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Introduction

Les premieres traces d’utilisation des sutures remontent aux Egyptiens en 3000 av J-C. lls utilisaient

des aiguilles a chas en os avec du fil de lin.!

La premiére trace écrite sur la réalisation des sutures est le papyrus d’Edwin Smith en 1650 av J.-C.
Entre 1500 et 600 av J.-C. Susruta un médecin indien écrit avec ses disciples le premier traité de
chirurgie appelé Samhita décrivant 300 procédés chirurgicaux et une centaine d’instruments
spécifiques a la fermeture des plaies.? D’autres descriptions seront faites en Gréce puis 8 Rome par
Celse au début du premier siecle. Sont utilisés des fils textiles (bouleau, lin, soie ...), des cheveux, des
tendons, des intestins et des crins de chevaux.

Dans Al- Tasrif, Abu Al-Qasim?® encourage |'utilisation des antiseptiques sur les plaies, les blessures et
les sutures. Il introduit 'utilisation d'aiguilles en acier. Durant le XVle siecle, Ambroise Paré rédigea de
nombreuses ceuvres médicales dont certaines portant sur les diverses techniques qu'il utilisait afin de
rapprocher les berges d'une plaie. Au XVlle siecle, André Vésale décrivit avec soins dans "De Humanis
Corporis Fabrica" les points de suture classiques.

Au XIXe siecle, I'utilisation du catgut est majoritaire, fil réalisé a partir d'intestin d'herbivore (mouton,
cheval, mulet ou ane) et digéré par I'activité enzymatique. La stérilisation du catgut devient un sujet
important a partir de 1860 a cause des infections. Les traitements de stérilisation seront réalisés grace
a du phénol, puis le catgut sera chromé et enfin traité a I'iode a partir de 1906 ce qui lui conférera une
« stérilité » relative. Le catgut sera définitivement interdit en France a la fin du XXe siécle suite a la
crise de la vache folle.

Le XXe siecle voit I'arrivée des premiers fils synthétiques tel le Synthofil A et le Supramid en 1935 et
1939, puis les premiers fils synthétiques résorbables comme le Dexon et le Vicryl en 1970.

La suture chirurgicale se définit selon le Centre National de Ressources Textuelles et Lexicales (CNRTL)
comme : « Couture consistant a raccorder des tissus (levres d’une plaie, extrémités d’organe
sectionné) généralement séparés par accident ou par intervention chirurgicale ».

Pour réaliser des sutures, le chirurgien va utiliser un fil monté sur une aiguille. Le fil est I'élément
implantable qui va rester dans le corps du patient et l'aiguille est I'instrument pour le chirurgien.

D’aprés l'article de Kirtikbhai* « aprés toute intervention chirurgicale le rapprochement

1 Gaudy, Bilweis, et Lazaroo, Incisions et sutures ; Magalon et Vanwijck, Guide des plaies : du pansement a la chirurgie.
2 Gaudy, Bilweis, et Lazaroo, Incisions et sutures.

3 Al-Faraje, « Abu al-Qasim al-Zahrawi ».

4 Kirtikbhai et Weg, « Sutures, ligatures and staples ».



minutieux des tissus permet la guérison par premiere intention et doit étre recherché ». Selon lui, le
matériel de suture idéal doit regrouper les douze caractéristiques suivantes :

eFacile a manier : la souplesse doit faciliter la réalisation de la suture et des nceuds. La
mémoire de forme (tendance qu’a le fil a garder la forme qu’il avait dans son emballage) est un
inconvénient pour le chirurgien car la forme de I'emballage ne correspond pas a la disposition
recherchée et entraine une difficulté supplémentaire pour la réalisation du nceud.

eSécurité du noeud : Un noeud est considéré comme sir lorsque si I'on tire sur la suture il ne
glisse pas, ne se défait pas et que le fil se rompt avant que le nceud ne céde.

eBonne résistance a la traction et une performance prévisible : La résistance a la traction est
variable suivant le matériel et proportionnelle au diametre. La performance prévisible s’explique par
un niveau de rupture du fil connu et prévu pour éviter de déchirer les tissus.

oStérile

eAbsence de rétractation dans les tissus : afin d’éviter les nécroses

eTraverse les tissus facilement / Bonne glissance : Aptitude a glisser dans les différents tissus
de maniére moins traumatique. Ainsi les mono filaments ont une friction beaucoup plus faible
lorsqu’ils traversent les tissus diminuant le risque d’échauffement et les traumatismes tissulaires.

*Non électrolytique

eAbsence de capillarité / effet méche : Evalue le transport des liquides et des microorganismes
a travers le fil de suture. La non capillarité entraine une meilleure tolérance et un risque moindre
d’infection.

*Non allergene

eNon cancérigéne

eNe favorise pas la réaction tissulaire ou infectieuse / Biocompatibilité

ePeu coliteux
Certains auteurs ajoutent une bonne visibilité avec des fils disponibles en version teintée ou non.
Parmi les autres propriétés des fils, on retrouve :

el’élasticité : capacité d’un fil a s’allonger sous I'effet d’'une tension et de retrouver sa
dimension initiale.

ePlasticité : capacité d’un fil a s’allonger sous I'effet d’'une tension avec allongement résiduel

a la fin.



1 : Matériel

1.1 Fils

1.1.1. Généralités

Il existe une multitude de fils de suture aux caractéristiques et aux propriétés différentes. Il est
indispensable de connaitre ces propriétés afin de choisir le matériel le plus approprié par rapport a

I'acte a réaliser. Sont distinguées les qualités physiologiques et les qualités physiques.

1.1.1.1. Les qualités physiologiques

Stérilité :

Le dictionnaire médical Masson définit le terme stérilité par '« Absence de tout micro-organisme
vivant ou de toute spore dans une substance ou sur un objet quelconque »

Les fils de suture sont des dispositifs médicaux, comme définis par le code de la santé publique : "On
entend par dispositif médical tout instrument, appareil, équipement, matiere, produit, a I'exception
des produits d'origine humaine, ou autre article utilisé seul ou en association, y compris les accessoires
et logiciels nécessaires au bon fonctionnement de celui-ci, destiné par le fabricant a étre utilisé chez
I'homme a des fins médicales et dont I'action principale voulue n'est pas obtenue par des moyens
pharmacologiques ou immunologiques ni par métabolisme, mais dont la fonction peut étre assistée
par de tels moyens." De plus, le code de la santé publique précise que "les dispositifs médicaux ne
peuvent étre importés, mis sur le marché, mis en service ou utilisés, s'ils n'ont regu, au préalable, un
certificat attestant leurs performances ainsi que leur conformité a des exigences essentielles
concernant la sécurité et la santé des patients, des utilisateurs et des tiers." Cette certification est
délivrée par L'Agence Nationale de Sécurité du Médicament (ANSM) et des produits de santé ou par
I'autorité compétente d'un autre état membre de I'Union Européenne. La certification garantit la

stérilité des fils de suture.



Biocompatibilité et tolérance :

La biocompatibilité d’'un matériau est selon la définition du CISMEF sa capacité a « étre
implanté dans le corps humain pour remodeler, réparer, remplacer des fonctions ou des organes
défectueux, ou méme susciter leur autoréparation » et ce, sans générer d’action néfaste pour I'hbte
(produit de dégradation toxique, irritation physique/chimique...)

Le matériau employé doit aussi étre toléré par I'organisme receveur : c’est la notion de tolérance de
I’organisme vivant, c’est-a-dire sa « faculté [...] de supporter sans dommage apparent les effets
chimiques ou physiques auxquels il est exposé ». La tolérance dépend des matériaux, mais aussi des
organismes hotes, voire des tissus receveurs.

Dans le cas des matériaux de suture, la biocompatibilité et la tolérance sont variables en fonctions du
matériau de fabrication, de la structure tressée ou mono filament, de la stérilisation et de la

conservation.

Caractere résorbable :

« La résorption traduit I'aptitude d’un produit a étre dissous par un processus biologique naturel. Un
fil est dit résorbable si sa résistance mécanique diminue au cours des 60 jours qui suivent son
implantation. » ®

Deux caractéristiques sont souvent confondues : il faut distinguer la perte de résistance a la traction,
du temps de résorption. D’un c6té, le temps de résistance a la traction traduit la solidité du fil : il
correspond au temps pendant lequel le fil conserve une résistance mécanique au sein des tissus. On
entend parfois parler du temps de 1/2 vie de résistance qui est le temps avant que le fil ne perde 50 %
de sa résistance mécanique. De I'autre c6té, la résorption traduit la disparition de la masse du fil. On

parle de temps de résorption qui est le temps nécessaire 3 la disparition totale du fil dans les tissus.®

Dans la plupart des cas, trois semaines sont suffisantes pour refermer fermement la plaie, la suture
n'est plus nécessaire et par le fait, sa disparition est un avantage car il n'y a pas de matiere étrangére

laissée a l'intérieur du corps et donc, pas besoin de réintervention pour retirer les sutures.

> Gaudy, Bilweis, et Lazaroo, Incisions et sutures.
6 Gaudy, Bilweis, et Lazaroo.



Temps de résorption : (pour les fils résorbables) :

Il doit étre suffisamment long pour assurer la cicatrisation mais suffisamment court pour étre éliminé
apres la cicatrisation. Il est compris entre 10 jours et 8 semaines suivant les fils utilisés. En odontologie,
les fils utilisés doivent permettre une cicatrisation des tissus, qui se déroule en moyenne en une
quinzaine de jours. Il faut donc gu’ils ne se résorbent pas trop vite mais pas de maniére trop lente pour
ne pas retenir de la plaque inutilement pendant plusieurs semaines et générer une inflammation. En
effet, la présence du matériel de suture engendre une réaction inflammatoire locale dans 50 % des cas
avec rougeur de la muqueuse et léger cedéme.” Il existe deux grands mécanismes de résorption :
I'hydrolyse qui entraine une dégradation réguliere et prédictible et la protéolyse enzymatique

irréguliére, qui est dépendante du site et de I'état infectieux du patient.

1.1.1.2. Les qualités physiques

Diametre :
Le diameétre des fils peut étre exprimé selon deux nomenclatures :

- La numérotation décimale est définie par la Pharmacopée européenne.® La numérotation
décimale correspond au diameétre de section du fil en dixieme de millimetre : ainsi une
décimale 1 correspond a un diameétre de 0.1mm). Les variations de diameétre lors de la
fabrication sont admises, ainsi on tolére que le diametre d’un fil puisse varier entre la
décimale qui le caractérise et la décimale immédiatement supérieure sans |'atteindre.
(Voir tableau)

On trouve des fils allant d’'une décimale 0.01 (soit un diamétre de 0.001mm) a une décimale 12 (soit

un diameétre de 1.299mm).

- La nomenclature américaine USP (United States Pharmacopeia)® est une notion de
résistance linéaire. Plusieurs fils de méme diametre mais de propriétés

mécaniques/compositions différentes peuvent avoir des numéros U.S.P différents.

7 Gazivoda, Pelemis, et Vujaskovi¢, « A clinical study on the influence of suturing material on oral wound healing ».
8 Dubrana, Pasquier, et Hu, Ligatures et sutures chirurgicales.
° Dubrana, Pasquier, et Hu.



Tableau 1 : Correspondance des diametres des fils

Calibre
. Diamétre (mini- L
Calibre USP . métrique
maxi/mm) L.
(décimale)
Du plus fin 12/0 0,001-0,009 0,01
11/0 0,010-0,019 0,1
10/0 0,020-0,029 0,2
9/0 0,030-0,039 0,3
8/0 0,040-0,049 0,4
7/0 0,050-0,069 0,5
6/0 0,070-0,099 0,7
5/0 0,100-0,149 1
4/0 0,150-0,199 1,5
3/0 0,200-0,249 2
- 0,250-0,299 2,5
2/0 0,300-0,349 3
0 0,350-0,399 3,5
L 4 1 0,400-0,499 4
2 0,500-0,599 5
344 0,600-0,699 6
5 0,700-0,799 7
6 0,800-0,899 8
7 0,900-0,999 9
Au plus épais 3 1,000-1,099 10

Source : Braire, Actualisation des critéres de choix des fils de sutures en parodontologie, 2014

Longueur :

Les longueurs existantes sont : 45cm, 75cm, 90cm, 120cm, 150cm et 250cm. Il existe également une
marge et chaque fil ne peut pas étre inférieur a 95 % de la désignation mentionnée sur I'emballage. La

longueur la plus fréquemment utilisée en odontologie est de 75 cm.%©

1.1.2. Mono filament résorbable

Le mono filament ou mono fil est composé d’un seul brin de matiere premiére. Il a la forme d’un
cylindre obtenu par extrusion. De maniére générale, les mono fils présentent, comme grand avantage,
d’avoir une surface lisse et non capillaire. Cet état de surface facilite le passage du fil dans les tissus

gue ce soit pour sa mise en place ou pour sa dépose. Il induit également une faible adhérence des

10 Kirtikbhai et Weg, « Sutures, ligatures and staples ».



germes, des débits tissulaires et des tissus. Les mono fils présentent également des désavantages
communs dis a leur rigidité générale. La rigidité entraine une tenue plus difficile des nceuds impliquant
une technique rigoureuse et parfois des boucles supplémentaires. De plus, les extrémités des chefs

peuvent étre traumatisantes.’

1.1.2.1. Polydioxanone

Le polydioxanone est synthétisé a partir du diéthylene glycol que I'on catalyse pour obtenir des
monomeres de para dioxanone, qui sont ensuite polymérisés en polydioxanone. Il est souple, résistant
et possede une surface tres lisse lui conférant une excellente tolérance. |l possede une perte de
résistance longue d'environ 3 mois et une résorption compléte en 210 jours environ (7 mois). Ces
propriétés en font un fil peu adapté a notre usage en odontologie, mais apprécié en chirurgie des tissus

mous en chirurgie générale et digestive, mais également en chirurgie cardiaque pédiatrique.

Figure 1 : Fil en polydioxanone : Monoplus®

Monoplus®
Poly-p-diaxanone monofilament, 0 m';
absorbable, VION 3

XGR65 70 cm

Straight @ 6smm 28"
Taper

— "

—é:—-h

BI/BRAUN Asscuiap AG & COXG
et 078532 Tuttingen

o not resterilize

rer 0024897

Source : Lyppard Australia Pty Ltd, « Monoplus », 2018

Figure 2 : Formation du polydioxanone
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Celui-ci est polymérisé en présence d’octanoate stanneux pour former le polydioxanone.

Source : Jordana et Colat-Parros, « Fils de suture et colles chirurgicales », 2009-2010

11 Gaudy, Bilweis, et Lazaroo, Incisions et sutures.



1.1.2.2. Glycolide Triméthyléne Carbonate GTMC : ou Polyglyconate

Il s'agit d'un polymeére composé a 67,5 % de polyglycolides qui assemblés en ter-polymeére donnent le
glyconate et a 32,5 % de carbonate de triméthyleéne qui agit comme assouplissant. Sa résorption se

fait entre 180 a 270 jours avec une perte de résistance de 60 % a 21 jours.

Figure 3 : Fil en polyglyconate : Maxon®

3 000 v b, j SMM-5536
4:0 o=
MAXON o S
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T TR AL

Source : Marcel Blanc & Cie, « Maxon », 2015

Figure 4 : Formation du polyglyconate

H H H o
I | u Le GTMC
¢—C—C—0—C—0
[l
H O H M
H (o] H fo)
Cl'—(|:|—0—(lz—!:l—o Carbonate de triméthyléene
I |
H H S

Source : Jordana et Colat-Parros, « Fils de suture et colles chirurgicales », 2009-2010
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1.1.2.3. Polyglécaprone 25 Exemple : Moncryl®

Ce copolymeére est constitué a 75 % d'acide glycolique et a 25 % d’e-caprolactone. L'acide glycolique
lui confére solidité et I'e-caprolactone augmente sa souplesse et son élasticité. Sa résorption s'effectue

en 90 - 120 jours par hydrolyse qui entraine la libération d'acide adipique métabolisé par |'organisme.

Figure 5 : Formule du Glycolide et du Caprolactone

H o H o H o
B o1 1)
¢c—¢—o0—C¢—C—o0 |

I | "

H H " 5
Glycolide (G) Caprolactone(C)

Avec le schéma : -GG-C-GG-C-G-C-GG, soit 75 % G et 25 % C

Source : Jordana et Colat-Parros, « Fils de suture et colles chirurgicales », 2009-2010

1.1.2.4. Glycomer 631

Le Glycomer 631 est un copolymeére constitué a 60 % d'acide glycolique, a 26 % de carbonate de triméthylene
(qui joue toujours le role d'assouplissant) et a 14 % de dioxine. Sa perte totale de résistance se fait en 35 jours.

Il présente une grande maniabilité.

1.1.2.5. Polyglytone 6211

Le polyglytone est un polyester composé a 60 % d'acide glycolique, a 20 % de caprolactone, a 10 % de
carbonate de tri méthyléne et de 10 % de lactide. Il présente le temps de résorption le plus rapide de
tous les mono filaments résorbables et une perte de résistance qui intervient en moins de 21 jours et

une résorption totale en 56 jours.!? Il posséde une trés bonne tenue du noeud pour un mono filament.

1.1.3. Pluri filaments résorbables

Les pluri filaments sont un assemblage de nombreux mono fils qui sont tressés, torsadés ou cablés. Les

fils tressés sont les plus utilisés si bien que les deux termes sont souvent employés indifféremment.

12 plessis et al., « Les fils résorbables en orthopédie ».
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Les pluri filaments possedent comme avantage commun une bonne maniabilité et une tenue du noceud
meilleure que les mono fils. Cependant leur structure est également un désavantage, ils présentent un
état de surface irrégulier du fait de I'assemblage des mono brins. Cet état de surface irrégulier
augmente les possibilités d’adhésion bactérienne ce qui favorise le processus infectieux et
inflammatoire. Un effet de scie par friction lors de la traversée des tissus peut également étre observé
du fait de cet état de surface irrégulier. Pour réduire ces inconvénients, les pluri filaments subissent

des traitements de leur état de surface.?

1.1.3.1. Catgut

Il s'agit de collagene d'origine animale fabriqué a partir d'intestin gréle d'herbivore. Il s'agit d'une
torsade multi-filamenteuse.

Le catgut présente une bonne résistance a la traction et une manipulation aisée. Il peut étre traité par
sels de chrome, ce qui le rend plus résistant, plus souple et ralentit sa résorption, qui s'effectue
normalement en 10 - 15 jours. Cependant, la résorption est plus rapide dans les tissus infectés car lors
d’une réaction inflammatoire, le grand nombre de cellules et d’enzymes recrutés, dont des
collagénases entrainent une hydrolyse accélérée.

Lors de son contact avec les tissus, le catgut gonfle trés rapidement provoquant un desserrement des
nceuds et une réaction inflammatoire.

Il est interdit en France depuis 1996.

1.1.3.2. Acide polyglycolique PGA  Exemple : Dexon®

L'acide polyglycolique est obtenu par homopolymérisation d'acide glycolique, un homopolymere. Cela
permet la fabrication d'une fibre trés solide mais qui peut étre dépolymérisée par hydrolyse,
phénoméne physiologique existant chez I'h6te. La fibre retourne alors a son état initial de monomeéres
d'acide glycolique qui seront intégrés dans le cycle de Krebs. La présence du fil n'est pas reconnue par
I'organisme comme un corps étranger au sens propre, puisqu'il élimine les produits de dégradation de
ce matériau comme d'autres hydrates physiologiques sous forme d'eau et de gaz carbonique. Cette

particularité lui confére une meilleure tolérance.

13 Gaudy, Bilweis, et Lazaroo, Incisions et sutures.
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Figure 6 : Fil en acide polyglycolique : Dexon®

Source : dentalcompare, « Dexon », 2017

Figure 7 : Réaction de formation de I'acide polyglycolique

Source : Jordana, Colat-Parros, « Fils de suture et colles chirurgicales », 2009-2010

Figure 8 : Acide polyglycolique

Sous |'effet de la chaleur et en présence d’octanoate stanneux, ce glycolide donne une chaine linéaire :
le PGA

Source : Jordana et Colat-Parros, « Fils de suture et colles chirurgicales », 2009-2010
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1.1.3.3. Polyglactine 910 Exemple : Vicryl®

Il s'agit d'un copolymeére tressé composé de 10 % d'acide lactique et de 90 % d'acide glycolique

Figure 9 : Acide L-lactique et Acide glycolique
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Source : Jordana et Colat-Parros, « Fils de suture et colles chirurgicales », 2009-2010

Par estérification de I'acide lactique, on obtient une forme cyclique, puis, sous I'action de la chaleur et
par catalyse avec du trioxyde d’antimoine, une forme linéaire qui prend place au coté de l'acide

polyglycolique. La polymérisation finale est obtenue par catalyse de |'octanoate stanneux.

Figure 10 : Polyglactine 910
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Source : Jordana et Colat-Parros, « Fils de suture et colles chirurgicales », 2009-2010

Le Vicryl permet une meilleure gestion de la résorption. En effet, I'acide lactique est hydrophobe et
plus volumineux que I'acide glycolique, ce qui ralentit la pénétration de I'eau dans les filaments. Dans
un premier temps, le fil se résorbe peu jusqu’a pénétration de I'eau dans les filaments ; Dans un second
temps, |'espacement créé par le volume de I'acide lactique facilite la pénétration de I'eau au sein des
filaments ce qui accélere sa résorption qui devient rapide.

L'hydrolyse normale se fait en 60 a 90 jours, mais le vicryl peut étre irradié (vicryl rapide) ce qui
fractionne les chaines moléculaires et entraine une diminution de la résistance et une accélération de
la vitesse d'hydrolyse. On obtient ainsi une perte de résistance a la traction en 10 a 15 jours et une

résorption en 35 a 42 jours, ce qui correspond a nos attentes générales en odontologie.

14



1.1.3.4. Lactomer : Exemple : POLYSORB ©

Il s'agit d'un copolymere d'acide glycolique a 95 % et d'acide lactique a 5 %. Le lactomer possede une
excellente résistance a la traction du nceud et un positionnement aisé du point a I’endroit souhaité.
De plus, il peut étre enduit d’'un mélange de caprolactone, de glycolide et de stéaroyl de calcium lui
conférant un passage intra tissulaire trés doux. Sa dégradation totale s’effectue en 56 a 70 jours par

hydrolyse et absorption/métabolisation des produits de dégradation. **

1.1.4. Mono filament non résorbables

1.1.4.1. Acier inoxydable

L'acier est inerte biologiquement et chimiquement ce qui lui confere une trés bonne tolérance
tissulaire. Il est trés résistant, cependant la manipulation est difficile et les chefs sont piquants et
blessants pour les tissus adjacents. lls ne sont pas utilisés en odontologie mais pour les opérations de

la paroi abdominale, les interventions orthopédiques et la réparation des tendons.*

1.1.4.2. Polyamide : Exemple : ETHILON®, DERMALONTM, SURGILONTM, PERLON®

Il s’agit des premiers fils synthétiques. On en distingue deux types :
Le polyamide 6-6(Nylon®) obtenu par polycondensation d’hexaméthyléne-diamine et d’acide

adipique

Figure 11 : Fil en polyamide : ETHILON®

Source : GACD, « Ethilon », 2017

14 Masset, « Sutures synthétiques résorbables Polysorb ».
15 Ethicon, « Acier monofil ou multifilament ».
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Figure 12 : Acide adipique et hexaméthylene diamine Figure 13 : Polyamide 6-6
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Source : Jordana et Colat-Parros, « Fils de suture et colles chirurgicales », 2009-2010

Le polyamide 6 (Perlon®) obtenu par polymérisation d'e-caprolactame

Figure 14 : E caprolactame Figure 15 : Polyamide 6
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Source : Jordana et Colat-Parros, « Fils de suture et colles chirurgicales », 2009-2010

Le polyamide 6 peut se dégrader par hydrolyse en acide aminocaproique, substance anti-
inflammatoire utilisée en ophtalmologie'®

Figure 16 : Acide aminocaproique
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Source : Jordana et Colat-Parros, « Fils de suture et colles chirurgicales », 2009-2010

16 Bouvier, « Acide aminocaproique ».
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Les caractéristiques physiques, chimiques et mécaniques des polyamides sont semblables. lls ont une
bonne résistance, une bonne tolérance (monofil sans capillarité) et sont trés élastiques, ce qui peut

poser un probléeme au niveau de la tenue du noeud. La dépose du Polyamide 6 est recommandée dans

les 30 jours.

1.1.4.3. Polyéthylene : Exemple : FITHENE®, DERMALENE®

C'est un polymére obtenu par polymérisation du propylene. Ses propriétés sont semblables aux

polyamides, mais ils sont moins rigides et possedent une meilleure tenue de nceud.

Figure 17 : Polyéthylene
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Source : Jordana et Colat-Parros, « Fils de suture et colles chirurgicales », 2009-2010

1.1.4.4. Polypropyléne : Exemple : PROLENE®, SURGILENE®, SURGIPRO®

Le polypropyléne est un stéréo-isomere cristallin produit a partir de gaz naturel ou de pétrole léger. I|

s’agit d’'une polymeérisation de propyléne.

Figure 18 : Fil en polypropyléne : PROLENE®
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Source : Esutures, « Prolene », 2017
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https://www.esutures.com/product/0-in-date/1-ethicon-suture/4-prolene/5337-prolene-blue-18-pc-5-cutting-8632G/

Figure 19 : Polypropyléne

Source : Jordana et Colat-Parros, « Fils de suture et colles chirurgicales », 2009-2010
Du fait de son excellente biocompatibilité, le polypropyléne n’induit aucune réaction tissulaire
cependant sa grande plasticité le rend sensible aux traumatismes dls aux instruments de chirurgie ;

c’est un matériau fragile dont la manipulation peut étre difficile.’”

1.1.4.5. Polytétrafluoro éthyléne expansé : PTFE-e : Exemple : GORE-TEX @ (Ethicon) SURGIPRO®

Le PTFE-e est un téflon expansé a 50 % d’air, un matériau inerte qui lui confére une trés bonne
compatibilité tissulaire. Sa structure présente une porosité importante qui lui donne sa souplesse et sa
flexibilité. Il a I'avantage de ne pas conserver de mémoire de forme.!®

Figure 20 : Fils en Polytétrafluoro éthyléne expansé : GORE-TEX®

Source : Esutures, « Gore-Tex », 2017

Figure 21 : Polytétrafluoro éthyléne expansé
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Source : Jordana et Colat-Parros, « Fils de suture et colles chirurgicales », 2009-2010

17 gaudy, bilweis, et lazaroo, incisions et sutures ; Jordana, Colat-parros, « Fils de suture et colles chirurgicales »,
18 Chu, Von Fraunhofer, et Greisler, Wound closure biomaterials and devices.
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1.1.4.6. Polybutester : Exemple : NOVAFIL®, VASCUFIL®

Le Polybutester est composé d'un polymere de téréphtalate de polybutylene a 84 % et de
polytétraméthyléne éther glycol a 16 %. C’'est un monofil trés souple et élastique qui s’allonge a la
traction et dont I’élasticité diminue jusqu’a la rupture.’® Cette élasticité autorise le gonflement de la
cicatrice et permet a nos confréeres vétérinaires de les utiliser sur des zones en mouvement comme les
articulations.

Figure 22 : Fil en Polybutester : NOVAFIL®
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Source : Esutures, « Novafil », 2017

Figure 23 : téréphtalate de polybutylene et polytétraméthyléne éther glycol
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Source : Jordana et Colat-Parros, « Fils de suture et colles chirurgicales », 2009-2010

1.1.4.7. Fluorure de polyvinylidéne : Exemples : SERALENE®, TROFILENE®, MEDILENE®, TEFLEX®

Il est obtenu par polymérisation du fluorure de vinylidene.

Figure 24 : Fil en fluorure de polyvinylidene : SERALENE®
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Source : Serag-Wiessner, « Seralene », 2017

19 Gaudy, Bilweis, et Lazaroo, Incisions et sutures.
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Figure 25 : fluorure de vinylidene
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Source : Jordana et Colat-Parros, « Fils de suture et colles chirurgicales », 2009-2010

Ses caractéristiques sont proches du polypropyléne. Il présente, lui aussi une inaltérabilité, une bonne
tolérance tissulaire accompagnée d’une bonne tenue du nceud. Il est également solide, souple et

présente un effet mémoire minime apres mise en tension.

1.1.4.8. Poly-(hexafluoropropyléne-VDF) : Exemple : PRONOVA®

Il est composé d’un polymére de poly-(vinylidénefluorure) et de poly- (vinylidéne fluorure-co-

hexafluoropropyléne). Il présente une grande souplesse et une absence de mémoire de forme.

Figure 26 : Fil en poly-(hexafluoropropyléne-VDF): PRONOVA®
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Source : Esutures, « Pronova », 2017

1.1.5. Pluri filaments non résorbables

1.1.5.1. Acier inoxydable : Exemple : Steelex®

lIs sont tressés ou cablés. Comme tous les pluri filaments, comparé aux mono filaments, ils sont plus
aisés a manipuler. Mais les fils d’acier restent difficiles a manier du fait de la grande résistance de I’acier.
lls peuvent étre indiqués pour la chirurgie cardiaque, orthopédique, maxillo-faciale, chirurgie plastique

et reconstructrice. 2°

20 B.Braun, « Précis de chordologie ».
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Figure 27 : Fil d’acier : Steelex®

Source : Braum, « Steelex », 2009
1.1.5.2. Soie : Exemples : SOIE ® Noire (Ethicon), ARCHIMED ® (Peters)

La soie peut étre tressée « soie américaine » ou torsadée « soie vierge ». Créée grace aux élevages de
chenilles Bombyx, elle présente de nombreux avantages : facile a manipuler, souple, peu élastique (ce
qui permet un excellent serrage des nceuds) et sans mémoire de forme. Cependant, elle présente une
grande capillarité ce qui entraine une inflammation tissulaire. Elle est également relativement fragile

et est résorbable, mais a trés long terme par dépolymérisation de sa structure protéique.
1.1.5.3. Lin

Les fils en lin présentent de nombreux inconvénients dont une trés mauvaise tolérance tissulaire due a

une importante capillarité. Son seul intérét est son excellente sécurité du noceud.
1.1.5.4. Polyamides

Précédemment abordés dans les mono filaments, ils peuvent également se retrouver sous forme de
fils tressés (gainés ou non). lls ont I'avantage, par rapport au mono filament, de présenter une plus

grande souplesse, maniabilité et solidité. Il faut également noter une plus grande sécurité des noeuds.
1.1.5.5. Polyesters ou polyesters téréphtaliques : Exemple : SURUPOLTM®, DACRON®, TERYLENE®

Ce sont des fils tressés a base de polyéthylene téréphtalate obtenu par polycondensation

d’acide téréphtalique et d’éthyléene glycol.

Figure 28 : Fil en polyesters : SURUPOLTM®
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Source : Socimed, « Polyester », 2017
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Figure 29 : Polyesters
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Suivant les marques R=OH (DACRON®) ou R=OCH3 (TERYLENE®)

Source : Jordana et Colat-Parros, « Fils de suture et colles chirurgicales », 2009-2010
1.1.6. Conclusion

Les fils obtenus apres tressage présentent une rugosité qui engendre un traumatisme tissulaire, une
rétention de débris et donc une réaction tissulaire importante. Pour améliorer cela, la plupart des fils
recoivent un traitement de surface a base d'une des substances suivantes:téflon ou
polytétrafluoroéthyléne ou silicone ou polyadipate de tétraméthyléne (XPA) ou enfin polybutylate.

Ce traitement améliore la fluidité et la biocompatibilité sans compromettre la sécurité du nceud. Il faut
cependant nuancer les différences entre mono et pluri filaments. Il existe des pseudo monofilaments
qui sont constitués de nombreux fils mais qui sont entourés d’une gaine, ce qui leur confere I'aspect
d’un monofil. A l'inverse, les fabricants ont réussi pour les fils de faible diameétre a les tresser de

maniére a ce qu’ils se présentent quasiment comme un monofilament. %

1.2 Aiguilles

1.2.1 Introduction

L'utilisation de I'aiguille a suturer permet au chirurgien de faire passer le fil de suture a travers les tissus
de maniére précise tout en étant le moins traumatique possible.
Pour parler des différentes parties d’une aiguille, on définit :
= La pointe : extrémité pénétrante, tranchante et dure.
= Le corps : il peut étre de différentes formes, il sert a maintenir I’aiguille dans le porte aiguille.
Idéalement, il n’est pas tranchant et sa géométrie doit respecter I’'empreinte laissée par la

pointe.

21 Maurier, « Evaluation de I'utilisation des sutures et des ligatures chirurgicales au C.H.U. de Nancy ».
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= Le chas : il s’agit de la partie qui relie I'aiguille au fil par les différents moyens de sertissage

existants.

Il faut également connaitre les différentes caractéristiques :

= Lalongueur est mesurée de la pointe au chas

= La courbure : elle se mesure en quarts ou en huitiemes de cercle. Plus le plan est profond,
plus I'aiguille devra étre courbée.

= Diameétre : il varie et s’adapte en fonction du diametre du fil.

= Matériau : il doit étre biocompatible et est également le garant de la résistance de I'aiguille.

Figure 30 : Schéma aiguille
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Source : Auteur, 2017

Les performances d’une aiguille sont caractérisées par :
- Sarésistance : capacité de I'aiguille a ne pas se tordre dans des conditions normales
d’utilisation

- Sa pénétration : capacité d’une aiguille a traverser les tissus sans les déchirer.
1.2.2 Pointes

1.2.2.1. Aiguille a pointe ronde : en « 0 »

Ce type de pointe engendre un orifice punctiforme qui est progressivement dilaté par le passage de
I'aiguille. Cette aiguille est peu traumatisante mais nécessite d’étre utilisée pour des tissus
suffisamment élastiques afin de permettre son passage. Dans notre pratique, elles sont adaptées aux

sutures des muqueuses au-dela de la ligne mucogingivale, la ol les tissus sont suffisamment élastiques.
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Figure 31 : Aiguille a pointe ronde

Source : Gaudy et al., Incisions et sutures, 2007

1.2.2.2. Aiguille a pointe triangulaire

Ces aiguilles possédent 3 arétes tranchantes qui sectionnent les tissus et qui permettent une meilleure
pénétration dans les tissus denses comme la gencive attachée ou lors de sutures sous périostées. Il faut
distinguer les aiguilles a pointe triangulaire « normale » avec I'aréte verticale sur la courbure intérieure
et les aiguilles a pointe triangulaire inversée avec |’aréte verticale a I'extérieur de la courbure. Le grand

avantage de la pointe triangulaire inversée est de limiter le risque de sectionner les tissus.?

Figure 32 : Aiguille triangulaire « normale » et Aiguille triangulaire inversée

Source : Maurer, Evaluation de I'utilisation des sutures et des ligatures chirurgicales au C.H.U de Nancy, 2004

1.2.2.3. Aiguille a pointe quadrangulaire : dite « pointe de diamant »

Ces aiguilles possédent une pointe en forme de pyramide quadrangulaire et un corps ovale. Elles
possedent une pénétration tissulaire efficace dans les tissus mous sans provoquer de lacération et donc

avec un risque de section tissulaire diminué. On les utilise en parodontologie et en implantologie.

22 Gaudy, Bilweis, et Lazaroo, Incisions et sutures.
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Figure 33 : Aiguille a pointe quadrangulaire

\fes

Source : Omnia, « Pointe diamant profil rond », 2017

1.2.2.5. Aiguille a pointe mousse

Son seul avantage est la sécurité opératoire car elle ne peut pas traverser les gants, en contrepartie elle

possede une moins bonne pénétration tissulaire.

Figure 34 : Aiguille a pointe mousse

Source : Peters-surgical, « Aiguille mousse », 2016

1.2.3 Géométrie du corps : (section du corps de I'aiguille)

La géométrie du corps de I'aiguille doit répondre a des impératifs techniques avec une tres bonne
rigidité permettant d’étre saisie par le porte aiguille sans casser, tout en permettant une certaine
ductilité. Elle doit également permettre une préhension précise et slre, permettant au chirurgien de
contréler au mieux son geste sans risque de dérapage. Pour cela, différentes géométries sont

proposées : ronde, aplatie, striée, triangulaire, polygonale et carrée.
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Tableau 2 : Descriptif des corps des aiguilles

Géométrie du corps

Représentation schématique

Propriétés du corps

Permet la traversée atraumatique des tissus mous (muqueuses)

Ronde O . . . . . .
mais présente des risques de rotation lors de la préhension
i Traversée atraumatique des tissus mous mais avec une
Aplatie (D) . . .
meilleure préhension que la ronde
Striée (:D Les stries permettent une encore meilleure préhension
Elle présente une bonne traversée des tissus durs (gencive
. . A \V4 attachée, périoste), une bonne préhension et tout comme pour
Triangulaire . . e , A .
les pointes, le triangle peut étre inversé ce qui limite le risque de
déchirure
Permet une excellente glisse dans les tissus durs ou fins en
Polygonale L. i i
réduisant le risque de traumatisme
A Peut faire suite a un corps polygonal, il permet une bonne
Carrée (]

continuité et une préhension aisée

Source : Maurer, Evaluation de ['utilisation des sutures et des ligatures chirurgicales au C.H.U de Nancy, 2004

Pour additionner les avantages dans diverses situations, les fabricants n’hésitent pas a lier une

pointe d’une certaine forme avec un corps d’une autre forme. C'est le cas pour l'aiguille

guadrangulaire vue précédemment ainsi que pour I’aiguille composite.

1.2.3.1. Aiguille composite : dite « tapercut »

Ces aiguilles posseédent une pointe triangulaire et un corps de section ronde. Elles combinent les

avantages avec une pénétration aisée et un faible risque de déchirure tissulaire.

Figure 35 : Aiguille composite

Source : Duhen, « Aiguille composite », 2007

26


http://www.dexter.fr/formation2.cfm

1.2.4 Courbure du corps de I’aiguille

On différencie dans un premier temps l'aiguille droite, qui n’est plus utilisée en chirurgie, des aiguilles
courbes utilisées en chirurgie et qui sont tenues a I'aide d’un porte aiguille.

La courbure du corps d’une aiguille s’exprime en portion de cercle de 45° soit des 1/8¢ de cercle.

Figure 36: Schéma des différentes courbures de corps d'aiguille

38 48 8 ue

Source : Maurer, Evaluation de ['utilisation des sutures et des ligatures chirurgicales au C.H.U de Nancy, 2004

Figure 37 : Courbures d'aiguille

WALV,

1/2 cercle 3/8 cercle 1/4 cercle 5/8¢ cercle

Source : Dubrana et Pasquier, Ligatures et sutures chirurgicales : techniques chirurgicales, 2010

La courbure est choisie en fonction de la profondeur et de la facilité d’accés de la plaie. Les courbures
sont d’autant plus importantes que le praticien travaille en profondeur afin de retrouver aisément la
pointe de I'aiguille.
Ainsi on trouve a notre disposition :
o Pour les plans superficiels des courbures de 2/8¢ de cercle, utilisées pour les sutures
cutanées par exemple.
o Pour les plans intermédiaires des courbures de 3/8¢ de cercle, utilisées de maniére
standard en odontologie.
o Pour les plans profonds des courbures de 4/8¢ de cercle, utilisées pour les sutures avec
acces compliqué en odontologie comme certaines chirurgies parodontales.
o Pour les plans trés profonds des courbures de 5/8° de cercle, utilisées par exemple en
chirurgie digestive.
Les aiguilles avec des courbures de 3/8¢ de cercle sont les plus aisées a utiliser dans la plupart des cas

en odontologie. Les 4/8° de cercle sont également fréquemment utilisées en parodontologie.
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1.2.5 Sertissage

Afin d’éviter que le fil ne soit doublé comme sur le chas des aiguilles de couturiere et n’engendre des
traumatismes tissulaires de par son épaisseur, toutes les aiguilles sont serties. Il s’agit d’'un procédé
permettant d’obtenir la liaison de I'aiguille au fil en simple épaisseur. De cette maniere, le fil suit le
passage de l'aiguille dans les tissus sans que le chas ne présente de surépaisseur risquant

d’endommager les tissus.

Figure 38 : Aiguille sertie et aiguille a chas

Source : Maurer, Evaluation de ['utilisation des sutures et des ligatures chirurgicales au C.H.U de Nancy, 2004

Il existe deux types de sertissage :
v" A canal ouvert : il s’agit d’une gorge creusée dans I’acier et qui est refermée par une presse
une fois le fil mis en place. On obtient un excellent sertissage méme sur les aiguilles de faible

diametre.

Figure 39 : Sertissage a canal ouvert

Source : Gaudy et al., Incisions et sutures, 2007

v" A canal foré (drielled) : Un canal est créé par forage ou au laser, le fil est ensuite introduit et
serré a I'aide d’'une presse. Cela permet d’obtenir une zone de sertissage atraumatique car
complétement lisse et deux fois plus courte.

La zone de sertissage est une partie fragile qui contre indique la préhension par le porte aiguille a ce

niveau sous risque de provoquer une flexion ou la rupture du métal et le détachement du fil.
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Figure 40 : Sertissage a canal foré

Source : Gaudy et al., Incisions et sutures, 2007
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2 : Réaction inflammatoire

2.1. Généralités

La réaction inflammatoire est un ensemble complexe de mécanismes réactionnels mis en place par des
tissus vivants vascularisés face a une agression.”® L’organisme identifie et élimine les substances
reconnues comme étrangeres. C'est un processus global qui s’exprime biologiquement par le
syndrome inflammatoire : fievre, asthénie, altération de I'état général... En général dans notre
pratique, seuls les phénomenes locaux se mettent en place et I'inflammation se développe dans le

tissu conjonctif.

Figure 41 : Schéma récapitulatif de I'inflammation aigue
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23 Abbal et al., « Reaction inflammatoire : aspects biologiques et cliniques. Conduite a tenir » ; Collége francais des
pathologistes, « La réaction inflammatoire. Les inflammations ».
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2.2. Physiopathologie de I'inflammation

La reconnaissance d’'un agent pathogene par I'organisme suffit a initier une réaction inflammatoire.

Cet élément pathogéne peut étre :

=>»Un micro-organisme comme une bactérie, un virus, un parasite ou un champignon, créant une

infection.

=>»Un traumatisme physique, par le froid, la chaleur ou les radiations.

=>»Un traumatisme chimique, par attaques caustiques, des toxines ou des venins.
=>»La présence d’un corps étranger, qu’il soit d’origine exogéne ou endogene.
=>»Une nécrose par ischémie due a un défaut de vascularisation.

=>Les allergies, les anomalies de réponse immunitaire et les maladies auto-immunes déclenchent des

agressions dysimmunitaires entrainant des réactions inflammatoires.

L’agent pathogene peut étre endogéne ou exogene ; les agents infectieux ne sont qu’une des étiologies
de I'inflammation. La réaction inflammatoire n’est pas forcément liée a une infection. Plusieurs causes
peuvent étre associées pour déclencher une réaction inflammatoire et chaque pathogéne, en fonction

des défenses immunitaires de I’hote, enclenchera des réactions immunitaires différentes.

2.2.1 Les acteurs de la réaction inflammatoire

La réaction inflammatoire est I'aboutissement d’un processus complexe faisant intervenir des cellules

et des médiateurs cellulaires, par différentes voies d’activation.

2.2.1.1. Cellules de I'inflammation

Les cellules participant a I'inflammation peuvent étre résidentes des tissus (macrophages, histiocytes,
mastocytes, cellules endothéliales et des fibroblastes) ou circulantes par voie sanguine (les
polynucléaires neutrophiles, les monocytes, les polynucléaires éosinophiles, les basophiles, les

plaguettes, les lymphocytes et les plasmocytes).?* Elles sont issues de la lighée myéloide (PNN, PNE,

24 Abbal et al., « Réaction inflammatoire : aspects biologiques et cliniques. Conduite a tenir »; Collége frangais des
pathologistes, « La réaction inflammatoire. Les inflammations ».
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monocytes, macrophages, plaquettes) ou de la lignée lymphoide (lymphocytes). D’autres cellules

résidentes des tissus participent également a la réaction inflammatoire.
2.2.1.1.1. Polynucléaires Neutrophiles : PNN

Les polynucléaires neutrophiles sont issus de cellules souches de la moelle osseuse. Ce sont les
leucocytes sanguins les plus nombreux (50 a 75 % des leucocytes sanguins), soit entre 2.000 et 7.500
PNN/mm? de sang.?® Leur maturation s’effectue grace a deux cytokines principales : G-CSF et GM-CSF.
Leur maturation dure environ cinqg jours ; leur demi-vie est de 20 heures. Cependant, grace a leur

activation, les PNN peuvent multiplier leur durée de vie par 7 pour lutter contre l'infection.?®

L'action des PNN lors de lI'inflammation s’effectue via ses récepteurs de surface : des récepteurs
chimiotactiques (permettant la migration des PNN, puis la synthése de radicaux libres et de molécules
d’adhésion), des récepteurs d’adhésion aux cellules endothéliales (permettant la diapédése des PNN)

et des récepteurs des opsonines (pour les fragments du complément activé et des 1gG).

L’activation des PNN va entrainer la syntheése et la libération d’enzymes et de protéines stockées dans
les granules primaires ou secondaires. Parmi ces enzymes et protéines se trouvent : la cathepsine G,
la myéloperoxydase, la collagénase, les phosphatases acides et alcalines et des radicaux libres
oxygénés... Ces granules seront déversés dans le tissu conjonctif ou a I'intérieur de la cellule, au contact
des organismes phagocytés. Dans le conjonctif, la libération de ces enzymes va entrainer une

modification du pH.

2.2.1.1.2. Polynucléaires Eosinophiles : PNE

Les polynucléaires éosinophiles sont issus de la lignée myéloide. Ils effectuent un passage bref dans le
sang (1a3 % des cellules sanguines) d’environ 18h avant de rejoindre les tissus par diapédése ou ils
demeurent jusqu'a plusieurs semaines. lls seront guidés jusqu’au site inflammatoire par
chimiotactisme. Les PNE synthétisent de trés nombreuses molécules (cytokines, chimiokines,
histaminases...) qu’ils peuvent libérer de maniere sélective, leur conférant une fonction immuno-
régulatrice. Les cytokines, chimiokines, phospholipases, eicosanoides participent et entretiennent la
réaction inflammatoire. L’histaminase peut neutraliser I'histamine et ainsi réguler la réaction

inflammatoire ce qui fait des PNE des cellules importantes lors des réactions allergiques.

25 Taib, « Les leucocytes ».
26 Yang et al., « The diverse biological functions of neutrophils, beyond the defense against infections ».

32



2.2.1.1.3. Monocytes et macrophages

lls sont issus de la lignée myéloide et appartiennent au systéme des phagocytes mononucléés. Le
systeme des phagocytes mononucléés représente 2 a 10 % des leucocytes sanguins soit 100 a 1.000
monocytes/mm3 de sang. Les macrophages sont issus des monocytes qui subissent une derniére phase
de maturation en traversant I'endothélium vasculaire pour pénétrer les tissus. En fonction des tissus
hotes, les macrophages porteront des noms différents (cellules de Langerhans, macrophages
alvéolaires, les macrophages pleuraux, péritonéaux et des séreuses, les cellules de Kupffer, les cellules
microgliales, les histiocytes dans le tissu conjonctif, les ostéoclastes dans I'os et les macrophages

mobiles, cellules géantes et cellules épithélioides dans les foyers infectieux).

Les macrophages sont activés s’ils rencontrent un microorganisme, une particule inerte ou un produit
de dégradation tissulaire. lls peuvent également étre activés par la fixation a un de leurs récepteurs
spécifiques d’anticorps, d’hydrates de carbone, de thrombine, de fibrine, de facteurs de croissance

(CSF, M-CSF, GM-CSF), de parathormones, de calcitonines, de cytokines (l11, 116, [110, TNFa, interférons)

Les monocytes/macrophages présentent deux fonctions principales :la phagocytose et la
synthése/sécrétion. La phagocytose intéresse des substances exogénes (bactéries, virus, parasites,
champignons), des particules inertes (charbon, goudron, silice...) et des substances endogénes. Parmi
ces substances endogénes se trouvent: les globules rouges, phagocytés par les histiocytes qui
récuperent le fer et dégrade I’"hémoglobine ; les plaquettes, détruites apres avoir joué leur réle de
barriére ou lorsqu’elles sont recouvertes d’anticorps ; de nombreuses autres substances comme les
lipides...”” La phagocytose se déroule plus lentement que pour le PNN, elle aboutit a la destruction
totale ou partielle de la substance phagocytée. En cas de digestion partielle, les peptides de la
substance phagocytée sont rassemblés dans les phagosomes qui seront par la suite présentés aux
lymphocytes T. Dans certains cas, si I'agent phagocyté persiste ou se multiplie, les macrophages

peuvent fusionner et se transformer en cellules géantes qui participent au granulome inflammatoire.

De nombreux produits sont synthétisés et sécrétés par les monocytes/macrophages, et participent a
la réaction inflammatoire. Il s’agit des cytokines et des facteurs de croissance hématopoiétiques, des

facteurs tissulaires de coagulation, des enzymes (lysozymes, hydrolases, protéases), des protéines

27 Taib, « Les leucocytes »; Abbal et al., « Réaction inflammatoire : aspects biologiques et cliniques. Conduite a tenir ».
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transporteuses (transferrines, ferritines, transcobalamines), des inhibiteurs d’enzymes, des facteurs

du complément, des prostaglandines et des radicaux libres. 2

2.2.1.1.4. Plaquettes

Les plaquettes, inactives a I'état physiologique, vont s’activer dans les vaisseaux lors d’un contact avec
une surface vasculaire anormale (Iésée ou au sein d’un tissu inflammatoire), un leucocyte? activé, des
agonistes chimiques (médiateurs de l'inflammation) ou lors d’une turbulence du flux sanguin
(consécutive a une lésion tissulaire). Une fois activée, la plaquette devient une cellule inflammatoire
spécialisée dans I’'hémostase. Son activité pro-inflammatoire se caractérise par la synthése de
médiateurs (eicosanoides, thromboxane A-2 ...) et par l'interaction directe avec d’autres cellules
recrutées. Il existe une interaction forte entre les leucocytes et les plaquettes activées, sous forme de
coopération ou chacun active des protéines synthétisées par I'autre et leur permettant de renforcer le

processus inflammatoire. %

2.2.1.1.5. Lymphocytes

Les lymphocytes sont de petits globules blancs mononucléaires d’origine hématopoiétique. lls
représentent 25 a 40 % des leucocytes sanguins soit 1.000 a 4.000 lymphocytes/mm?3 de sang. Les
lymphocytes subissent une premiére maturation dans la moelle ou dans le thymus avant de rejoindre
les organes lymphoides secondaires ou périphériques (la rate, les ganglions, le tissu lymphoide non
encapsulé) ou ils achéveront leur différenciation. Il existe trois types de lymphocytes : les lymphocytes
B portent des immunoglobulines de surface, peuvent se transformer en plasmocytes et sécréter des
anticorps, les lymphocytes T ont acquis leurs spécificités dans le thymus, certains sont dits « helper »
comme les lymphocytes CD4, d’autres sont cytotoxiques comme les lymphocytes CD8 et les
lymphocytes ou cellules NK (Natural Killer) qui ne font pas partie des populations B et T, ils peuvent

avoir une action cytotoxique.

Les lymphocytes participent principalement a I’action immunitaire, mais ils ont aussi un réle dans la

réaction inflammatoire en produisant des cytokines. ¥

2.2.1.1.6. Cellules endothéliales

28 Taib, « Les leucocytes »; Abbal et al., « Réaction inflammatoire : aspects biologiques et cliniques. Conduite a tenir ».

29 Russo-Marie, Peltier, et Polla, L’inflammation.

30 Duyckaerts, Fouret, et Hauw, « Anatomie pathologique »; Taib, « Les leucocytes »; Abbal et al., « Réaction inflammatoire :
aspects biologiques et cliniques. Conduite a tenir ».
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Les cellules endothéliales des petits et moyens vaisseaux participent au déroulement de
I'inflammation. L’état de jonction entre ces cellules permet la réaction vasculo-exsudative. Les fibres
musculaires lisses assurent la vasomotricité et le tonus de la paroi vasculaire. Leurs actions sont
commandées par des molécules sécrétées par les cellules endothéliales et régulées par I'action des

médiateurs de I'inflammation.

Les cellules endothéliales participent aussi au contrdle de I’équilibre de formation/lyse de la fibrine en
sécrétant des facteurs prothrombiniques ou anti-thrombotiques. Elles permettent également d’activer
des facteurs plasmatiques de la coagulation et de produire des protéines matricielles et des protéases

qui serviront lors de la phase de réparation post inflammatoire. 3!

2.2.1.1.7. Fibroblastes

Les fibroblastes sont des cellules résidentes du tissu conjonctif, ils vont participer a la réaction
inflammatoire en sécrétant des enzymes : collagénases, gélatinases, stromélysines, cathepsines,
sérines protéases... Ces enzymes entrainent une destruction de la matrice (étape préalable a la mise
en place de la nouvelle matrice extra cellulaire du processus de cicatrisation). Dans un deuxiéme
temps, ils vont jouer un réle important dans la cicatrisation en synthétisant le collagéne et d’autres

éléments de la matrice tels : les protéoglycanes, la fibronectine, I'élastine...??

2.2.1.2. Médiateurs cellulaires

Les médiateurs cellulaires de I'inflammation sont trées nombreux, ils permettent a cette derniére de se
poursuivre et de diffuser a partir d’un foyer principal. Certains sont synthétisés ou stockés et sécrétés
localement, d’autres sont présents a I’état inactif ou de précurseur dans le systeme vasculaire et sont

activés localement. Les principaux facteurs sont repris et décrits dans le tableau 3.

31 Abbal et al., « Réaction inflammatoire : aspects biologiques et cliniques. Conduite a tenir ».
32 Duyckaerts, Fouret, et Hauw, « Anatomie pathologique »; Abbal et al., « Réaction inflammatoire : aspects biologiques et
cliniques. Conduite a tenir ».
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Tableau 3 : Récapitulatif des médiateurs de l'inflammation

\J
Vasodilatation histamine, kinines; prostaglandines
PAF, NO
Augmentation histamine, bradykinine, C3a et C5a, PAF
de la perméabilité leucotriénes C4, D4, E4
vasculaire
Chimiotactisme Leucotriéne B4, C5a, chimiokines, produits bactériens,
PDF, thrombine
Fievre TNF, IL1, IL6, Prostaglandine E2
Douleur Bradykinine, prostaglandines
Destruction (cellules, radicaux libres oxygénés
matrice) enzymes des lysosomes, NO
cytokines lymphocytaires

Source : Auteur, 2017
2.2.1.2.1. Histamine

L’histamine est une amine vasoactive, synthétisée et stockée dans les granules cytoplasmiques des
mastocytes, des polynucléaires basophiles et des plaquettes. En cas d’activation de la cellule par une
anaphylatoxine, un complexe allergéne-IgE ou la substance P, le contenu des granules cytoplasmiques
est libéré dans le milieu. L’histamine se fixe sur des récepteurs membranaires spécifiques des cellules
cibles appelés: H1, H2, H3 et H4.3 L’activation de H1 va entrainer une vasodilatation, une
augmentation de la perméabilité des vaisseaux, un prurit et une production d’eicosanoides.
L’activation de H2 (dans la paroi de I'estomac) entraine une augmentation de la sécrétion gastrique de
I’estomac ; I'activation de H3 (au niveau des neurones centraux) va inhiber la libération d’histamine,
sérotonine, noradrénaline au niveau central ; H4 (situé sur les cellules hématopoiétiques périphériques
de la moelle osseuse) va participer au chimiotactisme des éosinophiles et des mastocytes au niveau

central.

2.2.1.2.2. Eicosanoides

Les hormones eicosanoides sont les prostaglandines, les thromboxanes et les leucotrienes. Elles
dérivent de l'acide arachidonique qui est un acide gras libéré a partir des phospholipides
membranaires des cellules inflammatoires sous I'action des phospholipases A2 ou C. L'acide
arachidonique peut étre métabolisé par deux voies principales : la voie des cyclo-oxygénases et la voie

des lipoxygénases.

33 Davoust et Journo, « Immunité et vaccination - Les médiateurs de I'inflammation »; Abbal et al., « Réaction
inflammatoire : aspects biologiques et cliniques. Conduite a tenir »; Duyckaerts, Fouret, et Hauw, « Anatomie
pathologique »; Xie et He, « Roles of histamine and its receptors in allergic and inflammatory bowel diseases ».
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Figure 42 : Formation et devenir de |'acide arachidonique
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La voie des cyclo-oxygénases aboutit a la formation des prostaglandines et des thromboxanes. Les
cyclo-oxygénases (COX1 et COX2) sont des enzymes membranaires ; COX1 est présente et active de
maniére physiologique, COX2 n’est activée que lors d’une inflammation via les phagocytes. Les COX
transforment I'acide arachidonique en PGG2 puis en PGH2. Ensuite COX1 transforme PGH2 en
thromboxane ou en prostaglandine. La COX2 ne va former que des prostaglandines impliquées dans le

processus inflammatoire. Elles induisent inflammation, fiévre et douleur.?*

La voie des lipoxygénases aboutit a la formation des leucotriénes LTA4, LTB4, LTC4, LTD4 et LTE4. lIs
sont synthétisés en majorité par les mastocytes et les macrophages, mais également par les

polynucléaires neutrophiles, éosinophiles et basophiles.

34 Abbal et al., « Réaction inflammatoire : aspects biologiques et cliniques. Conduite a tenir »; Collége frangais des
pathologistes, « La réaction inflammatoire. Les inflammations »; Revillard, Immunologie.
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Les leucotrienes sont de puissants agents pro-inflammatoires. lls recrutent et stimulent sur le site de
I'inflammation quasiment toutes les lignées leucocytaires. Sur le site inflammatoire, ils stimulent et

augmentent la durée de vie des leucocytes.

2.2.1.2.3. Les radicaux libres

Ce sont des dérivés de l'oxygene (O2- (super oxydes), H202 (eau oxygénée) et OH- (radicaux
hydroxyles)), produits dans toutes les cellules au niveau de la membrane interne des mitochondries.
La phagocytose par les PNN augmente la consommation d’oxygene et la formation de ces radicaux
libres. Ces radicaux libres ont une action locale nécrosante de maniére directe et, de maniere indirecte,
ils amplifient la réaction inflammatoire en stimulant la synthése des prostaglandines et des
leucotriénes, en activant certains facteurs de transcription et en induisant la synthése d’interleukine 1

(IL1) et de TNFa.

Le monoxyde d’azote (NO) est également un radical libre produit par oxydation de I’arginine via des
NO synthases (NOS) au cours de I'inflammation. Le NO va induire vasodilatation, cedéme et érytheme,

composant de l'inflammation.

2.2.1.2.4. Les cytokines

Les cytokines sont des glycoprotéines solubles sécrétées notamment par les lymphocytes, les
monocytes/macrophages. Ce sont des médiateurs clés de I'inflammation, agissant via un réseau
complexe et parfois contradictoire. En effet, il existe des cytokines pro-inflammatoires et des cytokines
anti-inflammatoires. Cytokine est une dénomination générale incluant les lymphokines (produites par
les lymphocytes), les monokines (produites par les monocytes), les interleukines (produites par les
leucocytes et agissant sur d’autres leucocytes), les chimiokines (cytokines avec des activités

chimiotactiques). Les cytokines interagissent avec les cellules grace a des récepteurs spécifiques.®

Les cytokines pro-inflammatoires sont produites principalement par des macrophages activés et sont
impliquées dans la régulation a la hausse des réactions inflammatoires. Parmi les principales cytokines
pro-inflammatoires, on trouve l'interleukine-1 (IL-1), I'interleukine-6, les facteurs de nécrose tumorale

(TNFa et TNFB), I'interleukine-8 et I'interleukine-10.

35 Zhang et An, « Cytokines, Inflammation and Pain »; Turner et al., « Cytokines and chemokines »; Abbal et al., « Réaction
inflammatoire : aspects biologiques et cliniques. Conduite a tenir »; Duyckaerts, Fouret, et Hauw, « Anatomie
pathologique ».
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Ces cytokines vont stimuler la synthese d’autres cytokines et de molécules d’adhésion, favoriser la
prolifération cellulaire, réguler la régénération tissulaire, participer au recrutement et a la maturation
des cellules de l'inflammation, induire des activités cytolytiques ciblées. Il existe un phénomeéne
d’auto-régulation essentiellement assuré par I'Interleukine-10 qui possede de puissantes propriétés

anti-inflammatoires3®.

2.2.1.3. Les systémes d’activation plasmatique

Les systémes d’activation plasmatique sont au nombre de 4 et partagent entre eux des interactions
fonctionnelles. Il s’agit de processus mettant en jeu de nombreuses protéines, inactives dans le sang

mais qui vont s’activer de maniere spécifique au niveau de I'inflammation.

2.2.1.3.1. Le systeme contact

Ce systeme est composé de 4 protéines : Le facteur Xl ou facteur de Hageman (FH), la prékallicréine

(PK), le kininogéne de poids moléculaire élevé (HMWHK) et le facteur XI. 37
Par I'intermédiaire du systéme contact, le facteur de Hageman activé (FHa) va engendrer :

= La création de Kinine via la Kallicréine. Ces Kinines sont de puissants vasodilatateurs qui
permettent également une augmentation de la perméabilité vasculaire et sont des
médiateurs de la douleur.

= L’activation des cellules endothéliales grace a la bradykinine. La bradykinine est un
médiateur de la douleur mais également de la vasodilatation et permet une augmentation
de la perméabilité vasculaire. L’activation des cellules endothéliales entraine la synthése
de prostaglandine 2 (PGI2), du thromboxane A2 et des activateurs tissulaires du

plasminogéne.3®

36 Turner et al., « Cytokines and chemokines »; Zhang et An, « Cytokines, inflammation and pain »; Barrientos et al.,

« Growth factors and cytokines in wound healing »; Abbal et al., « Réaction inflammatoire : aspects biologiques et cliniques.
Conduite a tenir ».

37 Alessi, « Le systéme fibrinolytique ».

38 Duyckaerts, Fouret, et Hauw, « Anatomie pathologique »; Abbal et al., « Réaction inflammatoire : aspects biologiques et
cliniques. Conduite a tenir ».
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Figure 43 : Activation du systéme contact
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tenir », 2004

Le systéme contact est régulé par trois inhibiteurs: l'inhibiteur de la Cl-estérase, l'alpha-2-

macroglobuline, I'alpha-1-antitrypsine.

2.2.1.3.2. Les systemes de coagulation-fibrinoformation et fibrinolyse

Le systeme de coagulation permet la mise en place d’un caillot. Une cascade de protéolyse aboutit a
la formation de fibrine a partir du fibrinogene. Le systeme de coagulation est complexe et posséde
deux voies : extrinséque et intrinseque. Par la voie extrinseque, lors de la réaction inflammatoire, les

cellules endothéliales et les monocytes vont exprimer a leur surface la thromboplastine tissulaire aussi
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appelée facteur 111.3° Le facteur lll va activer, en présence de calcium, le facteur VII. Le facteur Vlla va

a son tour activer le facteur X qui permet la transformation de la prothrombine en thrombine.

Figure 44 : Systéme de la coagulation et fibrinolyse
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Source : Auteur, d’apres Allain, « Régulation de I’activité de la plasmine », 2018

La voie intrinséque va également permettre |'activation du facteur X mais via I'action des facteurs XII,

Xl et IX.

Les cellules endothéliales vont participer également a la régulation négative des mécanismes
anticoagulants physiologiques et a l'inhibition de la fibrinolyse via PAI-1 (plasminogen activator

inhibitor type 1), ce qui va favoriser le dépot de fibrine.

La coagulation permet de limiter le foyer inflammatoire ; elle peut méme étre considérée comme un
moyen « anti-infectieux » car elle permet de circonscrire les germes dans des caillots hémostatiques.

De plus, le réseau de fibrine mis en place autorise les déplacements des cellules inflammatoires. %°

La phase de détersion et réparation/régénération est précédée par une phase de fibrinolyse,

permettant la dissolution des dépéts de fibrine sous I'action de la plasmine.*

39 Levi et al., « Infection and inflammation and the coagulation System ».

40 Fumeaux et Pugin, « Inflammation, coagulation et sepsis »; Levi et al., « Infection and inflammation and the coagulation
System ».

41 College francais des pathologistes, « La réaction inflammatoire. Les inflammations ».

41



Figure 45 : Cascade de coagulation
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2.2.1.3.3. Le systeme du complément

Le systeme du complément s’active sans reconnaissance spécifique d’une cible. Il est composé d’un
ensemble d’une trentaine de protéines ou composants qui vont réagir en cascade d’activation par

protéolyse.

La protéine centrale du systéme du complément est C3, elle se retrouve activée/ clivée par les trois

voies d’activation que sont la voie classique, la voie des lectines et la voie alterne. #?

42 Dragon-Durey et al., « Le systéme du complément »; Abbal et al., « Réaction inflammatoire : aspects biologiques et
cliniques. Conduite a tenir »; Duyckaerts, Fouret, et Hauw, « Anatomie pathologique ».
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Figure 46 : Systéme du complément
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Les trois voies d’activation aboutissent a la formation de deux convertases (C4b-C2a et C3b-Bb) qui ont
la méme activité enzymatique : le clivage de C3 en C3a et C3b. C3a est une anaphylatoxine : elle
provoque la dégranulation des mastocytes et des polynucléaires basophiles. Le fragment C3b posséde
trois roles : participer a I'auto-amplification (association avec une molécule pour reformer une C3-
convertase), faciliter la phagocytose des bactéries (auxquelles il adhére), modifier I'activité des C3-
convertase en C5-convertase (aboutissant au final a la formation d’un canal transmembranaire

responsable de la lyse osmotique des cellules cibles).

2.2.2 Mécanismes de la réaction inflammatoire

2.2.2.1. l'inflammation aigiie

Le processus général de la mise en place de la réaction inflammatoire aigue se déroule en 4 étapes
successives: la réaction vasculo-exsudative, la réaction tissulaire, la détersion et Ia

réparation/cicatrisation.

2.2.2.1.1. Réaction vasculo-exsudative

Il s’agit de la premiére étape de la réaction inflammatoire qui se différencie elle-méme en trois

phénomeénes : la congestion active, I'cedéme inflammatoire et la diapédése leucocytaire.
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La congestion active est mise en place rapidement apres I'agression ; elle est déclenchée par un
mécanisme nerveux et un mécanisme chimique via des médiateurs chimiques. L’endothéline-1 et la
thromboxane A2 permettent la vasoconstriction; a linverse, NO et PGI-2 entrainent une
vasodilatation. La synthése de ces molécules par la cellule endothéliale est régulée par |'action des
médiateurs de l'inflammation : thrombine, bradykinine, histamine, eicosanoides, cytokines et des
facteurs de croissance tels: IL1, TNF, TGFB, PDGF, EGF... La congestion active engendre donc une
vasodilatation artériolaire et capillaire dans la zone qui va devenir inflammatoire, ce qui augmente
I'afflux sanguin et diminue la vitesse de circulation sanguine. Cela permet une augmentation de la

pression hydrostatique, conduisant a I'cedéme inflammatoire.*?

L'cedeme inflammatoire est di a une augmentation de la pression hydrostatique a laquelle viennent
s’ajouter des médiateurs chimiques comme IL-1, TNF-a, VEGF (vascular endothelial growth factor) et
FGF (fibroblast growth factor) augmentant la perméabilité capillaire.** Cela engendre le passage dans
le tissu conjonctif d’'un exsudat composé d’eau et de protéines plasmatiques. Cet cedeme fait gonfler
le tissu et crée une compression des terminaisons nerveuses générant un message douloureux. Le
gonflement dissocie également les fibres de collagéne induisant un relachement de la matrice.
L'cedéme possede plusieurs réles : il permet un apport local de médiateurs chimiques et de facteurs
de défense. Il permet également de diluer les toxines présentes dans le tissu en augmentant son
volume. Enfin, il limite la propagation de l'inflammation en établissant a partir du fibrinogene

plasmatique une barriére de fibrine. %

La diapédése leucocytaire consiste en la migration des leucocytes en dehors des capillaires et leur
accumulation dans les tissus cibles. Cette traversée des parois vasculaires va concerner les
polynucléaires les 6 a 24 premieres heures, puis les monocytes et les lymphocytes. Elle se déroule en
3 étapes : marginalisation, adhérence et enfin passage trans-endothélial des leucocytes. Cette nouvelle
adhésion permet aux leucocytes de s’insinuer entre les jonctions intercellulaires des cellules
endothéliales, de traverser la membrane basale et de pénétrer dans le tissu conjonctif.*® Les leucocytes

seront alors acheminés jusqu’au site inflammatoire grace a un gradient chimiotactique.

43 College francais des pathologistes, « La réaction inflammatoire. Les inflammations ».

44 Barrientos et al., « Growth factors and cytokines in wound healing »; Eming, Krieg, et Davidson, « Inflammation in wound
repair ».

45 College francais des pathologistes, « La réaction inflammatoire. Les inflammations ».

46 Cavailles, « L’adhérence cellulaire »; Collége frangais des pathologistes, « La réaction inflammatoire. Les inflammations ».
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La conséquence clinique de ces mécanismes est I'apparition des quatre signes classiques de

I'inflammation aiglie : la rougeur, la chaleur, la tuméfaction et la douleur.

2.2.2.1.2. Réaction tissulaire

La réaction tissulaire aboutit a la mise en place du tissu de granulation inflammatoire ou granulome

inflammatoire. Le tissu se voit enrichi par des cellules provenant du sang et du tissu conjonctif local.

Les polynucléaires, monocytes et lymphocytes proviennent du sang. Aprées leur diapédese, ils se
retrouvent au niveau péri vasculaire et migrent jusqu’au foyer inflammatoire grace au chimiotactisme
des facteurs tels IL-8 ou la cytokine MCP-1 (monocyte chemoattractant protein-1).*” Les principales
sources de ces chimio attracteurs sont les plaquettes piégées sur le site, les fibroblastes et les

kératinocytes qui deviennent hyper prolifératifs en cas de plaie.

Au niveau du tissu conjonctif local, les fibroblastes et les cellules endothéliales vont se multiplier et
s’activer, les lymphocytes et les macrophages vont se transformer ou se différencier. Les fibroblastes
guidés par le chimiotactisme prennent appui sur le réseau de fibrine et le dégradent sous I'action de
TGF- B*. Les polynucléaires vont libérer leurs enzymes, dont des protéinases et des urokinases
activateurs de plasminogéne, au niveau du site inflammatoire. Les monocytes deviennent des
macrophages activés capables de phagocytose, de sécrétion de médiateurs et de coopération avec les
lymphocytes. L’activation est dirigée par des médiateurs présents dans le microenvironnement avec
lequel les monocytes et macrophages interagissent via des récepteurs Tool-like, des récepteurs du
complément et des récepteurs Fc. Les lymphocytes B se transforment en plasmocytes sécrétant des
immunoglobulines, les lymphocytes T libérent des médiateurs et acquierent leurs propriétés
cytotoxiques. Les fibroblastes se transforment sous I’action de cytokines comme TGF-B1 (Transforming
growth factor beta 1) en myofibroblastes capables de contraction et de synthése des constituants de

la matrice extracellulaire.

La composition du tissu de granulation va évoluer en fonction du temps. Au tout début, est observée
une majorité de polynucléaires dont la durée de vie est courte (3-4jours) ; de quelques jours a quelques
semaines, le granulome va contenir plus de cellules mononucléées avec les macrophages et les cellules
de la réponse immunitaire comme les lymphocytes et les plasmocytes. Ce changement de population

cellulaire s’explique par le fait que les macrophages vont phagocyter les polynucléaires. Le tissu de

47 Eming, Krieg, et Davidson, « Inflammation in wound repair ».

48 Dardenne, « Mécanismes de dérégulation de la polarisation des macrophages et de la résolution de I'inflammation au
cours de la cicatrisation de plaies cutanées chez des souris diabétiques de type 2 ; restauration par application topique
d’aspirine ».
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granulation s’enrichit parallelement en fibroblastes et en cellules endothéliales formant des néo-

vaisseaux. ¥

2.2.2.1.3. Détersion

Elle se déroule simultanément a la phase de réaction tissulaire. Elle correspond a I’élimination des
agents pathogenes, de I'exsudat et des tissus nécrosés issus soit de l'agression initiale soit des
conséquences du processus inflammatoire. Deux mécanismes sont mis en jeu : la détersion interne et

la détersion externe.

La détersion interne fait intervenir le réseau lymphatique. Les agents pathogénes et les tissus nécrosés
sont phagocytés et I'cedeme est drainé via le réseau lymphatique. Les macrophages jouent également
un réle dans la résorption de I'cedéme par pinocytose, endocytose non spécifique de gouttelettes du

milieu extracellulaire.

La détersion externe peut étre spontanée quand la détersion s’effectue par liquéfaction du matériel
nécrosé formant du pus. Ce pus est éliminé par fistulisation vers la peau, les muqueuses ou un conduit
naturel. La détersion externe peut aussi étre chirurgicale, par parage, ce qui est souvent indispensable

lorsque les Iésions sont tres étendues ou souillées.

Si la détersion est incompléte, I'inflammation va perdurer et évoluer en mode chronique. *°

2.2.2.1.4. Réparation et cicatrisation

La réparation et la cicatrisation font suite a une détersion compléte, elles permettent d’aboutir soit a
une reconstitution intégrale du tissu, identique a la phase pré-inflammatoire, soit a la mise en place

d’un tissu cicatriciel plus ou moins séquellaire.

Pour aboutir a une réparation tissulaire, un nouveau tissu conjonctif appelé bourgeon charnu se met
en place. Au début, ce bourgeon charnu est composé de leucocytes, de fibroblastes, de
myofibroblastes et de vaisseaux sanguins néo-formés. Sa matrice est lache, mais au cours du temps,
elle s’enrichit en collagene. En prenant appui sur le réseau de fibrine, les fibroblastes le dégradent et
synthétisent a la place une matrice riche en fibronectine et en collagéne. Consécutivement a la mise
en place de la nouvelle matrice extra cellulaire, les fibroblastes adoptent le phénotype de

myofibroblastes qui, grace a leurs contacts cellule-cellule et cellule-matrice, se contractent et induisent

43 College francais des pathologistes, « La réaction inflammatoire. Les inflammations »
50 College frangais des pathologistes
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une diminution de volume du site. L’angiogenese qui se met en place apporte les nutriments et
I’oxygéne aux cellules intervenant dans la réparation. Cette nouvelle vascularisation débute avec
I'arrivée des premieres plaquettes. Les macrophages, les cellules endothéliales et les kératinocytes
sécretent des facteurs de croissance comme VEGF (vascular endothélial growth factor), le FGF
(fibroblast growth factor), I'EGF (epidermal growth factor) et le TGF (growth differentiation factor).
Ces facteurs de croissance vont stimuler les cellules endothéliales qui vont proliférer et créer de
nouveaux capillaires. Les macrophages vont également faciliter la mise en place de ces néo-capillaires
en sécrétant des MMPs capables de dégrader les membranes basales.® Le bourgeon charnu va alors

progressivement évoluer soit vers un tissu similaire au tissu préexistant soit vers un tissu cicatriciel. >

Le tissu cicatriciel est constitué d’un tissu conjonctif fibreux ou les fibres de collagéne sont
prédominantes. Sa structure évolue durant plusieurs mois. Les fibres de collagéne de type Ill qui
avaient été synthétisées de maniere aléatoire et désordonnée sont remplacées par des fibres de type
| ordonnées augmentant sa résistance et sa compaction. Les néo-vaisseaux vont diminuer en nombre

et maturer, ce qui va entrainer une atténuation de la rougeur de la cicatrice®.

2.2.2.2. ’inflammation chronique

En cas de non résorption de I'inflammation aigué avec persistance de micro-organismes ou en cas de
détersion incompléte des tissus nécrosés, I'inflammation évolue et devient chronique. La persistance

de lI'inflammation va étre responsable des séquelles.

Lors des inflammations chroniques, la présence d’'un phénomeéne exsudatif est rare, sauf en cas de
poussée inflammatoire aigué. Le granulome inflammatoire contient peu ou pas de polynucléaires, mais
une grande majorité de cellules mononuclées comme décrit précédemment dans la phase de réaction

tissulaire.

La phase de réparation/cicatrisation est alors altérée et le bourgeon charnu peut étre atrophique,
empéchant la cicatrisation, ou hyperplasique. La cicatrisation peut également aboutir a une

hyperplasie épithéliale (par hyperplasie de I'épiderme ou de la muqueuse) ou a une cicatrice

51 Dardenne, « Mécanismes de dérégulation de la polarisation des macrophages et de la résolution de I'inflammation au
cours de la cicatrisation de plaies cutanées chez des souris diabétiques de type 2 ; restauration par application topique
d’aspirine ».

52 Wilgus, Roy, et McDaniel, « Neutrophils and wound repair: Positive actions and negative reactions »; Démarchez, « La
phase inflammatoire de la cicatrisation cutanée »; Collége frangais des pathologistes, « La réaction inflammatoire. Les
inflammations ».

53 Dardenne, « Mécanismes de dérégulation de la polarisation des macrophages et de la résolution de I'inflammation au
cours de la cicatrisation de plaies cutanées chez des souris diabétiques de type 2 ; restauration par application topique
d’aspirine ».
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hypertrophique par excés de tissu conjonctif et de collagéne, di a un exces d’activité des
myofibroblastes. Il faut également citer la cicatrice chéloide avec hypertrophie du tissu conjonctif du
derme avec atteinte du tissu avoisinant initialement sain additionné d’une pigmentation de la peau.
Les facteurs de risque d’une cicatrice hypertrophique et d’une cicatrice chéloide sont la localisation
(cuisse, thorax, épaule) et I’age (enfant, adolescent). Il existe également des cicatrices dites rétractiles,
qui peuvent limiter les mouvements des articulations. Dans toutes les cicatrisations pathologiques, un
afflux trop prolongé de cellules inflammatoires entraine une libération incontrélée de MMP (métallo
protéinases matricielles) et de cytokines dégradant la matrice extra cellulaire et les facteurs de

croissance, ce qui rend impossible le remodelage.®*

2.2.3 Marqueurs de I'inflammation

Les marqueurs de I'inflammation sont des protéines libérées par les tissus endommagés et par les
différentes cellules du site inflammatoire. Ces protéines présentent une augmentation de leur taux
plasmatique d’au moins 25 % lors d’une réaction inflammatoire : c’est une traduction biologique de

I'inflammation.

2.2.3.1. La vitesse de sédimentation (VS)

La vitesse de sédimentation est mesurée par la hauteur en millimétres du coagulum obtenu a partir du
sang en une heure. Elle varie en fonction de I'dge et du sexe. En cas de réaction inflammatoire,
I"augmentation du taux de protéines inflammatoires accroit cette vitesse de sédimentation. Ce test est
simple et peu colteux, mais ne reste qu’indicatif car il présente de nombreux risques d’erreurs

techniques (température, inclinaison du tube, qualité de I'anticoagulant...).

De maniere standard pour les hommes, la VS est inférieure a 15 avant 50 ans et inférieure a 20 apres

50 ans. Pour les femmes, elle est inférieure a 20 avant 50 ans et inférieure a 30 apres 50 ans.

2.2.3.2. La protéine-C-réactive

La protéine-C-réactive (CRP) est principalement d’origine hépatique, mais également d’origine

adipeuse. C'est un marqueur de haute sensibilité de I'inflammation, dont la synthése sous controle de

54 pelissier, « Cicatrisation pathologique ».
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I'interleukine-6 connait des variations trés importantes. De maniére physiologique, le dosage de la CRP

est inférieur a 5mg/| de sang. Cette valeur peut étre multipliée jusqu’a 1000 fois. >

Cette variation rapide en fait un test de choix lorsqu’un trouble inflammatoire est soupgconné.>®

Figure 47 : Comparaison de la cinétique entre la VS et la CRP au cours d'une inflammation
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Source : Abbal et al., « Réaction inflammatoire : aspects biologiques et cliniques ». Conduite a tenir, 2004

2.2.3.3. La numération formule sanguine

La numération de formule sanguine (NFS) est utilisée comme test général de dépistage pour les
anémies et les infections (a I'origine de réaction inflammatoire). Il s’agit d’'une analyse qualitative et
guantitative des différents constituants du sang. Elle est modifiée en cas de syndrome inflammatoire
chronique. Ainsi, peut étre observée une thrombocytose pouvant atteindre jusqu’a 700 000/mm?3
(standard entre 150 000 et 400 000/ mm3).>” L’hyperleucocytose a polynucléaires neutrophiles peut

également étre le signe d’'une inflammation chronique, méme si elle signe plus généralement une

infection.

Cette chronicité inflammatoire peut entrainer des anémies, d’abord normochromes normocytaires (les
globules rouges sont normaux mais leur nombre est anormal), puis microcytaires (globules rouges

anormalement petits).>®

55 Colombet et al., « Agreement between erythrocyte sedimentation rate and C-Reactive protein in hospital practice ».

56 Colombet et al.

57 Haute autorité de santé, « Lecture critique de I’hémogramme : valeurs seuils a reconnaitre comme probablement
pathologiques et principales variations non pathologiques ».

58 College frangais des enseignants en rhumatologie, « Réaction inflammatoire. aspects biologiques et cliniques, conduite a
tenir ».
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2.2.3.4. 'électrophorese des protéines sériques

L’électrophorése des protéines sériques est un test demandé en complément de la NFS lorsque celle-
ci présente une concentration de protéines anormales et qu’une fuite de protéines est suspectée. Les
protéines de l'inflammation présentes dans le sérum sont séparées en fonction de leur poids
moléculaire. L’électrophorése permet d’obtenir cing fractions: I'aloumine (33 a 50 g/l), les al-
globulines (1,5 a 4 g/1), les a2-globulines (5 a 10 g/l), les B-globulines (6 a 13 g/I) et les Y-globulines (7,5
aleg/l).

Les fractions al et a2 augmentent au début du syndrome inflammatoire, mais peuvent reprendre des

valeurs standards si celui-ci persiste.

L'albumine, la préalbumine et la transferrine, qui est une B-globuline, voient leur taux diminuer en cas

d’'inflammation.

Une hyper Y-globulinémie peut étre le signe de différentes pathologies comme un processus infectieux

chronique, une maladie auto-immune, une hépatopathie chronique ou un myélome. °°

59 College frangais des enseignants en rhumatologie; Abbal et al., « Réaction inflammatoire : aspects biologiques et
cliniques. Conduite a tenir ».
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3 : Discussion

3.1. La suture, inductrice d’'une réponse inflammatoire

Les sutures sont mises en place dans un but thérapeutique et doivent rester un temps suffisant pour
améliorer la cicatrisation. Identifiée comme corps étranger, la suture est naturellement inductrice
d’une réponse inflammatoire. Une réaction inflammatoire exacerbée peut engendrer des cicatrices
disgracieuses voire rétractiles. Cependant, elle est nécessaire car elle permet I'élimination du

matériau.

De nombreux auteurs ont étudié les mécanismes d’élimination des sutures et des différents

phénoménes pouvant les influencer.

Chaque type de suture posséde des caractéristiques de dégradation qui lui sont propres, avec un temps
de dégradation pouvant varier selon les conditions tissulaires. Généralement, les tests sont réalisés
chez les rats avec des implantations sous cutanées et intra musculaires ce qui permet d’établir des

profils de résorption in vivo.

Le catgut et les autres sutures d’origine animale sont principalement résorbés par phagocytose. Leur
temps de dégradation est dépendant de la quantité de macrophages présents. Leur nombre varie de
maniére importante en fonction de I'état infectieux et inflammatoire du site opératoire. ® Ainsi, le
catgut perd un tiers de sa résistance en une semaine dans un site « normal », mais perdra toute sa

résistance dans un site infecté en quelques heures.

La soie, bien que considérée comme matériau de suture non résorbable, se dégrade trés lentement

par dépolymérisation de sa structure protéique®..

Les autres sutures synthétiques résorbables présentent des réactions d’hydrolyse aboutissant a la
libération des différents monomeéres les constituant.®? Cette action d’hydrolyse varie en fonction de la
température, du pH, de la présence de protéines plasmatiques.... Pour le Polyglactine 910 tressé et
traité, la résorption totale s’effectue en 56 a 70 jours (la perte totale de résistance a la traction est plus
rapide en 5 semaines).®® Le Vicryl Rapide (Polyglactine 910 traité par rayonnements ionisants afin

d’entrainer une résorption accélérée) présente une perte de résistance de 50 % en 5 jours et totale en

680 Qlivieri et Bonneau, « Le choix d’un matériel de suture ».

61 Colat-Parros et Jordana, « Fils de suture et colles chirurgicales ».

62 Colat-Parros et Jordana.

63 Ethicon, « Dossier technique destiné a |'usage des pharmaciens hospitaliers. N°: D240 ».
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10 & 14 jours. La résorption totale s’effectue en 42 jours.% Le Polydioxanone se résorbe en environ 7
mois (perte de résistance en 3 mois environ) libérant des monomeéres d’acide 2-
hydroxyéthoxyacétique. Le polyglécaprone 25 se résorbe en 90 a 120 jours, libérant de l'acide
adipique.

Le temps et la situation intra tissulaire des fils ont une influence sur les propriétés mécaniques

des sutures. Moser et al®®

ont étudié I'impact du temps et des tissus sur les propriétés mécaniques de
|'acide polyglycolique (PGA). lls ont testé et comparé la résistance a la traction et a la fatigue de I'acide
polyglycolique initialement, plongé dans une solution saline pendant 13 jours ou placé dans les tissus
suite a une avulsion pendant 5 ou 7 jours.

Leurs résultats indiquent que la résistance des fils immergés dans la solution saline n'a pas changé de
maniere significative pour des temps d’'immersion relativement courts. Pour les fils qui ont résidé dans
les tissus, on observe une perte significative de la résistance de maniére croissante avec le temps (25
% a 7 jours). Les auteurs en déduisent qu’il y a eu peu de réaction d’hydrolyse du PGA en présence de
la solution saline et que les protéines tissulaires et plasmatiques ont conduit a la biodégradation des
matériaux de suture en acide polyglycolique. Parmi ces protéines plasmatiques, on retrouve des
enzymes comme |'estérase et la carboxypeptidase.

La réaction inflammatoire engendre un apport et une convergence importante de ces protéines
responsables de la biodégradation. Plus I'inflammation du site opératoire est importante, plus la
résorption est accélérée et une moins bonne tenue des fils résorbables biodégradés par les protéines

tissulaires sera observée.

La variation du pH tissulaire prend part a la dégradation des matériaux de suture.

En cas d’inflammation, d’infection, d’cedéme, le pH tissulaire diminue. Cette diminution du pH est dlie
a la production, a I'accumulation de CO2 dans les tissus, a la libération d’acides par les cellules lésées,
a la sécrétion d’acide lactique par les leucocytes et a la dégranulation des contenus vésiculaires.%®
L’ensemble de ces mécanismes peut aboutir localement a pH inférieur a 5. Cette variation importante

du pH va influencer la dégradation des sutures.

Chu et al®” ont comparé l'influence du pH sur deux fils de suture résorbables. Un fil en acide
polyglycolique (PGA), ici du Dexon® et un fil en acide polyglycolide-lactique (Polyglactine 910), ici du

Vicryl®. Ces fils ont été immergés dans des solutions de pH 5.25, 7.44 et 10.09 pendant des durées de

64 Ethicon, « Dossier technique destiné a 'usage des pharmaciens hospitaliers. N°: D234 ».

65 Moser, Lautenschlager, et Horbal, « Mechanical properties of polyglycolic acid sutures in oral surgery ».

66 Mamet et Voilley, « Les canaux sodiques activés par I'acidification extracellulaire et la douleur inflammatoire ».
67 Chu, « A comparison of the effect of pH on the biodegradation of two synthetic absorbable sutures ».
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7 a 120 jours. Afin d’étudier leur dégradation, I'auteur a choisi d’étudier la résistance a la traction des
fils en fonction du temps d’'immersion et des différents pH. La premiere donnée révélée est une perte
de résistance a la traction plus importante a pH 10.09, quel que soit le fil de suture testé et quelle que
soit la date de prélévement. Cela concorde avec d’autres études réalisées par le méme auteur®®. Une
augmentation du pH engendre une résorption plus rapide des fils d’acide polyglycolique et de

Polyglactine 910.

La deuxiéme information est, qu’en milieu acide a pH 5.25, la perte de résistance a la traction est plus
importante pour les deux fils qu’a pH physiologique 7.44. Cette donnée est en accord avec les deux
autres études citées précédemment . La dégradation des fils de suture en PGA et en Polyglactine 910
est donc plus rapide en milieu acide comparé au milieu physiologique. La troisieme donnée émanant
de cette étude est que, chaque fil a un profil de dégradation qui lui est propre en fonction du temps et
du pH. En effet, de maniére générale et a pH physiologique, les sutures en Vicryl® présente une
meilleure conservation de résistance a la traction que les sutures en Dexon®. Cependant le Dexon® est
plus résistant que le Vicryl® durant les 7 premiers jours en milieu acide et la résistance des deux fils

s’inverse au niveau du 14éme jour.

La réaction inflammatoire induit une acidification du milieu tissulaire (jusqu’a un pH minimum de 5).
Cette acidification du milieu va avoir une action directe sur la dégradation des sutures en accélérant la
perte de résistance a la traction, et également une action indirecte en entretenant la réaction
inflammatoire, favorisant ainsi un recrutement plus important de cellules et protéines de
I'inflammation qui ont elles-mémes un réle sur la dégradation des fils de sutures. La diminution du pH
est donc une facette de la réaction inflammatoire engendrant une diminution de I'efficacité de la

suture mise en place.

3.2. La colonisation bactérienne des fils de suture influe sur la réponse

inflammatoire

L'environnement de la cavité buccale est un milieu sceptique, ou la chirurgie est dite « propre
contaminée » en se référant a la classification d’Altemeier’® L'humidité persistante permet aux

bactéries pathogénes infectieuses de coloniser une suture. ’* En 1998, Selvig et al’? ont démontré que

68 Chu, « The in-vitro degradation of poly(glycolic acid) sutures--effect of pH »; Chu, « The effect of pH on the in vitro
degradation of poly(glycolide lactide) copolymer absorbable sutures ».

69 Chu, « The in-vitro degradation of poly(glycolic acid) sutures--effect of pH »; Chu, « The effect of pH on the in vitro
degradation of poly(glycolide lactide) copolymer absorbable sutures ».

70 Centre de coordination de la lutte contre les infections nosocomiales, « La classe de contamination d’Altemeier ».
71 Matalon et al., « The effect of commonly used sutures on inflammation inducing pathogens - an in vitro study ».
72 Selvig et al., « Oral tissue reactions to suture materials ».
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les bactéries et les débris nécrotiques se logent sur la suture et I’'envahissent, induisant une réaction
inflammatoire caractérisée par un manchon épithélial et un tissu de granulation. De plus, dans la cavité
buccale, les sutures peuvent étre déplacées par la mastication et le contact avec les aliments, ce qui
augmente ce processus. Cette colonisation bactérienne des sutures est différente d’un fil de suture a

"autre.

Chu et Williams”® ont testé I'adhérence de deux bactéries Escherichia coli et Staphylococcus aureus sur
dix fils de suture. Leur objectif étant d’évaluer I'influence chimique des fils et leur configuration
structurelle sur I'adhésion bactérienne. Pour cela, ils ont préparé des segments de fil de suture 2-0 de
3 cm qu’ils ont immergés, pendant des temps variables, dans des solutions contenant Escherichia coli
et Staphylococcus aureus marquées préalablement de maniére radioactive (de maniere a pouvoir
évaluer et quantifier I'adhérence bactérienne). Les fils de suture testés étaient un monofilament de
catgut chromé, un fil d’acide polyglycolique tressé (Dexon®), un fil de polyglactine 910 tressé (Vicryl®),
un monofilament de polydioxanone (PDS), un fil en polyéthylene tressé (Mersilene®), un fil en
polyéthyléne tressé recouvert de silicone (Tycron®), un fil en polyéthyléne tressé recouvert de
polybutilate (Ethibond®), un fil en polyamide tressé (Surgilon®), un monofilament de polyamide
(Ethilon®) et un monofilament en polypropyléne (Prolene®). Les résultats de I’étude indiquent que
I'adhérence bactérienne dépend du type de matériel de suture, du type de bactéries et du temps de
contact. L'adhérence bactérienne au matériel de suture est un phénoméne dynamique.

En effet pour Escherichia coli, sur certains matériaux comme le catgut chromé, Dexon®, Mersilene®,
Surgilon® et Ethilon® I'adhérence bactérienne va étre la plus importante au bout de 20 minutes
d’'immersion, elle va par la suite diminuer entre 20 et 60 minutes avant d’augmenter a nouveau entre
60 et 120 minutes sans jamais atteindre le maximum des 20 minutes. D’autres matériaux comme le
Vicryl®, le Tycron® et le Prolene® présentent une diminution progressive de I'adhérence bactérienne
aprés 20 minutes d’incubation. Le phénomene cinétique observé est évolutif avec des fluctuations
variables en fonction des matériaux.

Pour Staphylococcus aureus, les profils cinétiques sont également différents en fonction des
matériaux. Le catgut chromé présente une augmentation de I'adhérence bactérienne continue au
cours du temps alors qu’on observe une diminution constante pour le PDS. L’adhérence maximale du
Vicryl® se situe a 120 minutes avant de diminuer, le Dexon® voit, quant a lui, 'adhérence diminuer
avant de remonter a partir de 120 minutes.

L’étude dévoile que le PDS (monofilament de polydioxanone) a le moins d’adhérence pour Escherichia

coli et Staphylococcus aureus. Cette plus faible affinité bactérienne est dle au fait qu’il soit un

73 Chu et Williams, « Effects of physical configuration and chemical structure of suture materials on bacterial adhesion. A
possible link to wound infection ».
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monofilament, mais également a sa structure chimique qui le rend plus hydrophobe, ce qui diminue
I’adhérence bactérienne.

Un autre point important révélé par I'étude est que la matiere du fil de suture et son revétement ont
une plus grande influence que la configuration physique (monofilament ou tressé) vis-a-vis de
I’adhérence bactérienne. En effet pour Staphylococcus aureus, le Surgilon® (polyamide tressé)
présente une adhérence bactérienne bien moins importante (jusqu’a deux fois moins importante en
fonction du temps) que I'Ethilon® (monofilament de polyamide) car il est traité en surface. Pour une
méme matiére, ici le polyamide, le traitement de surface est plus important que la structure tressée
ou non vis-a-vis de I'adhérence bactérienne.

. Escherichia coli est une bactérie commune du tube digestif humain. La plupart des souches sont
inoffensives (a I'inverse des souches sécrétant des shiga-toxines). Cependant, elles synthétisent des
protéases comme la catalase peroxydase qui, via les réactions d’oxydation, entraine une diminution
du pH et la sérine protéase EspP, qui est capable de cliver le facteur V de coagulation.” Or le facteur V
de coagulation fait partie de la cascade de coagulation mise en place dans la limitation du foyer
inflammatoire permettant également un déplacement des cellules inflammatoires. Ce processus fait
partie du cycle standard de guérison. L’action d’Escherichia coli va donc limiter, ralentir ce processus,
augmentant, de ce fait, I'inflammation. D’autres pathogénes communs de la cavité orale comme
Actinobacillus actinomycetemcomitans et S.aureus synthétisent des leucotoxines ou leucocytoxines
capables de cibler les cellules de la lignée leucocytaire comme les polynucléaires neutrophiles et
former des pores dans leur membrane entrainant leur lyse. Les polynucléaires neutrophiles ont un réle
de libération de protéines et d’enzymes dans le tissu conjonctif, modifiant le pH et donc modifiant la
vitesse de dégradation des sutures. lls permettent également des réguler l'inflammation en
phagocytant les fragments du complément activé. La destruction des polynucléaires engendre donc

une dérégulation du processus inflammatoire standard.”

La colonisation bactérienne des fils de suture va permettre aux bactéries de libérer leurs toxines au

contact et a I'intérieur des tissus, ce qui modifie et augmente le processus inflammatoire.

Il est donc primordial de choisir un fil présentant la plus faible adhérence bactérienne afin de limiter

la colonisation bactérienne et 'augmentation du phénomene inflammatoire d{i aux toxines sécrétées.

74 Mariani-Kurkdjian, « Escherichia coli producteurs de shigatoxines ».
75 Tawk, « Action et contréle des leucotoxines de Staphylococcus aureus sur les cellules cibles ».
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3.3. Quels facteurs vont permettre de favoriser une réponse inflammatoire

utile ?

La réaction inflammatoire, inévitable a la suite de toute chirurgie, peut toutefois étre limitée a sa partie
nécessaire et suffisante. A cette fin, des améliorations des techniques et des matériaux de suture ont
été imaginées et mises en ceuvre : le retrait des sutures dans un délai défini, I'utilisation d’aiguilles
adaptées, la mise en ceuvre de produits de dégradation des fils facilement métabolisables par

I’organisme hote, des traitements de surface antibactériens, etc...

La nature des produits de dégradation des fils de suture est un élément influencant la réaction
inflammatoire. Giudicelli et Giraud’®rappellent que, physiologiquement, I'acide pyruvique est présent
dans I'organisme pour fabriquer de I’ATP (adénosine triphosphate) et qu’en milieu anaérobie, I'acide
pyruvique se transforme en acide lactique. L’acide lactique, tout comme I’acide glycolique est présent
naturellement dans I'organisme et n’est donc pas reconnu par I'organisme comme étant un élément
étranger, n‘’engendrant de fait, pas de réaction inflammatoire. Les métabolites ainsi obtenus sont
éliminés sous forme de dioxyde de carbone et d’eau. Le choix du fil doit donc tenir compte des produits

de dégradation et de leur facilité d’élimination.

Chaque suture constitue une blessure supplémentaire, en passant 'aiguille et le fil a travers le tissu.
Plus la taille de I'aiguille est importante et le diamétre du fil épais, plus I'effet traumatique est
important.”” Les techniques microchirurgicales permettent de réduire considérablement la taille des
sutures, réduisant |'effet traumatisant, malgré le fait qu’elles engendrent une augmentation du
nombre de sutures. En fonction du site d’intervention, le choix de I'aiguille se portera sur la moins
traumatisante pour les tissus, avec une pointe adaptée aux besoins, mais surtout avec un corps
atraumatique, de préférence rond ou aplati, voir aplati strié. Les aiguilles a pointe quadrangulaire et
les aiguilles composites (tapercut) en sont le parfait exemple. Rappelons que le sertissage de I'aiguille
peut également jouer sur le traumatisme de traversée des tissus et que le sertissage a canal foré
présente un atraumatisme idéal. Le fil de suture doit étre assez épais pour posséder une résistance
suffisante, comparable a celle du tissu a suturer et étre le plus fin possible afin de limiter I'effet

traumatique sur le tissu.

76 Giudicelli et Giraud, « Stabilité physico-chimique des matériaux de suture résorbables ».
77 Velvart, Peters, et Peters, « Soft tissue management : suturing and wound closure ».
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L'utilisation des fils pluri filaments peut engendrer un effet de « sciage » des tissus. lls présentent une
capillarité importante et une colonisation bactérienne augmentée. Cependant, les traitements de
surface par enduction de téflon ou de silicone permettent de diminuer considérablement ces effets

indésirables et de concurrencer les avantages des mono filaments.”®

Les différentes techniques de sutures et les différents noceuds réalisables ont des indications
particuliéres qui doivent étre corrélées avec un choix de fils particuliers. La tension exercée sur la
suture devra étre suffisante mais non excessive afin de ne pas trop tracter la plaie ce qui génererait un

traumatisme supplémentaire.

Figure 48 : Vue au microscope électronique d'une traction excessive

Source : Velvart, « Soft tissue management : suturing and wound closure», 2005

Dans notre pratique, il est logiquement admis que les sutures des plans profonds, enfouies, sont
réalisées préférentiellement avec des fils résorbables, ne nécessitant pas une réintervention pour la

dépose.

Les fils de suture résorbables servent a compenser l'insuffisance de cohésion des berges le temps de
la cicatrisation. L'objectif doit étre d’obtenir une perte de résistance de la suture prédictible et
réguliere dans le temps. Cette perte de résistance sera contre balancée par la cicatrisation des tissus,
retrouvant leur résistance intrinséque.” ldéalement, les courbes de résistance de la suture et des

tissus doivent se croiser a leur résistance moyenne et avoir des profils symétriguement opposés.

78 Maurier, « Evaluation de I'utilisation des sutures et des ligatures chirurgicales au C.H.U. de Nancy ».
79 Maurier.
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Figure 49 : Résistance des fils et des tissus en fonction du temps
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Source : Bilweis, Ligatures et sutures chirurgicales, 2010

Que ce soit pour les sutures non résorbables qui doivent étre retirées, ou pour les sutures résorbables
qui sont éliminées spontanément, une des données importantes est le temps nécessaire a I'organisme
pour assurer la fermeture de la plaie et obtenir une résistance suffisante pour permettre la
cicatrisation compléte optimale. Ainsi Velvart et al® rappellent que le temps de maintien des sutures
n’‘est pas le méme qu’il s’agisse d’une cicatrisation de premiére intention (berge a berge) ou de
deuxieme intention. De plus, des forces mécaniques importantes appliquées au niveau de la plaie
perturbent la néo vascularisation et la mise en place des fibres de collagéne ce qui retarde la

cicatrisation.

Ainsi, pour un lambeau muqueux réalisé pour une chirurgie apicale avec une cicatrisation de premiere
intention et ne subissant quasiment aucune contrainte, les auteurs recommandent le retrait des
sutures au bout de 2 a 4 jours, permettant tout juste au collagéne de se mettre en place et de maintenir

le lambeau.

De maniére générale, I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) recommande un retrait des sutures
au 5éme jour pour les cicatrisations de premiére intention.8Pour les cicatrisations de deuxiéme
intention, le temps de maintien des sutures est variable et fortement dépendant de la taille de la

plaie.®

80 Velvart, Peters, et Peters, « Soft tissue management : suturing and wound closure ».

81 Whorl health organisation, « Wound management ».

82 Velvart, Peters, et Peters, « Soft tissue management : suturing and wound closure »; Hakkinen, Uitto, et Larjava, « Cell
biology of gingival wound healing ».
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La premiere étape lors d’une cicatrisation de seconde intention exposant du tissu conjonctif est le
recouvrement de la plaie par les kératinocytes. Ce processus a lieu a partir des 2 c6tés de la plaie (sauf
lorsqu’un des cotés est du tissu dentaire, rallongeant le temps de cicatrisation), vient ensuite la
migration des fibroblastes qui vont se différencier et se contracter en permettant au tissu de retrouver
sa résistance. La différenciation des myofibroblastes s’effectue entre 6 et 15 jours apres la blessure (a
15 jours, 70 % d’entre eux expriment une actine musculaire lisse, ce qui correspond a la contraction
de la plaie).® Le temps de maintien des sutures doit donc étre compris entre 6 et 15 jours, en fonction
des forces exercées sur la plaie, afin de permettre la meilleure cicatrisation possible. Le retrait des

sutures est donc évalué au cas par cas.

Certains auteurs et laboratoires ont proposé des traitements de surface sur les fils de suture, a visée

« anti-inflammatoire ».

Liu et al®* ont testé I'efficacité de ces traitements de surface. Pour cela, ils ont réalisé des
anastomoses intestinales a I'aide de trois fils différents. Un fil de Vicryl® (Polyglactine 910) qui sert
de controle, un fil de Vicryl Plus® (Polyglactine 910 traité et recouvert par des antibiotiques
commerciaux) et un fil de Vicryl qu’ils ont recouvert de nano particules d’argent (AgNP). Les
anastomoses ont été prélevées et étudiées a 14, 21 et 28 jours afin d’obtenir des informations sur la
phase tardive de I'inflammation. L'étude nous révele plusieurs résultats intéressants. Tout d’abord,
macroscopiquement, I'utilisation des sutures enduites d’AgNPs réduit la présence d’cedéeme et de
réaction hyperémique (a chaque stade de I'étude 14, 21 et 28 jours) avec un aspect macroscopique
semblable a un tissu intestinal normal, ce qui n’est pas le cas pour le Vicryl® et le Vicryl Plus ®. Liu et al
suggerent qu’au moins au niveau macroscopique, 'utilisation des sutures recouvertes d’AgNP réduit
les réponses inflammatoires a la phase tardive de I'anastomose et contribuerait a une cicatrisation
« plus physiologique ». Ensuite, a I'étude histologique, la réponse inflammatoire diminue avec une
réduction du nombre de macrophages dans les tissus autour de la zone suturée par les fils recouverts
d’AgNPs par rapport aux deux autres fils. Les résultats suggerent que les sutures revétues d’AgNP
diminueraient l'infiltration de cellules inflammatoires. Egalement, I'expression des cytokines pro-
inflammatoires IL-6, IL-10 et TNF- a diminue dans les tissus avoisinants les sutures recouvertes d’AgNPs
par rapport aux sutures traitées par antibiotiques (Vicryl Plus®). Le Vicryl Plus® présente lui-méme une
expression des cytokines inflammatoires réduite par rapport au groupe témoin des sutures non

traitées (Vicryl®). Enfin, le dépot de collagéne dans la matrice extra cellulaire est meilleur dans la phase

83 Hakkinen, Uitto, et Larjava, « Cell biology of gingival wound healing ».
84 Liu et al., « Long-term anti-inflammatory efficacy in intestinal anastomosis in mice using silver nanoparticle-coated
suture ».
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tardive de cicatrisation pour les sutures enduites d’AgNP. L'inflammation plus importante dans les

autres groupes pourrait étre responsable de la réduction de la synthése de collagéene.

La cicatrisation peut étre perturbée par la persistance d’une réaction inflammatoire, une infiltration
cellulaire trop importante, ou une présence exacerbée de cytokines pro inflammatoires. Les sutures
enduites d’AgNPs favoriseraient la guérison (ici pour les anastomoses intestinales) en réduisant la
réaction inflammatoire. Liu et al nuancent cependant leurs résultats, car ils ne peuvent pas donner
d’affirmation sur le moment d’action du revétement de nano particules. En effet, est-ce la libération
précoce de particules d’argent lors des phases initiales de la cicatrisation qui contribue a la mise en
place d’un environnement favorable pour la cicatrisation tardive, induisant une meilleure réparation
et régénération tissulaire ou bien une diffusion continue, qui aurait des effets au cours de I'ensemble
de la cicatrisation ? D’autres études sont encore a réaliser, notamment dans le milieu buccal, avant
I’emploi de Vicryl recouvert de nano particules d’argent, mais cet article nous montre également que

le Vicryl Plus® posséde des propriétés anti inflammatoires intéressantes par rapport au Vicryl®.

Rothenburger et Spangler,® ont comparé I'effet inhibiteur des fils de Polyglactine 910 traités ou non
par triclosan sur la croissance de plusieurs pathogenes, Staphylococcus aureus et Staphylococcus
epidermidis. Leur étude révele que les fils traités au triclosan présentent un effet inhibiteur sur la
croissance des pathogénes testés, et cela qu’ils aient ou non préalablement été immergés dans des
solutions aqueuses ou traversé des tissus. Le Vicryl Plus ® est un fil de Polyglactine traité au triclosan,
il présente donc un effet bactériostatique sur au moins une partie des pathogénes communs, ce qui

en fait un fil de choix, afin de limiter la colonisation bactérienne des sutures.

85 Rothenburger et al., « In vitro antimicrobial evaluation of coated vicryl* plus antibacterial suture (coated polyglactin 910
with triclosan) using zone of inhibition assays ».
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Conclusion

Il n’existe pas de fil de suture idéal pour toutes les situations cliniques. Malgré toutes ses qualités, le
fil de suture demeure un corps étranger. Le choix offert sur le marché est aujourd’hui trés large et
chaque praticien devra évaluer ses besoins pour mettre en place le matériau le plus pertinent. Le choix
du résorbable ou du non résorbable dépendra du type de chirurgie et des objectifs recherchés pour la
suture mise en place, mais aussi de I'accessibilité du site opératoire, de la demande esthétique et de
la disponibilité du patient. D’autres matériaux ont été proposés pour la fermeture des plaies, comme
les agrafes ou les colles biologiques, mais leurs propriétés physiques et biologiques ne permettent pas
de remplacer les sutures classiques. La recherche reste ouverte sur la composition chimique des fils et
sur leurs traitements de surface (comme les nano particules d’argent). Les prochaines études
pourraient cependant inclure de nouvelles données comme I'utilisation des lasers afin de diminuer

I'inflammation et obtenir une meilleure cicatrisation.
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Role des sutures dans l’'inflammation post opératoire en chirurgie

orale

Résumé :

La mise en place de sutures a l'issue d’une chirurgie orale peut permettre de réduire la durée et
d’améliorer la qualité de la cicatrisation. Cependant, de trés nombreux matériaux sont disponibles et
leurs propriétés vont avoir une influence sur la réaction inflammatoire. Ce phénomene physiologique
est inévitable et met en jeu de nombreuses cellules et médiateurs. Leurs interactions vont aboutir a la
restauration ad integrum du tissu |ésé. Le choix de la technique de suture comporte en premier lieu la
sélection appropriée du matériau afin de ne pas exacerber la réponse inflammatoire et obtenir des

conditions idéales de cicatrisation.
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