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INTRODUCTION 

Importantes complications de l'immobilité chez les personnes âgées, bien que souvent 
évitables, les escarres restent un problème fréquent des services de Gériatrie, 
d'Orthopédie et de Rééducation Fonctionelle . 

Leur incidence est variable, comprise entre 2,6 % et 24 % [37] ; les escarres 
concernent 22 % des patients de plus de 65 ans dans les services hospitaliers, contre 
3 à 8 % de la population hospitalisée, tous âges confondus [3,30]. 

Leur coût est estimé entre 4 000 et 40 000 $ par patient [9]. 

Dans ce contexte, toute nouvelle technique d'exploration des escarres se doit d'être 
évaluée. Il faut noter, en effet, le manque d'indicateurs témoignant des différentes 
phases de cicatrisation de l'escarre (exception faite de l'aspect macroscopique). Il existe 
de plus, peu de paramètres prédictifs de l'évolution d'une escarre. L'intérêt d'une 
mesure physique simple pouvant être utilisable en pratique quotidienne paraît donc 
évident : identification des sujets à risque en plus des facteurs de risques déjà connus 
(dénutrition, immobilité ... ). 

La première partie de notre étude rapelle l'étiopathogénie des escarres et leur 
prévention .. 

La deuxième partie est consacrée aux différentes techniques d'exploration de la 
mi crocirculati on. 

La troisième partie tente d'apprécier l'intérêt d'une nouvelle technique d'exploration de 
la microcirculation, dans l'étude des escarres : le Laser Doppler Imageur (LDI). 
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1. Définition 

Les escarres peuvent se définir comme des zones localisées de nécrose tissulaire, se 
développant lors d'une compression des tissus mous entre une proéminence osseuse et 
une surface externe durant une période prolongée. Cette compression aboutit au 
développement d'une ulcération profonde, plus ou moins douloureuse, et d'évolution 
chronique. 

Les reliefs osseux les plus exposés aux escarres sont le sacrum et les talons en 
décubitus dorsal, les malléoles externes et les grands trochanters en position couchée 
latérale, les zones ischiales en position assise. 

II. Etiopathogénie 

Les circonstances d'apparition et les facteurs de risque des escarres sont nombreux et 
parfois controversés incluant des facteurs environnementaux, psychosociaux, et autres. 
Néanmoins, la cause primaire de l'escarre reste indiscutablement la pression, faisant 
préférer aux anglo-saxons le terme de "pressure ulcer" à celui "d'escarre", "décubitus 
ulcer" ou "bed sore". 

A. Facteurs physiques locaux 

1. La pression est le facteur primordial 

Les premières études expérimentales, chez l'animal, de production d'escarre par 
compression des tissus mous sur les proéminences osseuses, sont rapportées par 
GROTH en 1942. Après application de poids variables sur l'ischion postérieur de 
lapins, il démontre que la pression directe des tissus est le principal facteur de risque 
dans la formation des escarres. Par ailleurs, KOSIAK en 1958 démontre qu'il existe 
une relation inverse entre la pression et son temps d'application dans la production 
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d'escarre, une forte pression de courte durée pouvant être aussi domageable qu'une 
faible pression prolongée. Ainsi, des lésions apparaîssent dès lors que la pression 
exercée est supérieure à 32 mm Hg [16] (ce qui correspond à la pression d'occlusion 
des capillaires tissulaires) et que la durée d'exposition est supérieure à 2 heures. Trois 
heures d'immobilisation au lit et deux heures au fauteuil suffisent à provoquer la 
nécrose [20]. 

Schéma 1 
Mécanisme d'action de la pression : pathogenèse des escarres [26] 

Pression 

l 
Occlusion des vaisseaux sanguins et lymphatiques 

î l 
Thrombose et dépôts de fibrine Ischémie 

î 
Prolifération bactérienne 

î 
Accumulation des métabolites 
toxiques 

Algmentation de 
perméabilité capillaire 

l 
Oedème interstitiel 

/ 
Nécrose tissulaire des muscles et des tissus sous-cutanés 

1 
Nécrose du derme et de l'épiderme 



8 

Commentaires [36,46} 

La pression permanente, agissant toujours en un même point de la surface cutanée, est 
responsable de l'escarre, cette dernière provoquant une occlusion des vaisseaux 
sanguins et lymphatiques. A la levée de la pression, si elle s'opère suffisamment tôt, 
on voit se produire un phénomène d'hyperhémie réactionnelle. 

Bien qu'elle puisse se développer après un premier épisode ischémique, l'escarre 
apparaît le plus souvent à la suite de nombreux épisodes de compression capillaire 
avec temps de recirculation insuffisant. 

On observe alors une extravasation sanguine avec formation d'oedème et d'hémorragie, 
sources d'érythème. Le drainage lymphatique et l'apport de nutriments et d'oxygène 
sont compromis. Un métabolisme anaérobie s'instaure, responsable d'une production 
de métabolites toxiques. On assiste alors, à une prolifération bactérienne, ainsi qu'à une 
consommation des nutriments. Une réaction inflammatoire aiguë se produit, une 
agrégation plaquettaire et un développement de microthrombis s'opèrent dans les petits 
vaisseaux adjacents à l'escarre en formation, avec des dépôts de fibrine. 

Des études expérimentales animales montrent que le muscle et les tissus sous cutanés 
sont plus sensibles aux effets de la pression que le derme et l'épiderme (vascularisation 
de type terminale au niveau du muscle alors qu'elle est anastomotique au niveau de la 
peau). L'atteinte initiale débute donc au niveau des tissus profonds, avec extension 
secondaire vers la surface de la peau ("effet iceberg"). 

Ainsi, une simple tache érythémateuse peut cacher des <légats considérables au niveau 
musculaire. 

Différentes études ont permis de définir les zones "à risque" d'escarres en se basant sur 
la répartition moyenne des pressions sur la peau d'un adulte en décubitus dorsal. 
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Schéma 2 
Dishibution des pressions en mm Hg sur la peau du sujet en décubitus dorsal 

(d'après COLIN) 

0 
- Sacrum 

-Talon 

-Tête 

: 50 mm Hg 

: 40 mm Hg 

: 30 mm Hg 

10 

40 

- Epaules : 30 à 40 mm Hg 

- Fesses, mollets : 20 mm Hg 

- Goudes : 10 mm Hg 

Les cinq localisations classiques des escarres selon la position du patient sont [48] : 
sacrum et talons (en décubitus dorsal), trochanters et chevilles (en décubitus latéral), 
tubérosités ischiatiques (en position assise). Au niveau de ces localisations, un dixième 
environ de la pression tolérée à d'autres localisations cutanées suffit pour qu'apparaîsse 

une escarre. 
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2. Les forces de cisaillement et de friction 

Lorsque les patients sont posturés à 30° ou à 60° dans leur lit ou leur fauteuil, les 
tissus sous-dermiques sont soumis à des forces de cisaillement tangentielles (effet 
hamac), lesquelles résultent de l'opposition entre la force de gravité (poids) et la 
resistance opposée par la fixité de la peau, créant par le glissement du tissu adipeux 
sur le fascia profond, des angulations ou des étirement des vaisseaux perforants 
aponévrotiques [16]. Ces forces de cisaillement s'observent au niveau du sacrum et 
s'accompagnent de "roulement" des proéminences osseuses sur le plan tissulaire sous-
jacent. 

La spasticité du patient reste le facteur principal de genèse de cisaillement [50]. 
Les forces de friction (ou effet de rape), réalisées lors des brusques changements de 
position du sujet, spontanées en cas de spasticité ou iatrogènes, peuvent générer des 
bulles intra-épidermiques à l'origine d'érosions superficielles. 

Ces deux forces physiques constituent donc d'importants facteurs de nsque, en 
abaissant le seuil de tolérance des tissus à la pression, elles contribuent ams1, 
significativement, à l'augmentation de taille et de grade de l'escarre constituée. 

3. La macération 

C'est un facteur de risque particulièrement important chez le sujet âgé, la macération 
est liée à l'hyperthermie qui provoque une transpiration accrue. La chaleur locale, dans 
la mesure où elle augmente le métabolisme, exige une oxygénation locale de meilleur 
qualité et favorise ainsi l'anoxhémie relative [ 41]. 

La macération est surtout liée à l'incontinence sphinctérienne urmatre et fécale, à 
l'origine d'une pullulation microbienne, et d'une diminution de la resistance des tissus 
à la pression. 

Une étude prospective suggère que l'incontinence urinaire et fécale augmente le risque 
de survenue d'escarre de 5,5 fois, le rôle de l'incontinence fécale semblant prédominant 
[2]. 
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B. Facteurs généraux 

1. Les troubles métaboliques 

La perturbation de l'équilibre nutritionnel est un facteur de risque important chez le 
sujet âgé et concerne jusqu'à 70 % des patients porteurs d'escarre [2]. 

Une ration calorique insuffisante, l'anorexie, les médicaments, sont à l'origine de 
fréquentes dénutritions, avec balance azotée négative perturbant la vitalité tissulaire et 
la cicatrisation par perte protéique. 

Plusieurs études confirment le rôle majeur de l'équilibre protéique et d'un état 
nutritionnel optimal dans la prévention de l'escarre [26,48]. 

Citons le rôle de l'hypoalbuminémie : c'est un marqueur de dénutrition, qui peut être 
accentué par une perte de protéines à partir de l'escarre. 

Les vitamines A, B, ainsi que les minéraux sont importants pour la prévention 
d'escarres ; tout comme la vitamine C : une étude randomisée contre placébo de 
TAYLOR [32], a montré que la prise quotidienne de 1 gramme de vitamine C permet 
une réduction de 84 % de la surface de l'escarre, contre 43 % dans le groupe placébo 
(rôle de l'acide ascorbique dans la synthèse du collagène). 

D'autres facteurs métaboliques favorisent la genèse d'escarre : diabète sucré, carence 
en zinc, deshydratation. 

Une étude parue dans "Age et Nutrition" en 1991 [7], a prouvé qu'une dénutrition 
protéique sévère est un facteur de risque dans la survenue d'une escarre et un facteur 
aggravant d'escarre constituée. En effet, la malnutrition s'accompagne d'un état 
inflammatoire, lequel est d'autant plus important que la carence protéique est intense. 
L'escarre, conséquence de dénutrition, peut souvent être la cause d'une dénutrition et 
participer ainsi à la création d'un double cercle vicieux. 

Enfin, les carences nutritionnelles sont responsables d'un déficit immunitaire qm 
accentue le risque de surinfection locale et générale et retarde la cicatrisation. 
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2. Les facteurs neuromusculaires 

Toute personne consciente, valide mais alitée, même si elle garde une attitude figée en 
décubitus ne risque pas l'escarre car, sous l'effet de stimulations sensitives nociceptives 
et proprioceptives, il existe une activité musculaire automatique, inconsciente et 
volontaire, entretenant une certaine dynamique au sein de parties molles apparemment 
inertes. 

Dans ce contexte, toutes altérations de conscience (coma, anesthésie prolongée, 
traitement neuroleptique) mais aussi la traumatologie orthopédique (fracture du bassin), 
concourant à l'immobilité stricte du patient, sont des facteurs de risque ultérieurs 
d'escarres. L'incidence des escarres est inversement proportionnelle aux mouvements 
spontanés nocturnes. Une étude faite chez 30 patients d'un service de Gériatrie [39] 
suggère que le déplacement du centre de gravité est réduit tant chez le Parkinsonien 
que chez le dément sénile, l'incidence des escarres croit considérablement quand ces 
deux pathologies sont associées. 

De même, la perte de sensibilité en diminuant la capacité du patient à perçevoir la 
pression, conduit à un allongement du temps de pression avec risque d'ischémie ou 
d'infection tissulaire. 

D'autre part, l'altération vasomotrice, par perte du contrôle vasomoteur, affecte la 
circulation de la peau et des tissus profonds, ce qui est à l'origine d'une diminution de 
la nutrition cellulaire et de mort cellulaire abaissant ainsi le seuil de tolérance à la 
pression des tissus cutanés et profonds. 

3. Les infections 

A la fois facteur de risque et complication, les infections localisées au site de l'escarre, 
primitives ou secondaires, contribuent à son extension rapide par la création de fusées 
purulentes s'infiltrant le long des interstices musculaires et détruisant les tissus 
profonds ; elles interfèrent de plus avec la croissance du tissu de granulation 
cicatrisant. De même, les infections chroniques générales (bronchopneumopathie, 
tractus urinaire) compromettent aussi la cicatrisation tissulaire et contribuent à un effet 
de malnutrition, d'hypoalbuminémie et <l'anémie. 
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La flore bactérienne prélevée au niveau des escarres est variée : bactéries gram négatif 
(Protéus, E. Coli, Klebsiella), gram positif (staphylococcus épidermidis, streptocoque 
A) et plus rarement les germes anaérobies. 

L'infection naturelle d'une escarre (préalable indispensable à la cicatrisation selon 
VILAIN) mobilise des staphylocoques blancs puis dorés, pms des germes gram 
négatifs par nécrose de la graisse [56]. 

C. Facteurs iatrogènes 

Ce sont : les manipulations brutales, le transport en ambulance, les examens 
radiologiques prolongés, les sondes urinaires mal placées, les bandages trop serrés, la 
présence de corps étrangers dans les lits. 

Citons enfin les erreurs de nursing : 

- La position semi-assise prolongée, augmente la press10n du siège et est 
responsable d'un effet "hamac" sacré ; 

- Les efforts du personnel pour remonter un patient ne pouvant se soulever, sont 
responsables d'un effet de râpe qui s'ajoute à l'effet "hamac" ... 

D. L'âge avancé 

Il constitue un facteur de risque qui se surajoute à la fréquence importante, chez les 
personnes âgées, de pathologies telles que la dénutrition, l'incontinence, les infections. 

1. Les modifications phy.siologiques de la peau sénile [45] 

Schématiquement, deux types de facteurs, dont certains encore mal connus, 
interviennent dans la genèse du vieillissement cutané. 
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On distingue des facteurs intrinsèques génétiquement déterminés, et des facteurs 
extrinsèques reflétant avant tout les conséquences de l'inter-relation de la peau avec son 
milieu exterieur (facteurs climatiques, rôle des ultra-violets, facteurs toxiques), enfin 
des facteurs nutritionnels et hormonaux. 

Ainsi, certaines fonctions cutanées s'altèrent avec l'âge : 

- Rôle de la barrière de l'épiderme, 
- prolifération cellulaire, 
- cicatrisation, 
- synthèse de la vitamine D, 
- réponse immunitaire, 
- thermorégulation, 
- production de sebum, 
- secrétion hormonale. 

Les facteu~ génétiques conditionnent en partie la réponse immunitaire et la sensibilité 
individuelle aux agressions. La faculté de réparation de l'ADN après différentes 
agressions (endogènes ou par des facteurs d'environnement) diminue au cours de la 
sénescence, elle est un élément capital dans la vitesse d'apparition du vieillissement 
cutané. Le vieillissement cellulaire s'accompagne ainsi d'une série d'erreurs 
moléculaires lors de la transcription de l'ADN, affectant les synthèses protéiques et 
entraînant une diminution du métabolisme cellulaire (perte ou inactivation des gênes 
codant les ADN ribosomiaux, accumulation de produits de dégradation). 

Les agents hoimonaux et particulièrement la testostérone et la progestérone ont un rôle 
encore mal connu. L'application locale prolongée de préparations hormonales entraîne 
un effet revitalisant appréciable cliniquement et histologiquement dans les deux sexes. 

Les ultra-violets jouent incontestablement un rôle déterminant dans l'accélération des 
processus physiologiques du vieillissement cutané ; ainsi la peau des parties 
découvertes vieillit prématurement. 

a. Les modifications épidenniques 

Le stratum corneum garde son épaisseur. 
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L'amincissement de l'épiderme résulte d'une diminution du nombre des assises 
cellulaires du corps muqueux de Malpighi. Il existe un allongement du temps de 
renouvellement des cellules épidermiques. Cet allongement traduit la diminution de la 
capacité de prolifération avec l'âge. Il existe, de même, un ralentissement des 
phénomènes de cicatrisation. 

Le nombre des mélanocytes dopa-positifs est diminué et entraîne un affaiblissement 
de la barrière pigmentaire protectrice. 

Le nombre des cellules de Langerhans diminue également, facteur d'altération de la 
réponse immunitaire cutanée du sujet âgé. 

La jonction denno-épidennique s'aplatit, les papilles dermiques deviennent moms 
hautes et plus larges. 

b. Les modifications dermiques 

Le derme est amincé entraînant un aspect fin de la peau du sujet âgé, laissant voir par 
transparence le réseau veineux. 

Le plexus vasculaire superficiel s'appauvrit. Les modifications de la structure des 
paroies vasculaires avec raréfaction des péricytes sont surtout nettes en régions 
exposées aux ultra-violets, la fragilité capillaire constitue une des caractéristiques 
cliniques du vieillissement cutané. Sur le plan physiologique, la vasodilatation et la 
vasoconstriction des artérioles dermiques, en réponse à des variations thermiques, 
diminuent (baisse des fonctions de thermorégulation). 

Le nombre et l'activité des fibroblastes sont diminués. Les fibres élastiques 
s'épaississent et se fragmentent en régions exposées, elles sont très larges et 
contiennent une substance amorphe dense. L'ensemble des modifications du tissu 
élastique (physiologique et photo-induit) aboutit à l'élastose sénile. 

Les fibres collagènes prennent un aspect grenu et disloqué avec disparition presque 
complète du collagène du derme réticulaire, leur structure se modifie avec formation 
de collagène insoluble ; elles sont tassées, compactes, aboutissant à des phénomènes 
de sclérose, de rigidité des tissus séniles. 
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Par ailleurs, on observe une modification des annexes avec diminution de la secrétion 
sébacée, tendance à l'atrophie des glandes sudorales (affaiblissement des fonctions de 
thermorégulation), raréfaction du système pilaire, grisonnement des cheveux et 
ralentissement de la croissance unguéale. 

2. Le vieillissement microcirculatoire 

L'étude capillaroscopique montre des signes d'athérosclérose ams1 qu'une atrophie 
cutanée avec des capillaires grêles en épingle à cheveux [11]. 

L'escarre débutante au stade lb [ 46] correspond à un engorgement de globules rouges 
dans les capillaires et veinules qui reste intact. Le premier stade peut passer inaperçu 
chez la personne âgée et retarder ainsi la prise en charge de l'escarre. 

3. Le vieillissement neurosensoriel 

Atténuation de la perception tactile nociceptive et proprioceptive chez la personne 
âgée. 

4. Le vieillissement immunitaire 

On observe une dégradation de l'immunité, source d'une diminution de la réponse à 
une inflammation locale qui, selon J.M. LEVINE [33] serait dûe à un apauvrissement 
en cellules de Langerhans, lesquelles jouent un rôle dans l'activation des lymphocytes 
T (diminution de leur nombre, modifications ultrastructurales, moindre capacité de 
migration de ces cellules de Langerhans). 

5. La pression artérielle (influence d'accès hypotensifs sur la genèse 
des escarres) 

Les patients hospitalisés porteurs d'escarres ont une pression systolique plus basse, 
indépendamment du sexe [ 4 7]. Cette modification de pression peut être dûe à l'âge, au 
décubitus, à la dénutrition. A l'aide des mesures par Laser-Doppler-Fluxmétrie, on a 
montré la relation entre l'hypoperfusion cutanée et la diminution de la reperfusion post-
ischémique ; cette pression sanguine de perfüsion est moins élevée au delà de 70 ans. 
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L'hypotension capillaire momentanée ou prolongée, d'origine locale ou systémique, 
réduit la perfusion tissulaire et accroît ainsi le risque de nécrose cutanée en cas de 
compression [20]. 

m. Mécanismes physiologiques de lutte 
contre la nécrose et réparation 

A. Rappel histologique sur la structure de la peau 

La peau est un organe complexe dont les fonctions sont multiples : barrière protectrice 
mécanique et immunologique, intervention dans divers métabolismes dont celui de la 
vitamine D, rôle dans la thermorégulation [22]. 

On évalue le poids du revêtement cutané ou tégument externe à 4 kilogrammes environ 
chez l'adulte [51 ], soit près de 6 % du poids total. Son épaisseur, parfois inférieure à 
1 mm, n'excède pas 5 mm. 

De la superficie à la profondeur, la peau est constituée par trois couches superposées: 
épiderme, derme, hypoderme [ 42]. 

1. L'épiderme 

C'est un épithélium pavimenteux stratifié kératinisé dans la constitution duquel, entre 
trois populations cellulaires différentes. Il ne contient aucun vaisseau sanguin ni 
lymphatique mais renferme de nombreuses terminaisons nerveuses sensitives 
(terminaisons nerveuses libres et complexes de Merkel). 

a. Les kératinocytes 

Ils représentent la population numériquement la plus importante et s'organisent en deux 
compartiments principaux : compartiment prolifératif ou basal, et compartiment de 
différenciation aboutissant à une enveloppe protectrice résistante, la couche cornée. 
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b. Les mélanocytes 

Dispersés entre les kératinocytes de la couche germinative, ils synthètisent la mélanine, 
principal pigment protecteur contre le rayonnement ultra-violet. 

c. Les cellules de Memel 

Elles sont situées entre les kératinocytes basaux. Leur rôle est discuté, on les rattache 
au système des phagocytes mononuclées. 

2. Le derme 

C'est un tissu conjonctif lache en périphérie et plus dense (fibreux) en profondeur. Il 
contient de nombreux vaisseaux sanguins et lymphatiques ainsi que des terminaisons 
nerveuses sensitives libres et corpusculaires. On y trouve aussi diverses annexes 
cutanées dérivées de l'épiderme et plongeant dans le derme (follicules pilosébacés et 
glandes sudoripares). 

3. L'hypoderme 

C'est une structure peu résistante, constituée de lobules adipeux séparés par des 
cloisons conjonctives livrant passage aux éléments nerveux et vasculaires. 

4. Les particularités topographiques de la peau [43) 

La peau dîte "fine", en raison de la faible épaisseur de l'épiderme (l'épaisseur du derme 
et de l'hypoderme peut par contre être plus ou moins grande), est majoritaire. 

La peau dîte "épaisse" se retrouve à la face palmaire des mains et des doigts ainsi qu'à 
la face plantaire des pieds et des orteils. L'épaisseur de l'épiderme y est considérable, 
les glandes sudoripares y sont très abondantes. Elle contient dans son derme et son 
hypoderme de nombreuses anastomoses artérioveineuses. 
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B- Dynamique générale de la cicatrisation 

Une étude récente [60] a montré qu'il existait une augmentation du flux sanguin 
capillaire en réaction à une pression cutanée sub-occlusive prolongée, ce qm 
correspond à une vasodilatation réflexe compensatoire permettant de minimiser les 
dommages occasionnés par la pression. 

L'organisme dispose de 3 processus de réparation : la résorption enzymatique de 
l'escarre, le remplacement du tissu nécrosé par du tissu de régénération, enfin le 
recouvrement par épidermisation. 

1. La résorption enzymatique 

C'est un processus très lent correspondant à l'afflux de macrophages attaquant la 
nécrose en périphérie. 

Lors de cette phase vasculaire et inflammatoire, on assiste à une extravasation 
d'éléments sanguins et notamment de plaquettes qui adhèrent aux parois vasculaire, 
s'agrégent, activent la coagulation et libérent des facteurs vasoconstricteurs, des 
facteurs chimiotactiques et des facteurs de croissance. Leur activation entraîne 
également l'apparition de molécules d'adhésion sur les parois vasculaires, permettant 
l'infiltration du foyer par des polynucléaires, puis des macrophages, et enfin par des 
lymphocytes. Ces éléments cellulaires assurent d'abord une détersion non spécifique 
puis une défense anti-infectieuse spécifique et libérent dans un second temps des 
facteurs de croissance. 

2. La régenération tissulaire (bourgeon charnu) 

C'est une augmentation de la microcirculation locale et régionale avec création de 
nouvelles structures capillaires et activation des échanges entre tissu sanguin et tissu 
trophique. Ceci aboutit à la formation de tissu conjonctif qui est un tissu cicatriciel se 
distinguant du tissu conjonctif adulte par une élasticité médiocre, une tendance à la 
sclérose, des rétractions dues à la présence de myofibroblastes ainsi qu'une inervation 
et une vascularisation imparfaites. 
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Lors de cette phase proliférative, on assiste à une migration des fibroblastes dans le 
foyer en cours de cicatrisation, synthèse d'une nouvelle matrice riche en acide 
hyaluronique et en collagène de type III. L'épiderme se répare en trois temps : 
migration des cellules basales, prolifération, puis maturation avec réapparition de 
marqueurs de différenciation. 

3. L'épidennisation 

Permet le recouvrement de la zone comblée par le tissu de régénération. 

Lors de cette phase de remodelage cicatriciel, on assiste à une contraction des berges 
par les myofibroblastes, réorientation des fibres de collagène, remplacement du 
collagène III par du collagène I, modification du contenu en protéoglycane avec baisse 
relative de la quantité d'acide hyaluronique. 

Au cours de cette évolution du foyer cicatriciel, trois éléments sont fondamentaux : le 
chimiotactisme, la migration cellulaire médiée par des molécules d'adhésion aux parois 
vasculaires et le long des macromolécules de la matrice extra-cellulaire, enfin la 
prolifération cellulaire régulée en grande partie par des facteurs de croissance. 

IV. Classification des escarres 

De nombreuses classifications des différents stades des escarres existent. Nous en 
citerons ici deux. 

A. La classification de SHEA [ 49] 

Stade 1 : Atteinte de l'épiderme exposant le derme. 

Stade 2 : Atteinte de toute l'épaisseur du derme jusqu'à la graisse sous-cutanée. 

Stade 3 : Effacement de la graisse jusqu'au fascia profond. 
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Stade 4 : Apparition de l'os à la base de l'ulcération. 

Stade 5 : Fermeture d'une large cavité à travers une mince fistule. 

B. Classification de YARKONY-KIRK [61] 

Stade 1 a) Aire rouge présente depuis plus de 30 minutes mais moins de 24 h. 
b) Aire rouge présente depuis plus de 24 h. 

Stade 2 : Ulcération de l'épiderme et/ou du derme sans visualisation de la graisse sous-
cutanée. 

Stade 3 : Visualisation de la graisse sous-cutanée sans visualisation des muscles. 

Stade 4 : Visualisation du muscle ou du fascia sans visualisation de l'os. 

Stade 5 : Visualisation de l'os sans implication des espaces articulaires. 

Stade 6 : Atteinte de l'articulation. 

Ces deux classifications ont été comparées sur 72 escarres par dix infirmières pourtant 
habituées à utiliser la classification de SHEA. 

La corrélation (classification au même stade par les dix infirmières) était de 68 % pour 
la classification de SHEA contre 85 % pour la classification de YARKONI. 

Ceci peut s'expliquer par le fait que dans la classification de SHEA, il est difficile 
d'identifier la jonction entre le derme et l'épiderme, de savoir si oui ou non une escarre 
est à la jonction de la graisse sous-cutanée ou la dépasse. Enfin, il n'est pas aisé 
d'identifier le fascia profond lequel est la limite du stade 3. 

La classification de Y ARKONY permet de faire abstraction de ces difficultés de 
classification puisqu'elle est basée sur la profondeur anatomique de l'atteinte. C'est 
donc cette classification que nous adopterons. 
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V. Les escarres en Gériatrie 

Les escarres des sujets âgés ne sont pas une fatalité : elles surviennent brutalement 
dans la phase aiguë des maladies, des traumatismes, des actes chirurgicaux [21]. La 
période dangereuse est donc limitée, et une vigilance de courte durée pourrait 
empêcher les escarres d'apparaître. Là est sans doute leur vraie thérapeutique. Les plus 
grands "pourvoyeurs" d'escarres sont d'après GROSSHANS [28], par ordre 
décroissant : les maisons de retraites et les hôpitaux locaux (34, 7 % d'escarres à 
l'admission en hôpital), les services de médecine de l'hôpital (12,1 %), les services de 
chirurgie (8,7 %) et le domicile (2,9 %). 

A. Constitution de l'escarre 

1. Causes déterminantes 

2 causes produisent l'ischémie escarrifiante : 

- La compression entre le plan osseux et le plan du lit qui interrompt la circulation 
capillaire. 

- Le collapsus cardiovasculaire et capillaire qui fait chuter la pression de perfusion 
périphérique ; une faible compression des parties molles suffira à provoquer la nécrose. 

2. Causes adjuvantes 

Elles ne provoquent pas l'ischémie mais peuvent permettre à des pressions de faible 
intensité ou de courte durée de créer une escarre. Ce sont : les infections cutanées 
(macération ou souillure) modifiant les resistances tissulaires et le flux de perfusion 
locale, les déficits immunitaires favorisant l'infection, le déficit nutritionnel ne 
permettant plus le renouvellement protidique tissulaire, les troubles métaboliques 
(diabète, hypoxémie, cachexie), la senescence cutanée et sous-cutanée (modification 
du collagène, insuffisance en élastine). 
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Notons que la compression ne peut s'exercer que si il y a disparition des défenses 
volontaires (coma, perfusion, neuropathie, analgénsie, paraplégie, fracture) et absence 
d'assistance (absence de retournement ou de support adapté). 

B. Circonstances d'apparition 

Dans 80 % des cas, les escarres surviennent en quelques heures : c'est l'escarre aigü, 
symptomatique de la maladie causale. On le rencontre lors des accidents vasculaires 
cérébraux (AVC), états confusionnels, collapsus (choc cardiogénique ou septique), 
escarres aiguës post-opératoires (immobilisation post-anesthésique), impotence motrice 
douloureuse après réduction de fracture de col, gouttières ou attelles traumatisantes. 

Dans 20 % des cas, les escarres restent difficiles à éviter et ce chez les malades lourds, 
sans mobilité, dont l'état décline progressivement (apparition malgré les soins de 
rougeur, écorchures qui s'infectent et se nécrosent). Ce sont les vrais escarres de 
décubitus qui sont souvent aujourd'hui des escarres de fauteuil. D'autres escarres sont 
imparables et annoncent l'effondrement terminal de l'état général : ce sont les escarres 
explosives signant l'évolution péjorative à très court terme sous l'influence des 
phénomènes circulatoires, infectieux, nutritionnels, immunitaires. 

Principales circonstances d'apparition des escarres [20] 

Escarres aiguës 

50 % - Fractures col fémoral 30 % 
- A VC avec hémiplégie 20 % 

18 % - Infections aiguës 

12 % - Traumatismes divers 
- Chirurgie 

. pulmonaires 12 % 

. urinaires 3 % 

. digestives 3 % 



Escarres d'apparition progressive 

20 % - Parkinson 
- Paraplégie 
- Dénutrition 
- Grabatisations diverses 

Commentaires : 
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Dans le service du Docteur DELOMIER [20], sur 174 grabataires seuls 13 % étaient 
porteurs d'escarres, l'état grabataire n'est donc pas synomyme d'escarre ; 50 % des 
escarres sont encore provoquées par les A VC et les fractures du col (chiffre immuable 
sur une décénie) ; enfin, toutes les maladies aiguës du vieillard sont potentiellement 
pourvoyeuses d'escarres, surtout si elles entraînent fièvre, confusion, deshydratation, 
variations tensionnelles. 

C. Prévention des escarres du veillard 

La presque totalité des escarres apparaissent à jour J, à l'occasion d'une cause précise 
dont l'escarre est la complication immédiate. La phase dangereuse est brève, c'est elle 
qu'il faut repérer et traiter activement. Il faut donc déclencher une alerte aux escarres 
aiguës de la 3ème heure au 3ème jour, à partir du phénomène déclenchant, au-delà des 
escarres peuvent encore apparaître mais le plus grand nombre aura été évité. 
L'application rigoureuse d'un nursing minutieux et de moyens modernes de couchage 
pourrait supprimer 60 à 70 % des escarres actuelles [21]. 
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Schéma 5 
Prévention des escarres du vieillard : constitution d'un front d'alerte maximum 

- AVC et fracture du col 
( 5 O % escarres) 
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- Equilibre métabolique 
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"Chaque jour, ses escarres s'étendaient et se creusaient davantage" (DU GARD M.). 

"Témoin à charge contre le malade, contre le médecin, contre l'infirmière, contre le 
kinésithérapeute, l'escarre mérite mieux qu'une indifférence attristée" (VILAIN R.). 

En pratique, la prévention des escarres passe par une surveillance pluri-quotidienne des 
zones à risque, une réduction des durées d'appui (l'immobilité est tolérée au maximum 
3 heures au lit et 2 heures au fauteuil), un frictionnement et un massage des points de 
contact, des soins d'hygiène minutieux, l'installation d'un support adapté (matelas 
mousse, à pressions alternées ou lit fluidisé), la correction d'une éventuelle 
deshydratation, d'une dénutrition, d'une carence vitaminique, d'une anémie [19, 20]. 
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Si on définit l'escarre comme un trouble trophique cutané avec nécrose tissulaire, 
l'origine ischémique apparaît prédominante sinon exclusive et les explorations 
vasculaires trouvent leur place naturelle dans le diagnostic et la quantification de ces 
lésions. 

Puisque l'escarre est ischémique et que l'ischémie a lieu essentiellement à l'étage 
microcirculatoire, ce sont des méthodes explorant la microcirculation qui seront 
utilisées pour qualifier et quantifier l'ischémie tissulaire. 
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1. Rappels sur la mic1ucirculation [11] 

A. Rappel anato111ique 

Il nous faut d'abord rappeler le schéma imaginé par Malpighi : épanouissement 
progressif des petites artères en artérioles puis en capillaires passifs, et le 

rassemblement de ces capillaires en veinules puis en petites veines. 

Schéma 6 
Stmcture pmiétnle des vnissem1x 1111 d'nprès Bm1on ( 1968). 
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Il faut y rajouter 

- La 111éta11ériole : située entre l'artériole et la veinule, et d'où naissent les capillaires 
dont la portion initiale est contractile (sphincter pré-capillaire). 

- Les anavtomoses artério-veineuses: autres court-circuits unissant artériole et veinule. 

Schéma 7 
Organisation de '1'unite fonctionnelle capillaire" [111 (d'après Chambers et Zweifach). 
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Les artérioles et les veinules s'assemblent en "réseaux maillés" (Saunders - 1957). 
Leurs anastomoses permettent une adaptation aux métabolismes locaux. 

Schéma 8 
Unité microcirculatoire de type "réseau en mailles" [11) 

--------------------------------------·-------

artériole 

'--------------
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B. Fonctionnement 

Les anastomoses artério-veineuses sont nombreuses et situées dans le derme profond. 

Les plexus artériels et veineux tissent leurs réseaux à différentes profondeurs dans le 
derme. On considère qu'il existe 4 plexus veinulaires et 2 plexus artériolaires 
(disposition variable selon la topographie de la peau etudiée). 

Les capillaires représentent le seul élément à destinée totalement métabolique, ils sont 
séparés le l'épiderme par le tissu conjonctif papillaire. Leur longueur (c'est-à-dire leur 
tortuosité) augmente avec le métabolisme épidermique (elle est diminuée avec l'âge). 
Le vaisseau capillaire est dépourvu de vasomotricité. 

Le débit sanguin dépend de trois facteurs : 

- La vasomotricité d'amont (artériole, métartériole, sphincter pré-capillaire). 
- La vasomotricité d'aval (veinule). 
- La viscosité sanguine (sous dépendance de !'hématocrite, de la déformabilité des 
hématies, du taux de fibrinogène plasmatique et de celui des alpha 1, alpha 2 et 
gamma-globulines). 

Pour conclure, rappelons la finalité de la microcirculation : nutrition de la peau, 
adaptation des échanges thermiques, régulation de la pression artérielle et réservoir 
sangum. 
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II. Données des explorations vasculaires dans 
le vieillissement microcirculatoire cutané et 
l'ischémie. 

A. Techniques classiques d'exploration 

1. La capillaroscopie 

a. Principe 

La capillaroscopie est une méthode simple permettant d'étudier in vivo et de manière 
non traumatique la microcirculation superficielle. L'angioscopie reste la méthode idéale 
de visualisation des capillaires, artérioles et veinules et leur environnement immédiat. 
Réalisée au lit de l'ongle, elle permet une étude fine de la morphologie des boucles 
capillaires et une étude dynamique par épreuve au froid. 

Effectuée à la conjonctive (segment bulbaire), elle permet une étude complète de la 
microcirculation sur deux plans (superficiel et profond), depuis les artérioles jusqu'aux 
capillaires, avec le retour veinulaire. 

La seule observation clinique apporte déjà des renseignements très importants dans 
l'étude des affections vasculaires systémiques (principalement pour le diabète et 
l'HTA), elle est aussi essentielle dans le diagnostic du phénomène de Raynaud. 

b. Applications 

- La capillaroscopie péri-unguéale [11] 

*La capillaroscopie normale d'un adulte jeune 

Les capillaires se présentent sous forme d'une ou deux rangées de boucles, le plus 
souvent en épingle à cheveux, parallèles entres elles et à l'axe du doigt. Notons que 
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les variantes physiologiques sont nombreuses : branche afférente courte, sinuosités de 
tous types, entrecroisement des branches. 

* /,a capillaroscopie du vieillard 

On retrouve 2 types d'altérations parfois associées : augmentation de. la tortuosité des 
boucles et atrophie cutanée avec des capillaires grêles en épingles à cheveux. Ces 
derniers se raccordent aux veinules transversales, donnaht ainsi l'aspect d'une palissade. 

Schémn 9 

Cnpillnmscopie du vieillnnl l l 11 (nspect de pnlissnde) 
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* La capillaroscopie et l'ischémie cutanée 

Le retentissement ischémique cutané des artériopathies des membres inférieurs a bien 
été étudié par Fagrell (1973), par capillaroscopie en pleine peau et sur le lit de l'ongle 
du premier orteil. On peut ainsi décrire plusieurs stades dans l'ischémie tissulaire en 
fonction du nombre de capillaires, de leur morphologie, du flou du fond péricapillaire. 
D'après une étude de Fagrell [23], il semble que la capillaroscopie soit plus 
discriminante que la pression digitale dans l'appréciation du risque de nécrose. Ceci 
est à rapprocher du travail de Franzeck et Bollinger [25] qui ont montré la corrélation 
entre le nombre de capillaires visibles et la TCP02 au cours des troubles trophiques 
de l'insuffisance veineuse chronique. 
Fagrell a classé en 7 stades, de gravité croissante, les altérations de la circulation 
capillaire cutanée à la face d'extension des orteils, sujet assis, pieds rechauffés à 30°C. 

Schéma 10 
Stades de l'ischémie cutanée [11) 

LES STADES D'ISCHÉMIE CUTANÉE 
(selon Fagrell 1973) 

Stade 0 : capillaires normaux, visibles par 
leur sommet avec aspects de points 
ou de virgules (densité voisine de 
50 boucles/mm2); 

Stade 1 : dilatation capillaire modérée 
(«mauvaise tonicité capillaire»); 

Stade 2 : capillaires largement dilatés (dia-
mètre de l'image capillaire supé-
rieur à 3 fois la normale) et/ou« mi-
cropools»; 

Stade 3 : capillaires indistincts, à contours 
mal définis malgré l'abrasion de la 
couche cornée; 

Stade 4 : hémorragies capillaires (plus de 
trois par champ de vision, soit envi-
ron 1,5 mm2); 

Stade 5 : réduction importante du nombre 
de capillaires visibles (inférieur à 
10 par champ de vision); 

Stade 6 : pas de capillaire visible. (Comme 
le démontre l'auteur, les capillai-
res sont toujours présents, mais in-
visibles car vides de sang.) 

Les stades 0 et 1 correspondent à des capillaires 
considérés comme normaux, les stades 2 et 3 à des 
altérations modérées, les stades 4, 5 et 6 à des 
troubles sévères, le stade 4 marquant la limite de 
«viabilité cutanée». 
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- L'angioscopie conjonctivale [12] 

* L 'angioscopie nomzale d'un adulte 

La richesse en microvaisseaux y est régulière et les réseaux profonds épiscleraux et 
superficiels conjonctivaux apparaissent bien distincts. Veinules et artérioles, parallèles 
entre elles présentent un trajet souple, les capillaires forment un réseau anastomotique 
homogène, peu abondant sauf au niveau du limbe. Tous ces vaisseaux ont un calibre 
régulier et sont parcourus par un flux sanguin homogène ou discrètement granuleux. 

* L 'angioscopie conjonctivale du vieillard 

Heisig (1965), retrouve une augmentation des tortuosités et des irrégularités du calibre 
des veinules ainsi qu'une tortuosité anguleuse des artérioles et des capillaires avec 
desorganisation du réseau vasculaire. 



Schéma3~1 
Capillaroscopie conjonctivale à 4 ans, 40 ans et 78 ans. 

Enfant de 4 ans 

Femme de 40 ans 

Femme de 78 ans 
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On peut considérer la capillaroscopie comme la technique la plus simple pour étudier 
la circulation nutritionnelle de la peau, au moins sur le plan qualitatif. Les méthodes 
pléthysmographiques, les mesures de pression artérielle digitale, les mesures de 
température cutanée n'étudient, au contraire, que le flux sanguin global dont la majeur 
partie passe par les shunts artérioveineux, essentiellement pour les besoins de 
l'homéostasie thermique, et n'a pas d'efficacité nutritionnelle. Seules les mesures de 
clairance d'isotopes radioactifs injectés dans le derme superficiel et les mesures 
d'oxygène extractible peuvent actuellement donner une notion quantitative de la valeur 
des échanges capillaro-vasculaires, mais dans des conditions non physiologiques 
[11,13]. 

2. Oearance du Xenon 133 

a. Principe 

L'utilisation d'isotope radioactif pour étudier le flux sanguin a été introduite par Kety 
en 1949. L'isotope est administré par injection dans les tissus, et la décroissance de la 
radioactivité est mesurée en continu. 

L'avantage de cette méthode est qu'elle peut être appliquée à tous les types de tissus, 
elle donne le flux sanguin tissulaire en ml/mm pour 1 OO g. Mais le point de piqure 
cause un traumatisme tissulaire qui modifie le flux sanguin à l'échelon 
microcirculatoire et rend donc l'interprétation difficile. Surtout, comme un isotope est 
nécessaire, elle ne peut être considérée comme une méthode de routine pour la mesure 
du flux sanguin tissulaire. 

b. Applications 

Etude de la corrélation entre flux sanguin cutané dans la région deltoïdienne estimé par 
clearence du Xénon 133 et l'âge (sujet de 20 à 72 ans), le taux de cholestérol total, le 
taux d'hématocrite, le taux d'hémoglobine et la pression artérielle systolique [54] . 
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Le flux sanguin cutané est inversement proportionnel avec l'âge, le taux de cholestérol, 
la pression sanguine systolique, et croît avec l'élévation du taux d'hématocrite et 
d'hémoglobine. Des six paramètres étudiés, c'est l'âge qui est le meilleur reflet du flux 
sanguin cutané, lequel diminue chez la personne âgée, chez l'hypertendu et le patient 
anémié. 

Autre application [32] : mesure en continue sur 24 heures du flux sanguin sous-cutané 
au niveau de l'avant pied de sujets sains et de sujets artériopathes de stade III. 

Chez le sujet sain, le flux sanguin sous-cutané est doublé la nuit (réflexe d'axone 
vasculaire induisant une vasoconstriction quand la pression transmurale excèse 25 mm 
Hg). 

Cher l'artériopathe, on observe une réduction de 37 % du flux sangum la nuit 
(argument en faveur du développement de gangrène durant la nuit). 

3. Thermographie 

a. Principe 

Cette technique utilise la température cutanée comme index indirecte du flux sanguin 
superficiel. La clearence thermique mesure la conductibilité de la chaleur par la peau, 
laquelle est proportionnelle à la circulation sanguine superficielle. 

L'inconvénient de cette méthode réside dans le fait qu'elle n'étudie que le flux sanguin 
global servant essentiellement à l'homeostasie thermique et non pas la circulation 
nutritionnelle de la peau. 

b. Application 

Exploration vasculaire de l'acrosyndrome par thermométrie [18] : 34 patients souffrant 
d'acrocyanose sont explorés par thermométrie différentielle entre le poignet et 
l'extrémité digitale pour le membre supérieur, la cheville et la pulpe de l'orteil pour le 
membre inférieur. Un écart de température (poignet, doigt) supérieur à 1,5° C est 
corrélé avec une acrocyanose plus sévère ainsi qu'à plus d'anomalies capillaroscopiques 
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et une réduction de l'indice oscillométrique (oscillométrie des artères radiales, tibiales 
postérieurs et pédieuses). 

Application récente [ 1] estimation de la perfusion régionale dans la réaction 
tuberculinique chez l'adulte sains par thermographie. 

C'est une méthode de mesure du flux sanguin cutané basée sur la cinétique de 
rechauffement cutané après application locale de froid. Sur les réactions 
tuberculiniques positives, on observe un réchauffement accéléré similaire en cinétique 
et extension à ce qui se voit, après hyperhémie maximale induite par injection 
intradermique d'Histamine ou de Prostaglandine E2. La phase précoce de 
réchauffement dépend du flux sanguin alors que la phase tardive apparaît plus liée à 
d'autres phénomènes et notemment la conduction. 

4. Mesure de la pression artérielle digitale (pléthysmographie) 

La pléthysmographie est basée sur la changement de volume de la peau, indice indirect 
du flux sanguin cutané. 

Le gonflage d'une manchette à la base de l'orteil à une press10n supra-systolique 
interrompt le flux artériel, son dégonflage progressif va permettre à l'orteil de se 
remplir par l'apport artériel. L'augmentation de volume de l'orteil est en relation avec 
le débit de l'artère. 

L'épaisseur de la couche cornée, la vasoconstriction cutanée digitale sont des risques 
d'erreur, de plus le patient doit rester immobile en décubitus horizontal strict. 

La pléthysmographie est surtout utilisée dans l'exploration de l'artériopathie oblitérante 
des membres inférieurs[ 4] ainsi que dans l'appréciation de la sévérité d'un phénomène 
de Raynaud (test au froid pléthysmographique [42]). 
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B. Nouvelles techniques d'exploration 

1. Mesure transcutanée de la pression partielle d'oxygène (TcP02) 

L'application de cette méthode à la pathologie vasculaire repose sur deux concepts : 
le déficit tissulaire en oxygène est une conséquence fondamentale de l'ischémie, 
l'oxygène tissulaire dépend du débit sanguin nutritif loto-régional et non pas du débit 
global qui inclut les shunts artério-veineux. 

a. Principe [27,31,401 

Cela consiste en le recueil de l'oxygène sous-cutané grâce à une sonde composée d'une 
cathode en platine entourée d'un corps en argent formant une anode. Un courant 
électrique proportionnel à la quantité d'oxygène consommée est ainsi produit et 
recueilli pour être lu sur Je moniteur. (schéma 12). 

8 

Schénrn 12 
Schéma du capteur de TcP02 

6 1\ 3 

SCHEMA DU CAPTEUR DE TcPD2 (CAPTEUR E5 240) 
1 - joint torique fixant la membrane 

2 - membrane en polypropylène perméable à l'oxygène 
3 - anode d'argent entourant la cathode (6) 

4 - chambre d'électrolyte 
5 - élément chauffant, portant la température cutanée à 44' C 

6 - cathode de platine, siège de la réaction de réduction 
ï - solution élecîrolytique contenant des ions chlorures 

8 - résistance //TC pour le contrôle de la température de /'électrode 
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Cette mesure est réalisable de façon non invasive grâce à une électrode 
polarographique. Le capteur se compose d'un corps de chauffe, d'un détecteur de 
température (thermistor) et d'une électrode polarographique de Clark. La lecture de la 
TCP02 se fait directement par affichage digital sur l'appareil. Le capteur est fixé sur 
la peau par un support collant circulaire après nettoyage et dégraissage de la peau. Une 
susbstance électrolytique assure le contact entre la peau et l'électrode. L'étanchéité du 
contact peau-électrode doit être vérifiée de même que l'absence de pression mécanique. 
Le chauffage de l'électrode à une température voisine de 44° C est nécessaire (à l'état 
normal, la P02 est très basse de l'ordre de 3 à 4 mm Hg) et entraîne trois effets 
convergents : 

- Une vasodilatation maximale des vaisseaux de petit calibre de façon locale et donc 
une artériolisation du sang capillaire. 

- Un accroissement de la diffusibilité de l'oxygène des vaisseaux dermiques jusqu'à 
l'électrode, propriété quasi inexistante à température physiologique. 

- Une dissociation accentuée de l'oxy-hémoglobine selon la courbe de Bohr-Holdane. 

Ces trois effets permettent de mesurer une valeur de TCP02 en relation linéaire avec 
la pression d'oxygène artériellle. 

Plusieurs paramètres inteiviennent dans cette détermination : 

- D'une part, l'apport local en oxygène dépendant lui-même du débit sanguin et de la 
pression partielle en oxygène du sang artériel. 

- D'autre part, la captation tissulaire de l'oxygène, elle-même fonction de la dissociation 
de l'oxy-hémoglobine, de la perméabilité capillaire et des conditions physico-chimiques 
locales. 

- Enfin, la diffusion transcutanée de l'oxygène qui dépend de la structure tissulaire et 
de son épaisseur. Ainsi, les troubles trophiques, la fibrose, l'oedème peuvent altérer la 
diffusion tissulaire donc la mesure. 
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b. Applications 

La méthode TcP02 a des avantages pratiques : elle mesure un paramètre ne concernant 
que la peau et exclusivement le débit sanguin nutritif, constituant ainsi un véritable 
index de la perfusion capillaire loco-régionale. La technique est simple, les causes 
d'erreur faibles, la reproductibilité de la méthode montre moins de 10 % d'écart entre 
2 examens successifs [55]. 

Elle représente aujourd'hui le meilleur test de validation et de quantification du 
paramètre ischémie permanente en pratique quotidienne (appréciation de la sévérité 
dans l'artériopathie, choix thérapeutique) [5, 15,27]. 

Elle permet de caractériser les troubles de la microcirculation cutanée pour en 
comprendre la pathogénie et quantifier la composante hypoxique. Ceci a permis de 
découvrir que les ulcères variqueux étaient en fait ischémiques [8]. 

Application récente [24] : étude de l'oxygénation tissulaire, sur lits hospitaliers 
standards et spécialisés, par TcP02 couplée au laser doppler, et ce au niveau des points 
de pression chez des sujets sains alités. Ce travail vise à apprécier le mécanisme 
physiologique, dans la prévention des escarres, de l'utilisation de lits spécialisés (lits 
fluidisés et matelas à air ajustable). Le Clinitron maintient de bonnes valeurs de TcP02 
sur les zones soumises à la pression de décubitus. 

2. Laser-Doppler 

C'est une méthode non mvas1ve permettant de mesurer le flux sangum cutané 
superficiel et ses variations instantanées. 
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a. Principe: effet lase1~doppler [41,62] 

Production 

Photolode 

f flux doppled 

Schéma 13 

Photolodf:-

bre de Ira m · s 

œ 
Prod.tction f 1 ux laser 

compm.ante de r.Uérenc 

f1b.-c rtkeptrlce 

--- Hie! la~er-Dnpplcr. 

La.1er-!Joppl!'r e,ffecr. 

Le principe repose sur l'obtention d'un effet doppler par un faisceau laser se 
réflechissant sur les hématies de l'unité microcirculatoire. Le laser est un faisceau 
lumineux cohérent monochromatique à fréquence d'émission définie. Le faisceau 
incident, conduit à la sphère tissulaire étudiée par une fibre optique, est réflechi par les 
cellules tissulaire sans modification de fréquence, et par les hématies en mouvement 
avec modification de la fréquence par effet doppler. Par ailleurs, chaque hématie joue 
le rôle de source secondaire et fournit un faisceau incident. Ce phénomène se produit 
dans un volume hemisphérique de 1 mm de rayon partant de la surface cutanée. Des 
photodetecteurs recueillent le signal qui appartient alors au domaine de l'audible. La 
variable recueillie exprimée en volt peut être définie comme le produit du nombre 
d'hématie et de leur velocité dans le volume étudié (1 mm3). 

derme 
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Plusieurs facteurs peuvent modifier l'information recueillie : 

- Le contenu en hémoglobine, 
- le nombre de capillaires par champs, 
- }'hématocrite, 
- la pigmentation de la peau, 
- l'épaisseur de l'épiderme. 

b. Applications 

Le laser-doppler, par sa grande sensibilité, peut explorer les changements aigus du flux 
capillaire cutané, tant pathologique que pharmacologique. On peut compléter 
l'enregistrement de base par des épreuves dynamiques simples telles que l'hyperhémie 
réactionnelle obtenue après la pose d'un garrot, ou réaliser une épreuve vaso-active à 
la chaleur, l'appareil permettant un chauffage de la sonde jusqu'à 44°C par paliers de 
2°C. 

Les mesures de vélocité et d'amplitude du flux capillaire sont parfaitement 
reproductibles d'une semaine à l'autre, mais les variations inter-individuelles, pour des 
conditions hémodynamiques générales analogues sont importantes [62]. Il n'y a pas de 
corrélation avec l'âge, le poids, la fréquence cardiaque et la pression artérielle. 

Parmi ces multiples applications, on peut citer l'étude des réactions vasomotrices 
(acrosyndrome et phénomène de Raynaud), l'exploration des microangiopathies, 
l'appréciation des médications vasoactives, la chirurgie reconstructive et plastique 
[13,40]. 

La vélocimétrie par laser-doppler apparaît donc comme un moyen essentiel 
d'exploration de la microcirculation. Cependant, elle est très sensible aux moindres 
variations des conditions locales (froid, spasmes musculaires liés à l'immobilisation 
prolongée). La sonde optique doit être appliquée sur les tissus lors de l'enregistrement 
impliquant un risque d'infection. Enfin, elle fournit une information temporelle en un 
seul point, or, du fait des grandes variations spatiales de la microcirculation cutanée, 
il est préférable dans de nombreuses situations cliniques et expérimentales de faire une 
cartographie du flux sanguin plutôt qu'une étude temporelle en un site donné. 
Néanmoins, une cartographie de la microcirculation cutanée a été réalisée par laser-
âoppler fluxmétrie en utilisant la moyenne du flux et de la concentration en cellules 
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sanguines se déplaçant en chaque point sur des sites de 8 mm2 d'aire sur les 
fléchisseurs de l'avant bras de trois sujets [1 O]. 

C. Une toute nouvelle technique d'exploration : le Laser._ 
Doppler-Imageur 

Le Laser-Doppler-Imageur (LDJ) est une technique non invasive permettant de !éaliser 
une cartographie du flux sanguin dans les tissus superficiels. Elle utilise les propriétés 
de décalage frequentiel (effet doppler) dues aux particules en mouvement. 
Contrairement au laser-doppler classique qui fournit une information temporelle utilisée 
dans l'étude des réactions vasomotrices, le LOI fourni une information spatiale qui 
permet de quantifier le flux moyen sur une surface de quelques cm2, ainsi que son 
hétérogénéité. 

Le recueil des données est effectué de manière séquentielle sur la zone à étudier en 2 
à 3 minutes. Cet outil de recherche clinique, encore peu diffusé du fait de son prix, est 
particulièrement avantageux par rapport au laser-doppler classique lorsque 
l'hétérogénéité spatiale du flux est importante [38]. 

1. Principe 

Schéma 14 
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Lorsqu'un faisceau laser balaie de façon séquentielle un tissu vivant, les cellules 
sanguines en mouvement provoquent un effet doppler sur la lumière rétro-diffusée, 
laquelle est détectée par une photodiode et convertie en un signal électrique. A chaque 
point de mesure correspond une information proportionnelle à la perfusion du tissu en 
ce point. La valeur correspondante est mise en mémoire. 

A la fin de la procédure de balayage, le dispositif genère une image restituant la 
perfusion dans la zone explorée (surface explorée de 12 cm sur 12 cm). L'image est 
établie à partir de 4096 points de mesure. La profondeur d'exploration du faisceau laser 
est comprise entre 200 et 240 µ. L'enregistrement se fait en 4 minutes. 

Les performances du LDI ont été évaluées par l'utilisation d'un simulateur mécanique 
de flux. Le coefficient de correlation entre le flux estimé et la perfusion fournie par 
le simulateur mécanique de flux était de 0,996 [58]. 

Deux types de codage de l'image sont possibles : le mode relatif et le mode absolu. En 
mode relatif, à la plus grande valeur de perfusion obtenue est attribuée la valeur 100% 
et toutes les autres valeurs sont étalonnées à partir de ce maximum. En mode absolu, 
les valeurs limites sont présélectionnées par l'opérateur. Dans cette échelle, il existe six 
intervalles (les valeurs extrêmes étant 1 OO et 0 % ). 

Chaque intervalle est représenté par une couleur différente : rouge, orange, jaune, vert, 
bleu clair, bleu foncé et ce par ordre décroissant de vascularisation. 

L'arrière fond de couleur grise correspond à l'absence de perfusion. 

Les informations concernant l'image, le code de couleur, le nombre de site de mesure, 
les commentaires et coordonnées du patient sont présentées à gauche de l'image. 
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2. Analyse des données 

On peut réaliser : 

a. Un profil de penusion 

Il peut être tracé entre deux points arbitrairement choisis de l'image, ce qui informe sur 
les changements spatiaux du flux sanguin entre ces deux points. 

Exemple : figure n°1 : profil de perfusion du 3ème doigt après occlusion de ce dernier 
par un anneau en caoutchouc. On distingue en distalité une coloration bleue de faible 
ou de non perfusion alors que les autres doigts, normalement perfusés, sont colorés en 
vert, jaune et rouge. 

b. Une étude statistique 

Elle peut être réalisée entre deux aires de perfusion de l'image (calcul et affichage du 
nombre de pixels, de la moyenne et de la déviation standard et construction d'un 
histogramme de distribution de couleur). Cette manoeuvre est intéressante si la 
perfusion moyenne de différentes aires d'une même image ou d'images différentes doit 
être comparée. 

Exemple : Figure n°2 : brûlure du dos de la main de 4mm2 vue à 24 heures (excés de 
perfusion avec large zone d'hyperhémie entourant la brûlure avec croûte en formation 
au centre). Construction d'une aire de perfusion dans et hors de la brûlure. Les valeurs 
statistiques (moyenne et DS) et l'histogramme de distribution de couleur sont présentés. 

c. Une soustraction d'image 

Elle peut être obtenue entre deux clichés. De même, une valeur seuil peut être 
sélectionnée par l'opérateur, les valeurs de perfusion inférieures à ce dernier sont alors 
codées en gris (couleur d'arrière plan). 

En soustrayant une image d'une autre et en sélectionnant un seuil de l'image résultante, 
il est alors possible d'étudier la réponse vasculaire à un stimuli donné. 
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Exemple : Figure n°3 : Application de Trafuril (substance qui accroît la perfusion) 
dans une aire circulaire sur le dos de la main et prise d'image lors de l'application (A), 
15 minutes après (B), après soustraction sans seuil (C), après soustraction avec seuil 
de 10 % (D). 

3. Avantages du LDI 

Rappelons que le LDI fournit une information spatiale particulièrement intéressante du 
fait de l'hétérogénéité de la microcirculation cutanée. 

Contrairement au laser-doppler classique, le LDI n'utilise pas de fibre optique, il n'y 
a donc pas d'artéfact dû au mouvement des fibres. 

Surtout, le fait que la perfusion soit visualisable sans toucher aux tissus élimine tout 
problème septique et simplifie ainsi l'investigation clinique (technique non invasive). 

4. Applications du LDI 

Les principales applications du LDI décrites à ce jour sont du domaine de la recherche 
clinique : évaluation du traitement des insuffisants veineux chroniques ou chez les 
artériopathes de stade III ou IV, suivi des lambeaux et des greffes cutanées, brûlures, 
acrosyndromes, étude du flux dans le muscle squelettique, réflexe d'axone vasculaire. 

Application récente : étude de l'acroïodèse par LDI [6]. 

Il n'y a pas eu à ce jour d'exploration des escarres. 

Par contre, une étude à été faite [52] sur l'influence des changements de position chez 
des patients porteurs d'ulcères veineux de jambe. On a ainsi exploré les variations 
microcirculatoires provoquées par 20 mn de décubitus puis 20 mn de station debout 
chez 12 patients porteurs d'ulcères veineux. 
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Les résultats sont les suivants : les berges de l'ulcère sont les plus vascularisées, la 
station debout induit une vasoconstriction dans tous les sites (centre, berges et à 
distance de l'ulcère). 

Rappellons donc que la thermographie et la pléthysmographie permettent de mesurer 
le flux sanguin cutané global, mais sans différencier la circulation nutritionnelle de la 
circulation à visée thermorégulatrice. Une étude [33] a tenté de définir un indice 
prédictif de risque de développement d'escarre à partir de sondes thermométriques. Elle 
consistait en la mesure de la température cutanée (reflet du flux sanguin cutané) 
pendant et après application d'une pression de 50 KPa sur le grand trochanter. Le 
temps de récupération d'une température cutanée normale témoignait de la 
susceptibilité individuelle au risque d'escarre. 

La capillaroscopie permet une étude non traumatique de la microcirculation 
superficielle. 

La TcP02 est un bon élément d'appréciation dans l'étude de la microcirculation 
cutanée, pour quantifier la composante hypoxique et permettre l'appréciation objective 
d'une médication vasoactive. 

Le laser doppler, par sa grande sensibilité peut explorer les changements aigus du flux 
capillaire cutané tant pathologiques que pharmacologiques. 

L'inconvénient de la méthode réside dans le fait que l'information est temporelle et non 
spatiale. Une étude [60] a mesuré le flux sanguin cutané, avant et pendant l'application 
d'une pression sur le grand trochanter, dans une population d'adultes jeunes et de 
personnes âgées. Le flux sanguin cutané basal et l'accroissement de ce dernier lors de 
l'application de pression étaient identiques dans les deux populations. 

Une autre étude [ 4 7] retrouvait une pression artérielle systolique et moyenne plus 
basse, ainsi qu'un flux sanguin cutané plus faible chez des personne âgées porteurs 
d'escarres par rapport à une population âgée sans escarre. 

Enfin, le LDI est une technique nouvelle permettant d'obtenir une information spatiale 
sur le flux sanguin cutané. 

Nous allons donc étudier son application dans l'exploration des escarres. 
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1. Objectifs 

Notre étude vise à : 

- Valider le LDI dans l'étude des escarres, 
- caractériser les différents stades de l'escarre et leur cicatrisation, 
- rechercher d'éventuels indicateurs prédictifs de l'évolution d'une escarre à partir des 
indices de perfusion de cette dernière. 

II. Principe 

C'est d'obtenir une image L.D.I. couplée à une photographie macroscopique d'escarres 
(talons, sacrum, bord externe du pied) et ce, à quatre reprises consécutives, à une 
semaine d'intervalle. 

m. Matériel et méthode 

A. Matériel 

- Appareil photographique NIKON (grossissement 50 mm 1 : 18). 

- Laser doppler imageur: laser hélium-Néon, scanner optique comprenant deux miroirs 
dont les positions sont contrôlées par deux moteurs (Dynasyn AB, Sweden). 

- Ordinateur : Hewlett Packard 486,25 méga Hz. 

B. Population étudiée 

Hommes et femmes de plus de 75 ans porteurs d'une ou plusieurs escarres. 
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C. Méthode 

1. Recueil des données médicales 

Pour chaque patient, les données suivantes sont recueillies : 

- Antécédents médico-chirurgicaux, 
- motif d'hospitalisation, 
- localisation d'une ou plusieurs escarres, 
- taille en cm2, et stade de l'escarre (selon la classification de Yarkony). 

De plus, on réalise à JO et à J 21 le bilan suivant : 

- Bilan biologique (ionogramme sanguin, numération formule sanguine, albuminémie), 
- tension artérielle, 
- marqueurs anthropométriques (pli cutané tricipital en cm, circonférence du mollet en 
mm), 
- prélèvement d'escarre, 
- cotation selon l'échelle de Norton (échelle de risque d'escarre). 

Enfin, on note le devenir de l'escarre à J60. 

L'interprétation de ces différents marqueurs se fait en référence à des valeurs normales 
résumées dans les tableaux n ° 1, 2 et 3. 

La dénutrition est définie par une albumine sérique inférieure à 35 g/l, et d'une pré-
albumine inférieure à 0,20 g/1. 

2. Prise de vue et acquisition de l'image LDI 

On réalise d'abord une photographie macroscopique. On explore ensuite l'escarre par 
LDI. 

Le patient est en décubitus latéral, avec source laser située à 12 centimètres de l'escarre 
et perpendiculaire au plan de ce même escarre. 
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Echelle de NORTON et D'EXTON-SMITH 

c'est la plus ancienne et la plus utilisée en pratique. 
Elle est basée sur l'observation de cing critères cotés de 1 à 
4. Un score inférieur à 12 indique un risque élevé de dévelop-
per des escarres. 

CRITERES 

Condition 
générale 

Etat mental 

Activité 

Mobilité au lit 

Continence 

OBSERVATIONS 

bonne 
moyenne 
pauvre 
mauvaise 

alerte 
apathique 
confus 
stuporeux 

ambulant 
se déplace avec aide 
confiné à la chaise 
alité 

entière 
légèrement limitée 
très limitée 
nulle 

continent 
occasionnellement 
incontinent 
incontinence urinaire 
incontinence fécale 

PONDERATION 

4 

3 

2 

1 

4 

3 

2 

1 

4 

3 

2 

1 

4 

3 

2 

1 

4 

3 

2 

1 

Tableau n°1 échelle de NORTON et D'EXTON-SMITH 



56 

Tableau 11° 2 
.Mesures anthropométriques chez la femme 

Mesures Anthr~pométriq'ues - Femme 

c CIRCONFERENCE BRACHIALE ] IC CIRCONF~RENŒ_ DU_ MOLLET 

)6 

)4 42 

JI 40 

JQ J8 

1q Jè 

5 
26 )4 

2'• JI 

11 JO 

11) 1A 

65 70 85 60 65 70 75 '0 85 

Age ~ge 

PLI CUTANE TRICIPITAL L - PLI CUTANE sous SCAPULAIRE ] 

60 65 70 75 RO 85 

Age 
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Tableau 11° 3 

Mesures anthropométriques chez l'homme 

Mesures Anthropométriques - Homme 

CIRCONFERENCE BRACHIALE CIRCONFERENCE DU MOLLET 

42 

34 40 

32 38 

E 30 E 36 
Q Q 

28 34 

26 32 

24 30 

65 70 75 80 85 

Age Age 

PLI CUTANE TRICIPITAL PLI CUTANE SOUS SCAPULAIRE 

60 65 . 70 75 80 85 60 65 70 75 80 85 

Age 
Age 
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On obtient alors une cartographie de perfusion d'une surface de 12 centimètres sur 12 
centimètres couvrant l'escarre et sa périphérie, laquelle est mise en mémoire. 

3. Traitement de l'image 

A la quatrième et dernière séance (J 21), l'analyse de l'image commence. 

a. Codage de l'image en mode relatif 
(utilisation des données brutes d'indice de perfusion de l'image native). 

Sur l'image native sont calculés trois indices de perfusion, sur le quatrième cliché : 

- Perfusion globale (P.G.), 
- perfusion au centre (P.C.), 
- perfusion en berge inférieure de l'escarre (P.B.). 

Nous construisons tout d'abord un rectangle incluant la totalité de l'escarre, dans lequel 
nous calculons la perfusion moyenne (Mean) et la déviation standard (S.D.). 

Ensuite, nous reportons deux carrés de 36 points de mesure, l'un au centre de l'escarre 
et l'autre en berge inférieure. 

Puis, nous calculons de nouveau la perfusion moyenne et la déviations standard. 

Ces trois manoeuvres sont répétées sur les trois clichés antérieurs (J 0, J 7, J 14) 
rectangle de même surface, carré de 36 points de mesure au centre et en berge 
inférieure de l'escarre. 

Cette méthode permet de prendre en compte la réduction prévisible de surface de 
l'escarre de J 0 à J 21, et d'obtenir ainsi une surface de perfusion maximale sans 
déborder de la surface totale de l'escarre. 

Au cours de l'étude, nous avons constaté que les régions non vascularisées de l'escarre 
(codées en gris au LDI) n'étaient pas prises en compte dans le calcul de l'indice de 
perfusion, alors qu'elles auraient du être codées à O. De ce fait, l'indice de perfusion 
était arbitrairement augmenté. Pour palier à cette lacune, un indice de perfusion corrigé 
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a été créé selon la formule : Indice de perfusion corrigé = Indice de perfusion calculé 
en mode relatif x Nombre de points de mesure pris en compte par l'appareil/ nombre 
de points de mesure théorique (figures n° 4, 5 et 6 : exemple de la patiente 13 Pb). 

b. Codage de l'image en mode absolu 

Cette manoeuvre consiste à choisir une valeur seuil supérieure et inférieure de 
perfusion dans le codage de l'image. Ces deux valeurs seront conservées pour une 
escarre donnée de la première à la quatrième exploration permettant ainsi, à titre 
iconographique, de suivre l'évolution de l'escarre ; l'échelle des couleurs étant ici la 
même du premier au quatrième examen. A l'opposé, dans le codage relatif, l'appareil 
pré-séléctionne une nouvelle échelle de couleur à chaque exploration. 

4. Analyse 

Les données qualitatives et quantitatives sont saisies sur ordinateur PC, avec la base 
de donnée Smart, et l'analyse statistique utilise le logiciel SPSS/PC +. Les données 
qualitatives sont exprimées en pourcentage et comparées par le test de CHI2. Les 
données quantitatives sont analysées par des tests non paramètriques en raison des 
faibles effectifs (Wilcoxon et tests de Mann et Whitney). Pour faciliter la lecture des 
résultats, les valeurs sont exprimées par leur moyenne et <leur déviation standard. 

IV. Résultats 

On obtient ainsi pour chaque patient : 

- Leurs antécédents, 
- leur motif d'hospitalisation, 
- leur bilan sanguin et tension artérielle, leurs paramètres anthropométriques, cotation 
selon l'échelle de Norton à J 0 et J21 (tableaux n° 4 et 5), 
- les stades des escarres à JO, J7, J14 et J21 (tableau n° 6), 
- les mensurations des escarres en cm2 à JO, J7, Jl4 et J21 (tableau n° 7), 
- quatre photographies macroscopiques, 
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Figure n° 4 

Calcul de la perfusion sur la totalité de l'escarre 
(patient 13 Fb). 
- Perfusion moyenne (Mean) : 1,52 
- Déviation standard (SD) : ± 1,78 
- Nombre de points de mesure (n) : 444 
Commentaire : 
Surface de mesure correspondant à 484 points de 
mesure théorique .. Seuls 444 points sont pris en 
compte pour le calcul de la perfusion moyenne. 
indice de ;perfusion corrigée : 

Figure 11 ° 5 

} 52 X 444 = J ,39 
484 

Ca lcul de la perfusion moyenne au centre de 
l' esca rre (carré de 36 points de mesure) . 
- Mean : 0,50 
- SD : ± 0,21 
- n : 26 
Commentaire : 
l 0 points de mesure ne sont pas pris en compte 
clans le calcul de la perfusion moyenne. 
Indice de perfusion corrigé : 

Figure 11 ° 6 

0 50 X 26 = 0,36 
36 

Calcul de la perfusion moyenne en berge inférieure 
de l'escarre (carré de 36 points de mesure) . 
- Mean : 3,26 
- SD : ± 2,11 
- 11 : 36 
Comm entaire : 
Les 36 points sont pris en compte pour la mesure. 
Indice de perfusion corrigée : 

3,26 X 36 = 3,26 
36 



Tableau n° 4 
Recueil des données médicales à JO 

Identité Age Antécédents Motif Ionogmmme NFS Bilan nutritionnel Pli cutané 
d'hospit sanguin (albuminémie) tricipital 

g/l en mm 

l F 99 Insuffisance canliaque Prothèse de Normal Anémie 32 50 
hanche 

2F 8-' HTA Prothèse de Normal Anémie 32 75 
hanche 

3 F 79 Insuffisance canliaque, Prothèse de Nonnal Anémie 31 48 
AOl\11, HTA, DNID hanche 

4H 81[) lnsutlïsance canliaque, Prothèse de Deshydratation Anémie 20 70 
AOl\11 hanche 

5F 88 sans antécédent Prothèse de Deshydratation Anémie 26 65 
hanche 

6H 8:5 AOl\11 Prothèse de Normal Anémie ,-_, 60 
hanche 

7F 90 HTA, DNID Prothèse de Deshydratation Anémie 21 75 
hanche 

8F 83 Insuffisance canliaque, Prothèse de Normal Nonnale 32 65 
HTA hanche 

9 F 75 DNID Prothèse de Deshydratation Anémie 38 50 
hanche 

10 F 92 AOl\11, HTA Autre Normal Anémie 38 60 

11 F 78 HTA Prothèse de Normal Normale 3-' 55 
h:inche 

12 F 93 sans antécédent Prot!lèse de Normal Anémie 23 50 
hmche 

13 F 94 AOl\11 Pronèse de Nonnal Anémie 20 70 
hmche 

légende: - Identité du patient: patients numérotés de 1 à 13 avec F (femme) et H (homme) 
- Antécédents : AOMI (artériopatl1ie oblitérante des membres inférieurs) 

Ci~onférence TA 
du mollet 

en cm 

25 120170 

28 130170 

26,5 120/60 

23 120/80 

28 150/60 

26,5 120/60 

25 110/50 

25 120/60 

30 110170 

28 120170 

30 120/60 

27 110/60 

27 120170 

Prélèvement 
d'escarre 

Bacille gram 
négatif 

Pas de germe 
pathogène 

Bacille gram 
négatif 

Bacille gram 
négatif 

Bacille gram 
négatif 

Pas de germe 
pathogène 

Bacille gram 
négatif 

Bacille gram 
négatif 

Pas de germe 
pathogène 

Cocci gram 
positif 

Pas de germe 
pathogène 

Pas de germe 
pathogène 

Pas de germe 
pathogène 

Echelle 
de 

Norton 

13 

14 

10 

7 

16 

6 

12 

9 

8 

19 

18 

6 

14 

<J) 
1--' 



A.JO 

Identité lonogr.amme 
sa111guin 

l F Normal 

2F Normal 

5 F Desh;rùratation 

6H Normal 

7F Desh;rdratation 

13 F Normal 

A J21 

1 F Nonnal 

2F Normal 

5 F Normal 

6H Nonnal 

7F Nonnal 

13 F Normal 

Tableau n° 5 
Evaluation des paramètres anthropométriques de JO à J2 l (étude faite sur 6 patients) 

NFS Bilan nutritionnel Pli cutané tricipital Circonférence Prélèvement Echelle de Norton 
(albuminémie) en mm du mollet d'escarre 

g/l en cm 

Anémie 32 50 25 Bacille gram 13 
négatif 

Anémie 32 75 28 Pas de germe 14 
pathogène 

Anémie 26 65 28 Bacille gram 16 
négatif 

Anémie 27 60 26,5 Pas de germe 6 
pathogène 

Anémie 21 75 25 Bacille gr.am Il 
négatif 

Anémie 20 70 27 Pas de germe 14 
pathogène 

Anémie 37 52 27 Cocci gram 17 
positif 

Normale 38 73 29 Pas de germe 16 
pathogène 

Anémie 35 64 29 Bacille gram 18 
négatif 

Normale 31 60 27 Cocci gram 9 
positif 

Anémie 20 76 26 Bacille gram 9 
négatif 

Anémie 35 70 28 Pas de germe 17 
pathogène 

(j) 
N 



Tableau n° 6 
Evolution du stade des escarres de JO à J21 chez 6 patients 

l ldenfüé du patient Topographie de l'escan"e Stade de l'escan"e 

.J) J7 J14 

1 F Talon IV fibrineux IV bourgeonnant III bourgeonannt 

2 F Talon IV nécrotique III nécrotique III nécrotique 

5 F Talon III III nécrotique III fibrineux 

6 H Bord externe du pied III bourgeonnant III bourgeonnant III bourgeonnant 

7 F Sacrum IV nécrotique IV bourgeonnant IV bourgeonnant 

13 F a Bord externe du pied III III bourgeonnant III fibrineux 
b ······························································································ ................................................................ ............................................................. ........................................................... 

Talon II III nécrotique III fibrineux 

J21 

III bourgeonnant 

III nécrotique 

III fibrineux 

III bourgeonnant 

IV bourgeonnant 

III fibrineux ........................................................ 
III fibrineux 

(J) 
w 



Tableau n° 7 
Mensurations des escarres en cm2 de JO à J2 l 

Identité du patient Topographie de l'escan-e Mensurations de l'escan-e 

.J) J7 J14 

1 F Talon 30 cm2 16 cm2 10,5 cm2 

2 F Talon 12 cm2 12 cm2 10,5 cm2 

5 F Talon 25 cm2 27 cm2 14 cm2 

6 H Bord externe du pied 6 cm2 5,25 cm2 4,5 cm2 

7 F Sacrum 54 cm2 90 cm2 90 cm2 

13 F a Bord externe du pied 2,55 cm2 2,90 cm2 1,05 cm2 
b 

.............................................................................................. ................................................................ ............................................................. ........................................................... 
Talon 20 cm2 18 cm2 14 cm2 

J21 

7cm2 

10 cm2 

12 cm2 

4,5 cm2 

81 cm2 

1,8 cm2 
OOoooooo00000000oOOOOOOoOoOOOOOOOooH000000000o0ooooOO 

12 cm2 

(j} 
~ 
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- quatre images LDI avec le calcul des indices de perfusion corrigé sur la totalité de 
l'escarre, au centre et en berge inférieure de ce dernier, 
- et, le devenir de l'escarre à J60. 

Deux types d'études sont alors réalisées une étude transversale et une étude 
longitudinale. 

A. L'étude transversale 

Elle a pour but de calculer les indices de perfusion aux différents stades de l'escarre, 
et de rechercher d'éventuels indicateurs prédictifs de l'évolution d'une escarre. 

1. Etude descriptive de la population 

14 escarres ont été étudiées chez 13 patients (11 femmes et 2 hommes). La patiente 
n° 13 était porteuse de 2 escarres. 

On retrouve : 

- Une hypoalbuminémie dans 1 OO % des cas, avec une dénutrition sévère dans 46 % 
des cas (!'albuminémie est inférieure à 30 g/l), 
- une anémie dans 85 % des cas, 
- des paramètres anthropométriques (pli cutané tricipital et circonférence du mollet) 
inférieurs au 1 Oème percentil dans 1 OO % des cas, 
- une cotation à risque d'escarre sur l'échelle de Norton (si inférieur à 12) dans 46 % 
des cas, 
- une colonisation de l'escarre par des bactéries pathogènes dans 50 % des cas (15 % 
de cocci gram positif, 85 % de bacille gram négatif), 
- des facteurs de risque cardiovasculaires (artériopathie oblitérante des membres 
inférieurs, insuffisance cardiaque, HT A) dans 77 % des cas ; et un diabète non 
insulino-dépendant dans 23 % des cas. 

Sur les cinq patients artériopathes étudiés, trois étaient porteurs d'escarres talonnières, 
un porteur d'escarre au bord externe du pied, et un patient porteur d'escarre de talon 
et du bord externe du pied. 
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Un des deux patients présentant une escarre sacrée avait des antécédents de diabète 
non insulino-dépendant. 

Sur les trois patients décédés en trois semames, un était artériopathe, un autre 
diabètique et le dernier artériopathe et diabétique (tableau n° 8 : Indices de perfusions 
corrigés, stades et mensurations des escarres des trois patients décédés en 3 semaines). 

Sur les cinq patients artériopathes suivis à 2 mois, deux sont décédés, un a vu son 
escarre sans évolution significative, deux ont eu une évolution favorable, dont une 
cicatrisation complète de l'escarre. 

Notons enfin, que la plus forte pression moyenne à JO a été retrouvée sur une escarre 
du bord externe du pied de stade III, bourgeonnante chez un patient artériopathe. 

Le dévenir des escarres à J60 : 

- Cinq patients sont décédés (escarres persistantes pour les cinq), 
- trois escarres ont cicatrisé, 
- deux escarres ont régressé de stade et de diamètre, 
- quatre escarres n'ont pas eu d'évolution significative (même stade de JO à J60). 

2. Indices de penusion aux différents stades de l'escarre 

(Figures n° 7, 8, et 9 : histogrammes de perfusion. Perfusions corrigées globales, au 
centre et en berge inférieure de 39 escarres). 

a. Perl'usion glo baie de l'escarre 

L'étude a porté sur des escarres de stade II, III et IV (stades la, lb, V et VI non 
observés lors de l'étude). 

(Tableau n° 9 : moyenne des indices de perfusion corrigés. Perfusion globale, au centre 
et en berge inférieure de l'escarre). 

Les moyennes d'indices de perfusion globale cornges s'ordonnent ainsi par üïdïe 
décroissant: escarres de stade III, escarre de stade II et escarre de stade IV. L'analyse 
de variance ne montre pas de différence significative (p : 0,22). 



Identité du patient 

3 F 

4 H 

9 F 

Tableau n° 8 
Indices de perfusion, stades et mensurations des escarres des 3 patients décédés à 3 semaines 

Topographie de l'escane Indices de pe1fusion conigés ou IPC, stade et mensuration de l'escan-e 

.J) J7 J14 J21 

Talon . Perfusion globale (PG) .PG .PG 
IPC : 0,89 IPC : 0,80 IPC : 1,09 
. Perfusion au centre de 
l'escarre (PC) .PC . PC Patiente décédée 
IPC : 0,71 IPC : 0,61 IPC : 1,31 
. Perfusion en berge en 18 jours 
inférieure (PB) . PB . PB 
IPC: 2,29 IPC : 2,26 IPC : 1,52 
. Stade IV fibrineux . Stade IV fibrineux . Stade IV 
. Diamètre : 30 cm2 . Diamètre : 42 cm2 . Diamètre : 49 cm2 

Talon .PG .PG .PG 
IPC: 0,86 IPC : 2,72 IPC : 1,18 
. PC . PC . PC Patient décédé 
IPC: 0,87 IPC: 0,35 IPC : 0,07 
. PB .PB . PB en 21 jours 
IPC : 1,65 IPC : 5,20 IPC: 3,98 
. Stade III nécrotique . Stade III fibrineux . Stade IV 
. Diamètre : 15,7 cm2 . Diamètre : 18 cm2 . Diamètre : 25 cm2 

Talon .PG 
IPC : 0,30 
. PC Patiente décédée 
IPC : 0,16 
. PB en 3 jours 
IPC : 1,01 
. Stade III 
. Diamètre : 20 cm2 

(]} 
'.] 



PGCOR 

Count 
0 
2 
5 
7 
7 
7 
2 
3 
1 
3 
0 
1 
0 
0 
0 
1 
0 

CECOR 

Count 
1 

11 
10 
4 
1 
1 
1 
3 
2 
1 
0 
1 
2 
0 
0 
1 
0 

Midpoint 
.0 1 

.31--

68 
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Figuœ 11° 7 
Histogmmme de pe1fusio11 globale 
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Figure n° 8 
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Histogramme de perfusion du centre des escarres 



BIC OR 

Count 
4 
2 
6 
4 
4 
2 
2 
3 
3 
1 
3 
1 
1 
0 
1 
1 
1 

69 

Midpoint 
1.01----:-----
1.3 lmi·---
1.6 1-------------
1.9 1- -· -2.21 =-
2.s 1------
2.8 l·-----3.11------
3.4 1--------
3.7 1----4.0 lw =-
4.31•·--
4.61----
4.9 1 • 

s.21-=-
s.s 1.:-
5.81:-

1 .... + ... .I .... + .... I. ... + .... I. ... + .... I. ... + ... .I 
0 2 4 6 8 

Histogram frequency 

Figure 11° 9 

10 

Histogramme de perfusion en berge inférieure des escarres 



Tableau n° 9 
Moyenne des indices de penusion conigés suivant les stades de l'escan~ (39 escan~s) 

1 1 

Stade II Stade Ill Stade IV 

SD M SD M SD M 

Pe1fusion globale conigée 1,31 ± 0,54 1,65 ± 1,01 1,11 + 0 51 
- ' 

Peafusion conigée 
au centre 0,74 ± 0,86 0,95 ± 1,00 0,90 ± 0,89. 

de l'escruiœ 

Peafusion conigée 
en berge infé1ieuœ 2,80 ± 0,62 2,53 ±1,25 2,87 ± 1,48 

de l'escan~ 

Légende: M: Moyenne 
SD : Déviation standard 

Perfusion moyenne sur talons sains : 0,34 ± 0,074 (étude sur 11 talons sains) 

Analyse 
de variance 

p: 0,22 

p: 0,95 

p: 0,74 ·-

---.] 
0 
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b. Petfusion moyenne des trois principales phases observées dans la 
cicatrisation d'une escarre (nécrose, fibrine, bourgeonnement). 

La perfusion moyenne est calculée dans une surface de 36 points de mesure ciblée en 
pleine nécrose, en pleine fibrine, en plein bourgeonnement (tableau n° 10 et figures n° 
1 0, 11 et 12). 

Les indices de perfusion corrigés s'établissent ams1 par ordre décroissant 
bourgeonnement, fibrine, nécrose. 

La nécrose est ici non vascularisée (couleur grise uniforme au LDI, aucun point n'est 
pris en compte pour le calcul de l'indice de perfusion). 

La fibrine est vascularisée (couleur bleue uniforme au LDI, tous les points sont pris 
en compte). 

Le bourgeon charnu est le plus vascularisé (couleur rouge et jaune au LDI, tous les 
points sont pris en compte). 

Les moyennes des indices de perfusion corrigés suivant l'aspect macroscopique de 
l'escarre sont reportées dans le tableau n° 11. 

Dans notre étude, les indices de perfusion cornges des escarres nécrotiques et 
fibrineuses sont proches, les escarres bourgeonnantes étant les plus vascularisées. 

3. Recherche d'indicateurs prédictifs de l'évolution de l'escarre 
(par les indices de perfusion corrigés à partir du premier cliché LDI). 

Cette étude sera faite en corrélation avec les autres paramètres prédicitfs : antécédetns 
du patient, bilan sanguin, paramètres anthropométriques, échelle de Norton. 

a. Tous stades et toutes localisations confondus 

La plus haute perfusion globale corrigée est obtenue chez le patient n° 6 : escarre de 
bord externe du pied de stade IV bourgeonnant. A trois semaines, l'escarre s'est 
améliorée (stade III bourgeonnant, avec régression de diamètre), elle a cicatrisé à deux 
mois. 



Tableau n° 10 
Indices de perfusion corrigés dans une surface de 36 points de mesure en pleine nécrose, 

en pleine fibrine, en plein bourgeonnement 

Escan-e nécrotique Escan-e fib1ineuse Escan-e bourgeonnante 

Peifusion moyenne 0 0,41 6,86 

Déviation standard 0 + 0 12 - ' ± 2,04 

Nombre de points de mesuœ 0 36 36 

Indices de pe1fusion conigés 0 0,41 6,86 

'.J 
f\) 
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Figure n° 10 
Escarre de stade III nécrotique (LOI et mac roscopie). 
Perfusion moyenne en pleine nécrose : 0 ( a uc un point de mesure) 

Figure n° 11 

Escarre de stade III fibrineuse. 
Perfusion moyenne en pleine fibrine 0,41 ( 36 points de mesure). 

Figure n° 12 
Escarre de stade III bourgeonnante. 
Perfusion moye nn e en ple in bourgeonne ment 6 , 86 ( 36 points de mesure ) 

~ \ 



Tableau n° 11 
Moyenne des indics de perfusion corrigés suivant l'aspect macroscopique de l'escarre 

(32 escarres) 

Escan~s nécrotiques Escan~s Escan~s 

fibrineuses bourgeonnantes 

M SD M SD M SD 

Penusion globale conigée 1,08 ± 0,76 1,06 ± 0,37 1,86 ± 1,01 

Penusion conigée 
au centœ 0,23 ± 0,18 0,31 ± 0,12 1,38 ± 0,94 

de l'escan~ 

Perfusion conigée 
en berge inf ériem~ 2,40 ± 1,33 2,34 + 1 02 - ' 2,96 ± 1,47 

de l 'escru1~ 

Légende: M: moyenne 
SD : déviation standard 

Analyse 
de 

vruiance 

p = 0,10 

p = 0,01 

p = 0,59 

...J 

.!::> 
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Notons que ce patient (n° 6) est artériopathe (artériopathie de stade IV) et présentant 
à JO une anémie normocytaire, une hypoalbuminémie à 27 g/l, et une cotation sur 
l'échelle de Norton à 6. 

La plus faible perfusion globale corrigée est obtenue chez la patiente n° 2 : escarre de 
talon de stade IV nécrotique ; et évolution positive à deux mois : stade III 
bourgeonnant avec régression de diamètre. Cette patiente présentait à JO une anémie 
normocytaire, une hypoalbuminémie à 32 g/l et une cotation à 14 sur l'échelle de 
Norton. 

b. Suivant la localisation de l'escarre 

Notre étude a porté sur dix escarres talonnières, deux escarres sacrées, deux escarres 
de bord externe du pied. 

Dans les escarres talonnières, la perfusion globale corngee vane de 0,30 chez la 
patiente n° 9 (patiente décédée en trois jours) à 2,66 chez la patiente n° 11 (escarre 
fermée à deux mois). 

Dans les escarres sacrées, la perfusion globale corrigée varie de 0,39 chez la patiente 
n° 7 (escarre de stade IV nécrotique) à 2,15 chez la patiente n° 12 (escarre de stade 
III bourgeonnante). Ces escarres étaient stables à trois semaines (même stade et même 
diamètre), ces deux patientes sont décédées à deux mois. Notons par ailleurs que la 
patiente n° 7 décompensait un diabète, et que la patiente n° 12 était grabataire. 

Dans les escarres de bord externe du pied, la perfusion globale corrigée varie de 3,33 
chez le patient n° 6 (escarre de stade IV bourgeonnant) à 1,59 chez la patiente n° 13 
(escarre de stade III). Ces deux patients présentaient une artériopathie respectivement 
de stade IV et de stade III. 

c. Suivant le stade de l'escarre 
(étude faite sur escarre talonnière) 

Pour une escarre de stade II, la perfusion globale corrigée la plus basse est de 1,06 
(cicatrisation de l'escarre à deux mois), la perfusion globale corrigée la plus élevée est 
de 2,01 (escarre persistante à deux mois). 
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Pour une escarre de stade III, la perfusion globale corrigée la plus basse est de 0,30, 
elle est retrouvée chez une patiente décédée en trois jours. La valeur la plus haute est 
de 2,66 et s'accompagne d'une cicatrisation complète de l'escarre à trois semaines. 

Pour une escarre de stade IV, les perfusions globales corrigées, s'échelonnent de 0,59 
à 0,95 (évolution positive dans les deux cas à deux mois : régression de stade et de 
diamètre). 
(tableau n° 12 : moyenne des indices de perfusion corrigés à JO en surface globale, 
centre de l'escarre et berge de l'escarre). 

Population 1 : cicatrisation de l'escarre, ou régression de stade et de diamètre à deux 
mois). 

Population 2 persistance de l'escarre au même stade, ou aggravation, ou patient 
décédé. 

(Tableau n° 13 : moyenne des autres paramètres prédictifs dans les populations 1 et 
2). 

B. L'étude longitudinale 

1. Evolution d'une escarre a partir de l'image LDI codée en 
mode absolu couplée à la photographie macroscopique : 
étude iconographique 

(Figures n° 13, 14, 15 et 16 : escarres de talon à JO, J7, J14 et J21). 

On retrouve la nécrose, codée en gris ; la fibrine, codée en bleu foncé ; la couronne 
de bourgeonnement périphérique, codée en rouge. Notons qu'une escarre classée de 
stade II, selon la classification de Yarkony présente dès ce stade des plages de nécrose. 



Tableau n° 12 
Moyenne des indices de perfusion corrigés à JO en surface globale de l'escarre, 

centre de l'escarre, berge inférieure de l'escarre (14 escarres). 

Population 1 Population 2 

M SD M SD 

Pe1fusion globale conigée 1,54 ± 0,94 1,05 ± 0,86 

Pe1fusion colligée au cent:rn de l'escan-e 1,03 ± 0,93 1,07 ± 1,03 

Petfusion conigée en berge infé1ieuœ de l'escan-e 2,44 ± 0,76 1,98 ± 1,09 

Légende: M: Moyenne 
SD : Déviation standard 

Population 1 : Cicatrisation ou bonne évolution de l'escarre à 2 mois (régression de stade et de diamètre) 

Population 2 : Persistance de l'escarre au même stade ou aggravation ou décès à 2 mois. 

Mann-Withney 

p = 0,09 

p = 0,60 
--J 
--J 

p = 0,09 



Albuminémie 

Pli cutané tricipital en mm 

Circonférence du mollet en cm 

Pression artérielle systolique en mm Hg 

Presision artérielle diastolique en mm Hg 

Echelle de Norton 

Légende: M: Moyenne 
SD : Déviation standard 

Tableau n° 13 
Moyenne des autres paramètres prédictifs à JO 

( 14 escarres chez 13 patients) 

Population 1 

M SD 

30,50 ± 6,25 

58 ± 10,36 

27,50 ± 2,07 

121 ± 4,08 

66 ± 5,16 

14 ± 4,60 

Population 1 : cicatrisation ou bonne évolution de l'escarre à 2 mois (régression de stade et de diamètre) 

Population 2 : persistance de l'escarre au même stade ou aggravation ou décès à 2 mois. 

Population 2 

M SD 

26,37 + 6 65 - ' 
63,14 ± 14,14 

26,75 ± 2,65 

120 ± 13,09 

63 ± 9,16 

10 ± 3,54 

-..J 
CXl 
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Figures n° 13, 14, 15 et 16 

Figure n° 13 

Escarre de stade II. 
Plage de nécrose centrale 
débutante (couleur grise) 
Taille de l'escarre (T) : 
20 cm2 

Figure n° 14 

Escarre de stade III 
nécrotique. 
Plage de nécrose centrale 
(couleur grise). 
Hyperhémie périphérique 
(couleur rouge) . 
T : 18 cm2 

Figure n° 15 

Escarre de stade III 
fibrineux. 
Plage de fibrine central e 
peu vascularisée 
(couleur bleue foncée). 
T : 14 cm2 

Figure n° 16 

Escarre de stade III 
fibrineux. 
Plage de fibrine centrale 
(couleur bleue foncée). 
T : 12 cm2 

Evolution d'une escarre talonnière à JO, J7, Jl4 et J21 (patiente 13 Fb). 
Codage de l'image en mode absolu (valeur seuil inférieure : 0,5 ; valeur 
seuil supérieure : 5). 
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2. Evolution des indices de peifusion conigés de sept escarres 
sur vingt et un jours 

a. Evolution de l'indice de pe.rl'usion globale conigé 

La première chose à noter est que, sur sept escarres étudiées, trois ont régressé de 
stade ; trois ont conservé le même stade, une s'est aggravée (en passant du stade II au 
stade III fibrineux). 

On constate que l'indice de perfusion le plus élevé est retrouvé 5 fois/7 à J7, 1 fois/7 
à JO et 1 fois/7 à 12 l, enfin 4 fois/7 au stade de bourgeonnement. Notons par ailleurs, 
que c'est sur une escarre sacrée que la plus forte perfusion est retrouvée à J21 (les 
autres escarres étaient talonnières pour quatre d'entre elles, et de bord externe du pied 
pour deux d'entre elles). 

b. Evolution différentielle au centre et en berge inférieure de l'escarre 

Notons d'abord qu'a partir de 28 clichés LDI (7 escarres explorées à 4 reprises), les 
indices de perfusions corrigés s'ordonnent de la sorte par ordre décroissant : 

- 25 fois/28 : perfusion en berge inférieure (P.B.), perfusion sur la surface globale de 
l'escarre (P.G.), perfusion au centre de l'escarre (P.C.), 
- 2 fois/28 : P.B., P.C., P.G., 
- 1 fois/28 : P.C., P.B., P.G. 

L'indice de perfusion le plus élevé au centre de l'escarre est retrouvé 4 fois/7 à 114, 2 
fois/7 à JO, 1 fois/7 à J21. Il accompagne 2 fois/7 la plus forte valeur de perfusion 
globale, on le retrouve 4 fois/7 au stade de bourgeonnement. 

L'indice de perfusion le plus élevé en berge inférieure de l'escarre est retrouvé 5 fois/7 
à J7 et 2 fois/7 à J21. Il est 4 fois/7 concomitant à la plus haute valem de perfusion 
globale de l'escarre, 4 fois/7 au stade de bourgeonnement. 

(Tableau n° 14 : moyenne des indices de perfusion corrigés de JO à J21). 

(Figure n° 1 7 : représentation schématique des indices de perfusion corrigés). 
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Perfusion globale conigée 

Penusion conigée 
au centre 

de l'escan-e 

Perfusion conigée 
en !berge inférieure 

de l 'escan-e 

Tableau n° 14 
Moyenne des indices de perfusion corrigés de JO à J2 l 

(7 escarres chez 6 patients, soit 28 escarres) 

.J) 1 J7 1 J14 

1,26 2,17 1,37 

0,63 0,94 0,99 

2,18 3,57 2,36 

1 .nl 

1,40 

0,74 

2,81 

1 

Ù) 
1--' 



FIG N°17: EVOLUTION DES INDICES DE PERFUSION CORRIGES DE JO A J21 

4 

3,5 
Cil 

~ 

i 3 

z 2, 5 
0 
H 

1 2 

~ 1,5 
Cil 
t} 
H 1 

~ 
H 

0,5 

0 

JO 

p 0,020 

p 0,020 

p 0,678 

• PG : perfusion sur la surf ace 
globale de l'escarre 

p (test de Wilcoxon) significatif 

J7 

p 0,010 

p 0,109 

p 0,859 

TEMPS 

----o-- PC : perfusion au centre de 
l'escarre 

p 

p 

J14 

• 

en berge de l'escarre (de JO à J7 et de J7 à Jl4) 

en surface globale de l'escarre (de JO à J7) 

0,735 

0,932 

PB : perfusion 
de l'escarre 

J21 

en berge inférieure J 

OJ 
[\) 



83 

V. Discussion 

Notre étude nous amène à faire deux remarques préliminaires. 

Sur 14 escarres étudiées, 10 étaient de localisation talonnière, 2 étaient sacrées et 2 
étaient retrouvées en bord externe du pied. Le facteur étiologique essentiel de l'escarre 
est la pression, et cette dernière étant, chez un patient alité, de 50 mm Hg au niveau 
du sacrum, contre 40 mm Hg au niveau du talon, on s'étonne donc du faible 
pourcentage d'escarre sacrée. 

On remarque ensuite que la pathologie à l'origine de l'hospitalisation de la population 
étudiée était orthopédique chez 12 patients sur 13. On peut donc s'étonner de ce très 
fort pourcentage au regard des études antérieures : 48 % des patients porteurs 
d'escarres venaient d'orthopédie selon P. Schneider [ 46], 50 % selon Y. Delomier [20]. 

A ces deux constatations, il y a une seule explication. L'étude des escarres par LDI 
nécessitait la mobilisation des patients (appareillage lourd imposant le transport des 
patients au laboratoire). Celà interdisait le suivi des malades porteurs de pathologies 
aiguës (phlébite, insuffisance cardia-respiratoire) ou totalement grabataire. 

Le LDI apparait donc comme une toute nouvelle méthode d'exploration de la 
microcirculation, il n'y avait pas eu jusqu'à ce jour d'application aux escarres. 
L'avantage de cette méthode, outre son innocuité, réside dans le fait qu'elle donne une 
cartographie de l'escarre (étude spaciale sous l'angle microcirculatoire). Sa 
reproductibilité est bonne (coéfficient de variation à 8 %). 

On peut porter à son discredit la lourdeur de l'appareillage, nécessitant la mobilisation 
des patients (inconvénient notoire dans un cadre gérontologique). L'inconvénient 
majeur de cette technique réside dans la faible profondeur d'exploration du faisceau 
laser (200 à 240 microns). Or, on sait que l'épiderme est non vascularisé, et que son 
épaisseur est accrue en région palma-plantaire (site de notre étude). 

De plus, les muscles et le tissu sous cutané sont plus sensibles à la pression que le 
derme et l'épiderme (l'atteinte initiale débutant en profondeur avec extension secondaire 
vers la surface de la peau). Or, le LDI ne reflète que la circulation superficielle. 
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Enfin, sa faible profondeur d'exploration rend l'exploitation de l'image LDI difficile dès 
lors que le faisceau laser balaye une escarre nécrotique ou fibrineuse. 

A. Discussion concernant la population étudiée 

On remarque d'abord l'extrême fréquence de la dénutrition dans notre population 
(100% des cas, avec une dénutrition sévère dans 50 % des cas). La malnutrition 
protéino-énergétique affectait 65 % des patients âgés de plus de 65 ans, admis pour 
une affection aiguë dans un service de Médecine Interne selon G. Manciet [34]. L'âge 
d'inclusion de notre étude fixait comme limite inférieure 75 ans, chez des patients sans 
pathologie aiguë. 

On constate ensuite que la cotation selon l'échelle de Norton, classait 46 % des patients 
étudiés, à risque d'avoir une escarre, or 100 % en étaient porteurs. Même si l'on 
considère que ces patients avaient été auparavant longuement immobilisés ( 12 des 13 
patients étaient en rééducation suite à une fracture de col du fémur) du fait de leur 
pathologie orthopédique, et n'étaient vus dans notre service qu'à distance de l'épisode 
aigü, générateur d'escarre; on en conclu néanmoins que l'échelle de Norton n'est qu'un 
moyen parmi d'autres dans la prévention des escarres. Une étude de C. Xakellis [59] 
avait comparé deux échelles (Norton et Braden) dans la prévention des escarres. Les 
deux échelles sous évaluaient le nombre de patient à risque : l'échelle de Norton 
obtenait néanmoins un meilleur score. 

Des facteurs de risques cardiovasculaires étaient retrouvés dans 77 % des cas, 6 
patients sur 13 présentaient une HT A dans leurs antécédents. Non seulement cette HT A 
n'a jamais été retrouvée cliniquement, mais en plus, un grand nombre de patient 
présentait des pressions artérielles systoliques basses compte-tenu de l'âge des patients. 
Ceci rejoint l'étude réalisée par Schubert [47] lequel retrouvait des pressions artérielles 
systoliques plus basses chez des personnes âgées porteuses d'escarres par rapport à une 
population âgée sans escarre. 

Cinq patients sur 12 étaient porteurs d'une artériopathie oblitérante des membres 
inférieurs (6 escarres chez 5 patients, 4 de localisation talonnière et 2 de bord externe 
du pied). Deux patients sont décédés, 2 sur ies 4 escarres restant ont eu une évolution 
positive. L'indice de perfusion globale le plus élevé de notre étude (4,54) est retrouvé 
chez un artériopathe (sur le bord externe du pied), l'escarre a cicatrisé à deux mois. Il 
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n'a pas été retrouvé de différence significative dans les indices de perfusion globale 
entre les patients porteurs de risque cardiovasculaires et les autres (p : 0,19). 

L'artériopathie des membres inférieurs n'est donc pas synonyme d'hypoperfusion 
cutanée, cicatrisation d'une escarre et artériopathie ne sont pas incompatibles. 

L'évolution du diamètre des escarres montre que 85 % des escarres ont régressé à 3 
semaines (en exluant les patients décédés). 

P. Schneider [ 46] mentionnait qu'il n'existait qu'une diminution significative de la 
longueur et de la largeur de l'escarre à 21 jours ; et que le pourcentage de guérison à 
6 semaines n'était que de 51 % pour les escarres talonnières contre 29 % pour les 
escarres sacrées (patients décédés exclus). Notre étude l'à rejoint : sur 9 escarres restant 
à deux mois, 3 ont cicatrisé, 2 se sont améliorées (régression de stade et de surface), 
4 escarres ont conservé le même stade, ou se sont aggravées. 

B. Discussion concernant les indices de perfusion aux 
différents stades de l'escarre 

On ne retrouve pas de différence significative dans les indices de perfusion des 
différents stades de l'escarre. Ainsi, les indices de perfusion du derme, de la graisse 
sous cutanée ou du muscle sont proches dans notre étude. On constate de plus, une 
plus grande homogénéité (figure n° 7, 8 et 9) des indices de perfusion en surface 
globale et sur les berges de l'escarre qu'au centre de l'escarre. 

La gravité d'une escarre (au travers de la classification de Yarkony) et sa 
vascularisation (sous l'angle microcirculatoire) n'ont donc pas d'évolution parallèle. 
Ceci peut s'expliquer par le fait que, au delà du stade de l'escarre, c'est la présence 
éventuelle de nécrose, de fibrine ou de bourgeonnement qui influera sur l'indice de 
perfusion. En effet, à stade équivalent, l'hétérogénéité des indices de perfusion au 
centre de l'escarre, est extrême. Par contre, quel que soit le stade de l'escarre (stade II, 
III ou IV), celui-ci est plus vascularisé que le talon sain (épiderme non vascularisé). 

Dans notre étude, on retrouve une corrélation entre l'aspect macroscopique de l'escarre 
et l'indice de perfusion et ce, électivernent au centre de l'escarre (p : 0,01). L'escarre 
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bourgeonnante étant la plus vascularisée. Le bourgeonnement correspond donc bien à 
l'augmentation de la microcirculation locale et régionale avec création de nouvelles 
structures capillaires et activation des échanges entre tissu sanguin et tissu trophique. 
Le stade de bourgeonnement est bien individualisé par le LDI : couronne 
d'hypervascularisation de couleur rouge et jaune en périphérie de l'escarre. Par ailleurs, 
même si la nécrose "pure" est non vascularisée (couleur grise au LDI) et la fibrine peu 
vascularisée (couleur bleue), les indices de perfusion globales de ces deux stades de 
l'escarre sont proches. A celà, il y a 2 explications : les escarres étudiées n'étaient 
jamais entièrement nécrotiques, d'autre part, du fait de la faible profondeur 
d'exploration du faisceau laser, l'indice de perfusion témoignait plus de l'épaisseur de 
la couche de fibrine que du stade fibrineux lui-même. 

C. Discussion concernant les indicateurs prédictifs de 
l'évolution d'une escarre. 

Tous stades et toutes localisations des escarres confondus, la moyenne des indices de 
perfusion corrigés (surface globale de l'escarre) des escarres ayant bien évolué 
(régression de stade et de diamètre ou cicatrisation) est de 1,54 contre 1,05 en cas 
d'évolution péjorative. On la retrouve à 0,61 chez les 5 patients décédés dans notre 
étude. 

Ceci semble attribuer à l'indice de perfusion une valeur prédictive de l'évolution de 
l'escarre. Cependant, le test de Mann-Withney ne retrouve pas de différence 
significative entre la population 1 (évolution favorable de l'escarre) et la population 2 
(évolution défavorable de l'escarre) au centre de l'escarre. Par contre, l'indice de 
perfusion globale, et l'indice de perfusion en berge inférieure, sans être véritablement 
prédictifs, semblent néanmoins avoir une valeur pronostique (p : 0,09). 

La localisation de l'escarre est importante (les escarres du bord externe du pied étant 
plus vascularisées dans notre étude que ies escarres talonnières). Rappelons aussi 
l'importance de l'aspect macroscopique : on retrouvera un mauvais indice de perfusion 
sur une escarre si elle est explorée au stade fibrineux. Cela n'implique pas pour autant 
une évolution péjorative de l'escarre à deux mois. 
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Par ailleurs, notons que dans l'ensemble des paramètres recueillis chez chaque patient 
à JO (antécédents, bilan sanguin, tension artérielle, paramètres anthropométriques), c'est 
l'albuminémie et la cotation selon l'échelle de Norton qui semblent avoir la meilleure 
valeur prédictive de l'évolution de l'escarre (p à 0,06 et 0,07 entre les populations 1 et 
2). 

La valeur prédictive de l'indice de perfusion d'une escarre est donc à interpréter selon 
la localisation de l'escarre, et son aspect macroscopique. Elle doit tenir compte de 
l'albuminémie et de l'échelle de Norton. 

Enfin, les patients atteints de pathologies cardiovasculaires (et notamment 
d'artériopathie oblitérante des membres inférieurs) n'ont pas de plus mauvais indices 
de perfusion que le reste de la population. L'évolution de leurs escarres n'est pas 
significativement différente de celle de la population sans pathologie cardiovasculaire. 

D. Discussion concernant la comparaison des indices 
de petfusion en sutface globale, au centre et en 
berge inférieure de l'escarre 

Quel que soit le stade et la localisation de l'escarre, la berge de l'escarre est 
dans 96 % des cas plus vascularisée que le centre de l'escarre. Ceci confirme l'aspect 
macroscopique des escarres ainsi que l'aspect iconographique des images LDI obtenues 
(figures 13, 14, 15 et 16). Il est intéressant de noter qu'une étude faite sur des ulcers 
veineux par C. Svedman [52] retrouvait elle aussi des indices de perfusion plus élevés 
en berge qu'au centre de l'ulcère. 

E. Discussion concernant l'étude longitudinale de 7 
escarres sur 21 jours 

Les indices de perfusion les plus élevés en surface globale et en berge inférieure de 
l'escarre sont dans 70 % des cas retrouvés à J7. Les indices de perfusion les plus 
élevés au centre de l'escarre sont dans 60 % des cas retrouvés à 114. Il existe une 
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différence significative entre les indices de perfusion (perfusion globale et en berge de 
l'escarre) à JO et J7 (figure 17 : p à 0,02). 

L'évolution de la berge de l'escarre précède donc celle du centre de l'escarre. 

A J7, les escarres étaient bourgeonnantes 4 fois sur 7, ou nécrotiques 3 fois sur 7 et 
évoluaient par la suite vers le stade fibrineux pour 3 d'entre elles. 

On peut s'intérroger sur ce pic de vascularisation à J 7. 

L'aspect macroscopique des escarre l'explique en partie. C'est à J 7 que l'on observe 
le plus d'escarres bourgeonnantes. Le stade fibrineux n'est pas représenté (ce dernier 
est peu vascularisé du fait de la faible profondeur de pénétration du faisceau laser). Le 
stade nécrotique est retrouvé trois fois sur sept. La nécrose est une plaque dermo-
épidermique noirâtre avec en périphérie un bourrelet oedémateux et un sillon 
d'élimination évoluant vers le centre de la nécrose et tendant à l'éliminer. Ce bourrelet 
périphérique, plus vascularisé, peut expliquer des indices de perfusion plus élevés. 

Par ailleurs, à J7, les escarres étaient aux deux premières phases de cicatrisation : la 
résorption enzymatique (afflux de macrophages attaquant la nécrose) ou la régénération 
tissulaire (constitution du bourgeon charnu). Ces deux phases sont marquées par une 
augmentation de la microcirculation locale. 

Enfin, lors de la constitution des escarres, l'atteinte initiale débute au niveau des tissus 
profonds (les muscles et les tissus sous-cutanés sont plus sensibles à la pression que 
le derme et l'épiderme). On ne peut exclure que la cicatrisation se fasse de la surface 
vers la profondeur. L'augmentation de la microcirculation locale débuterait en surface 
de l'escarre expliquant ainsi ce pic des indices de perfusion à J7. 

L'évolution du diamètre des escarres montre que 85 % des escarres ont régressé à 3 
semaines (en excluant les patients décédés). Trois patients ont vu leurs escarres 
augmenter régulièrement de surface sur trois examens successifs, deux de ces trois 
patiets sont décédés à 21 jours. Une augmentation régulière du diamètre des escarres 
semble donc de mauvais pronostic et nécessite donc une surveillance accrue. 
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L'évolution du stade des escarres montre que 3 escarres ont régressé de stade, 3 ont 
conservé le même stade, 1 escarre s'est aggravée. Le stade (selon la classification de 
Yarkony) de l'escarre et la surface de l'escarre n'ont donc pas une évolution strictement 
parrallèle, la régression de diamètre semble précéder l'amélioration du stade de 
l'escarre. 

Enfin, il n'a pas été retrouvé de différence significative dans les paramètres 
anthropométriques entre JO et J2 l. Trois semaines sont insuffisantes pour corriger une 
dénutrition. 

On peut s'interroger sur les améliorations éventuelles à apporter à la technique 
d'exploration des escarres par LDI. 

La première peut être de coder la nécrose à zéro (non vascularisation) et non comme 
valeur manquante. 

Il faudrait ensuite tenter d'alléger l'appareillage, ceci faciliterait son utilisation et 
permettrait d'explorer les escarres quelle que soit l'autonomie du patient. Nous avons 
étudié les indices de perfusion sur des escarres de talon, de bord externe du pied et de 
sacrum (ceci, compte-tenu du faible effectif). Il semblerait intéressant de faire une 
nouvelle étude, à plus grande échelle, sur des escarres de même localisation. 

Selon notre protocole d'étude, l'analyse de l'image LDI débutait à la dernière séance. 
En effet, c'est à J21 que l'on construisait un rectangle incluant la totalité de l'escarre, 
dans lequel on calculait l'indice de perfusion globale. Ce rectangle était rapporté sur 
les 3 clichés antérieurs. Ceci permettait, compte-tenu de la réduction prévisible (et 
confirmée lors de notre étude) de la surface de l'escarre de JO à J21, d'obtenir une 
surface de perfusion maximale sans déborder de l'escarre. L'inconvénient de cette 
méthode (constaté lors de l'analyse d'image LDI) est que du fait de cette réduction de 
surface de l'escarre, l'indice de perfusion globale à JO et J7 témoignait plus de la 
perfusion du centre de l'escarre que de la globalité de l'escarre (les berges étant 
partiellement exclues du rectangle de perfusion). On pourrait donc calculer l'indice de 
perfusion globale à partir du plus grand diamètre de l'escarre, et rapporter cette surface 
de perfusion sur les clichés ultérieurs (J7, Jl 4,J21 ). Il faudrait alors coder la périphérie 
de l'escarre comme valeur manquante, on pourrait aussi réaliser une soustraction 
d'image. 
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En conclusion, le LDI permet une nouvelle approche des escarres sous l'angle 
microcirculatoire. 

Il révèle que la berge d'une escarre est plus vascularisée que le centre. 

Il confirme que le bourgeonnement correspond bien à une augmentation de la 
microcirculation locale. On ne retrouve pas de différence significative dans les indices 
de perfusion des stades II, III et IV de l'escarre. Rappelons l'importance de l'aspect 
macroscopique d'une escarre dans le calcul de l'indice de perfusion. 

La valeur prédictive de l'indice de perfusion d'une escarre (p : 0,09) est à confirmer 
par une étude à plus grande échelle sur des escarres de même localisation. Les 
paramètres anthropométriques, la cotation selon l'échelle de Norton et la taille de 
l'escarre ont eux aussi une valeur pronostique. 
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THESE SOUTENUE PAR : Bruno DERESSE 

TITRE: 

ETUDE MICROCIRCULATOIRE DES ESCARRES. 
APPORT DU LASER DOPPLER IMAGEUR. 

CONCLUSIONS 

Les escarres restent un problème d'actualité dans la population âgée hospitalisée. Elles 
concernent 22% des patients de plus de 65 ans, contre 3 à 8 % de la population 
hospitalisée tout âge confondu. Peu d'études ont porté sur l'approche des escarres sous 
l'angle microcirculatoire. C'est l'objet de notre travail à travers l'évaluation d'une 
nouvelle technique d'exploration de la microcirculation : le Laser Doppler Imageur 
(L.D.I.). 

La première partie fait une revue des données actuelles concernant l'étiopathogénie des 
escarres et leur processus de cicatrisation. 

La dettxièma partie s'attache aux données des différentes explorations vasculaires dans 
le vieillissement microcirculatoire cutané et l'ischémie, et présente la technique du LDI. 

La troisième partie est consacrée à l'exploration des escarres par LDI à travers 
l'adaptation de la technique, la caractérisation des différents stades et aspects 
macroscopiques de la cicatrisation sous l'angle microcirculatoire. La recherche 
d'indicateurs prédictifs basés sur les indices de perfusion est un objectif secondaire. 

La reproductibilité de la technique a été préalablement testée sur six talons sains. 

La population étudiée comprend 13 patients de plus de 75 ans (11 femmes et 2 
hommes) hospitalisés dans les suites de fracture du fémur et présentant une ou 
plusieurs escarres lors de leur admission. Pour chacun de ces sujets, ont été recueillies 
les caractéristiques physiques de l'escarre : stade (classification de Yarkony ), 
mensurations, état macroscopique (nécrose, fibrine, bourgeonnement), ainsi que les 
facteurs de risque habituels (état nutritionnel, pathologies vasculaires, état septique). 

Le protocole d'étude associe, lors de la même séance, l'acquisition de l'image LDI 
selon un protocole normalisé (patient en décubitus latéral, distance source laser-escarre 
de 12 cm) et la prise d'une photographie macroscopique. Le traitement de l'image est 
réalisé en étudiant les indices de perfusion corrigés (indice de perfusion corrigé = 
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perfusion moyenne de l'escarre en mode relatif x nombre de points de mesure pris en 
compte par l'appareil/ nombre de points de mesure théorique). Ceci permet de 
comptabiliser les points de nécrose dans le calcul des indices de perfusion. La 
perfusion est étudiée au niveau de trois fenêtres : totalité, centre et périphérie de 
l'escarre. L'analyse macroscopique des escarres permet l'interprétation des indices de 
perfusion objectivés dans les différents stades et lors d'un suivi longitudinal (3 
semaines) chez 7 de nos patients. 

Les résultats sont les suivants : 

- L'analyse des indices de perfusion sur talons sams montre que la technique est 
reproductible ( coéfficient de variation à 8 % ) ; 

- L'indice de perfusion moyen sur talons sains est de 0,34 déviation standard à ± 
0,074. 

- La perfusion aux différentes phases de cicatrisation de l'escarre est fortement liée à 
l'aspect macroscopique de celle-ci, l'escarre bourgeonnante étant plus vascularisée ; 

- Le bourgeonnement est le témoin de l'hypervascularisation tant au centre qu'en berge 
de l'escarre. La berge de l'escarre est dans 87 % des cas la zone la plus vascularisée. 

Nous n'avons pas retrouvé de différence significative dans les indices de perfusion aux 
trois différents stades de l'escarre explorés (p : 0,222). 

La valeur prédictive des indices de perfusion à JO n'a pas été établie (p : 0,093). 
Cependant, on ne peut conclure au caractère non prédictif de ces indices en raison des 
faibles effectifs. 

En définitive, le LDI permet une nouvelle approche des escarres et de leur cicatrisation 
sous l'angle de la recherche en microcirculation. Son utilisation courante (valeur 
prédictive des indices de perfusion et suivi des escarres) n'a pas été validée dans notre 
étude, mais ces résultats doivent être confirmés sur une plus grande population. 

VU ET PERMIS D'IMPRIMER 

LE PRESIDENT DE THESE 
i 

·' 1 

J. FOU ~ rofesseur A. FRANCO 
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Résumé 

Les escarres restent une pathologie fréquente et préoccupante dans les services de 
Gériatrie 

Peu d'études ont porté sur l'approche des escarres sous l'angle m1crocirculato1re 

C'est l'objet de notre travail à travers l'évaluation d'une nouvelle techmque 
J'explorat1on de la microc1rculation le LASER-DOPPLER-IMAGEUR (LDI). 

Nous av ns réaltsé une étude prospective, chez 13 patients de plus de 75 ans. porteurs 
d'escarres. à partir de photographies macroscopiques et d'images LOI 

Les mdices de perfus10n aux différentes phases de c1catrisation d'une escarre sont 
fortement liées à l'aspect macroscopique de celle-ci. Nous n'avons pas retrouve de 
différence significative dans les indices de perfusion aux différents stades de l'escarre. 

En définitive, le LOI permet une nouvelle approche des escarres et de leur c1catnsat10n 
sous l'angle de la recherche en m1crocnculatton . Son utiltsataon courante (valeur 
pred1ct1ve des indices de perfusion et suivi des escarres) n'a pas été validée dans notre 
ctude. mais ces resultats doivent être confirmes sur une plus grande population . 

1ots clés : 

- Escarres. 
- Microcirculation. 
· Laser Doppler lmageur. 
- Aspect macroscopique, 
- Ocatrisation. 
• Valeur prédictivt>. \JI.! 

::.;· 

:·: :: 


	crip-bu@ujf-grenoble.fr_20160302_132339
	crip-bu@ujf-grenoble.fr_20160302_132507

