
Les ulcères veineux
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Au cours de ces dernières années, les plaies chroniques ont fait l’objet d’un intérêt nouveau dans
la recherche fondamentale et clinique. L’exposition des plaies à un milieu humide, le débridement, le
traitement par compression élevée et/ou par non-mise en charge, la maîtrise de l’infection, la revas-
cularisation et, dans certains cas, les produits biologiques (peau, facteurs de croissance issus du
génie biomédical) ont contribué dans une grande mesure à la guérison de la plupart des ulcères1.

Plus de 300 000 Canadiens souffriront à un moment donné d’un ulcère veineux (UV).
Parmi ceux-ci, 20 % présenteront un ulcère actif et 50 % souffriront d’un problème chronique et
récidivant pendant une période de plus de 10 ans. Selon l’adhésion aux mesures de prévention,
76 % des patients souffrant d’un UV présenteront ultérieurement une récidive. Près de 30 % des
patients en sont à leur quatrième récidive et de 15 à 20 % ne seront pas guéris après 2 ans2.

La plupart des ulcères de jambe (77 %) sont d’origine purement veineuse, alors que 9,5 % sont
d’origine mixte veineuse et artérielle et 4 % sont secondaires à une artériopathie oblitérante au
stade avancé3. Les UV peuvent coexister avec d’autres affections médicales telles que les maladies
rhumatismales et le diabète sucré. Bien que les UV ne soient habituellement pas aussi douloureux
que d’autres ulcérations, 70 % des patients signalent un certain degré de douleur qui affecte leur
qualité de vie. Le traitement chirurgical en dehors du débridement est rare, et les UV sont une rare
cause d’amputation.

Bien que 50 % des UV surviennent chez des personnes âgées de plus de 80 ans, on ne doit pas
les considérer comme une maladie touchant spécifiquement les personnes âgées. Une étude sué-
doise4 révèle que 72 % des patients atteints d’un UV ont présenté leur premier épisode à l’âge de
60 ans et 22 % à l’âge de 40 ans. Les UV peuvent affecter la productivité et causer une incapacité
précoce. Il existe une prédominance de 62 % chez les femmes.

Des affections systémiques peuvent contribuer à la mauvaise guérison des ulcères, y compris
certains médicaments (corticostéroïdes, traitement immunosuppresseur) et un état nutritionnel
déficient. Il est également important dans le contexte d’une affection thromboembolique récidi-
vante d’exclure une carence en protéines C, S ou en facteur V (Leiden).

Margolis et ses collaborateurs ont identifié six facteurs dans une étude rétrospective menée
auprès de 433 patients présentant un UV ne guérissant pas, des antécédents de ligature ou de strip-
ping veineux (risque relatif [RR] : 4,58), de chirurgie de la hanche ou du genou (RR : 3,52), un
indice de pression brachiale-cheville < 0,8 (RR : 3,52), la présence de fibrine (coloration jaune sur
> 50 % de la base de l’ulcère; RR : 3,42), un ulcère de grande taille (surface; RR 1,19) et d’une
longue durée (RR : 1,09)5.

Étiologie et physiopathologie

L’obésité, les positions debout et assise pendant une période prolongée, un traumatisme
antérieur de la jambe, des grossesses multiples, des anomalies valvulaires congénitales, ainsi que des
antécédents de thrombose veineuse profonde peuvent entraîner des lésions des valvules suffisantes
pour altérer le retour veineux, ce qui à son tour peut causer des lésions et des modifications
chroniques. L’effet de pompe du muscle du mollet peut également être altéré en présence d’une
anomalie du mouvement de la cheville ou d’un trouble neurologique.

Magnusson a utilisé l’échographie Doppler couleur chez 121 patients pour démontrer que 49 à
51 % des patients atteints d’un UV présentent une insuffisance du système veineux superficiel; 11
à 15 % présentent une insuffisance du système veineux profond et 35 à 37 % présentent des ulcères
d’origine mixte. Cette étude laisse entrevoir que chez de nombreux patients, la chirurgie veineuse
pourrait avoir un effet bénéfique6.
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Les anomalies physiologiques reconnues dans les
maladies des veines sont les suivantes : augmentation de la
perméabibilité capillaire, œdème, réduction du réflexe
véno-artériolaire et de la capacité fibrinolytique endo-
théliale et augmentation de la viscosité du sang (fibri-
nogène et globules rouges)7. La capacité de diffusion de
l’oxygène n’est pas altérée comme on le pensait
antérieurement. Les dépôts de fibrine sont secondaires à
l’inflammation chronique et non à l’origine de celle-ci
dans les UV8.

Dans l’insuffisance veineuse chronique, les cellules
endothéliales, très probablement activées par hypoxie,
stimulent l’adhésion des leucocytes. Plus l’insuffisance est
grave, plus les leucocytes sont piégés9. L’activation des
globules blancs et l’augmentation de la concentration des
molécules d’adhésion solubles des cellules endothéliales
causeront des lésions endothéliales et une activation pla-
quettaire. La vasoconstriction et l’hémoconcentration en
résultant entraîneront l’ischémie. La fibrose cutanée et des
tissus sous-cutanés peut être causée par une augmentation
de l’expression génique et la production du facteur de
croissance transformant bêta-110.

Approche concernant les ulcères de jambe

Lorsque l’on établit les antécédents médicaux, il est
important de rechercher des facteurs pouvant prédisposer
le patient aux ulcères d’origine veineuse tels que la throm-
bose veineuse profonde (TVP), des antécédents de varices
ou un traumatisme antérieur de la jambe. La polyarthrite
rhumatoïde peut contribuer aux ulcères de jambe en rai-
son de la mobilité restreinte des articulations. On pense
que le tabagisme, la constipation, l’hypertension et
l’obésité sont des facteurs de risque, mais leur influence
sur la guérison n’a pas été établie clairement2. Les antécé-
dents du patient peuvent également aider à distinguer une
maladie artérielle (claudication, insuffisance cardiaque)
d’un ulcère diabétique et d’une tumeur maligne.

Le spectre de l’insuffisance veineuse varie d’une
altération esthétique mineure à la lipodermatosclérose
(dermohypodermite sclérodermiforme) et l’ulcération. À
l’examen clinique, les observations évoquant une maladie
des veines comprennent les varicosités, l’œdème et la der-
matite, les changements pigmentaires, la fibrose et l’atro-
phie blanche de Milian.

Il est important de ne pas se fonder sur les varicosités
visibles pour le diagnostic de maladie des veines superfi-
cielles, étant donné qu’elles sont non existantes dans 40 %
des UV en raison du reflux superficiel. Chez les patients
souffrant de télangiectasie, 25 % présentent une insuffi-
sance de la veine saphène sous-jacente de longue date ou
récente et 25 % des patients souffrant de thrombophlébite
superficielle sont atteints de TVP11.

Lorsqu’on examine le patient, un temps de remplis-
sage veineux inférieur à 20 secondes de la position couchée
(avec élévation des jambes) à la position debout confirme
le diagnostic d’insuffisance veineuse. On peut utiliser un
Doppler portatif pour identifier les zones anormales du
système veineux. Le Duplex-Doppler couleur permet
d’examiner les schémas du flux sanguin dans des zones
définies précisément. La pléthysmographie permet d’éva-
luer l’efficacité de l’effet de pompe du muscle du mollet.

Un temps de remplissage des capillaires de plus de 4 à
5 secondes indique une artériopathie importante. Il est
recommandé de mesurer l’indice de pression brachiale-
cheville chez tous les patients atteints d’UV6. On peut
observer des valeurs faussement élevées dans les cas de
calcification de l’intima vasculaire dans le diabète ou l’in-
suffisance rénale chronique. Dans ces cas, les pressions
transmétatarsienne ou de l’orteil sont plus fiables, et l’on
devrait éviter la compression à des pressions inférieures à
70 mm Hg12. L’artériographie est particulièrement utile si
l’on prévoit une correction chirurgicale.

Les pouls pédieux palpables indiquent une pression
d’au moins 80 mm Hg et peuvent être compatibles avec
une guérison potentielle. On ne peut pas les utiliser
uniquement pour exclure une maladie artérielle impor-
tante. On ne peut pas se fonder uniquement sur un exa-
men physique pour déterminer si le patient est atteint ou
non d’une maladie artérielle, étant donné que 9,3 % des
patients qui ont un bon pouls palpable ont un indice de
pression brachiale-cheville anormal et 35,3 % de ceux qui
n’ont pas de pouls palpable ont un indice de pression
brachiale-cheville normal13.

L’UV se situe généralement dans la région de la mal-
léole interne et son pourtour est irrégulier. On ne peut pas
utiliser la localisation pour exclure un ulcère d’origine
veineuse, mais 87 % seront situés dans la région du bas de
la jambe, dont 8 % au niveau du pied et 5 % au niveau du
mollet14. Il est souvent utile de mesurer la circonférence de
la cheville au-dessus de la malléole à chaque visite pour
déterminer la taille du bandage (pour les systèmes de com-
pression multicouche) et pour surveiller l’œdème. Un tracé
du périmètre de l’ulcère ou d’autres moyens d’indiquer sa
taille sont également utiles pour surveiller la guérison.Tout
ulcère de longue date ou apparaissant de façon suspecte
doit faire l’objet d’une biopsie pour exclure une tumeur
maligne. Les épreuves épicutanées sont indiquées si l’on
soupçonne une allergie au pansement ou à d’autres traite-
ments topiques. Les agents sensibilisants courants parmi les
agents topiques appliqués sur les UV comprennent le
chlorhydrate d’éthylènediamine, la lanoline, la néomycine,
la nitrofurazone et les parabens15. Des agents sensibilisants
moins courants, mais également problématiques, sont la
framycétine, la colophane, l’alcool cétylstéarylique et les
additifs du caoutchouc.

Principes du traitement de l’ulcère

La compressothérapie représente le fondement du
traitement de l’ulcère d’origine veineuse. La principale
cause de ce dernier est l’hypertension veineuse chronique
qui se manifeste par des pressions élevées du système
veineux superficiel, habituellement secondaires à une
défectuosité des valvules des veines profondes ou des
veines perforantes (tableau 1). Fletcher et Sheldon ont
analysé 24 essais contrôlés et randomisés sur la compres-
sion dans la maladie veineuse. Dans nombre de ces études,
la taille de l’échantillon était inadéquate et la méthodolo-
gie était médiocre. Cependant, les auteurs ont pu conclure
que la compression augmente le taux de guérison des UV
et est supérieure à la cicatrisation en milieu humide
uniquement. On préfère les systèmes à compression
élevée aux systèmes à faible compression. Plutôt que de



promouvoir un système, les auteurs recommandent l’utili-
sation de tout traitement par compression élevée appli-
quée correctement16.

Le degré idéal de compression peut varier selon la
taille et le poids du patient ainsi que la gravité de l’in-
suffisance veineuse. Une compression externe de 35 à 40
mm Hg est nécessaire pour prévenir la fuite capillaire
dans l’hypertension veineuse17. On doit modifier la ten-
sion si l’indice de pression brachiale-cheville est < 0,8
(tableau 2).

Les bandages non élastiques (système de contention)
ont pour fonction principale de soutenir et de conférer
une pression de fonctionnement élevée avec une contrac-
tion musculaire efficace et une faible pression de repos
(figure 1). Ils sont excellents pour réduire l’œdème et on
peut les utiliser dans les cas d’UV associés à une insuffi-
sance artérielle. La botte d’Unna (bandage humide
imprégné de pâte de zinc) est l’exemple classique d’une
contention procurant une faible pression. Les contentions
procurant une forte pression comprennent la botte de
Duke (botte d’Unna modifiée : botte d’Unna + panse-
ment auto-adhésif cohésif (Coban , Rolflex ). Les
bandages compressifs moins rigides sont faiblement
extensibles et au Canada, Comprilan est commercialisé.
Ce dernier est le système de compression de référence sur
le continent européen.

Les bandages élastiques peuvent être divisés en trois
catégories : systèmes de bandage très extensibles, multi-
couche et bas de contention. La mise en place appropriée
des bandages élastiques fortement extensibles nécessite
une grande dextérité. Surepress est commercialisé au
Canada. Les systèmes de bandage multicouche peuvent
être adaptés à une vaste gamme de tailles de cheville et
de jambe et fournissent une compression soutenue de 40

à 45 mm Hg à la cheville, diminuant progressivement à
17 mm Hg au-dessous du genou. Au Canada, le système
de bandage multicouche commercialisé est Profore .
Bien que les bandages multicouche soient plus chers que
les bandages à une seule couche, il a été démontré dans
une étude d’analyse des coûts qu’ils représentent un
traitement moins coûteux en raison de la rapidité de la
guérison16.

La compression pneumatique intermittente (CPI)
peut être utilisée dans les cas de lymphœdème grave pour
obtenir la maîtrise rapide de l’œdème avant l’utilisation
des systèmes de compression. La CPI est utile chez les
patients immobiles ou chez les sujets nécessitant une plus
forte compression que celle fournie par un système com-
pressif uniquement. Mani et ses collaborateurs n’ont pas
trouvé la preuve d’une amélioration de la guérison des
ulcères avec ou sans compression après analyse de quatre
études randomisées et contrôlées18.

P = pression sous le bandage; T = tension du bandage; N = nombre de
couches; C = circonférence du membre; L = largeur du bandage

Selon la loi de Laplace, la circonférence est le dénom-
inateur. Ainsi, plus la circonférence est grande, moins la
pression appliquée est importante. C’est pourquoi une

Loi de Laplace adaptée à la compressothérapie

P = TN (constante)
CL
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IPBC Insuffisance artérielle Compression (mm Hg) Classe de bas élastiques Indication des bas élastiques*

— — 50-60 IV Éléphantiasis grave due à 
un lymphœdème

> 1 Aucune 40-50 III Lymphœdème

0,7-0,99 Mixte 30-40 II Œdème modéré, varices graves,
hypertension veineuse modérée

0,5-0,7 Mixte 20-30 I Varices simples, œdème léger, fatigue

0,3-0,5 Maladie ischémique Aucune — —

< 0,3 Risque de gangrène Aucune — —

Tableau 2 : Indice de pression brachiale-cheville (IPBC) en relation avec la compression recommandée

*Indications en relation avec la classe de bas élastiques et non avec l’IPBC.

Figure 1 : Graphique montrant le principe de la
contention et de la compression

Contention (inélastique) Compression (élastique)

f

• Réduit la distension des veines superficielles et l’hyper-
tension veineuse

• Peut normaliser la fonction valvulaire chez certains
patients

• Augmente le retour veineux par l’intermédiaire des
veines profondes

• Réduit le volume sanguin en position debout
• Augmente la mobilisation de la fibrine
• Réduit le piégeage des globules blancs

Tableau 1 : Effets de la compression



petite cheville subira une tension plus élevée qu’une
grande cheville et l’on doit en tenir compte dans le
choix et l’application d’un système de compression.
Le principe du traitement par compression multi-
couche est le suivant : des couches additionnelles
augmentent la pression et un bandage compressif
plus étroit produit une compression plus élevée. L’a-
vantage de ce système de compression est que le
pansement devrait demeurer intact plus longtemps.

L’ulcère et la peau qui l’entoure doivent être
traités avec des produits non sensibilisants. L’ulcère
doit être débridé par des moyens chirurgical, autoly-
tique, mécanique ou enzymatique12. Il faut maintenir
un milieu humide sur la plaie pour obtenir une guéri-
son meilleure et plus rapide (tableau 3).

Il faut éviter l’application d’antibiotiques topiques
pendant une période prolongée, afin d’empêcher la
résistance bactérienne et la sensibilisation allergique.
La quantification et la virulence bactériennes ainsi
que la résistance de l’hôte sont des facteurs impor-
tants à prendre en considération pour évaluer l’infec-
tion dans les cas d’UV. On ne doit pas uniquement
soupçonner l’infection de la plaie en présence d’un
érythème, de douleur, d’enflure, de malaise et de
fièvre. On doit également tenir compte d’autres signes
précoces d’infection tels que la transformation de la
peau d’une granulation saine en tissu de couleur rouge
foncé, friable et souvent hypertrophique ou son rem-
placement par du tissu fibrineux ou nécrosé. Initiale-
ment, une charge bactérienne accrue peut se
manifester par la présence de grandes quantités d’ex-
sudat transparent avant même l’apparition de pus et
d’une mauvaise odeur. Les signes locaux d’infection
peuvent être bien maîtrisés avec une vaste gamme de
pansements antiseptiques tels que les pansements à
base de cadexomère iode (lobosorb ) et d’argent
monocristallin (Acticoat )20. Les infections plus inva-
sives doivent être surveillées et traitées de façon
appropriée avec des antibiotiques systémiques.

Les ulcères veineux sont souvent lents à guérir et
il est donc important d’identifier de façon précoce les
patients qui nécessiteront un traitement plus agressif.

On a suggéré que la réduction de la surface de la plaie
avec le temps est un indicateur pronostique primaire
de guérison complète des ulcères veineux. Kantor et
Margolis indiquent que le pourcentage de change-
ment de la surface de la plaie pendant 4 semaines de
traitement permet de prédire la guérison ou l’absence
de guérison au bout de 24 semaines21. Cette prédic-
tion n’est pas liée simplement à la taille de l’ulcère,
étant donné que la vitesse de la guérison peut être
similaire pour les ulcères de petite et de grande taille.
Une étude rétrospective menée auprès de 260
patients souffrant d’un ulcère veineux a établi un sys-
tème d’évaluation à deux points : on attribue un
point à un ulcère > 5 cm2 et un point à un ulcère
d’une durée > 6 mois. Parmi les patients dont le score
était zéro, 93 % ont été guéris, mais seulement 15 %
des patients ayant obtenu le score de 2 ont été guéris
au bout de 24 semaines22.

Agents biologiques

Les résultats du traitement des UV avec des fac-
teurs de croissance n’étaient pas significatifs. Des
équivalents biologiques de peau ont été commerciali-
sés sur le marché en 1997 avec Apligraf , un équiva-
lent de la peau humaine à deux couches. Une étude
de référence a démontré une guérison importante 24
semaines après que l’on ait appliqué Apligraf et une
compression à l’aide d’un pansement élastique auto-
adhésif (Coban ) chez 63 % des patients, compara-
tivement à 49 % chez les patients qui ont reçu un
traitement par compression uniquement (botte de
Duke). La durée moyenne de la fermeture de l’ulcère
était de 61 jours pour le groupe ayant reçu Apligraft

et de 181 jours pour le groupe ayant reçu le traite-
ment par compression seulement. Apligraf s’est
montré supérieur pour les ulcères plus profonds, plus
grands et plus chroniques.

Dermagraft est un substitut du derme approuvé
au Canada pour toutes les plaies chroniques. Seul
l’essai de faisabilité pour le traitement des UV a été
publié. Cet essai de petite envergure a démontré une
meilleure guérison pendant une courte période de
12 semaines avec Dermagraft associé à un traite-
ment de compression multicouche comparativement
au traitement témoin (compression multicouche
uniquement). Les tendances indiquent dans l’essai
clinique de référence en cours qu’un traitement à
l’aide de quatre greffons de Dermagraft associé à un
traitement par compression élevée peut être le plus
approprié 23.

Traitement pharmacologique

Le stanazolol est un stéroïde anabolisant ayant
une activité fibrinolytique, approuvé pour l’œdème
angioneurotique héréditaire, qui est efficace dans le
traitement de la dermohypodermite sclérodermi-
forme aiguë et chronique en association avec la com-
pression24. Les traitements antiplaquettaires comme
l’acide acétylsalicylique n’ont pas fait l’objet de
recherche dans des essais randomisés et contrôlés
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• Réduction de la nécrose de la surface de la plaie

• Prévention de l’assèchement de la plaie

• Séquestration et stimulation des facteurs de
croissance

• Activation des enzymes nécessaires au débridement

• Un plus faible pH de la plaie stimule l’angiogenèse
et empêche la prolifération bactérienne

• Améliore les fonctions phagocytaire et lysosomale

• Améliore la réponse inflammatoire des
neutrophiles

• Stimule la prolifération des fibroblastes et des
cellules endothéliales

• Augmente la prolifération et la migration des
kératinocytes

Tableau 3 : Avantages de la cicatrisation en
milieu humide



appropriés. La pentoxyphilline (Trental ) a donné des
résultats contradictoires en ce qui concerne son effi-
cacité. Selon l’analyse systématique effectuée par Jull
et ses collaborateurs25, elle est un traitement d’ap-
point au bandage compressif pour traiter les UV. La
dose de 800 mg t.i.d. a entraîné un taux de guérison
plus élevé que la dose habituelle de 400 mg t.i.d.26.

Les coumarines ont été utilisées pour maîtriser le
lymphœdème des membres supérieurs, mais non
pour les membres inférieurs, ce qui nécessite d’autres
études. La seule indication des diurétiques dans le
traitement de l’œdème causé par une insuffisance
veineuse est le dysfonctionnement cardiaque pour
éviter la surcharge cardiaque. On ne les utilise pas
dans le traitement de l’œdème du pied d’origine
veineuse.

Chirurgie

Actuellement, on ne peut pas utiliser systéma-
tiquement ni recommander l’ablation chirurgicale
endoscopique des veines superficielles présentant une
insuffisance et des veines perforantes sous-aponévro-
tiques, étant donné que des essais cliniques contrôlés
appropriés et des suivis à long terme n’ont pas encore
été effectués. Si un UV ne guérit pas malgré l’utilisa-
tion de bonnes pratiques cliniques, ces modalités
doivent être envisagées. Schmeller a signalé que
l’ablation chirurgicale de l’ulcère et de la lipoder-
matosclérose avoisinante et ultérieurement la greffe
dermoépidermique chez 75 patients dont l’ulcère ne
guérissait pas qui ont été suivis pendant 30 mois ont
produit de bons résultats. Étant donné que c’est
uniquement un traitement symptomatique qui ne
réduit pas le reflux pathologique, la compression con-
tinue des membres inférieurs est importante27.

Traitement d’appoint

La physiothérapie dans les cas d’absence de
mobilité de l’articulation de la cheville est fortement
recommandée. Il peut être très utile d’assouplir les
tissus autour de la cheville, afin d’améliorer la mobili-
té et le retour veineux en augmentant la fonction de
pompe du mollet. L’obésité doit être traitée, étant
donné qu’elle cause et accentue l’hypertension
veineuse. Un suivi étroit par un diététicien ou un spé-
cialiste de l’amaigrissement doit être assuré. L’amélio-
ration de l’état nutritionnel chez les sujets affaiblis
devrait également améliorer la guérison. Flemming
dans la Cochrane Database of Systematic Reviews sur
le traitement électromagnétique, le traitement au
laser et l’ultrasonothérapie n’a pas démontré claire-
ment que ces modalités avaient un effet bénéfique
dans le traitement des UV.

Conclusion

L’UV est une affection qui peut être en grande
partie prévenue en portant à vie des bas de con-
tention pour obtenir une compression continue et en
menant un style de vie sain. L’adoption d’une
approche systématique à l’égard des UV augmentera

l’efficacité d’un diagnostic et d’un traitement appro-
priés ainsi que de la prévention des récidives. Les
médecins et leur équipe doivent fournir la meilleure
éducation possible aux patients et assurer un suivi
étroit. De nombreuses initiatives doivent venir du
patient. Il ou elle doit maintenir un poids approprié,
éviter les positions qui augmentent l’hypertension
veineuse (position assise ou debout prolongée),
exercer l’articulation de la cheville et porter à vie des
bas de contention progressive. La plupart des spécia-
listes sont d’accord sur le fait qu’un degré de com-
pression de 30 à 40 mm Hg est idéal dans les cas
d’insuffisance veineuse. Cependant, certains patients
ne peuvent pas tolérer ce degré de compression. Une
compression plus faible doit être appliquée chez ces
sujets, étant donné que toute compression contribue
à prévenir les UV. Aucun écrit scientifique n’indique
de porter des bas plus haut que le genou. D’autres
traitements d’appoint tels que les équivalents
biologiques de peau et les traitements pharma-
cologiques ont réduit la durée de la guérison. Dans
certains cas, la chirurgie veineuse est nécessaire.
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Résumé scientifique présentant 
un intérêt connexe
Validation des lignes directrices concernant les
ulcères veineux aux États-Unis et au Royaume-Uni.
MCGUCKIN M, WATERMAN R, BROOKS J, CHERRY G,
PORTEN L, HURLEY S, KERSTEIN MD. PHILADELPHIE, PA 

RENSEIGNEMENTS GÉNÉRAUX : Les ulcères veineux
représentent 85 % de tous les ulcères des membres inférieurs et
des coûts thérapeutiques de 3 milliards de dollars ainsi qu’une
perte de 2 millions de jours de travail par année. Cette étude a
pour objet de valider l’efficacité clinique et le coût-efficacité des
lignes directrices multidisciplinaires pour le diagnostic et le
traitement des ulcères veineux.

MÉTHODOLOGIE : Quatre-vingt (40 rétrospectifs, 40 pros-
pectifs) patients provenant des États-Unis et du Royaume-Uni
ont été recrutés.
RÉSULTATS : Les patients provenant des États-Unis étaient 6,5
fois plus susceptibles et ceux provenant du Royaume-Uni
étaient 2 fois plus susceptibles de guérir lorsque les lignes direc-
trices étaient suivies (p < 0,001). On a noté une diminution sig-
nificative du temps de guérison pour les patients provenant des
États-Unis et du Royaume-Uni (p < 0,01) et le coût moyen a
diminué significativement lorsque les lignes directrices étaient
suivies (p < 0,01).
CONCLUSIONS: L’application des lignes directrices pour le
diagnostic et le traitement des ulcères variqueux de jambe a
entraîné une amélioration du diagnostic, une diminution du
temps de guérison et une augmentation du taux de guérison, ce
qui a entraîné des coûts moins élevés.

Am J Surg 2002;183(2):132-137.
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