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Résumé

Introduction : L’ulcère de jambe est une perte de substance 

cutanée chronique sans tendance à la cicatrisation 

spontanée. Il concerne 1 à 2 % de la population générale 

et entraîne un coût majeur en terme de santé publique.

Matériels et méthodes : Nous rapportons une étude 

rétrospective sur deux ans, portant sur 58 patients traités 

pour ulcère de jambe d’origine veineuse, dont 16 femmes 

et 42 hommes. L’âge moyen était de 37 ans, avec des 

extrêmes allant de 17 ans à 70 ans. L’étiologie de l’ulcère 

était chez 23 patients secondaire à un syndrome post-

thrombotique et chez 35 patients d’origine variqueuse, 

avec une association à d’autres maladies métaboliques 

et inflammatoires.

Résultats : La prise en charge de nos patients était 

médico-chirurgicale en moyenne de 6 mois (allant de 4 à 

18 mois), réalisée en ambulatoire jusqu’à la cicatrisation 

totale des lésions. 17 patients ont bénéficié d’une 

crossectomie-stripping, 18 patients d’une cure par laser 

endoveineux (LEV), ainsi que d’un débridement de l’ulcère.

Les autres ont bénéficié d’un traitement médical, de 

pansements réguliers, et pour 4 d’entre eux d’injections 

de facteurs de croissance.

1 femme aux antécédents de maladie de Behçet a 

bénéficié d’une greffe de peau au 6ème mois.

Discussion : L’histoire médicale des ulcères de jambe est 

liée à une étiologie complexe dominée par l’origine 

veineuse : causée par l’insuffisance veineuse superficielle 

et la thrombose veineuse profonde.

Le diagnostic est clinique mais l’échographie-Doppler 

constitue un examen incontournable pour déterminer le 

siège et le mécanisme précis de l’insuffisance veineuse.

Le traitement chirurgical des varices, la contention 

élastique et le traitement bien conduit des thromboses 

veineuses profondes, ainsi que des pansements quotidiens 

et réguliers permettront de réduire les récidives et 

d’éviter des conséquences pouvant être dramatiques, 

surtout chez les personnes âgées. >

Summary

Introduction: The leg ulcer is a loss of skin substance 
without chronic tendency to spontaneous healing. It 
affects 1 to 2% of the general population and leads to a 
major cost in terms of public health.

Materials and Methods: We report a retrospective 
study over two years on 58 patients treated for ulcer 
venous leg, including 16 women and 42 men. The 
average age was 37 years, with extremes ranging from 
70 years to 17 years. The etiology of the ulcer was 
secondary in 23 patients, with post thrombotic 
syndrome and in 35 patients, with varicose origin, 
association with other metabolic and inflammatory 
diseases.

Results: Treatment of our patients was medico-surgical, 
with an average of 6 months (range 4-18 months), 
performed on an outpatient up to total wound healing. 
17 patients, enjoys a ligation-stripping, 18 patients with 
endovenous laser treatment (LEV), as well as a debriding 
l’ulcère.
The other received medical treatment, regular dressings, 
and 4 of them injections of growth factors.
1 woman with Behçet’s disease history benefited d’une 
skin graft on the 6th month.

Discussion: Medical the history of leg ulcers is related to 
a complex etiology dominated by venous l’origine: 
caused by superficial venous insufficiency and venous 
thrombosis.

Diagnosis is clinical but Doppler ultrasound is an 
essential examination to determine the seat and the 
precise mechanism of venous insufficiency.

Surgical treatment of varicose veins, elastic compression 
and well conducted treatment of deep vein thrombosis, 
as well as daily and regular dressings will reduce 
recurrence and avoid consequences which can be 
dramatic especially in the elderly.  
 >
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> Conclusion : L’ulcère de jambe d’origine veineuse 

représente un problème de santé publique et un impact 

économique considérable en raison de sa prévalence 

élevée. La prise en charge est médico-chirurgicale et 

multidisciplinaire, avec un suivi jusqu’à la cicatrisation 

totale.

Mots-clés : ulcère de jambe, insuffisance veineuse, 
thrombose veineuse profonde, varice des membres 
inférieurs, thrombophilie, maladie de Behçet, facteurs de 
croissance, laser endoveineux, crossectomie stripping, 
contention élastique, syndrome post-thrombotique.

> Conclusion : Venous leg ulcer represents a public 
health problem with a significant economic impact, 
because of its high prevalence. The management is 
multidisciplinary medico-surgical, with follow-up until its 
total healing.

Keywords : leg ulcer, venous insufficiency, deep vein 

thrombosis, varicose veins of the lower limbs, thrombophilia, 

Behçet’s disease, growth factors, endovenous laser, 

ligation stripping, elastic compression, post-thrombotic 

syndrome.

Introduction

L’ulcère de jambe (UDJ) se définit comme une perte de 

substance cutanée, sans tendance à la cicatrisation 

spontanée [1]. C’est la complication la plus sévère de la 

maladie veineuse chronique [2].

La plupart des ulcères de jambe sont d’origine veineuse 

(77 %), alors que 9,5 % sont d’origine mixte : artérielle et 

veineuse, et 4 % secondaire à une artériopathie 

chronique [8].

La classification CEAP est recommandée [9]. On attribue 

la classe C5 pour les ulcères cicatrisés et C6 pour les 

ulcères actifs, dans son volet clinique.

Épidémiologie

La prévalence de l’ulcère veineux est de l’ordre de 1,9 % 

(actif ou cicatrisé) [10] et de 0,2 à 0,3 % pour les ulcères 

actifs dans les pays occidentaux pour la population 

adulte [11].

Cette prévalence est deux à trois fois plus élevée chez la 

femme que chez l’homme et elle augmente avec l’âge.

En Europe et aux États-Unis, elle est estimée à : 

 – 25 % à 30 % chez les femmes adultes ;

 – environ à 15 % chez l’homme adulte [12] ;

 – de l’ordre de 0,035 % par an chez les sujets de plus de 

45 ans [13] ;

 – 0,3 à 3 % dans une population âgée de plus de 65 ans 

[14].

Des études épidémiologiques révèlent l’existence d’un 

impact socio-économique important lié au coût des 

examens et des traitements et au nombre de jours d’arrêt 

de travail [15].

Matériels et méthodes
Nous rapportons une étude rétrospective sur deux ans, 

portant sur 58 patients traités pour ulcère de jambe 

d’origine veineuse, dont 16 femmes et 42 hommes et 

qu’on divise en 2 groupes : 

a) UDJ d’origine variqueuse ;

b) UDJ secondaire à un syndrome post-thrombotique 

(SPTVP).

Groupe a d’origine variqueuse

Nous avons recensé 35 patients, dont 12 femmes et 

23 hommes, l’âge moyen était de 37 ans avec des 

extrêmes allant de 23 à 55 ans, et le début d’apparition 

des troubles trophiques allait de 3 mois à 30 ans ! (un 

ulcère géant depuis plus que 30 ans, voir Figure 1A).

FIGURE 1 : A. Homme, 45 ans. Antécédents : épilepsie sous traitement. Thrombophilie. Diagnostic : SPT. 
B. Évolution après 1 an de traitement.

A B
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L’UDJ était en rapport avec une incontinence de la veine 

grande saphène (VGS) dans 32 cas, 2 cas en rapport avec 

une incontinence de la veine petite saphène (VPS) et 

1 cas en rapport avec une incontinence de la veine grande 

et petite saphène.

Groupe b secondaire à un SPTVP

Nous avons traité 23 cas, dont 4 femmes et 19 hommes, 

l’âge moyen était de 40 ans avec des extrêmes allant de 

17 à 70 ans.

L’épisode de TVP datait en moyenne de 2 ans avant 

l’apparition des troubles, ignoré ou mal traité chez la 

majorité de nos patients.

Nous avons noté l’association avec d’autres maladies 

métaboliques et inflammatoires avec : 

 – 3 patients diabétiques, dont un diabète inaugural 

découvert lors du bilan étiologique ;

 – un patient ayant une sérologie syphilitique positive, 

suivie au service des maladies infectieuses ;

 – 2 patients traités pour une thrombophilie : déficit en 

protéine S, protéine C et hyperhomocystéinémie 

(Figure 2A) ;

 – 9 cas de maladie de Behçet, dont une patiente qui en 

souffrait depuis 9 ans, mise sous corticothérapie 

(Figure 3A) ;

 – 1 cas secondaire à un syndrome de Cockett ;

Dans 90 % des cas, nous avons trouvé une thrombose 

étendue ilio-fémoro-poplitée.

Le diagnostic de l’UDJ était clinique, basé sur 

l’interrogatoire, les antécédents, un examen minutieux 

des patients, le caractère de l’ulcère, son siège, son 

étendu, la palpation des pouls et la recherche des 

facteurs de risque.

FIGURE 2 :  A. Femme, 30 ans. 
Antécédents : maladie de Behçet, TVP à 
répétition. Diagnostic : SPTVP. 
B. Greffe de peau au 6e mois + traitement 
de la maladie de Behçet.A

B
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L’origine veineuse était confirmée par un écho-Doppler 

veineux réalisé par un personnel entraîné et complété 

par un écho-Doppler artériel pour éliminer toute 

artériopathies associée.

Tous les patients ont bénéficié d’un prélèvement au 

niveau de l’ulcère avec recherche bactériologique et 

culture, ainsi que d’un traitement antibiotique adapté en 

fonction de l’antibiogramme.

Des biopsies avec études anatomopathologiques ont été 

réalisées chez 4 patients ayant des UDJ évoluant depuis 

plus de deux ans, à fin d’éliminer une dégénérescence 

néoplasique.

Résultats
La prise en charge des patients a été médico-chirurgicale.

Groupe a d’origine variqueuse

• 18 patients ont bénéficié d’une crossectomie-stripping 

par invagination (15 VGS et 3 VPS).

• 18 cas une cure par laser endoveineux LEV (17 VGS et 

1 VPS) réalisé sous anesthésie locorégionale.

• La cure de varices était associée à un débridement de 

l’ulcère avec des pansements quotidiens, un suivi en 

ambulatoire et une contention élastique allant de 1 à 

3 mois.

• La durée de cicatrisation était de 6 à 8 semaines.

Groupe b secondaire à un SPTVP

• La prise en charge des patient fut réalisée en ambulatoire, 

sur une durée moyenne de 6 mois, allant de 4 à 

18 mois, jusqu’à la cicatrisation totale des lésions.

• Sauf dans 1 cas de syndrome de Cockett, où la patiente 

a bénéficié d’une angioplastie de la veine iliaque, mais 

nous avons noté une récidive après 1 an.

• 4 patients ont bénéficié d’injections de facteurs de 

croissance (Heberprot®) (Figure 2B).

• 1 femme aux antécédents de maladie de Behçet a 

bénéficié d’une greffe de peau (Figure 3B) au 6e mois.

FIGURE 3 :  A. Homme, 52 ans, sans 
antécédents particuliers. Diagnostic : 
insuffisance veineuse superficielle. 
B. Résultat après cure de varice +contention 
élastique et pansements quotidiens.

A

B
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• Tous nos patients ont bénéficié d’une contention 

élastique.

• Une antibiothérapie à base d’extencilline injectable a 

été prescrite pendant une année.

• Une recherche étiologique de la thrombose veineuse 

profonde a été réalisée avec correction de tous les 

désordres métaboliques, tout en collaborant avec les 

médecins internistes, dermatologues, infectiologues et 

diabéto-endocrinologues.

Discussion

Les définitions fournies par la littérature [3], Nelzén et al. 
[4] et Marklund et al. [5] définissent un ulcère de jambe 

comme une plaie chronique évoluant depuis plus de 4 à 

6 semaines, située entre le genou et le pied, la limite 

inférieure étant parfois définie comme la zone située à 

2,5 cm sous les malléoles.

En dessous de cette zone située, une étiologie veineuse 

était retrouvée seulement dans : 

 – 4 % des cas dans la série de Baker et al. [6],

 – 7,8 % des cas dans la série de Nelzén et al. [7].

Les ulcères veineux ont une physiopathologie complexe.

Le reflux est le mécanisme physiopathologique le plus 

souvent identifié. Il est seul en cause dans l’insuffisance 

veineuse superficielle et des perforantes ainsi que dans 

l’insuffisance veineuse profonde [16].

L’hypertension veineuse est le point clé, c’est-à-dire 

l’absence de baisse de la pression veineuse lors de la 

déambulation.

Pour Struckmann, dans une revue générale [17], en 

dessous de 45 mmHg de pression veineuse ambulatoire, 

le risque d’ulcère est négligeable.

Entre 45 et 60 mmHg, le risque serait de 20 % et, au-

dessus de 60 mmHg, le risque serait de 50 %.

L’hypertension veineuse ambulatoire est provoquée par 

une impossibilité de la pompe musculaire à expulser les 

volumes veineux vers le haut, elle-même liée à trois 

causes : 

 – un reflux dans les veines superficielles (varices) ; 

 – un reflux dans les veines profondes (insuffisance valvulaire 

primitive ou syndrome post-thrombotique (SPT) associé 

ou non à une obstruction des veines profondes) ; 

 – une pompe musculaire du mollet déficiente (paralysie, 

amyotrophie, raideur de la cheville).

Ces trois causes peuvent être associées [18].

Les anomalies physiologiques reconnues sont 

l’augmentation de la perméabilité capillaire, l’œdème, la 

réduction du réflexe veino-artériolaire et de la capacité 

fibrinolytique endothéliale et augmentation de la 

viscosité du sang.

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 

piégés [19].

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 plaquettaire.

FIGURE 4 : Homme, 28 ans. Diagnostic : SPT, évolution après 7 séances d’injections d’Heberprot + contention élastique.
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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-1 [20].

Le mécanisme physiopathologique est en rapport avec 

une altération du réseau veineux superficiel et/ou 

profond entraînant un dysfonctionnement de la pompe 

musculaire et donc une stase veineuse et une 

hyperpression veineuse, responsable d’œdème et de 

dégâts dans la microcirculation et ulcération.

Dans notre série, la majorité de nos patients étaient des 

sujets jeunes, de moins de 40 ans, avec une prédominance 

masculine, contrairement à la littérature où l’UDJ est 

beaucoup plus fréquent chez le sujet âgé et les femmes 

sont les plus souvent atteintes [21], affectant 25 % des 

femmes et 15 % des hommes aux États-Unis et en Europe 

[22].

Toutes les études évaluant la prévalence en fonction du 
sexe [23, 24, 25, 26, 27, 28, 29] montraient que la 

prévalence augmentait avec l’âge quel que soit le sexe. 

La prévalence de la classe d’âge des 50-59 ans variait de 

0,06 à 0,9 % alors que celle des personnes âgées de 

80 ans et plus variait de 1,23 à 3,2 % [30].

L’histoire médicale des ulcères de jambe est liée à une 
étiologie complexe dominée par l’origine veineuse : 
insuffisance veineuse superficielle et thrombose 
veineuse profonde (TVP).

Le diagnostic est clinique mais la réalisation de 

l’échographie-Doppler et de la cartographie veineuse 
anatomique et hémodynamique est nécessaire à toute 

décision thérapeutique [31].

Ils constituent des examens atraumatiques, précis, fiables, 

reproductibles, accessibles et peu coûteux, avec l’intérêt :

 – de confirmer le diagnostic positif d’ulcère veineux 

(niveau 4) [32] ;

 – de préciser la topographie des reflux (superficiels et/

ou profonds)

 – et leur niveau anatomique ;

 – de montrer parfois des anomalies spécifiques de 

séquelles de thrombose profonde (niveau 4) ;

 – de participer au bilan préopératoire avant chirurgie 

veineuse superficielle

 – et de suivre l’évolution des reflux veineux profonds et 

des veines perforantes après chirurgie veineuse 

superficielle.

Tassiopoulos et al. [33] ont effectué une revue des 

publications étudiant par échographie Doppler les reflux 

veineux dans les ulcères de jambe.

Sur 1 253 jambes examinées, le reflux intéressait : 

 – les veines superficielles et les veines perforantes dans 

44,5 % des cas ; 

 – les veines profondes et perforantes exclusivement 

dans 12,2 % des cas ; 

 – les veines superficielles et profondes dans 43,3 % des 

cas.

Le groupe de travail considère qu’un écho-Doppler 

veineux doit être réalisé chez tous les patients présentant 

un ulcère des membres inférieurs. Il sera complété par un 

écho-Doppler artériel en cas d’IPS < 0,9 et > 1,3 (artères 

incompressibles), d’abolition des pouls périphériques ou 

de signes fonctionnels d’artériopathie oblitérante des 

membres inférieurs (AOMI) [34].

Des études cas-témoins [35, 36] montraient que le risque 

d’ulcération augmentait avec la sévérité de l’insuffisance 

veineuse.

Le traitement de l’ulcère comporte un traitement de 

l’étiologie, le traitement chirurgical des varices, la 

compression élastique et un traitement bien conduit des 

thromboses veineuses profondes, ainsi que des 

pansements quotidiens et réguliers qui permettront de 

réduire les récidives et d’éviter des conséquences pouvant 

être dramatiques surtout chez les personnes âgées.

La compression est la pierre angulaire du traitement de 

l’ulcère d’origine veineuse [37] et notamment chez les 

patients ayant un SPT [38], les auteurs recommandent 

l’utilisation de tout traitement par compression élevée 

appliquée correctement [39].

Le degré idéal de compression peut varier selon la taille 

et le poids du patient ainsi que la gravité de l’insuffisance 

veineuse. Une compression externe de 35 à 40 mmHg est 

nécessaire pour prévenir la fuite capillaire dans 

l’hypertension veineuse [40].

La revue Cochrane a conclu que la compression 

augmente le taux de cicatrisation de l’ulcère comparé à 

l’absence de compression [41], la compression forte étant 

plus efficace que la compression faible [41].

Il a été montré que la contention multicouche (Figure 5) est 

plus efficace et donne de bons résultats dans les UDJ [42].

Selon Padberg et al. [44], résultats confirmés par Ting et 
al. [45] la chirurgie veineuse superficielle, crossectomie-

stripping de la veine grande ou petite saphène, améliore 

les paramètres hémodynamiques veineux chez les 

patients souffrant d’ulcères veineux récidivants liés à une 

insuffisance veineuse superficielle.

Selon l’étude ESCHAR, les résultats de la chirurgie 

veineuse superficielle étaient favorables sur la guérison 

de l’ulcère. Preuve de haute qualité indique que la 

chirurgie veineuse superficielle réduit les récidives de 

l’ulcère [45, 46].

Le LEV a montré des résultats précoces et à moyen terme 

encourageants dans le traitement des varices, son 

efficacité comme seule modalité dans le traitement et la 

prévention des ulcères veineux de jambe n’est pas encore 

établie.
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La revue de la littérature fournit quelques comparaisons : 
Barwell et al. [46] ont rapporté un taux de cicatrisation 

des ulcères à 12 et 24 mois :

 – de respectivement 30 % et 70 % après stripping 

chirurgical de la VSI ;

 – et de 62 % et 74 % par la contention seule.

Le taux de récidive à deux ans était plus faible avec la 

chirurgie (20 %) qu’avec la compression isolée (30 %) 

[47].

Selon la HAS, sur 28 études, seules 2 études comparatives, 

dont une seule randomisée, confrontent à court terme 

(< 12 mois) l’efficacité de la procédure laser à la chirurgie 

conventionnelle [48], mais la supériorité n’est pas 

significative pour la cicatrisation des ulcères.

Bien que le taux de cicatrisation des ulcères veineux 
après LEV soit encourageant dans notre travail, une 

considération plus importante serait la prévention des 

récidives.

Les facteurs associés aux récidives d’ulcère veineux 
incluent la taille et la durée de l’ulcère [49], le grade de la 

contention élastique [50] et les antécédents de thrombose 

veineuse profonde (syndrome post-thrombotique) [51].

Les techniques de chirurgie veineuse profonde pour 
reflux sont réservées aux patients présentant un ulcère 

actif (CEAP C6) ou cicatrisé (C5) pour éviter la récidive, 

après échec du traitement médical bien conduit pendant 

au moins 6 mois.

Ces techniques sont contre-indiquées en présence d’une 

pompe du mollet inefficace.

En cas d’association de lésions obstructives sus-
inguinales et d’un reflux, qu’il soit superficiel ou profond, 

un traitement endovasculaire des lésions obstructives 

est proposé de première intention, permettant le plus 

souvent d’éviter le traitement des lésions par reflux et ce 

même pour des patients C6 [52].

Dans notre série, nous avons observé une cicatrisation 

totale et absence de récidives chez tous nos patients 

ayant un UDJ secondaire à une insuffisance veineuse 

superficielle après cure chirurgicale ou après EVLT et un 

délai de cicatrisation ne dépassant pas 8 semaines. Les 

résultats étaient satisfaisants et encourageants par 

rapport aux UDJ secondaires à une TVP.

La chirurgie de l’insuffisance veineuse superficielle 
sans port d’une compression n’a pas amélioré 
l’hémodynamique veineuse et n’a pas permis la 
cicatrisation de l’ulcère [53].

Le traitement local des UDJ est très important permettant 

le débridement, la granulation, le bourgeonnement et la 

ré-épithélialisation des ulcères [54].

L’utilisation des antibiotiques locaux est déconseillée à 

cause du risque de résistance bactérienne [55]. Les 

antibiotiques par voie générale sont cependant indiqués 

en présence de streptocoques [56] et d’infection des 

parties molles avoisinantes.

La Cochrane Library a réalisé un rapport sur l’utilité des 
greffes cutanées dans le traitement des ulcères de 
jambe, publié en 2005 [57].

L’incidence de la récidive ulcéreuse après cicatrisation 
sous traitement conservateur varie dans différentes 

études de 26 à 69 % à 12 mois [58, 59].

D’autres études ont rapporté des taux de récidive 

ulcéreuse : 

 – de 28 à 57 % à 2 ans [60] ;

 – de 38 % à 3 ans [61] ;

 – et de 48 % à 5 ans [62].

L’insuffisance veineuse profonde semble être un 

déterminant majeur dans la récidive ulcéreuse.

Le taux de récidive ulcéreuse après chirurgie veineuse 
superficielle ou ligature des perforantes est nettement 

majoré par la présence d’une maladie veineuse profonde 

associée.

Les taux cumulés de récidives à 4-5 ans sont 

respectivement : 

 – de 67 à 100 % ;

 – et de 6 à 29 % suivant qu’il existe ou non une 

insuffisance veineuse profonde [51, 63].

Dans le SPTVP : l’incidence de la récidive ulcéreuse après 

cicatrisation sous traitement conservateur varie dans 

différentes études de 26 à 69 % à 12 mois [47].

FIGURE 5   
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D’autres études ont rapporté des taux de récidive 

ulcéreuse :

 – de 28 % à 57 % à 2 ans ;

 – de 38 % à 3 ans ;

 – et de 48 % à 5 ans [64].

Des mesures doivent être associées, la prise en charge 

des comorbidités (diabète, HTA, des pathologies ostéo-

articulaires, obésité, la dénutrition et l’anémie), favoriser 

la pratique d’exercices physiques et de prendre en 

compte le contexte social, car la cicatrisation des ulcères 

veineux peut être retardée chez les patients d’un bas 

niveau social [65].

Un traitement anticoagulant à long terme avec une 

contention élastique chez des patients présentant des 

TVP pourrait prévenir la récidive de la thrombose et 

diminuer le risque de récidive d’ulcère.

Conclusion

La prise en charge des UDJ est médico-chirurgicale, 

multidisciplinaire, avec un suivi jusqu’à la cicatrisation 

totale.

L’ulcère variqueux évolue, en règle, favorablement sous 

couvert d’un traitement étiologique et local bien conduit.

L’ulcère post-thrombotique est plus rebelle en raison 

notamment des troubles péri-ulcéreux associés souvent 

importants, des perturbations hémodynamiques et de la 

difficulté d’un traitement étiologique.

Pour l’exécution des soins locaux, la coopération entre le 

médecin et le personnel soignant est essentielle.

Il est illusoire d’espérer la guérison pérenne sans 

supprimer le reflux pathologique et sans forte contention 

en associant une greffe cutanée aux ulcères dont la 

surface est supérieure à 10 cm2 pour réduire la durée de 

cicatrisation [16].

D’autres traitements d’appoint tels que les équivalents 

biologiques de peau, les traitements pharmacologiques, 

la thérapie cellulaire [66] et des facteurs de croissances 

peuvent être utilisés.
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