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    Préface


    Il est de l’ordre de toute plaie de cicatriser. Quel délai ? Quelle qualité ? Quels résultats esthétiques et quel devenir fonctionnel ? Cet ouvrage remarquable fait découvrir ou conforte le lecteur dans le domaine de la plaie et de la cicatrisation, en plein essor depuis les années 2000. Le tulle gras, la curette, la vaseline et les gazes ne sont plus les seuls outils dans la logistique de la cicatrisation.


    Depuis longtemps la plaie est dévolue par principe à l’infirmier. Le médecin avait toute puissance pour en prescrire la destinée, parfois scellée par cette ordonnance qui débutait un long parcours de soin pour le patient, et ne souffrait que trop rarement la critique ou une demande d’évolution. L’infirmier est devenu un référent en cicatrisation mal né, n’ayant que peu de pouvoir pour interagir dans le quotidien des soins, condamné à en être un spécialiste aux mains liées et à la bouche close. Les choses évoluent positivement avec une meilleure communication entre les différents partenaires de la cicatrisation, la création de réseaux et de diplômes universitaires éponymes dans toute la France, ainsi que des travaux tel celui proposé par Vuibert Soins de plaies et cicatrisation, diffusant de façon accessible les bonnes pratiques.


    Mon diplôme universitaire « Plaies & cicatrisation » était en poche en 2007, quelques semaines après la parution du décret permettant aux infirmiers de prescrire les justes dispositifs médicaux en fonction de l’évolution de la cicatrisation. Tout était découverte pour le jeune médecin généraliste militaire que j’étais. Mais à quoi avait servi mon externat, mon internat dans ce domaine ? Constat encore trop réel en 2019 pour les internes arrivant dans mon service. J’ai pu vérifier rapidement la pertinence de l’expertise en plaies et cicatrisation dans mon centre médical des armées, sur le terrain, à la porte des urgences, dans la forêt guyanaise ou la savane africaine. Au-delà, il est primordial d’enseigner le soin de plaies et cicatrisation, source d’économies majeures autant dans les soins que de moyens pour les soignants, les patients et leurs proches aidants.


    Acteur majeur du parcours de cicatrisation, l’infirmier a ce don d’exercer son art constamment au contact du patient. Il a la possibilité d’avoir quotidiennement sous les yeux le patient et sa plaie. Quoi de plus normal de lui donner plus d’autonomie, de lui permettre de s’inscrire dans un réseau de plaies & cicatrisation organisé et coordonné. Un demi-siècle après l’injonction « Paix sur la plaie aux germes de bonne volonté » de Raymond Vilain, dans la suite des chirurgiens plasticiens précurseurs, puis d’autres spécialités, les urgentistes ont publié fin 2017 un référentiel ambitieux sur les plaies aiguës marquant notamment la fin de l’usage non résonné des antiseptiques, des antibiotiques locaux et généraux, et permettant de quitter les tranchées de la Grande Guerre et ces six heures qui empêchaient toute suture.


    Chaque plaie est unique, ne serait-ce parce que son porteur l’est aussi par ses antécédents, son mode de vie, ses fragilités et comorbidités. Difficile de laver et d’opérer une belle détersion de plus d’un siècle d’idées parfois bien peu scientifiques pour se convertir aux nouveaux et simples paradigmes de la cicatrisation qualifiée par certains de « moderne ». Savoir permet d’agir dans la grande majorité des situations, et de demander de l’aide sans perte de temps, de chance pour notre patient : respect des phases de cicatrisation et des dynamiques intrinsèques d’une plaie qu’elle soit aiguë ou chronique, usage à bon escient de l’eau, du savon, maîtrise du risque infectieux, des techniques de détersion, des classes de pansements, recours à un réseau interdisciplinaire anticipé, etc.


    Merci à Laurent Kieffer, Sébastien Milhères et Stephan Outrebon d’être au rendez-vous de la diffusion des bonnes pratiques grâce à cet ouvrage original par son caractère synthétique autant que didactique. La pertinence du contenu montre une expertise de terrain s’appuyant sur les dernières recommandations. Nous leurs souhaitons une large diffusion en francophonie pour l’ensemble de la population au-delà des soignants médicaux et paramédicaux. Nous formulons le vœu que ce manuel puisse nourrir les envies en recherche clinique dans le domaine de la plaie et de la cicatrisation.


    Dr Hugues Lefort


    Médecin urgentiste du Service de santé des armées et chef de la structure des urgences de l’hôpital d’instruction des armées Legouest à Metz


    Membre de la commission des référentiels de la Société française de médecine d’urgence, de la commission scientifique de la Société française et francophone des plaies et cicatrisation


    Rédacteur en chef adjoint du Mediterranean Journal of Emergency Medicine et membre du comité scientifique de la revue Soins


    Avant-propos


    Depuis l’arrêté du 13 Avril 20071, les infirmiers sont habilités à prescrire certains dispositifs médicaux. Si les infirmiers avaient déjà une certaine autonomie à l’hôpital vis-à-vis du choix des pansements utilisés, cet arrêté a profondément modifié l’approche des soignants à domicile. Avec ce texte, le domaine de la cicatrisation est passé du secteur médical au secteur paramédical, les infirmiers en devenant plus légitimement les experts.


    C’est alors une démarche complète qu’il faut entreprendre : de la recherche étiologique à la stratégie thérapeutique, il s’agit, avant de traiter une plaie, d’en comprendre tous les ressorts et bien cerner son origine.


    Souvent, la première question que l’infirmier se pose face à la découverte d’une plaie est : « Quel pansement vais-je utiliser ? ». Cela devrait être en réalité la dernière question à se poser. Aucun pansement n’est cicatrisant et ce n’est pas le soignant qui « ferme la plaie » comme on peut souvent l’entendre. C’est le patient qui doit mobiliser toute son énergie (mentale et physique) pour cicatriser. Il est important de rappeler, avec humilité, qu’en tant qu’infirmiers (et plus largement en tant que soignants), nos connaissances et notre expérience nous permettent de placer le patient et la plaie dans les meilleures conditions de cicatrisation. 


    Ainsi, nous faut-il avant tout comprendre la pathologie sous-jacente et les facteurs de risque pour les traiter, procéder à une évaluation de la plaie et enfin soigner celle-ci.


    Avec cet ouvrage et à travers notre expertise et notre expérience de soignants et de pédagogues, nous avons souhaité vous apporter des bases solides qui vous permettront de mieux appréhender les plaies pour optimiser votre prise en charge et obtenir de bons résultats. En bref, mieux comprendre pour mieux soigner !


    Les auteurs


    
      
        . Arrêté du 13 avril 2007 fixant la liste des dispositifs médicaux que les infirmiers sont autorisés à prescrire.

      
    

  





  
    Partie 1


    Partie 1


    Anatomie-physiologie


    1. Anatomie de la peau


    1. Généralités


    La peau est l’organe le plus étendu et le plus lourd du corps humain avec une moyenne de 2 m² pour environ 5 kg.


    [image: ]


    Figure 1. Structure de la peau


    C’est la frontière entre le corps (lieu d’échanges chimiques et électriques, de production et de consommation d’énergie) et le monde extérieur plus ou moins « agressif » (parfois trop froid ou trop chaud, trop sec ou trop humide ou encore contaminé de micro-organismes habituels, ou flore commensale, ou indésirables).


    Elle joue ainsi un rôle fondamental dans notre relation avec l’environnement en nous protégeant des agressions extérieures provoquées par des agents chimiques, biologiques ou physiques tels que les facteurs mécaniques, les rayonnements ultraviolets ou les variations de température.


    La protection du corps est également assurée par la douleur, ressentie en premier lieu par les récepteurs de la peau qui alertent lorsque la frontière cutanée est rompue ou risque de l’être et que les fonctions de la peau sont menacées.


    La peau est aussi un organe de communication car elle nous enveloppe et reflète notre image aux yeux des autres. Elle nous permet également de communiquer à travers le toucher, permettant de ressentir ou de faire ressentir des émotions, des sensations agréables ou désagréables. Elle joue ainsi un rôle primordial dans notre relation à l’autre.


    Plusieurs couches composent la peau et cet ensemble remplit donc un rôle de protection contre certains micro-organismes ou les rayons ultraviolets ainsi qu’un rôle dans la thermorégulation. Cette enveloppe nous permet de lutter contre la fuite de l’eau et donc de limiter la déshydratation. L’ensemble de ces mécanismes participent à conserver l’homéostasie du corps dans sa globalité.


    Elle est également le siège de la synthèse de la vitamine D2 sous l’effet des rayons ultra-violets.


    2. L’hypoderme


    Il est largement irrigué de vaisseaux sanguins et parcouru de fibres nerveuses. Il est essentiellement constitué de cellules appelées adipocytes. Le noyau de ces cellules est repoussé vers l’extérieur, le long de la membrane cytoplasmique, la cellule étant en grande partie composée d’une gouttelette lipidique. En fonction des besoins en stockage (lipogenèse) ou en énergie (lipolyse), cette gouttelette voit sa taille varier grandement pouvant faire à son tour varier la taille de la cellule d’un facteur de 1 à 20. Cette énergie sera libérée si les besoins augmentent ou en cas de restriction alimentaire.


    L’hypoderme participe donc à l’homéostasie énergétique. Par son épaisseur, il présente également un rôle important de protection mécanique et thermique.


    3. Le derme


    Constitué en grande partie de tissus conjonctif et élastique, le derme est composé de trois couches. On y trouve du collagène et de l’élastine (qui confèrent à la peau ses propriétés élastiques) synthétisés par les fibroblastes (cellules prédominantes de cette couche de la peau).


    Des cellules spécialisées telles que les thermorécepteurs périphériques sont présentes dans le derme pour informer l’organisme des changements de température extérieure et sont à l’origine du seuil de douleur lors d’une brûlure. L’épaisseur du derme est comprise entre 0,6 et 4 mm selon les zones du corps.


    On distingue de bas en haut :


    
      
        

        
      

      
        
          	
            Le derme profond

          

          	
            Réseau fibreux de transition avec l’hypoderme

          
        


        
          	
            Le derme réticulaire

          

          	
            ● Siège des annexes épidermiques représentées par les follicules pilo-sébacés (excepté au niveau des paumes de la main et de la plante des pieds) et les glandes sudoripares.


            ● On y distingue les glandes sudoripares eccrines (notamment caractérisées par un canal excréteur débouchant au niveau d’un pore) et apocrines (le canal excréteur débouche dans un follicule pileux). Elles sécrètent la sueur et sont des acteurs essentiels de la thermorégulation.


            ● Le follicule pileux est doté d’un petit muscle arrecteur.

          
        


        
          	
            Le derme papillaire

          

          	
            Lieu de transition avec l’épiderme. Riche en vaisseaux sanguins, il permet d’apporter oxygène et nutriments à l’épiderme.

          
        

      
    


    D’autres cellules sont présentes dans le derme et assurent des fonctions variées :


    ● les cellules du système nerveux assurent les foncions sensorielles :


    – les corpuscules de Meissner (responsable du toucher léger),


    – les corpuscules de Ruffini (mécanorécepteurs qui renseignent l’individu sur une pression, son intensité et sa durée, captant aussi les étirements de la peau),


    – les corpuscules de Pacini (également présents dans l’hypoderme, ils assurent une détection des vibrations),


    – les cellules de Merkel (mécanorécepteurs responsables de la sensation tactile fine) ;


    ● les cellules du système immunitaire : les cellules dendritiques dermiques, les macrophages et les mastocytes.


    4. L’épiderme 


    Il n’est pas vascularisé : seule la couche basale est « nourrie » par le derme papillaire sous-jacent. L’épiderme se renouvelle en permanence, les cellules de la couche basale migrant en 4 semaines jusqu’à atteindre la couche supérieure.
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    Figure 2. Structure de l’épiderme


    On y distingue 4 à 5 couches en fonction des zones du corps :


    
      
        

        
      

      
        
          	
            La couche basale


            (stratum basal)

          

          	
            ● Couche cellulaire à partir de laquelle se multiplient les cellules principales de l’épiderme : les kératinocytes. Ces cellules, de formes cubiques, sont attachées à une membrane basale acellulaire qui sépare l’épiderme du derme et forme ce que l’on appelle la jonction dermo-épidermique.


            ● La couche basale contient également des mélanocytes qui colorent les kératinocytes (en les chargeant de mélanine) en fonction du rayonnement UV de la lumière du soleil.


            ● On y trouve aussi des cellules de Merkel qui sont des mécanorécepteurs, responsables du toucher.

          
        


        
          	
            La couche épineuse (stratum spinosum)

          

          	
            ● Caractérisée par la vision au microscope de liaisons entre les kératinocytes nommées « desmosomes » entre les kératinocytes. Les cellules paraissent alors hérissées d’épines d’où le nom de cette couche. Les cellules commencent à migrer vers la surface.


            ● Présente également des cellules de Langerhans, capables de présenter des antigènes, responsables du besoin d’une réponse immunitaire.

          
        


        
          	
            La couche granuleuse (stratum granulosum)

          

          	
            Les cellules apparaissent plus aplaties. Le nom de cette couche est dû à la vision au microscope de grains arrondis (contenant des glucides et des lipides) issus des kératinocytes et libérés dans l’espace intercellulaire.

          
        


        
          	
            La couche claire (stratum lucidum)

          

          	
            Composée d’une seule couche de cellules translucides, cette couche n’est présente que dans les épidermes épais (la peau du dos par exemple).

          
        


        
          	
            La couche cornée (stratum corneum)

          

          	
            Dans cette couche supérieure, les kératinocytes alors très plats vont se détacher. On les appelle alors les cornéocytes car ils ont perdu leurs noyaux. Ils forment une barrière avec l’environnement extérieur.

          
        

      
    


    5. Les annexes épidermiques


    Les annexes épidermiques sont de deux types :


    ● les glandes sudoripares et sébacées ;


    ● les phanères (les poils et les ongles).


    ■ Les glandes sébacées


    Elles sont le plus souvent annexées à un poil et produisent via leur canal excréteur un liquide huileux, le sébum, qui participe à l’hydratation de la peau. Ces glandes sont très nombreuses au niveau du visage.


    ■ Les glandes sudoripares


    Les glandes sudoripares sécrètent un liquide aqueux : la sueur. Elles sont très abondantes au niveau des paumes des mains et de la plante des pieds. Elles ont un rôle fondamental dans la thermorégulation du corps et d’hydratation de l’épiderme.


    ■ Le follicule pilo-sébacé


    C’est une invagination de l’épiderme qui s’enfonce dans le derme. Il regroupe un poil, une glande sébacée et une glande sudoripare apocrine. Le poil est associé à un petit muscle lisse, dit muscle arrecteur permettant au poil de se redresser.


    Il existe aussi des glandes sudoripares eccrines indépendantes de ces follicules pilo-sébacés. Les canaux excréteurs formeront les pores sudoraux.


    ■ Les ongles


    Les ongles présentent des fonctions multiples :


    ● la préhension fine ;


    ● la protection ;


    ● une surface rigide qui réalise une contre-pression lors du toucher pulpaire.


    Il faut distinguer le limbe, partie visible de l’ongle, de la racine, invisible et à partir de laquelle se forme l’ongle. La racine est essentiellement constituée de kératines mais on y trouve également du souffre, du calcium et de l’eau (entre 16 et 18 %). L’ongle est microporeux.


    2. Physiologie de la cicatrisation


    La cicatrisation est un processus biologique naturel de réparation des lésions localisées au niveau des tissus. Elle concerne un ensemble de processus de réparation et de régénération qu’il est possible de décomposer en 5 étapes : la réponse vasculaire ; l’­­hémo­stase ; l’inflammation ; la prolifération cellulaire ou « bourgeonnement » ; l’épidermisation, la contraction de la plaie et le remodelage tissulaire.


    Cette distinction en différentes phases est artificielle car ces dernières sont souvent concomitantes mais elle permet de décrire les mécanismes de cicatrisation.


    En effet, la physiologie de la cicatrisation fait intervenir de nombreuses cellules, notamment de l’hémostase et de l’immunité, qui sont constitutives des différents tissus composant la peau (derme, épiderme). Les cellules utilisent de nombreux médiateurs chimiques afin de communiquer entre elles pour s’activer mutuellement et rentrer en action au moment approprié, souvent de manière concomitante.


    1. Étape 1 : la réponse vasculaire
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    Figure 3. Importance de la réponse vasculaire


    Une phase de cicatrisation prend de l’importance avant de naturellement se réduire pour laisser place à la suivante.


    L’objectif de cette première étape est de limiter autant que possible les pertes de liquide liées à la rupture des vaisseaux superficiels et d’évacuer les éventuels corps étrangers. C’est une réponse d’urgence de l’organisme face à une agression. Cette étape et la suivante préparent le processus de cicatrisation effective.


    La première réponse immédiate de l’organisme est une vasoconstriction, c’est-à-dire une diminution de la lumière d’une artère ou d’une artériole. Cela permet de diminuer ou d’arrêter au plus vite le saignement, favorisant ainsi l’agrégation des plaquettes et donc la mise en place de l’étape suivante.


    2. Étape 2 : l’hémostase
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    Figure 4. Importance de la réponse lors de l’hémostase


    Dans cette étape, l’organisme se trouve confronté à plusieurs enjeux. Il faut en effet éviter le saignement tout en favorisant la cicatrisation par l’arrivée de l’oxygène et des éléments cicatrisant sur le site. Des phénomènes de régulation s’opèrent alors.


    L’objectif de cette étape est de combler la brèche pour éviter les fuites de liquide et la mise en place de conditions idéales pour préparer les phases suivantes.


    L’hémostase primaire est une réaction d’urgence et elle commence dès la première phase. Elle se poursuivra par l’hémo­stase secondaire qui est une véritable « cascade chimique » impliquant de nombreux éléments qui s’activent successivement jusqu’à la transformation de la prothrombine (protéine de la coagulation) en thrombine (enzyme de la coagulation) provoquant elle-même la transformation du fibrinogène (facteur de coagulation du plasma sanguin) en fibrine (protéine filamenteuse). La fibrine, formant à terme un réseau consolidé, s’agrège aux plaquettes : on parle alors du clou ou caillot fibrino-plaquettaire.


    Les plaquettes sont les actrices principales de cette phase car elles ont la faculté d’attirer, par synthèse, de médiateurs chimiques les cellules qui seront actives dans l’étape suivante. Le caillot fibrino-plaquettaire étant stabilisé, elles synthétisent également la thromboxane A2 provoquant alors une vasodilatation secondaire permettant l’arrivée d’éléments essentiels au maintien de l’asepsie locale, à la survie cellulaire et à la structuration du caillot. Le phénomène de vasodilatation, c’est-à-dire l’augmentation de la lumière d’une artère ou d’une artériole, est alors entretenu par les cellules nouvellement présentes, principalement celles de l’inflammation, qui sont actrices principales de la phase suivante.


    À ce stade, le caillot fibrino-plaquettaire doit absolument être maintenu en place pour fermer définitivement la plaie et permettre une cicatrisation en milieu protégé. Afin d’assurer la cohésion du caillot, des facteurs de croissance (notamment produits par les plaquettes : PDGF3) provoquent le recrutement d’autres plaquettes et des fibroblastes (principales cellules du derme). Ces fibroblastes vont sécréter d’autres facteurs responsables de l’amplification de la coagulation. Des globules rouges viennent également s’agréger au caillot fibrino-plaquettaire pour le renforcer.


    Le caillot en place est essentiel mais ne doit pas s’étendre de manière trop importante. C’est pour cela qu’un phénomène de fibrinolyse va le réguler en même temps que la coagulation. À la fin du processus de cicatrisation, l’actrice principale de la fibrinolyse4 et une enzyme protéolytique, la plasmine, qui permet de dissoudre le caillot fibrino-plaquettaire.


    3. Étape 3 : l’inflammation
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    Figure 5. Importance de la réponse lors de l’inflammation


    ■ Généralités


    Cliniquement, la réaction inflammatoire se traduit par :


    ● l’érythème et la chaleur. Ces deux phénomènes sont liés à la vaso­dilatation qui provoque une augmentation locale du débit sanguin ;


    ● l’œdème, dû à la fuite du plasma sanguin provoquée par l’augmentation de la perméabilité vasculaire ;


    ● la douleur, causée par la compression des fibres nerveuses locales par l’œdème ;


    ● la perte de fonction de barrière de la peau liée à la brèche cutanée.


    Au niveau de la plaie, à sa périphérie et en raison de l’augmentation de la perméabilité des capillaires, un exsudat dit inflammatoire se forme. Il est composé d’eau, de sels minéraux, de divers éléments et de cellules issus du processus inflammatoire.


    L’objectif de cette inflammation est de favoriser l’arrivée des acteurs essentiels de la cicatrisation (nutriments, oxygène, cellules de l’immunité, etc.) afin de permettre :


    ● la destruction des éléments étrangers comme les bactéries ;


    ● le nettoyage les débris cellulaires ;


    ● la préparation de la réparation tissulaire.


    Cette phase inflammatoire est utile pour mettre en place les éléments de la cicatrisation. Sa survenue est essentielle mais sa persistance à long terme est pathologique.


    ■ Éléments cellulaires du processus inflammatoire


    Le processus inflammatoire est complexe. Il met en jeu des cellules résidentes de la peau, macrophages et mastocytes qui vont être les premières à intervenir dans le processus inflammatoire déclenché par la création de la plaie. Les cellules s’activent par un effet de cascade sous l’action complexe de médiateurs chimiques variés, sécrétés par les cellules de l’inflammation. Parmi elles, on distingue :


    
      
        

        
      

      
        
          	
            Les polynucléaires neutrophiles

          

          	
            Ils vont représenter, en 24 heures, plus de 50 % des cellules en place. Ils ont plusieurs rôles grâce à leur capacité de synthèse de facteur de croissance :


            ● ils amplifient ainsi l’agrégation plaquettaire ;


            ● ils attirent d’autres cellules inflammatoires ;


            ● ils détruisent les agents pathogènes et les débris cellulaires (par phagocytose ou en libérant des substances antimicrobiennes).

          
        


        
          	
            Les monocytes


            ou globules blancs

          

          	
            Ils interviennent au même moment que les polynucléaires neutrophiles. Ils vont se différencier en macrophages et sont attirés en particulier par les plaquettes du caillot sanguin et d’autres cellules inflammatoires. Les macrophages phagocytent les polynucléaires neutrophiles en les remplaçant progressivement sur le site. Ils s’accumulent ensuite sur le site de la plaie jouant des rôles majeurs dans la cicatrisation :


            ● ils phagocytent des cellules indésirables (bactéries, etc.) et des débris cellulaires ;


            ● ils présentent des antigènes ;


            ● ils produisent des cytokines inflammatoires5 et des facteurs de croissance accélérant le processus cicatriciel.

          
        


        
          	
            Les mastocytes

          

          	
            Ils résident dans la peau à proximité de la lésion. Ils vont synthétiser de l’histamine responsable de la modification de la perméabilité vasculaire.

          
        


        
          	
            Les lymphocytes

          

          	
            Ils apparaissent plus tard (à partir du 7e jour) : ils sont présents lors de la phase de remodelage où on les trouve en grande quantité. Ils sont activés par les macrophages. Ils interviennent dans un second temps si la présence des germes pathogènes n’a pu être contrôlée par les autres cellules de l’inflammation.

          
        

      
    


    4. Étape 4 : la prolifération cellulaire ou « bourgeonnement »
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    Figure 6. Importance de la réponse lors du bourgeonnement


    La brèche vasculaire est à ce stade comblée par le clou ­fibrino-plaquettaire et la plaie est nettoyée grâce aux cellules de la phase inflammatoire. La phase de réparation tissulaire va donc pouvoir débuter. Les principales cellules à agir dans cette phase sont les fibroblastes. Ils sont recrutés dans la zone lésée, vont proliférer et seront activés grâce aux médiateurs chimiques secrétés par les plaquettes sanguines, les mastocytes, les macrophages et certains lymphocytes.


    Cette étape peut être particulièrement sensible à l’infection car l’ensemble des cellules de l’immunité est en forte diminution.


    ■ Intervention de fibroblastes et synthèse de la matrice extracellulaire


    Durant cette phase de reconstruction, les fibroblastes vont :


    ● produire le tissu de granulation (pelote de capillaires consolidée par un réseau de collagène) ;


    ● proliférer sous l’action du PDGF produit par les plaquettes ;


    ● synthétiser la matrice extracellulaire (ou substance fondamentale).


    Durant tout le processus de reconstruction, les fibroblastes vont devoir être en mesure de se déplacer depuis la zone non lésée vers la zone lésée ou au sein de la zone lésée. Cette migration est stimulée par :


    ● la pression partielle en oxygène. La zone centrale de la plaie étant peu vascularisée, elle présente une pression en oxygène beaucoup plus faible que la périphérie de la plaie. Les fibroblastes vont donc migrer des régions les plus oxygénées vers les régions les moins oxygénées (de la périphérie vers le centre) ;


    ● la présence de fibronectine. Libérée au moment de la création de la plaie et de la rupture du tissu dermique, elle est sécrétée par de nombreuses cellules du processus cicatriciel. Elle est présente dès la phase hémostatique du processus de cicatrisation ;


    ● la présence de fibrine, protéine filamenteuse issue du fibrinogène qui peut être présente en trop grande quantité dans la plaie et perturber la cicatrisation, notamment la migration des fibroblastes. En quantité physiologique, elle sert de support aux fibroblastes, stimulant la réparation tissulaire. Les cellules des parois internes des néo-capillaires formés lors de la néo-angiogénèse qui accompagne la migration des fibroblastes assurent la fibrinolyse.


    Au total, cette intense activité des fibroblastes dure environ 3 semaines.


    ■ Importance de l’oxygénation des tissus et de l’apport de nutriments


    L’ensemble de ces processus de migration cellulaire, de prolifération des cellules sur le site et d’activité de synthèse des différents éléments de reconstruction de la matrice extracellulaire par les fibroblastes sont dépendants de la présence d’oxygène6, de vitamines, d’acides aminés, de glucose et d’autres nutriments essentiels.


    La néo-angiogenèse, principalement stimulée par les macrophages présents, correspond à la création de nouveaux vaisseaux sanguins (néo-capillaires) à partir des vaisseaux périphériques permettant l’arrivée de ces éléments essentiels sur la zone lésée.


    5. Étape 5 : l’épidermisation, la contraction de la plaie et le remodelage tissulaire
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    Figure 7. Importance de la réponse lors de l’épidermisation


    ■ Épidermisation


    De manière concomitante à l’activité des fibroblastes, on observe la libération de cellules épidermiques (kératinocytes) à partir des berges de la plaie (épithélialisation). Ces derniers ont alors la possibilité de rompre leurs liaisons (desmosomes) pour migrer sous ­l’action d’enzymes. On constate un clivage entre le caillot et le tissu sous-jacent.


    ■ Contraction


    Il faut attendre le comblement de la plaie par le tissu de granulation et l’achèvement de la réépidermisation avant de voir débuter le phénomène de contraction. Ce dernier s’opère sous l’épiderme néoformé et permet de rapprocher les berges afin de diminuer la surface de la plaie.


    Les fibroblastes sont à nouveau des acteurs importants de cette étape :


    ● ils se transforment sous l’action de facteurs de croissance en myofibroblastes et acquérir des caractéristiques musculaires et donc de contraction des tissus ;


    ● ils permettent la compaction des fibres de collagène, sa stabilisation et son organisation.


    ■ Remodelage


    Le remodelage tissulaire survient environ 3 à 6 semaines après la création de la lésion. À ce moment-là, on observe une disparition des capillaires et des myofibroblastes. La persistance de ces éléments en trop grand nombre est à l’origine des cicatrices hypertrophiques (chéloïdes dans les formes graves) et/ou inflammatoires.


    Le remodelage tissulaire commence par la migration des fibroblastes issus de la zone non lésée au sein de la partie supérieure du tissu de granulation juste sous l’épiderme reconstruit. Ces fibroblastes vont ensuite remodeler la matrice extracellulaire du tissu de granulation en la remplaçant par un néo-derme moins rigide, plus élastique. Le tissu de granulation va ainsi progressivement évoluer en un tissu mature fibreux, pauvre en cellules et peu vascularisé.


    Celui-ci est composé, entre autres, d’un réseau de fibres de collagène et de fines fibres élastiques dont l’élastine. Cette réorganisation du derme est un processus long qui se compte en mois, voire en années. La zone remodelée restera toujours une zone de fragilité.


    6. Pour résumer
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        . La vitamine D est essentielle à la fixation du calcium sur les os.

      

      
        . Platelet-derived growth factor 

      

      
        . Destruction de la fibrine.

      

      
        . Produites par un grand nombre de cellules distinctes, elles jouent un rôle important dans l’activation et la régulation de la réponse inflammatoire.

      

      
        . Il est nécessaire d’avoir une pression partielle en oxygène minimale de 20 mmHg.
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