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Dans la population féminine, la prévalence de
l’insuffisance veineuse au niveau des jambes est
relativement élevée (1). Les premières consé-
quences symptomatiques combinent des lour-
deurs de jambe, des paresthésies et des
sympathalgies veineuses. Des varicosités et un
oedème intermittent vespéral complètent le
tableau. En l’absence de mesures préventives,
les varices deviennent apparentes et l’aspect
polymorphe de l’angiodermatite de stase se
développe. Après quelques années d’évolution,
l’ensemble peut se compliquer d’un ulcère vei-
neux. L’impact socio-économique devient alors
important et la qualité de vie en est affectée
durablement (2).

INSUFFISANCE VEINEUSE

Des facteurs dits constitutionnels, souvent
héréditaires, de nature encore indéterminée per-
mettent une distension anormale des veines sous
l’effet de la pression hydrostatique intravascu-
laire. Cette caractéristique est révélée par divers
éléments favorisants tels qu’une surcharge pon-
dérale, le cycle ovarien et une grossesse. La dis-
tension anormale des veines entraîne un manque
de coaptation des valvules, ce qui provoque ou
aggrave la stase et la pression veineuse en posi-
tion orthostatique. Cette anomalie hémodyna-
mique est parfois aggravée par une pathologie
artérielle concomitante. Elle se complique de
lésions endothéliales, de réactions inflamma-
toires et d’une augmentation de la viscosité san-
guine. Tant l’intégrité de la paroi veineuse que
les paramètres hémodynamiques et de l’hémo-

stase sont perturbés. Tous les facteurs de risque
d’une thrombose veineuse sont ainsi réunis.
Cette complication n’est pas exceptionnelle
lorsque des éléments pathogènes intercurrents se
manifestent (3). Les mieux connus sont l’estro-
génothérapie, le post-partum, l’insuffisance car-
diaque, l’alitement prolongé, l’obésité, divers
cancers et le grand âge.

RETENTISSEMENT MICROCIRCULATOIRE

DANS LA PEAU

En cas d’insuffisance veineuse, des désordres
microcirculatoires s’installent relativement tôt
au niveau de la peau. Toutes les fonctions de
l’unité microcirculatoire sont affectées. La
microangiopathie veinulaire se développe pour
des raisons mécaniques et inflammatoires. L’hy-
pertension veinulaire favorise les court-circuits
artériolo-veinulaires par l’entremise des canaux
préférentiels. Ceux-ci jouent physiologiquement
un rôle de réserve de débit sanguin cutané en
équilibre avec le flux capillaire. Ils influencent
de la sorte les échanges métaboliques et liqui-
diens dans le derme. Dans l’insuffisance vei-
neuse, les canaux préférentiels s’hyperplasient
et prennent un aspect similaire à celui de vei-
nules. La fermeture des sphincters précapillaires
qui accompagne ce remaniement de l’unité
microvasculaire conduit à une ischémie relative
locale et à des perturbations de l’hémodyna-
mique et de l’hémostase.

Les lésions endothéliales secondaires à ces
troubles microcirculatoires vont de pair avec une
activation des leucocytes et des plaquettes qui
libèrent des facteurs chimiotactiques. Une boucle
d’amplification ainsi créée perpétue la réaction
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inflammatoire. Celle-ci est responsable d’un
accroissement de la perméabilité vasculaire avec
fuite plasmatique, dépôts fibrinoïdes et forma-
tion d’un oedème. L’accumulation de protéines
dans le milieu extravasculaire sature le système
d’épuration lymphatique. L’insuffisance veino-
lymphatique et l’hypoxie tissulaire sont ainsi éta-
blies. Elles se reconnaissent par la diminution du
nombre des capillaires perfusés, par la désorga-
nisation de leur réseau, par leur occlusion fonc-
tionnelle, par un vol nutritionnel dans des canaux
artériolo-veinulaires et par l’obstruction capil-
laire secondaire à la margination leucocytaire (3-
6). Ces anomalies microcirculatoires se
traduisent sur le plan clinique par l’angioderma-
tite de stase suivie de la lipodermatosclérose
lorsque le remaniement conjonctif prédomine (4,
7, 8).

La participation des macrophages, des neutro-
philes et des plaquettes est capitale dans l’éta-
blissement de la microangiopathie veinulaire (4,
6, 8). Ces cellules sont soustraites en grand
nombre de la circulation sanguine lors de leur
passage dans une jambe variqueuse (4, 6). Elles
s’accumulent alors dans la peau où elles peuvent
exercer des effets indésirables. Le stimulus bio-
logique initial induit l’expression de molécules
d’adhérence sur les leucocytes (sélectines et
intégrines) et les cellules endothéliales (sélec-
tines et famille des immunoglobulines). L’adhé-
rence des cellules sanguines à l’endothélium
dépend de l’équilibre entre leur affinité de liai-
son et le gradient de pression de perfusion dans
le vaisseau qui tend à les détacher. En cas d’ad-
hésion et de margination des leucocytes sur la
paroi vasculaire, leur activation peut induire des
domages tissulaires par l’intermédiaire de la
libération d’oxygène réactif (radicaux libres) et
de cytokines tels le facteur de nécrose tumorale
(TNF-α) et l’interleukine 1 (8, 9).

PREMIERS SYMPTÔMES DE LA

MICROANGIOPATHIE VEINULAIRE

L’insuffisance veineuse débutante et la
microangiopathie veinulaire se révèlent au
patient par des troubles fonctionnels et subjectifs
comportant des sensations de lourdeur de jambe,
d’engourdissement et des paresthésies fugaces à
type de prurit ou de fourmillements (3). Cette
symptomatologie subit parfois des phases d’exa-
cerbation saisonnière. Elle est favorisée par l’or-
thostatisme ou les stations assises prolongées.
Elle est amplifiée par divers facteurs dont les
mieux connus sont la prise de poids, la sédenta-
rité, l’exposition à une source de chaleur, la

période pré-menstruelle, la prise de certains
estro-progestatifs et la grossesse.

Ces signes fonctionnels sont vraisemblable-
ment le témoin d’une maladie veineuse évolu-
tive. Ils méritent des mesures préventives et
thérapeutiques car ils peuvent s’avérer être han-
dicapants dans la vie quotidienne.

PREMIERS SIGNES CUTANÉS DE LA

MICROANGIOPATHIE VEINULAIRE

Les varicosités sont des phlébectasies intra-
dermiques qui deviennent visibles lorsque leur
diamètre atteint 0,1 mm. Celles situées sur les
cuisses sont en général asymptomatiques et ne
suscitent qu’une plainte motivée par leur aspect.
Lorsqu’elles siègent sur les jambes et les che-
villes, une incontinence des veines saphènes et
perforantes est vraisemblable.

L’insuffisance veineuse débutante se traduit
fréquemment par un oedème vespéral intermit-
tent, uni- ou bilatéral, sans caractère inflamma-
toire. Celui-ci débute dans la région rétro-
malléolaire, progresse sur le dos du pied et
gagne au fil du temps la jambe. Il résulte de l’ac-
croissement de perméabilité capillaire au niveau
de la microangiopathie. L’extravasation d’héma-
ties donne naissance à la dermite ocre, forme cli-
nique d’installation de l’angiodermatite de stase
qui peut se compliquer des signes de l’atrophie
blanche (fig. 1), précurseurs d’ulcères de la
région malléolaire (8).

L’eczéma variqueux est un terme impropre
cachant l’ignorance d’un diagnostic précis.
Cette dermatite peut être le reflet d’une capilla-
rite faisant partie du tableau de la microangiopa-
thie veinulaire. Parfois, une dermatite
immunologique de contact peut prendre un
aspect clinique très voisin. Il s’agit alors le plus
souvent d’une allergie à une préparation topique
utilisée par le patient pour soulager ses plaintes.
Bon nombre de formulations prétendues cicatri-
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Fig. 1. Atrophie blanche vue par dermoscopie.



santes peuvent en être responsables. De même,
l’allergie aux corticoïdes et aux antibiotiques
topiques trouve son origine dans leur usage sou-
vent inapproprié et chronique pour soulager
l’angiodermatite de stase.

DE LA PRÉVENTION À LA THÉRAPEUTIQUE

A un stade précoce de la maladie veineuse et
de sa microangiopathie cutanée, l’évolution peut
être freinée par le contrôle ou l’éviction du fac-
teur causal aggravant, par le respect de règles
hygiéno-diététiques appropriées et par une
contention élastique des membres inférieurs. La
chirurgie est indiquée pour les veines vari-
queuses et les veines perforantes incontinentes.

Les varicosités peuvent être traitées par un
laser vasculaire. Cet équipement émet une
lumière dont la longueur d’onde est préférentiel-
lement absorbée par l’hémoglobine. L’effet est
donc relativement sélectif sur les vaisseaux san-
guins du derme superficiel. Comme alternative
au système laser, des sources de lumière pulsée
intense sont également disponibles. Elles émet-
tent une lumière polychromatique, non cohé-
rente, dans le spectre de 500 à 1200 nm
(Photoderm®). La longueur d’onde souhaitée
pour le traitement peut être obtenue par l’inter-
position de filtres. Avec ce type d’appareillage,
il est en outre possible de moduler l’énergie déli-
vrée, la durée de l’impulsion et de la fractionner
de façon variable. Les effets secondaires sont de
la sorte réduits. 

Les médications dites veinotropes ou phlébo-
tropes réellement actives sur la microangiopa-
thie veinulaire de la peau ne sont pas foison. Les
expérimentations in vitro et les études sur
modèles animaux suggèrent une certaine activité
sur quelques fonctions biologiques ciblées. L’ex-
trapolation à la pathologie humaine reste un
exercice audacieux, car la complexité microana-
tomique et fonctionnelle de la maladie veineuse
n’est jamais prise en compte dans les modèles
expérimentaux. L’efficacité clinique d’un médi-
cament veinotrope est d’autant plus difficile à
établir que les symptômes subjectifs qu’il traite
ne sont accessibles qu’à l’interrogatoire. Les
échelles visuelles ou analogiques d’efficacité
ont une reproductibilité et une fiabilité contes-
tables. En fait, le nécessaire appel à la sensibilité
propre du patient et à son jugement personnel ne
leur confère pas une objectivité quantitative.

Malgré ces réserves, des études cliniques ont
attribué aux citroflavonoïdes (Daflon®, Servier)
une activité clinique intrinsèque ou adjuvante à
la contention élastique (10-20). L’efficacité de
l’aescine et des rutosides (Reparil®, Madaus;

Venoruton®, Zyma) est moins bien documentée.
Les veinotropes et la contention élastique ont
pour effet commun la mobilisation des leuco-
cytes accumulés dans les tissus ischémiés (4,
21). Les flavonoïdes auraient en plus un effet
freinateur sur la filtration capillaire, ce qui abou-
tit à une réduction de l’oedème vespéral. Un
effet anti-inflammatoire par activation des sys-
tèmes cyclo-oxygénase et lipo-oxygénase leur a
été attribué. Ils présentent enfin un effet biolo-
gique anti-radicaux libres.

La pratique clinique indique la bonne tolé-
rance des flavonoïdes. Leurs effets biologiques
ne transforment jamais une veine variqueuse en
une veine saine, et une microangiopathie cuta-
née en une microvascularisation intacte. Il ne
faut donc pas assimiler leurs effets biologiques à
des propriétés curatives, mais ils pourraient
exercer un effet freinateur sur l’évolution de la
microangiopathie veinulaire et de son cortège
symptomatique.

D’autres approches thérapeutiques ont prouvé
leur efficacité clinique, particulièrement sur la
sévérité et les conséquences de l’atrophie
blanche. Les anticoagulants (22, 23), des anta-
gonistes du calcium (24, 25) et la pentoxifylline
(Torental®, Aventis) (17-19, 25-27) ont ainsi
trouvé une indication dans les troubles liés à la
microangiopathie veinulaire. La prise combinée
de pentoxifylline et d’un antagoniste du calcium
tel que la nifédipine (Adalat®, Bayer) ou l’amlo-
dipine (Amlor®, Pfizer) serait plus efficace (25).

Certains cosmétiques (Aureven®, Auriga)
peuvent apporter un soulagement transitoire des
sensations désagréables au niveau des jambes en
apportant une impression de fraicheur à la peau.

CONCLUSIONS

Les jambes lourdes ne sont pas une plainte
sans conséquences. Elles indiquent l’existence
de troubles fonctionnels et micro-anatomiques
des petits vaisseaux cutanés. Traiter ce symp-
tôme, c’est aussi prévenir les conséquences
potentielles à plus long terme et représentées par
l’angiodermatite de stase, la lipodermatosclé-
rose, l’atrophie blanche et l’ulcère de jambe.
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