|REC| - |CHR|REC |- CHR | REC | CHR | CHR | -

Fav = Favorable, Déf = défavorable, REC = rechute, CHR = chronicité

24




CHAPITRE II : RESULTATS

1) Selon I’age et le sexe :

Sur 21 patients portant 1’ulcére de jambe, nous n’avons recensé que 2

femmes agees respectivement de 14 et de 37 ans, soit un sex-ratio de 9.5 :1.

L’age global moyen de début est de 44,5 ans + 20,1 (extrémes : 11 et 72

ans). 61.9 % des malades avaient plus de 40 ans. L’age moyen des hommes a été

de 46,5 ans + 19,7.
8 —
7
6
5 O No
4 B Hommes
3 L] Femmes
2
1
O I I I
<20 20-40 40-60 >060
ans ans ans ans

Figure 1 : Répartition des ulcéres selon I'age et le sexe
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2) Selon les facteurs de risques :

m Tous les malades ont présenté un facteur de risque

- Types de facteurs de risque :

Facteurs de risque N=21 %

Varices 6 28,6
Phlébite/ thrombose 3 14,3
Diabete 6 28,6
HTA 7 33,3
Hypercholestérolémie : 2 9,5
Obésité 4 19

Ethylisme 6 28,6
Infection 7 33,3
Tabagisme 9 42,9
Traumatisme 5 23,8
Lymphoedeme 4 19

Orthostatisme prolongé (Station debout ou assise) 3 14,3
Inflammation 2 9,5
AOMI (Artérite Oblitérante des Membres Inférieurs) 2 9,5
Hémopathies 2 9,5
Néphropathie 1 4,8

Dans 17 cas, plusieurs pathologies ont été associées. Signalons un cas de

drépanocytose associée a un syndrome de Klippel Trenaunay.




3) Caracteéres de l'ulceére :

- Nombre :

41 ulcéeres ont été recensés au total.

Nombre d’Ulceres N=21 %
Unique 11 52,4
Double 4 19,05
Triple 4 19,05
Plus (=5) 2 9,5
> Taille :

Les ulcérations ont été de taille variable, allant de 0,5 cm pour la plus
petite, a 14 cm pour la plus grande. En moyenne la taille des ulcéres a été de 3,7

cm avec un écart type de 2,7.
-> Siege :
Les ulcérations étaient :

- unilatérales : dans 18 cas soit 81 % des cas. 5 ulcérations siégeaient sur

la jambe droite et 13 sur la jambe gauche.
- bilatérales: dans 3 cas soit 19 % des cas.

- 13 ulceres ont éete trouvés au niveau de la jambe droite et 28 a la jambe

gauche.

- 23 ulcéres ont intéressé le tiers inférieur des jambes avec 4 en sus
malléolaire (3 externes gauches, 1 interne gauche) et 4 malléolaires (2

internes gauches, 2 externe droite).
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- 10 ulceres ont siégé au tiers supérieur des jambes : 3 a droit et 7 a

gauche

- et 8 au tiers moyen des jambes (3 sur la face antérieure de la jambe
droite, 2 sur la face antéro-latérale de la jambe droite, 1 sur la face
postéro externe de la jambe gauche, 1 sur la face interne de la jambe

gauche, 1 sur la face antérieure de la jambe gauche).

- Aspect :

m La SURFACE a été aussi presque aussi souvent bien détergée et propre

que crodteuse et purulente.

SURFACE N=17/21 %
Surface propre 10 58,8
Surface purulente 7 41,2

m Le FOND bourgeonnant a été observe dans les deux tiers des cas, souvent

d’origine veineuse.

FOND N=17/21 %
Fond bourgeonnant 11 64,7
Fond atone 4 23,5
Fond sanieux purulent 2 11,8

m La BORDURE a été réguliére dans les trois quarts des cas avec des

limites nettes dans tous les cas.
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BORDURE N =18/21 %

Bordure reguliere 14 77,8
Bordure irréguliere 4 22,2
Bordure décollée 3 16,7

m La BASE ¢tait plus souvent souple et rarement infiltrée. Son examen n’a

été fait que dans un tiers des cas.

BASE N=7/21 %
Base infiltrée 2 28,6
Base souple 5 71,4

m Les POURTOURS des ulcérations étaient le siege d’une dermite ocre

dans plus de la moitie des cas.

POURTOURS N =12/21 %

Pourtours dermite ocres 6 54,5
Pourtours eczématisés 1 9,1
Pourtours violaces 4 36,4
Pourtours sclérosés 1 9,1

4) Type d’ulceére :

L’ulcere a été étiqueté d’origine veineuse dans 9 cas, I’age moyen des
sujets était de 43 ans. L’étiologie artérielle a été documentée dans 5 cas dont

1’age moyen était de 60 ans. 3 fois 1’étiologie infecticuse a été observée chez des
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sujets moins de 22 ans, 1 autre cas a 37 ans. Un traumatisme a été a ’origine de

I’ulcération dans 2 cas. Dans un seul cas nous avons retrouvé une origine

capillaire a 1’ulcération chez un patient de 66 ans. Un adolescent présentait a la

fois une drépanocytose et un syndrome de Klippel Trenaunay dont 1’ulcére

récidivait uniquement sur la jambe concernée par le syndrome vasculo-

malformatif.
Diagnostic N=21| % |[Agemoyen| F:M
Ulcere veineux 9 42,9 43,5 0:8
Ulcere arteériel 5 23,8 60,2 0:5
Capillaire (Vascularite) 1 4,8 66 0:1
Infectieux 4 19 22 2:2
Traumatique 2 9,5 44 0:2

5) Signhes accompagnateurs :

Aucun signe accompagnateur n’a été relevé dans prés de la moiti€ des cas.

Les pouls abolis laissant supposer une origine artérielle a I'ulcération ont été

retrouvés dans 5 cas. Ceux la méme dont le fond était atone. Une dermite ocre et

des varices ont €té observes dans 6 cas signant 1I’origine veineuse de ["ulcération.

N=21 %
Varices 6 28,6
Lymphoedeme 4 19
Dermite ocre 6 28,6
Eczéma 1 4.8
Abolition des pouls 5 23,8
AUCUN 9 42,9
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6) Examens complémentaires :

m [’écho doppler veineux a été demandé 8 fois. Il était normal dans
I’observation 19. Il a montré une insuffisance veineuse superficielle et des
varicosités dans 1’observation 9, une thrombophlébite superficielle sur
insuffisance veineuse superficielle dans les observations 6 et 14, un syndrome
post-thrombotique dans I’observation 12, une incontinence tronculaire dans
I’observation 15, une ectasie de la veine poplitée dans 1’observation 17 et la
présence de paquets variqueux tout le long du membre inférieur gauche sans

thrombose veineuse profonde ou superficielle dans 1’observation 20.

Echo doppler veineux N=8/21 %
Varices et Thrombophlébite Superficielle 2 25
Varices et Insuffisance veineuse superficielle 1 12,5
Varices et Syndrome post phlébitique 1 12,5
Varices isolées 2 25
Insuffisance veineuse superficielle isolée 1 12,5
Normal 1 12,5

m L’¢écho doppler artériel a ét¢ demandé 6 fois. Dans 3 cas il a été normal
(observations 3, 10 et 14), une plaque athéromateuse responsable d’une sténose
de 40 % a été observée dans l’observation 7, des calcifications de la paroi
arterielle des membres inférieurs plus une composante diastolique tres
importante dans I’observation 13, une surcharge diffuse prédominant sur le tiers
moyen de la fémorale superficielle et la poplitée sans caractére sténosant dans
I’observation 17. Ces 3 patients étaient diabétiques.

31



Echo doppler artériel N=6/21 %
Sténose par athérome 1 16,6
Sténose par calcification 1 16,6
Surcharge sans sténose 1 16,6
Normal 3 50

m Examen Anatomo-Pathologique

L’examen anatomopathologique afin de rechercher une transformation

maligne s’est révélé normal dans les 2 cas ou il a été fait (observations 1 et 19).

m Autres: Dans le but de vérifier I'intégrité des os sous-jacents, une

radiographie de la jambe a été demandée a 5 reprises. Elle a montré des

structures osseuses normales a chaque fois.

7) Anomalies biologigues :

m La Numération Formule Sanguine : 3 cas (observations 1, 9, et 20)

d’hyperleucocytose ont été trouvés respectivementa 13500, 11600 et 20000

éléments/mm”; une anémie normochrome normocytaire a été trouvée dans le cas

du sujet drépanocytaire (observation 20) a 8,1 g/dl. 2 cas de thrombopénie de

36,000 et 130,000 éléments /mm3 ont été retrouvés chez 2 patients, observations

10 et 17.

NFS N=21 %
Hyperleucocytose 3 14,3
Anémie 1 4,8
Thrombopénie 2 9,5
NORMALE 15 71,4
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m Des signes biologiques inflammatoires dont une vitesse de sedimentation
accelérée a été trouvé dans 11 cas, représentant 61,1 % ; 88,9 % < a 50 mm, et
11,1 % >a 90 mm.

VS N = 18/21 %
VS <20 7 38,9
20<VS <50 9 50
VS >90 2 111

m La biologie hépatique s’est trouvé perturbée chez 3 patients sur les 17
sujets qui ont eu une telle exploration soit 17,6%. Ces patients avaient un terrain

qui explique cette perturbation, le tableau ci apres résume ces cas.

Patient Biologie hepatique Terrain associé
1 vyGT 134 U/l ; LDH 433 U/l  [Ethylisme,

4 Pal 179 U/ Diabétique, polymédique
18 vGT 43 U/l Ethylisme

m 6 patients se sont avérés diabétiques, soit 28,6 % de nos patients. Ce fut
une découverte a 1’occasion de cette hospitalisation dans 4 cas (observations 4,
7, 11 et 17) et une confirmation du diabete suivi par ailleurs dans deux autre cas
(observations 13 et 21).

m La biologie rénale : a montré une perturbation des paramétres biologiques
chez le patient 11, cette perturbation a été étiquetée fonctionnelle et s’est

ameéliorée au cours de I’hospitalisation.
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m Autres : Les marqueurs des hépatites B et C ont été demandés a 4 reprises

et se sont révélés négatifs. Une biologie thyroidienne a aussi été demandée 2 fois

et a été normale.

8) L’attitude thérapeutique :

TRAITEMENT =21 %
Polyvidone iodée 21 100
Hydrocolloides 20 95,2
Emollients 2 9,5
Miel 4 19
Dermocort 2 10 47,6
Antibio locale 9 42,9
Antibio générale 9 42,9
VAT 8 38,1
Insuline 4 19
Anti HTA 4 19
Greffe cutanee 2 9,5
AUTRES 2 9,5

9) L'évolution :

- La cicatrisation a été obtenue dans 13 cas soit 61,9 %. Il s’agit de 2

ulcéres traumatiques, 3 ulceres veineux, 4 ulcéres artériels, 3 ulceres

infectieux et un ulcére sur vascularite.
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- La chronicité s’est installée dans 4 cas, tous des hommes, soit 25 % de la
population étudiée. Les ulcéres concernés ont été d’origine veineuse dans 2 cas,

infectieuse dans un cas et sickélémique dans un cas.

- La récidive a été observée dans 4 cas soit un sujet sur 5, tous de sexe
masculin. Il s’agit d’un ulcére d’origine artérielle qui a récidivé apres 4 mois de
cicatrisation (Observation N° 11). Les 3 autres ulcéres d’origine veineuse, ont
récidivé respectivement au 6°™
18).

mois, 1 an et 3 ans, (Observations N° 12, 15 et

EVOLUTION N=21 |%
Favorable = Cicatrisation totale 13 61,9
Favorable = Composante Infectieuse 7 33,3
Chronicité = ulcération atone 4 19
RECIDIVE apres cicatrisation 4 19

35



CHAPITRE III : DISCUSSION

A) Selon I’age

Le risque de survenue d’ulcére de jambe augmente avec 1’age, nous 1’avons
constaté aupres de nos patients, dont les deux tiers (61,9 %) ont plus de 40 ans.
Sans qu’il y ait unanimité, la littérature rapporte un pic de fréquence autour de
70 ans [45]. Ainsi, Baker dans une étude australienne a rapporté un pic a 1’age
de 75 ans (variant de 20 — 99 ans) [46]. Pour sa part, en Grande Bretagne, Adam
retrouve, dans une étude prospective portant sur 555 patients (689 jambes), un
age moyen de 73 ans (28 — 95 ans) [47]. Adam explique 1’4ge avancé de ses
patients par I’espérance de vie, plus longue dans son pays en comparaison avec

les autres.

Frade, au Brésil, étudiant une série de 124 patients dont 65,3 % sont des
femmes, a rapporté un age moyen de 64 ans, variant de 27 — 94 ans. Il estime
que 1’ulcére de jambe est I’apanage du sujet agé [48]. Cela correspond au fait
que la pathologie vasculaire aussi bien artérielle que veineuse est plus fréquente
chez le sujet agé. La pathologie veineuse concerne autant les hommes que les
femmes, mais ces derniéres seraient concernées a un age plus jeune que les

hommes [49].

B) Selon le sexe

Notre série, avec 19 hommes et 2 femmes, montre une prédominance
masculine nettement contraire aux données trouvées dans la littérature ou la
femme est plus atteinte [50]. Par contre elle est en concordance avec des

données trouvées par d’autres études maghrébines.
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Ainsi selon la littérature occidentale 3 femmes sont atteintes pour 1 homme
[51]. Ceci pourrait étre expliqué par la prépondérance feminine de la maladie
varigueuse et aussi a la plus grande espérance de vie de la gente féminine [44].
Ainsi, Baker rapporte un sex-ratio de 1:1,9 [46], et Adam a retrouvé 335

femmes pour 220 hommes, soit un sex-ratio de 1,5 :1 [47].

Le tableau ci apres compare les données de notre série a ceux de 3 autres

études maghrébines plus anciennes :

Nombre de Moyen d’age Sex. Ratio

patients (extrémes) H/F
Benchikhi Casablanca 71/ 11
1987 — 1996 [51] 2 A (6,45)
_'?Ssg:e - 43,6 ans 59/ 11
1994- 1997 [52] (1683 ans) (53)
gzgzz;lleh 49 43 ans 43/6
1990 — 1999 [53] Lz=E0ens), (7,16)
Hﬁzrﬁw\%"de (el = ’ 44,5 ans 19/ 2
2001 - 2007 (1172 ans) (9,5)

C) Selon les facteurs de risque

Divers facteurs de risque d’ulcere de jambe ont €té observeés chez nos
patients. Parfois ces facteurs s’associent et s’intriquent chez le méme sujet et
contribuent par leur regroupement a grever I’évolution et assombrir le pronostic.
Pour cela la prise en charge de l'ulcére de jambe se doit d’étre

multidisciplinaire.
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¢ La maladie variqueuse a causé 6 cas d’ulcére de jambe chez nos patients
soit 28,6 %. L.’age de ces sujets variqueux, tous de sexe masculin, variait de 11 —
72 ans, le plus jeune présentait un syndrome de Klippel Trenaunay. La
prédominance masculine notée dans notre série est rapportée dans la littérature
africaine : en effet, Ayachi [54] en Tunisie, Diallo [55] en Cote-d’Ivoire et
Bensaid [56] au Maroc décrivent 65 %, 58,1 % et 72,8 % de patients de sexe
masculin dans leurs séries respectives. A I’opposé, les séries occidentales notent
une prédominance féminine : 84,58 % dans I’é¢tude d’Envol [57] et 79 % pour
Occeilli [58]. Cette dichotomie pose la question d’une éventuelle relation entre
la maladie variqueuse et le sexe en fonction de la race. Selon Diarra, les varices
ont été pourvoyeuses de 13 cas d’ulceres de jambe représentant 25 % de la
population étudiée [59]. Dans les series occidentales, la maladie variqueuse est
plus décrite chez les patients de plus de 40 ans (57 %) dans 1’étude de Gerson
[60] et 65,5 % dans celle d’Occeilli [58]. Cette différence entre realites
européenne et africaine quant a 1’age de prédilection des varices laisse penser a
la possibilité d’un facteur racial qui jouerait un role dans 1’age d’apparition de la
maladie. Les varices ont été facteur de risque dans la survenue de 1’ulcére de
jambe selon Frade [48] dans 90,3 %. Vu que notre série ne comportait que 2
femmes, nous ne pourrons ni comparer ni nous prononcer sur les varices

entrainant 1’ulceére de jambe chez la femme.

e La station debout prolongée a été rapportée par 3 de nos patients (14,3 %)
dont la profession comportait une obligation a observer une telle attitude. Kane a
rapporté 29,8 % (28/94) des patients exercant une profession avec station debout

prolongée [61].
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e [’obésité a été observée chez 4 de nos patients (19 %) dont I’Indice de
Masse Corporelle (IMC) s’inscrivait entre 32,79 et 37,02 kg/m2. L’embonpoint
était retrouvé dans 16 % des cas selon Kane [61] et dans 20,2% des cas pour
Frade [48]. Le manque d’activité physique et I’augmentation permanente de
pression veineuse généralement rencontrés chez ces patients peuvent étre
préjudiciables et accentuer les troubles veineux. Leurs membres inférieurs étant
soumis a une hyperpression veineuse due a une pression hydrostatique
constante, on peut également retrouver chez ces patients une défaillance
chronique de la mise en oeuvre de la pompe musculaire du mollet, en raison du
manque d’utilisation de ces muscles au cours de la journée. Ceci entraine des

ulcéres de pronostic sévere.

e Le tabagisme avec inhalation de la fumée contenant du monoxyde de
carbone qui a une grande affinité pour I’hémoglobine diminue 1’oxygénation
tissulaire. Il entraine aussi une baisse de I’antithrombine III, et inhibe la
production endothéliale de la prostacycline qui est un puissant vasodilatateur,
augmentant la viscosité sanguine. Des thromboses résultant de ce stade cause
des nécroses cutanées siégeant aux membres inférieurs. 9 de nos patients sont

fumeurs, représentant 45 %. Kane a rapporté 10,6 % [61].

e L’hypertension artérielle. L’hypertension artérielle a été retrouvée dans
les antécédents particuliers de 7 parmi nos patients (33,3 %). Kane retrouve
seulement 53 % dans sa série [61]. Frade, quant a lui, retrouve cette

hypertension artérielle dans 54 % des cas [48].

e [’¢thylisme a été reconnu par 6 patients (30 %) dans notre seérie. Dans sa
série africaine, Kane rapporte 12% de cas consommant habituellement des

boissons alcoolisées [61].
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e La drépanocytose se complique classiquement d’ulcére de jambe dans 20
a 70 % des cas selon les séries, selon I’age et selon le génotype (plus
fréquemment dans les formes homozygotes) [63]. L’étude de Kane a impliqué la
drépanocytose dans 12 % (11/94 patients), loin de notre étude ou 1 seul patient a
été porteur de cette pathologie (4,8 %). Cette difféerence peut étre du au fait que
notre série ne comporte que 21 patients. Dans une étude effectuée afin de
déterminer les causes rares d’ulcére de jambe, Labropoulos a rapporté 2 cas de
drépanocytose sur 710 patients (0,0028 %) [62], mais tenant en compte que
I’étude a couvert plusieurs centres et différents pays, certains a faible prévalence

de drépanocytose.
D’autres facteurs rapportés dans la littérature sont comme suit :

- LE DIABETE : Frade I’a trouvé dans 16,1 % [48] presque autant que dans
la série d’Adam qui retrouve 12,1% [47]. Pour notre part, le diabéte est impliqué
dans 28,6 %.

- LE LYMPHOEDEME : 4 de nos patients (19 %) ont été porteur de
lymphoedéme. Frade le retrouvait dans 2,5 % des cas [48]. Le lymphoedéme est
souvent une complication de la maladie variqueuse et thromboembolique. La
séquestration hydrique sous cutanée favorise la souffrance des tissus cutanés et

aboutit a la perte de substance par nécrose [22, 23].

- TRAUMATISME (coup, grattage intempestif, blessures, etc....). 4 des
ulcéres observés dans notre étude ont debuté suite a un traumatisme. Parmi les
facteurs favorisants, la litterature suggere le réle des maladies inflammatoires,
de la sédentarité, de I’hypercholestérolémie, de la multiparité, des troubles de la

crasse sanguine, de I’insuffisance rénale ou des hémopathies.
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D) Selon le type d’ulcére

m Les étiologies vasculaires ont représenté 71,4 % dans notre série dont 60
% de causes veineuses, artérielles a 33,3 % et 1 cas a type de vascularite

capillaire. L’origine infectieuse a ¢€té retrouvée dans 19 % des cas.

Selon Kane [61] les étiologies vasculaires representaient 31,9 % des cas,
dont 86,6 % de causes veineuses. Nelzen [63], a rapporté 54 % de causes
veineuses ; et révele que 72 % des patients atteints d’un ulcére de jambe veineux
ont présenté leur premier €pisode a 1’age de 60 ans et 22 % a I’4ge de 40 ans.
L’équipe de Frade a recensé 79 % de causes veineuses [48]. Selon Adam [47],
I’insuffisance veineuse est la cause la plus fréquente a 1’origine d’ulcérations des
membres inférieurs puisqu’elle a participé a la constitution de 72 % des plaies
chroniques situées a ce niveau ; confortant la littérature dans le fait que

I’¢tiologie veineuse est la plus fréquente dans I’ulcere de jambe.

Dans notre étude, la fréquence des ulceres veineux a eté de 42,9 %, c'est-a-
dire que 9 sur 21 malades ont présenté cette étiologie. L’un d’entre eux, 4gé de
11 ans lors de sa premiere prise en charge, a vu son ulcere se développer sur
fond de sicklémie associée a un ectasie veineuse malformative de type Klippel

Trenaunay.

L’age moyen des sujets portant ces ulcéres veineux a été de 43,5 ans,
nettement inférieur aux ages donnés par la littérature qui clame que la moyenne
est aux alentours de 60 — 80 ans. Pour Baker 1’étiologie veineuse représente 67

% des cas survenant a un a&ge moyen de 75 ans [46].
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Dans la littérature, la grande majorité des ulcéres de jambe seraient de
cause vasculaire veineuse, avec une fréquence entre 45% et 90% selon les
auteurs [64, 65].

m Ulceres liés a la drépanocytose :

Parmi nos patients nous avons observé 1’association de drépanocytose et
d’un syndrome de Klippel Trenaunay. L’ulcére de forme géographique était
unilatéral et survenait de maniere itérative sur la méme localisation : sur la face
externe du tiers inférieur de la jambe concernée par la malformation veineuse. Il
était peu nécrotique et peu profond mais tardait a cicatriser et récidivait
rapidement. Ces constations ne vérifient les affirmations de Labropoulos que sur
I’évolution persistante ou récidivante de 1’ulcération drépanocytaire. Cet auteur
a tracé dans son €tude 1’aspect typique de I'ulcere sicklémique : il s’agirait d’une
ulcération bilatérale du tiers inférieur des jambes au dessus des malléoles

internes [62].

Le diagnostic est assuré par la découverte d’une hémoglobine S qui
cristallise lorsque les globules rouges sont privés d’oxygeéne et que le pH est
acide (Test de falciformation). Ces hématies rigides et indéformables peu
adaptées pour circuler dans les petits vaisseaux entrainent une hyperviscosité
sanguine, une stase locale et des microthromboses. Tous ces élements, les
microtraumatismes aidant, concourent a I’apparition d’ulcérations au niveau des
jambes. Morgan en 1985 a pu demontrer que les processus suscités existent au
niveau de la rétine et surtout du rein a tel enseigne que 1’age d’apparition
d’ulcere de jambe chez un patient porteur d’une drépanocytose coincide avec

I’installation d’une protéinurie [66,67].
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Les données Jamaicaines indiquent que 1’ulcére de jambe est rare avant 10
ans ; I’incidence augmente entre 10 — 25 ans et diminue aprés 30 ans. Selon le
Cooperative Study of Sickle Cell Disease (CSSCD) aux Etats-Unis, le pic
d’incidence est plus tard entre 20 — 50 ans. L’ulcére est plus fréquent en cas de

génotype SS et devient plus rare dans d’autres génotypes [68].

m L’incidence des ulcéres artériels a été de 23,8 % dans notre étude. L’age

moyen des nos patients portant un ulcére artériel a été de 60,2 ans.

Dépendant des régions, les résultats transmis par la littérature différent car
tout comme elle evoque 10 a 25 % de maladies artérielles causant les ulceres de
jambe [69] en France, une étude prospective récente sur 555 malades effectuée
en Grande Bretagne implique les artéres dans 2,2 % des ulceres causés [47], loin
de ce qui a été trouvé dans notre étude (23,8 %). Baker [46] a rapporté 29 % de

causes arterielles, sur un age moyen de 79 ans.

m Ulcéres capillaritiques : Notre eétude a mis en evidence un seul cas

d’angiodermite nécrotique (observation 4).

m 4 sujets ont présenté une ulcération d’origine infectieuse et deux autres,
une ulcération post traumatique sans autre facteur favorisant le retard de

cicatrisation.

E) Selon I'aspect des ulcéres et les signes accompagnateurs

Notre étude a révélé que le tiers inférieur de la jambe a été sollicité dans
56,1%, une taille moyenne de 1’ulcére de 3,7 cm. Le tiers inférieur de la jambe a
été impliqué dans 90% selon Frade [48], pour cet auteur, les dimensions étaient
de moins de 5 cm dans 90% de cas, avec une moyenne de 8,7 et 9,6 cm selon les
axes vertical et horizontal respectivement. L’ulcération a été unilatérale dans
81% des cas de notre série ; intermediaire entre celle de Frade qui a rapporté
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86% et celle d’Adam qui a observé une bilatéralité chez 24% des patients [48].
Nous avons constaté une ulcération unique dans 26,7% des cas alors que pour
Frade cette proportion atteint 65% des cas.

Alors que Frade rapporte les varices dans 66,9% de sujets présentant des
varices, nous en comptons 28,6%. Un oedeme était observé par cet auteur dans
60,5% des cas contre 19% pour notre série. Pour cet auteur I’eczéma était
retrouvé dans 42,7% et la dermite ocre dans 92,7%, alors que pour nous ces
deux pathologies étaient respectivement reconnues dans 4,8% et 28,6% des cas.

F) Selon I'attitude thérapeutique

Du fait de la variété des étiologies des ulcéres de jambe le traitement
comporte deux volets : Un traitement étiologique et un traitement cicatrisant.
C’est ce dernier que nous envisageons d’étudier. C’est un traitement long et
difficile qui demande beaucoup de patience et de ténacité. L’objectif du
traitement local est double : stimuler le bourgeonnement qui est la condition de

I’épidermisation tout en évitant I’infection ou la macération de la peau voisine.

La détersion correspond au premier temps de la prise en charge
thérapeutique de toute ulcération et prépare la cicatrisation en éliminant les
tissus nécrotiques et la fibrine. Tous nos patients ont recu une détersion
mécanique par brossage au cours d’un bain antiseptique par la polyvidone iodée
moussante suivi d’un ringage soigneux. Nous n’avons pas utilis¢é d’enzymes
protéolytiques pour contribuer a cette détersion bien que de nombreux auteurs
vantent leur mérite [70, 71]. Cependant deux sujets avaient besoins d’émollients
dans un premier temps pour enlever les croltes qui couvraient leurs ulceres.

Le bourgeonnement est le deuxiéme temps de la cicatrisation, il est favorisé
par des pansements adaptés a I’état de 1’ulcération de son exsudation et de 1’état
des tissus granuleux du fond de I’ulcére. Des pansements hydrocolloides ont été
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appliqués sur les ulcéres de 20 sujets. Le miel a été utilisé chez 4 sujets, seul
chez I’un d’eux, associé aux hydrocolloides chez les 3 autres.

Chez 10 patients un bourgeonnement exagéré a été refreiné par les
dérmocorticoides, cela a favorisé 1’épithélialisation chez ces patients. Le retard
de cette épithélialisation et les dimensions de la perte de substance chez deux
patients ont été des arguments pour indiquer une réparation par greffe cutanée.
Cette greffe a été réalisée au service de chirurgie réparatrice de notre hépital.

La prophylaxie du tétanos a été conduite chez 8 sujets présentant une
ulcération chronique dont 1’étiologie variqueuse ou artériclle menace de
récidive.

Parmi les mesures générales, le repos absolu a été imposé a tous nos
patients. De méme, les traitements dictés par le terrain et les pathologies
associées ont été menés sous le contrdle des spécialistes compétents.

G) Selon I’évolution

De 9 ulceres veineux, 3 ont cicatrisés (37,5%) et 3 ont récidivé sous soins
locaux (37,5%). Les trois derniers patients ont gardé un ulcére chronique en
dépit des soins prodigués. 2 des 3 ont été recusés en chirurgie réparatrice pour la
demande de greffe cutanée. Nelzen a estimé des taux de récidive des ulcéres
veineux jusqu'a 72% [63], et Frade rapporte une récidive dans 50% de cas [48].
Par ailleurs, selon Callam, 34% des ulcéres veineux se confinent dans la
chronicité [72]. L’étude brésilienne a été faite sur des sujets n’ayant pas toujours
acces aux soins. Ces soins pouvant étre sur une période longue, ils représentent
un colt élevé pour le patient et la santé publique, ce qui ne peut étre supporté
par tous les patients [48].
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L’ulcére de jambe est une perte de substance cutanée sans tendance
spontanée a la cicatrisation, siégeant sur la partie déclive des membres

inférieurs.

Les formes classiques d’origine artérielle ou veineuses sont rares dans le
recrutement du service de Dermatologie, Hopital Militaire d’Instruction

Mohammed V, ou nous avons colligé les cas de notre série.
Il nous apparait que cette pathologie touche plus le sujet d’age avancé.

Les causes veineuses sont prédominantes avec 9 cas sur les 21 observations
que nous avons colligées. Des prédispositions et des circonstances de travail
particulieres favoriseraient la survenue précoce de la pathologie variqueuse, dont
I’orthostatisme prolongé, mais aussi [’intoxication éthylique et surtout
tabagique. Ces intoxications avec leur action délétere sur les vaisseaux artériels

favorisent aussi 1’ulcére artériel.

Certes, sous traitement la cicatrisation sans récidive a concerné la plupart

des ulceres (61,9 %), mais récidive ou chronicité ont éte le lot des autres sujets.

Il nous parait que la prise en charge du terrain sous jacent ou accompagnant
I’ulcére de jambe est primordiale pour hater la cicatrisation et éviter les
récidives.

Par ailleurs notre série est courte et a ¢€té le résultat d’une recherche
rétrospective. Elle constitue un jalon et ouvre le champ pour une étude

prospective qu’il serait souhaitable de planifier.
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RESUME

Un ulcére de jambe est une perte de substance cutanée qui n’a aucune
tendance a la guérison spontanée. Généralement situé sur la partie déclive des
membres inférieurs et il répond, habituellement, a des causes pathologiques

vasculaires veineuses et/ou artérielles.

Les ulceres de jambe d’origine veineuse sont trés habituels est représentent
une grande proportion de 1’ensemble des cas (70 %), alors que ceux d’origine
artérielle viennent en seconde position. D’autres causes moins habituelles
comme les vascularites, les infections ou autres causes immuno-hématologiques

rendent compte de moins de 10% des causes.

Dans cette étude rétrospective, nous avons analysé des éléments
épidémiologiques, des données cliniques et thérapeutiques surtout
symptomatiques de quelques 21 patients hospitalisés pour ulcere de jambe entre
Janvier 2001 a Décembre 2007 au service de dermatologie de I’Hopital Militaire

d’Instruction Mohammed V de Rabat.

21 cas, soit 19 hommes (90.5 %) et 2 femmes ont été retenus dans cette
étude. La jambe gauche a porté 68,3 % des ulcéres. La moyenne d’age a été aux
environ de 44 ans avec des extrémes de 11 a 72 ans. L’age semble étre un
facteur déterminant pour la survenue des ulceres de jambe, ainsi 61.9 % de nos
patients depassaient les 45 ans ; 8 avaient plus de 55 ans. De nombreux autres
facteurs de risque ont été identifiés comme le tabagisme, 1’hypertension

artérielle, la maladie variqueuse et le diabéte.
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La maladie variqueuse a elle seule assume la responsabilité de 9 cas soit
42.9 % des ulcéres, dont un cas associe deux causes : une drépanocytose et un
syndrome de Klippel Trenaunay, 5 autres cas avaient une étiologie artérielle et 4

étaient des ulcéeres infectieux.

Tous ces ulcéeres de jambe ont eu des soins locaux habituels bien que variés
et un traitement étiologique chaque fois que possible. Une guérison compléte a
été observée dans 13 cas : 3 veineux, 3 artériels, 4 infectieux, 2 traumatiques et 1
cas de vasculite hypertensive. Des récidives ont été notées dans 4 cas, il
s’agissait de 3 ulcéres variqueux et un ulcere artériel. La chronicité a été le lot de
4 autres sujets, dont 2 avaient une maladie variqueuse, une artériopathie, alors
que le dernier presentait une association de drépanocytose et un syndrome de

Klippel Trenaunay.

L’ulcére de jambe est une affection commune qui a une répercussion
significative sur la qualité de vie des patients et leur rendement professionnel.
La prise en charge repose sur le diagnostic étiologique qui oriente un traitement
adapté en plus de la prise en charge symptomatique. Notre étude, a I’instar des
autres séries marocaines montre que la cause veineuse est 1’étiologie la plus
fréquente des ulcéres de jambes, et contrairement a la littérature européenne, une

prédominance masculine.
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SUMMARY

A leg ulcer is a loss of cutaneous substance that has no spontaneous trend
to heal. It is generally located in the lower part of the inferior limbs and is
mostly due to a pathological vascular process; most commonly venous and/or

arterial disease.

Venous ulcers are very common, accounting for a large proportion (70 %)
of all lower extremity ulcers, while arterial ulcers come in second. Uncommon
presentations like vasculitis, infections or other immunological/haematological

causes, account for about 10 % of all leg ulcers.

In a retrospective case study, we reviewed some epidemiological factors,
clinical features and symptomatical treatment in a series of 21 patients
hospitalized for leg ulcer during the period from January 2001 to December
2007.

19 men (90.5 %) and 2 women were involved in the study. 68.3 % of all
ulcers were borne by the left leg. The average age was about 44.5 years (range
11 — 72 years). Aging seemed to be positively correlated with leg ulcers, as 61.9
% of our patients were older than 45 years and 8 others were older than 55
years. We identified numerous risk factors as tobacco abuse, high arterial

pressure, varicose veins and diabetes.

Venous disease alone was responsible for nine (42.9 %) ulcers (of which 1
bearing a double cause ulcer: sickle cell disease and Klippel Trenaunay
syndrome), 5 cases were arterial leg ulcers, and 4 cases were infectious leg

ulcers.
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All these leg ulcers received typical care and dressings and etiological
treatments whenever it was possible. Complete healing was observed in 13
cases: 3 venous, 3 arterial, 4 infectious and 2 traumatic leg ulcers and 1 case of
hypertensive vasculitis leg ulcer. Recurrence was noticed in 4 cases: 3 venous
and 1 arterial leg ulcer. Chronicity was in 4 other cases : 2 venous, and 1 arterial
leg ulcer and the case of double aetiology leg ulcer associating sickle cell

disease and Klippel Trenaunay syndrome.

Leg ulcers are a common problem with significant impact on quality of life,
and work productivity. The cornerstone in the management of lower extremity
ulceration is accurate diagnosis. Our study, as well as in other Moroccan studies
and in other countries, venous disease represents the most frequent cause of leg
ulcers. Contrary to European literature, leg ulcers are dominant in men in this

study as well as in Moroccan literature.
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Serment

Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humaniteé.

>

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur

sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes

malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et

mon patient.
Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales

d'une facon contraire aux lois de ['humanite.

Je m'y engage [ibrement et sur mon honneur.
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