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Plaies difficiles à cicatriser : une
approche globale

C Moffatt1, P Vowden2, L Téot3

1. Professeur et Co-directeur,
CRICP, Faculté des sciences
sociales et de la santé, Université
de Thames Valley, Londres, RU.
2. Professeur invité, Spécialiste
en soins des plaies, Université de
Bradford et Chirurgien vasculaire
consultant, Hôpitaux
universitaires de Bradford, NHS
Foundation Trust, Bradford, RU.  
3. Professeur adjoint en chirurgie,
Hôpital universitaire de
Montpellier, France.

En dépit de l’augmentation des connaissances et du développement d’interventions plus
sophistiquées, de nombreux praticiens rencontreront des plaies « difficiles à cicatriser » pour
lesquelles, malgré les efforts les plus soutenus, la cicatrisation est prolongée, voire n’est jamais
obtenue. Ceci entraîne souvent un niveau de stress et d’anxiété psychologique accru pour toutes
les personnes impliquées et génère une charge financière considérable pour les systèmes  de santé
déjà très sollicités.

Alors qu’une certaine attention a été accordée à la compréhension des facteurs biologiques
influant sur le retard de cicatrisation, les facteurs psychosociaux impliqués ont fait l’objet de
relativement peu d’intérêt. Ce document vise à rééquilibrer cette situation et à étudier la 
manière dont l’ensemble de ces facteurs peut avoir un impact sur la cicatrisation et affecter la vie
d’un patient.

Dans le premier article, Complexité de la plaie et cicatrisation*, Vowden, Apelqvist et Moffatt
identifient les problèmes qui affectent la cicatrisation des plaies. Cet article rassemble les aspects
pratiques liés à la prise en charge des plaies, et les données scientifiques croissantes démontrant
pourquoi certaines plaies ne parviennent pas à cicatriser. Les auteurs décrivent comment les
aspects physique, bactériologique et biochimique de la plaie, ainsi que les facteurs liés au patient,
peuvent être utilisés pour donner une indication du risque de retard de cicatrisation. L’article
établit un cadre qui montre comment le patient, sa plaie, les compétences et connaissances du
praticien et la disponibilité des ressources, interagissent pour définir la complexité d’une plaie et
comment ceci est relié à des problèmes potentiels de cicatrisation. L’article présente également
l’importance des facteurs psychosociaux et leur impact sur la cicatrisation. Plus particulièrement,
le bref commentaire d’un patient donne un aperçu de l’impact psychosocial d’une plaie étendue
ne cicatrisant pas et comment l’utilisation d’un système de thérapie ambulatoire a permis au
patient de retourner rapidement à une vie normale et de reprendre son travail. 

Cette thématique se poursuit dans le second article intitulé Facteurs psychosociaux et retard de
cicatrisation, par Moffatt, Vowden, Price et Vowden, qui explore les relations étroites qui existent
entre l’anxiété et la dépression, le manque de sommeil, le statut socioéconomique, la plaie et la
non cicatrisation.

Même si le centre d’intérêt principal de ces deux articles est le patient, il est important de
reconnaître que l’absence de cicatrisation a également un impact direct sur les professionnels de
santé qui font l’objet d’une pression grandissante pour justifier leurs démarches en termes de
rapport coût-efficacité ou de résultats cliniques.

Le troisième article, intitulé Poids économique des plaies difficiles à cicatriser, par Romanelli,
Vuerstaek, Rogers, Armstrong et Apelqvist, examine les implications financières potentielles des
plaies difficiles à cicatriser, et cela dans différents pays. L’important poids économique de ces
plaies complexes est principalement lié à l’allongement du délai de cicatrisation et aux
complications qui y sont associées. Par conséquent, la prise en charge des plaies doit cibler
l’identification précoce des problèmes et l’utilisation de stratégies et de techniques appropriées
pour promouvoir la cicatrisation et éviter les complications. Cependant, ceci peut nécessiter
l’utilisation de techniques apparemment plus coûteuses. Les praticiens devront adopter une
vision plus large de l’utilisation totale des ressources plutôt que de se focaliser sur les seuls coûts
d’acquisition, afin de présenter de solides arguments économiques aux décideurs financiers. Un
problème supplémentaire lors de l’évaluation des coûts liés à une pathologie réside dans la vaste
variabilité des critères de coût utilisés dans les différentes études.

Même si les thèmes abordés dans ce document sont d’égale importance pour tous les
praticiens, les problèmes spécifiques à la complexité de la plaie et au retard de cicatrisation seront
grandement influencés par les situations individuelles, telles que la disponibilité d’un produit, le
système de remboursement et le contexte des soins.

Le défi pour les praticiens est de reconnaître et de prendre les mesures appropriées pour
simplifier ou diminuer la complexité de la plaie, de sorte qu’elle puisse cicatriser dans
l’environnement le moins invasif, dans le délai le plus court possible et sans impact négatif sur la
qualité de vie du patient. Une reconnaissance précoce d’une plaie lente à cicatriser est très
importante et doit provoquer une réévaluation du plan de traitement. Les praticiens peuvent
avoir besoin de rechercher des stratégies thérapeutiques alternatives. Dans certaines situations,
l’objectif thérapeutique peut être modifié pour atteindre un simple contrôle efficace des
symptômes, procurant ainsi la meilleure qualité de vie possible au patient, en dépit de la présence
de la plaie.

*Il est à noter que les termes 
« difficiles à cicatriser » et
« complexité de la plaie » sont
larges et qu’ils se prêtent à
différentes interprétations1. Ce
document étudie ces concepts
d’un point de vue pratique. 

1. Meaume S. Plaies difficiles: de
la physiologie à la pratique. Le
Quotidien du Médecin 16
Novembre 2007; 8258 (FMC
Spécialistes): 1-23.
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Complexité de la plaie et cicatrisation

P Vowden1, J Apelqvist2, C Moffatt3

Au cours de ces 20 dernières années, nous avons réalisé d’énormes progrès en matière
de compréhension de la biologie de la cicatrisation des plaies. Cela signifie qu’il est
maintenant possible de prévoir la séquence probable des événements susceptibles de se
produire au cours du processus de cicatrisation et d’estimer le délai approximatif
nécessaire à la plaie pour cicatriser complètement. Cependant, en dépit de
l'augmentation des connaissances et du développement de nombreux produits actifs
destinés aux soins des plaies, les professionnels de santé rencontreront des plaies dont
la cicatrisation est prolongée, voire n’est jamais obtenue. Cet article suggère que la clé
d'une prise en charge appropriée et efficace est l’identification de l’association
complexe de facteurs, endogènes et exogènes à la plaie, qui sont impliqués dans le
processus de cicatrisation. La prise en charge peut alors se concentrer sur
l’instauration de mesures appropriées pour aborder tout facteur pouvant être source
de problème. La difficulté réside dans l’identification la plus précoce possible des
plaies mettant trop longtemps à cicatriser.  

L’importance que tiennent l’évaluation régulière de la plaie et la mesure de sa taille dans le
processus d’identification des plaies éventuellement difficiles à cicatriser a été examinée par
Troxler et al1. La constatation précoce de la diminution de la taille d’une plaie, grâce à la
mesure du rapprochement des berges de la plaie (rapprochement épithélial) – ce que l’on
appelle « l’effet de berges de la plaie » – est une mesure générale dont l’utilité est prouvée
pour le pronostic de cicatrisation de divers types de plaie. Phillips et al2, qui ont étudié le
pourcentage de réduction de la surface des ulcères veineux, ont constaté que, dans
approximativement 77 % des cas, on pouvait prédire l’évolution de la cicatrisation d’une
plaie lorsque sa taille avait diminué de 44 % à trois semaines. Zimny et Pfohl ont montré
que la diminution hebdomadaire du rayon de la plaie pouvait servir à prédire le délai de
cicatrisation dans un groupe de patients présentant des ulcères du pied diabétique3. 
Margolis et al4 ont démontré avec succès qu’un système de cotation simple conçu pour les
ulcères de jambe veineux, qui avait pour base la taille de l’ulcère et sa durée, pouvait donner
une bonne indication de l’évolution probable à 24 semaines.

La progression épithéliale n’est, toutefois, qu’un des composants du processus de
cicatrisation. Falanga et al5 ont incorporé la mesure de la progression épithéliale dans un
système de cotation corrélé à la cicatrisation des ulcères veineux. Ce système étudie aussi
d’autres caractéristiques, parmi lesquelles l’ampleur de la dermatite périlésionnelle, la
présence de plaques nécrotiques, les callosités et/ou la fibrose périlésionnelle(s), la couleur
rose/rouge du lit de la plaie, la quantité d’exsudats et l’ampleur de l’œdème. 

Les indicateurs décrits ci-dessus sont un guide utile et aident à attirer l’attention des
professionnels de santé sur l’existence éventuelle de difficultés au niveau de la cicatrisation
(c’est-à-dire que la plaie n’évolue pas dans les délais prévus avec la thérapie standard).
Toutefois, il faut prendre en compte la variabilité des taux de cicatrisation inter-individus6

tout comme les nombreux facteurs susceptibles de les affecter. La complexité de la plaie aura
un important impact sur l’évolution de sa cicatrisation et les facteurs impliqués peuvent être
regroupés en quatre grandes catégories:
● les facteurs liés au patient
● les facteurs liés à la plaie
● les compétences et les connaissances du professionnel de santé
● les ressources et les facteurs liés au traitement.

INTRODUCTION

PRÉVISION DE
L’ÉVOLUTION DE LA

CICATRISATION

COMPLEXITÉ DE LA
PLAIE ET ÉVOLUTION

DE LA CICATRISATION

1. Professeur invité, Spécialiste
en soins des plaies, Université de
Bradford, et Chirurgien vasculaire
consultant, Hôpitaux
universitaires de Bradford, NHS
Foundation Trust, Bradford,
Royaume-Uni.  2. Professeur
adjoint pour le diabète et
l’endocrinologie, Hôpital
universitaire de Malmö, Université
de Lund, Malmö, Suède.  
3. Professeur et co-directeur,
CRICP, Faculté des sciences
sociales et de la santé,  Université
de Thames Valley, Londres,
Royaume-Uni.

POINTS CLÉS

1. Il faut encourager les praticiens à identifier, à comprendre et à traiter les facteurs qui contribuent à la
complexité de la plaie, car ces derniers sont susceptibles d’influencer l’évolution de sa cicatrisation.

2. Il est important d’identifier le plus tôt possible toute plaie susceptible d'être longue à cicatriser et/ou qui a
du mal à cicatriser.

3. Les actions entreprises doivent viser à réduire tous les aspects de la complexité, y compris ceux qui sont
liés au patient, à la plaie, au professionnel de santé et aux ressources disponibles.
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Ce n’est qu’en ayant conscience de, et en comprenant bien, l’interaction entre ces
divers facteurs et l’impact qu’ils peuvent avoir sur la cicatrisation (Figure 1) que les
praticiens peuvent élaborer des stratégies efficaces et appropriées pour améliorer les
résultats des patients. Les sections suivantes détaillent chacune de ces catégories et
explorent, en outre, la façon dont les facteurs impliqués peuvent influencer l’évolution de
la cicatrisation.

Le contexte dans lequel existe la plaie d’un patient est affecté par un certain nombre de
facteurs physiques (tels que la pathologie sous-jacente, les comorbidités, etc),
psychologiques et sociaux. 

Il a été prouvé que les facteurs physiques, tels que le diabète sucré, l’obésité, la
malnutrition, la vieillesse (plus de 60 ans), une perfusion réduite, les maladies vasculaires
périphériques, la malignité, la défaillance d’organe, la septicémie, voire même la mobilité
réduite, ont un impact sur la cicatrisation1. Lorsque cela est possible, le traitement de la
pathologie sous-jacente à la plaie et de toute comorbidité est, de ce fait, un paramètre
central de la prise en charge des plaies. Si l’on ne peut remédier à la pathologie sous-
jacente ou si celle-ci est difficile à prendre en charge, la cicatrisation de la plaie peut être
retardée.

Marston et al7 ont observé qu’un meilleur contrôle de la glycémie influence
positivement la cicatrisation des plaies du pied diabétique, en particulier quand on utilise
des substituts dermiques. De manière analogue, il est depuis longtemps admis que la
restauration du flux sanguin pulsatile, par chirurgie ou par angioplastie, améliore
considérablement le résultat pour les ulcères ischémiques des membres inférieurs. Par
contre, dans le cas des ulcères veineux, la correction chirurgicale du reflux veineux
superficiel ne s’est pas avérée plus bénéfique que la compression. Là, le bénéfice apporté
par la chirurgie est, comme l’a démontré l’étude ESCHAR, la réduction de la récurrence
d’ulcères, à court terme tout comme à long terme8. 

Les pathologies et les traitements qui affectent directement le système immunitaire
ont un impact important sur la cicatrisation des plaies et ils augmentent souvent la
complexité de la plaie9,10. Le processus inflammatoire fait partie intégrante de la
cicatrisation aiguë de la plaie et il est reconnu que la perturbation de ce processus
constitue l’une des principales causes de chronicité d’une plaie. Les états
d’immunodéficience, l’utilisation d’immunodépresseurs comme les corticostéroïdes,

FACTEURS LIÉS AU
PATIENT

Facteurs physiques
liés au patient

Facteurs liés 
au patient

Plaie potentiellement
difficile à cicatriser

Douleur

Réévaluer les progrès régulièrement,
peut devenir une plaie difficile 

à cicatriser

Allergie

Comorbidités

Médication

Psychosociaux

Peu susceptible d’être une
plaie difficile à cicatriser

Progrès du traitement : absence de progrès,
en dépit de soins « standard » appropriés

Progrès du traitement : amélioration
avec les soins « standard » appropriés

Concordance

Pathologie

Compétences Connaissances

Diagnostiques

Thérapeutiques

Techniques
Inflammation/Infection

Réponse au traitement

Facteurs liés aux
ressources/

au traitement

Système de santé
Disponibilité
Adéquation
Efficacité

Coût/
Remboursement

Processus des soins
● Définir les objectifs 
● Prendre en charge
 – les facteurs liés au patient
 – les facteurs liés à la plaie
● Instaurer le traitement
● Suivre l’évolution

Taille (surface et
profondeur)

État du lit de la plaie

Ischémie

Durée/sénescence

Facteurs liés 
à la plaie

Professionnel
de santé 

Revoir :
● Le diagnostic
● Les circonstances
● Le traitement
● Les progrès
● Les méthodes de soins
● Les options
● L’orientation

La complexité de la plaie augmente la probabilité
d’un statut « difficile à cicatriser »

Localisation anatomique

Figure 1 | Facteurs qui
peuvent affecter la
complexité et le statut
« difficile à cicatriser »
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Facteurs
psychosociaux 
liés au patient

Mécanismes
d’adaptation

l’azathioprine ou le méthotrexate, ou la présence de pathologies (telles le diabète sucré)
qui sont sensées affecter la réponse immuno-inflammatoire, ont tous des effets
défavorables sur la cicatrisation et augmentent le risque de septicémie de la plaie9,10.

En outre, d’autres facteurs liés au patient, tels que le produit utilisé auparavant pour
soigner la plaie ou la sensibilité/l’allergie aux médicaments, peuvent déterminer la
complexité de la plaie et le résultat du traitement en limitant la gamme des traitements
adéquats (voir Figure 1, page 3).

Les facteurs psychosociaux, tels que l’isolement social, le sexe, le statut économique11-13 et
l’expérience de la douleur, se sont tous montrés comme influençant la cicatrisation (voir
Moffatt et al, pages 10–14). La reconnaissance de l’impact de ces facteurs est considérée
comme particulièrement pertinente quand il s’agit de traiter les ulcères veineux
récalcitrants d’une population âgée14. Il est, par conséquent, important d’orienter le
patient vers la personne la plus appropriée (par exemple vers une assistante sociale) en
vue de traiter les problèmes de manière efficace.

Un lien a été établi entre le stress et la dépression et les changements affectant la
fonction immunitaire ; il est donc possible qu’ils aient également une influence négative
sur un large éventail de processus physiologiques, dont la cicatrisation des plaies. Grâce à
un modèle humain expérimental, on a pu démontrer que le stress et la dépression jouent
vraisemblablement un rôle dans la modulation des métalloprotéinases matricielles
(MPM) ainsi que dans l’expression des inhibiteurs tissulaires de ces dernières
(ITMPM)15. Dans un milieu conjugal hostile, on a trouvé que le taux de cytokines 
pro-inflammatoires était élevé et que la cicatrisation des plaies était retardée16. 

Les patients présentant une plaie chronique ne cicatrisant pas tenteront de développer
des stratégies d’adaptation17. La nature de leur réponse sera définie par une variété de
facteurs psychosociaux : ces derniers incluent le type de personnalité (caractère
pessimiste ou optimiste, par exemple), l’expérience antérieure et les troubles
psychologiques tels que la dépression, les phobies et le trouble obsessionnel compulsif. 

Convictions du patient
Salaman et Harding18 ont étudié un groupe de 45 patients hospitalisés porteurs d’ulcères
veineux, jugés comme ne progressant pas de manière satisfaisante chez 16 d’entre eux
(36 %). Seule la moitié de ces 16 patients ont déclaré avoir reçu une explication quant à
la cause de leur ulcère et à la méthode de traitement utilisée. Soixante-quinze pour cent
du total du groupe ont paru comprendre l’importance de la compression dans la
cicatrisation des ulcères, mais 62 % l’ont trouvée inefficace dans le cas de leur propre
ulcère. Sept des seize (44 %) patients dont les plaies ne cicatrisaient pas étaient persuadés
que leur ulcère finirait par cicatriser.

Bien que l’étude ait été de petite ampleur et qu’elle ne se soit concentrée que sur un
groupe mixte de patients, dans lequel 36 % étaient hautement réfractaires, elle a soulevé
d’importantes questions au sujet de l’impact des convictions des patients et de leur
confiance en leur traitement sur la cicatrisation de leurs plaies. D’autres travaux de
recherche sont nécessaires pour comprendre l’aptitude des patients à tolérer un
traitement et à observer ses modalités quand ils sont persuadés que ce traitement ne les
aidera pas. 

Concordance
Bien que certains patients pensent qu’ils n’ont aucun contrôle sur leur situation,
nombreux sont ceux qui font des tentatives pour s’assurer que les soins qui leur sont
dispensés correspondent à leurs propres besoins (Encadré 1, page 5). Certains patients
deviennent experts en leur propre état, souvent en se servant d’internet pour accéder à
des informations, puis s’assurent fréquemment que leur plan de traitement correspond à
leurs attentes19. Qui plus est, certains patients peuvent constamment prendre note de la
manière dont les soins leur sont prodigués. De tels patients utilisent une forme
d’adaptation appelée « monitorage ».

Une autre forme d’adaptation est appelé « blunting », autrement dit l’adoption d’une
attitude blasée ; ce terme est utilisé quand les patients ne semblent pas concernés par leur
traitement ou même ne pas beaucoup s’intéresser à leurs progrès20. Bien que l’on ait
prouvé qu’une attitude blasée constitue une stratégie d’adaptation utile dans des
situations aiguës, dans le cas des patients souffrant d’affections à long terme, cette 
même attitude risque de se traduire par une observance médiocre du traitement et par un
refus à se laisser traiter21. D’autres travaux de recherche sont nécessaires pour confirmer
les effets d’une attitude blasée à long terme chez des patients présentant des plaies
chroniques. 
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FACTEURS LIÉS À LA PLAIE 
Dans une étude réalisée par Margolis et al, il a été montré que les
caractéristiques spécifiques de la plaie sont liées à la cicatrisation22. Chez les
patients qui présentaient depuis longtemps un ulcère étendu, avec un indice
de pression brachiale au niveau de la cheville réduit ou une estimation
visuelle de présence de fibrine sur plus de 50 % de la surface de la plaie,
l’ulcère veineux n’était toujours pas cicatrisé à 24 semaines22. D’autres
caractéristiques de la plaie, par exemple l’état du lit de la plaie et la
localisation anatomique, peuvent aussi avoir un impact sur la complexité et
la cicatrisation.

Durée et sénescence de la plaie
La durée de la plaie est un indicateur reconnu d’une cicatrisation retardée
éventuelle dans divers types de plaie. Cela peut être associé au
développement d’une population de cellules sénescentes (autrement dit
d’une population de cellules qui ne sont pas en mesure de se répliquer) dans
la plaie. Henderson a revu l’effet éventuel de la sénescence des fibroblastes
sur la cicatrisation des plaies chroniques ; il s’est penché, en particulier, sur
le rapport entre le stress oxydatif, la génération de cytokines pro-
inflammatoires et la dégradation accélérée du télomère. La conclusion de
l’auteur est que, bien que le milieu de la plaie chronique soit propice à la
sénescence, toutes les cellules ne sont pas uniformément affectées23. Le
rapport fibroblastes non sénescents/fibroblastes sénescents a été associé au
pronostic de cicatrisation : une accumulation de plus de 15 % de
fibroblastes sénescents a été décrite comme le seuil au-delà duquel les plaies
commencent à avoir des difficultés à cicatriser24.  

Taille et profondeur
Pendant qu’ils étudiaient les ulcères de jambe veineux, Margolis et al ont
découvert que la taille et la profondeur de la plaie tiennent une place
importante au niveau de la détermination de l’évolution de la cicatrisation
de divers types de plaie22. Après avoir compilé les données recueillies auprès
de 30.000 patients présentant des ulcères du pied diabétique, Margolis et al
ont conclu, dans une série d’articles, que la taille de l’ulcère (> 2 cm2), la
durée (> deux mois) et la profondeur [pénétration jusqu’au tendon,
ligament, os ou articulation exposé(e)] de l’ulcère sont les trois facteurs les
plus importants pour prédire le résultat clinique. Les patients présentant
ces trois facteurs n’avaient que 22 % de chance de cicatriser à 20 
semaines25-27. 

Plusieurs systèmes de classification conçus pour les ulcères du pied
diabétique ont été élaborés pour permettre de stratifier les risques. Un
système validé est le système de classification S(AD) SAD – Size (Area and
Depth), Sepsis, Arteriopathy and Denervation [Taille (surface et
profondeur), Septicémie, Artériopathie et Dénervation] – qui identifie la
taille de l’ulcère et la présence d’artériopathie comme étant les facteurs les
plus importants associés à la cicatrisation des ulcères28. Dans ce système,
une cotation plus faible est associée à une cicatrisation plus rapide. Kramer
et Kearney29 ont aussi montré que la taille et la profondeur des escarres sont
de bons indicateurs de la cicatrisation, autrement dit plus le score de l’ulcère
est bas, plus il a de chances de cicatriser.

En raison de la nature physique du processus de la cicatrisation, il est
inévitable que les plaies les plus grandes mettent plus longtemps à
cicatriser que les petites plaies. En outre, plus une plaie reste ouverte
longtemps, plus le risque de complications telles qu’une infection est
grand. Les traitements qui réduisent la taille de la plaie et le risque
d’infection auquel celle-ci est exposée offrent, de ce fait, des bénéfices
potentiels.  

État du lit de la plaie
On sait depuis longtemps que la présence de tissus nécrotiques dans une
plaie fait obstacle à son évaluation et qu’elle constitue, en outre, un facteur
susceptible de retarder la cicatrisation et d’impliquer la formation d’un
foyer infectieux. Steed a démontré combien il est important de déterger
régulièrement la plaie dans la prise en charge des ulcères du pied
diabétique, fait découvert par pur hasard pendant la réalisation d’un essai

ENCADRÉ 1. L’expérience d’un patient

J’ai servi dans la Royal Navy pendant 25 ans
mais j’ai été forcé de la quitter après
l’ablation de tout mon côlon à titre
d’intervention curative. La stomie résultante,
qui a affecté l’image de moi-même et s’est
traduite par une perte de revenu, a été pour
moi un véritable choc psychologique.

Un jour, je me suis réveillé avec ce que j’ai
pensé être une stomie obstruée. Après deux
interventions chirurgicales, je me suis
retrouvé avec une très grande plaie. Elle
faisait environ 25 cm de long, 20 cm de large
et 6 cm de profondeur ; vous pouviez voir
mes intestins bouger au fond de ce trou,
dans lequel j’aurais pu facilement glisser
mes deux mains en y trouvant encore de la
place. Par dessus le marché, mon diabète
s’était déséquilibré et je suis devenu en un
clin d’œil un diabétique sous injections
d’insuline.

La première fois que j’ai vu ma plaie, je me
suis presque évanoui. Lors des trois ou
quatre changements du pansement
suivants, j’ai dû me couvrir les yeux avec une
serviette pour m’empêcher de regarder dans
le trou béant de mon estomac.

On a utilisé un système de pansement
(V.A.C.® Therapy) qui a semblé réduire assez
rapidement la taille de la plaie. On m’a fourni
une version portable de ce système de
pansement (V.A.C. Freedom® ), qui m’a
permis de revenir à la maison juste six
semaines après la seconde opération, pour
recoller les morceaux de ma vie et de mon
commerce. C’était très important pour moi
puisque je travaillais à mon compte, bien
qu’il m’ait fallu persuader mon médecin
généraliste de financer mon traitement à
domicile. 

J’estime que la formation en matière de
techniques de pansement sophistiquées est
absolument cruciale. Heureusement, un jour
où, à 5 h du matin dans le service des
urgences, le personnel infirmier ne possédait
pas l’expertise requise pour utiliser cette
nouvelle technologie, ma compagne a pu
très bien nettoyer la plaie pour moi, en
coupant une mousse neuve et en
réappliquant le pansement.
Commandant N Westwood

Remarque : ce cas démontre l’impact que
peut avoir le fait de devoir vivre avec une
plaie complexe. L’instauration d’une
thérapie sophistiquée efficace à un stade
précoce a aidé au rétablissement et permis
au patient de rentrer chez lui et de
continuer à travailler pendant que la plaie
cicatrisait. Il est important de reconnaître la
nécessité d’offrir des cours de formation et
d’éducation supplémentaires au personnel
dès que de nouvelles technologies sont
introduites.
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sur le facteur de croissance dérivé des plaquettes sanguines dans les ulcères du pied
diabétique30. Les études avec des substituts cutanés ont aussi démontré combien il est
important d’effectuer une détersion efficace et d’effectuer une mise en décharge dans la
prise en charge des plaies du pied diabétique31,32. D’autres facteurs liés à l’état du lit de la
plaie et des tissus périlésionnels peuvent aussi affecter la cicatrisation ; par exemple, la
présence d’une calcification dystrophique (calcinose) peut impliquer la non cicatrisation
d’un ulcère de jambe33.

Selon Mogford et Mustoe34, l’ischémie de la plaie est, pour ainsi dire, la cause la plus
fréquente de sa non cicatrisation. La mauvaise perfusion prive les tissus des gaz efficaces
et de l’échange métabolique, d’où une perméabilité vasculaire accrue, la capture des
leucocytes et la production et la libération de radicaux libres et d’enzymes 
protéolytiques. La cicatrisation des plaies du pied a été directement liée au taux
d’oxygène dans les tissus (TcPO2)35 ainsi qu’aux pressions de perfusion (rapports des
pressions systoliques absolues au niveau de la cheville et de l’orteil et des pressions
brachiales)36.

Il a été démontré que la cicatrisation des plaies suite à une intervention chirurgicale est
compromise par la mauvaise hydratation et la température plus basse du patient, qui
résultent en une perfusion tissulaire réduite et en une mauvaise oxygénation37. En plus de
l’effet pro-inflammatoire de la mauvaise perfusion tissulaire, l’hypoxie affecte la fonction
cellulaire des types de cellules clés qui interviennent dans la cicatrisation des plaies38,39.

Dans les plaies chroniques, la réponse inflammatoire (un élément important dans la
réponse initiale de la plaie) a tendance à être exagérée. Il en découle une production
accrue de cytokines pro-inflammatoires, d’espèces d’oxygène réactif et d’enzymes
protéolytiques (telles que certaines MPM, l’élastase et la plasmine). Cette activité est
associée à une libération réduite d’inhibiteurs, par exemple, des ITMPM40,41 et elle est
accentuée par des altérations du pH du lit de la plaie42. Une activité excessive de ces
enzymes provoque non seulement la destruction délétère de la matrice extra-cellulaire
mais aussi l’inactivation du facteur de croissance40, 43-45. Le milieu de la plaie chronique fait
donc preuve d’une inflammation soutenue avec dégradation de la matrice, d’une
biodisponibilité réduite du facteur de croissance et d’une sénescence accrue des
fibroblastes, des événements qui, à eux tous, réduisent la réparation des tissus, la
prolifération des cellules et l’angiogenèse.

Il existe une relation étroite entre l’infection, l’ischémie et l’inflammation, puisqu’elles
ont toutes un effet nocif sur la cicatrisation des plaies. Les plaies chroniques se
caractérisent par une forte teneur en bactéries, par la présence de plus d’une souche
bactérienne, par une tendance accrue à héberger des germes résistant à l’action des
médicaments et par la présence de films biologiques (communautés bactériennes
hautement organisées qui vivent au sein d’une matrice extracellulaire protectrice dérivant
de bactéries)46. La présence de bactéries dans les tissus d’une plaie chronique peut agir
comme un facteur majeur du retard de cicatrisation en stimulant l’inflammation
chronique47. Davies et al48 ont établi un lien significatif entre la diversité et la densité des
bactéries observées dans un échantillon prélevé dans la plaie et le temps de cicatrisation. 

Les films biologiques pourraient être plus fréquemment présents dans les plaies qu’on
ne l’avait normalement présumé : Ngo et al les ont identifiés dans des tissus détergés
prélevés dans sept des douze plaies chroniques testées49. L’importance potentielle des films
biologiques a été indiquée par une étude in vitro. Cette étude a montré que les bactéries
présentes dans un film biologique sont protégées contre l’action des produits
antimicrobiens à base d’argent50. Cela a amené Bjarnsholt et al51 à suggérer qu’une
concentration bien plus élevée d’argent que celle prévue actuellement pourrait être requise
dans les pansements antimicrobiens, si l’on tient à ce que le traitement soit efficace.

La présence d’espèces bactériennes spécifiques dans une plaie a aussi été associée à
l’évolution de la cicatrisation. Par exemple, la présence de Pseudomonas aeruginosa dans
des ulcères veineux peut retarder la cicatrisation52. Il a également été suggéré que les 
cocci anaérobies pourraient jouer éventuellement un rôle dans le retard de cicatrisation
des plaies53,54.

Quand une plaie est située sur une surface soumise à une pression ou sur une zone
mobile, telle que celle entourant une articulation, le matériau du pansement et la
méthode de fixation choisie sont cruciaux. Ceux-ci peuvent préserver la fonction du
membre, améliorer la performance du pansement, tout en évitant les problèmes
secondaires associés à la pression. L’application sans danger d’un pansement à un ulcère
du pied neuropathique peut s’avérer particulièrement difficile, car le patient est souvent

Ischémie

Inflammation

Infection

Localisation
anatomique
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insensible à la douleur, douleur qui joue un rôle protecteur car elle alerte. En outre, la
mise en décharge est une partie vitale de la prise en charge des ulcères du pied diabétique
tout comme des escarres ; d’autres méthodes de pansement peuvent être requises, telles
que des techniques de pont protecteur pour la thérapie par pression négative topique
(V.A.C.® Therapy) ou un plâtre fenestré pour une redistribution de la pression55,56. Le
pied diabétique est une localisation particulièrement difficile pour la prise en charge de
plaies complexes. Blume et al ont récemment mis en évidence un avantage de la thérapie
par pression négative, comparée à d’autres pansements plus sophistiqués, dans cette
situation57.

Bien que, par tradition, les convictions suggèrent que les ulcères du talon diabétique
ne cicatrisent pas, Apelqvist et al58 et Oyibo et al59 ont découvert que le site d’ulcération
du pied n’influence pas le résultat clinique. Par contre, Chipchase et al ont montré que,
alors que les taux globaux de cicatrisation des ulcères du pied étaient similaires, les
ulcères du talon ont tendance à cicatriser plus lentement60. Les auteurs ont conclu que les
résultats étaient en général favorables : 65,6 % des ulcères du talon avaient cicatrisé en
200 jours en moyenne60.

Le fait que la réponse initiale au traitement peut être un indicateur fiable du temps requis
pour la cicatrisation a été bien documenté1,2,61,62. La réponse au traitement peut aussi être
un indicateur de la viabilité des tissus et du potentiel de cicatrisation. Il a été suggéré, par
exemple, qu’une réduction d’environ 15 % de la surface de la plaie en une ou deux
semaines après l’utilisation de la thérapie par pression négative montre que la plaie est
susceptible de continuer à bien progresser ; cette observation pourrait donc servir à
justifier la poursuite du traitement63,64. En utilisant ces paramètres, il est possible
d’identifier les plaies qui ne répondent pas au traitement avec une exactitude de 75 % ;
de tels résultats dépendent cependant de l’exactitude et de la constance de la mesure de la
plaie. Quand la plaie d’un patient ne cicatrise pas dans le délai attendu avec un 
« traitement standard », il est essentiel de réévaluer le patient et de modifier le schéma
thérapeutique en conséquence65,66. 

Les compétences, les connaissances et les attitudes des professionnels de santé peuvent
avoir un impact important sur l’aptitude à évaluer la complexité d’une plaie, à contrôler
les symptômes d’un patient et à prendre en charge les problèmes associés. Cependant, les
questions entourant la non cicatrisation ont, en général, été étudiées du point de vue du
patient, alors que l’on s’est peu intéressé à l’impact d’une plaie qui ne cicatrice pas sur les
professionnels de santé. Au cours des dix dernières années, les progrès réalisés en matière
d’évaluation et de traitement ont conduit à de plus grandes attentes en termes de
cicatrisation : les taux de cicatrisation sont considérés comme étant le critère d’évaluation
le plus important de la prise en charge des plaies1. Il en résulte que les professionnels de
santé qui ne parviennent pas à obtenir la cicatrisation de la plaie d’un patient se sentent
impuissants ; ils peuvent même développer une certaine anxiété quand ils doivent
affronter les attentes croissantes des patients, de leurs familles et du système de santé.

L’échec professionnel perçu, tel que celui manifesté lors de l’absence de cicatrisation
d’une plaie, peut engendrer un comportement défensif de la part du personnel. De
récents travaux de recherche67 ont étudié les réactions des patients et des professionnels
envers les plaies ne cicatrisant pas. Ces travaux ont révélé que les professionnels de santé
ont beaucoup de mal à faire face à la réalité quand ils ne parviennent pas à obtenir la
cicatrisation d’une plaie – un sentiment qui est encore plus vif si la souffrance des
patients ne peut pas être soulagée ou si ces patients sont considérés comme difficiles à
prendre en charge. Des données suggèrent que le sentiment d’impuissance ressenti par les
professionnels de santé peut les pousser à avoir recours à des défenses sociales, telles que
la suppression de visites, l’interruption de la dispensation des soins, le cataloguage, le
blâme et l’adoption d’une attitude blasée en matière de réponses émotionnelles à la
souffrance des patients. Bien que ces stratégies défensives puissent aider à protéger le
professionnel de santé, elles peuvent avoir un effet extrêmement négatif sur le patient.
L’Encadré 2 décrit des stratégies qui pourraient aider les soignants à se concentrer sur les
besoins du patient.

Réponse au traitement

COMPÉTENCES ET
CONNAISSANCES 

DU PROFESSIONNEL
DE SANTÉ

ENCADRÉ 2. Stratégies orientées vers le patient
● Identifier les besoins et inquiétudes du patient
● Identifier et discuter des obstacles éventuels à la cicatrisation
● Apporter du soutien, en faisant appel à d’autres professionnels de santé ou d’autres centres, si besoin est
● Prendre en charge le patient dans son ensemble (ainsi que l’environnement dans lequel sont dispensés 

les soins
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Un éventail toujours croissant de caractéristiques physiques et biochimiques au sein et
autour des zones ulcérées a été, et continue à être, défini68,69. Ces caractéristiques – telles
que l’activité des protéases, le stress oxydatif et la charge biologique – sont de plus en 
plus liées au résultat ; c’est pourquoi on les utilise pour cibler les traitements et 
pour développer de nouvelles stratégies thérapeutiques. À l’avenir, l’accès aux données
ayant trait à ces caractéristiques (voir Futurs marqueurs ci-dessous) jouera un rôle
important en ce qui concerne l’aptitude du praticien à identifier et à traiter les plaies
complexes plus tôt et plus efficacement.

L’expérience décrite par un patient dans l’Encadré 1 de la page 5 illustre comment
l’utilisation d’une technique de pointe appropriée à un stade précoce a réduit la
complexité de la plaie de ce patient. Cela a permis une progression rapide de la
cicatrisation, autorisant le patient à reprendre rapidement un style de vie normal ainsi
que ses activités professionnelles. Réussir à avoir accès à cette technologie a toutefois
soulevé des questions au sujet des ressources et de la formation. 

Plusieurs auteurs70,71 ont insisté sur l’importance qu’a la formation du personnel, afin
qu’il puisse acquérir les connaissances et les compétences requises pour instaurer la
thérapie appropriée et pour développer des protocoles et des formulaires pour les soins
des plaies. Trop souvent, cependant, la thérapie repose sur la tradition et sur les
habitudes, et les décisions sont prises sur la base d’informations subjectives, qui ne sont
ni standardisées ni appropriées72.

On étudie actuellement de nombreuses caractéristiques biochimiques en tant
qu’indicateurs du statut de la cicatrisation. Les taux de protéases pourraient, par
exemple, constituer des marqueurs potentiels de la cicatrisation68. Il est fort probable que
les données concernant des marqueurs associés, plutôt qu’un seul marqueur, seront
requises pour prédire le résultat clinique de chaque patient68. En outre, le profilage de
l’expression génique est susceptible d’avoir un rôle à jouer. Les ulcères chroniques
contiennent des sous-populations de cellules bien distinctes qui ont des capacités
différentes à cicatriser et le profilage de l’expression génique peut servir à les identifier69.
De telles techniques peuvent, à l’avenir, permettre d’évaluer précisément le potentiel de
cicatrisation et de cibler le traitement. 

La cicatrisation d’une plaie se produit, normalement, en une séquence prévisible mais,
dans le cas de certaines plaies, la cicatrisation est prolongée, voire n’est jamais obtenue.
Le processus de cicatrisation est le résultat d’une interaction complexe entre les facteurs
liés au patient et ceux liés à la plaie, le traitement utilisé et les compétences et les
connaissances des professionnels de santé. Ce n’est qu’en procédant à un examen initial
approfondi et à une évaluation répétitive de la thérapie que les facteurs contribuant à la
complexité de la plaie peuvent être identifiés et que le statut potentiel des plaies peut être
évalué. Le défi que doivent relever les professionnels de santé consiste à instaurer des
stratégies thérapeutiques efficaces au moment opportun et d’une manière rentable afin
de réduire la complexité de la plaie, de prendre en charge les symptômes du patient et de
répondre à ses attentes et, si possible, d’obtenir la cicatrisation.  

FACTEURS LIÉS AUX
RESSOURCES/

AU TRAITEMENT

Futurs marqueurs

CONCLUSION
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Il est maintenant admis que les facteurs psychosociaux – l’anxiété et la dépression,
l’isolement social, un statut économique bas et la douleur, par exemple – sont associés
au retard de cicatrisation des plaies. Cependant, peu de recherches ont permis
d’étudier comment ces facteurs risquent d’être non seulement une conséquence du
retard de cicatrisation, mais aussi de jouer un rôle important dans ce retard. Il est
suggéré que l’évaluation générale de la plaie devrait donc également inclure une
évaluation du statut psychosocial du patient.

Les patients qui présentent une plaie chronique difficile à cicatriser sont affectés par une
interaction complexe entre les facteurs qui influencent leur réponse psychologique et leur
aptitude à s’adapter à la situation. Parmi ces facteurs, citons les expériences antérieures du
patient, son environnement, ses préférences et ses valeurs personnelles. L’impact de ces
facteurs sur la qualité de vie est d’une portée considérable, qui va souvent bien au-delà de la
prise en charge locale d’une plaie ouverte.

En 1997, Chase et al ont introduit le concept de « la cicatrisation sans fin »1. Il n’est pas
rare pour les patients présentant des plaies chroniques récurrentes qui traversent de longs
épisodes de cicatrisation lente ou retardée, accompagnés de symptômes persistants tels que
des douleurs, de finir par croire qu’ils sont dans un état de « blessure permanente ». Briggs et
Flemming ont continué sur ce thème quand ils ont insisté sur le fait que les plaies
chroniques doivent recevoir les mêmes soins ciblés que les autres affections chroniques telles
que le diabète et l’arthrite, et que l’on devrait mettre l’accent sur l’apprentissage de la vie avec
l’affection et sur sa prise en charge2. On possède suffisamment de documentation ayant trait
à l’oncologie pour suggérer que les patients « re-étalonnent » leurs vues sur la qualité de vie
en fonction de priorités qui changent au fur et à mesure qu’ils avancent sur le chemin de la
maladie et du traitement3.

En 2003, van Korlaar et al ont défini la qualité de vie associée à la santé (mesure de la
QVAS) comme « l’effet fonctionnel d’une maladie et de son traitement conséquent sur un
patient, tel qu’il est perçu par le patient »4. Les praticiens utilisent souvent la mesure QVAS
pour évaluer l’effet que la maladie chronique a sur un patient, afin de mieux comprendre
comment elle interfère avec la vie quotidienne de cette personne. La QVAS n’est pas une
mesure de la qualité de vie globale : elle prend en compte de nombreux facteurs différents
qui ne sont pas automatiquement associés à l’état de santé d’un individu – le statut
économique, par exemple. Cette mesure peut être effectuée au moyen de facteurs physiques,
sociaux et psychologiques, entre autres. La recherche a montré que les plaies chroniques
sont associées à un sévère déficit au niveau de la mesure de la QVAS5.

Hopkins a réalisé une évaluation approfondie chez des patients présentant des ulcères de
jambe, sur la base d’entretiens semi-structurés6. L’étude a examiné l’impact des ulcères de
jambe sur la vie quotidienne et elle a founi de précieuses données qualitatives. Il en est
ressorti que, bien que les patients se soient résignés à la présence des ulcères de jambe dans
leur vie, ils avaient du mal à s’habituer à l’exclusion sociale que leurs ulcères impliquaient. Au
moyen d’un outil d’évaluation générique (le « Nottingham Health Profile » – que l’on peut
se procurer à l’adresse www.cebp.nl/media/m83.pdf), Franks et Moffatt7 ont démontré que
les ulcères de jambe importants étaient associés à des douleurs, à des problèmes émotionnels
et à un isolement social et que les douleurs et l’isolement étaient étroitement associés à la
persistance des ulcères.

Facteurs psychosociaux et retard de
cicatrisation

C Moffatt1, K Vowden2, P Price3, P Vowden4
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Lorsqu’ils ont examiné la situation et la fonction actuelles chez des personnes âgées avec et
sans ulcère de jambe, Wissing et al ont conclu que les personnes présentant des ulcères de
jambe sont plus vulnérables et qu’elles ont une qualité de vie plus médiocre8. Persoon et al ont
aussi revu l’effet global de l’ulcére de jambe sur la vie quotidienne et ils ont indiqué que des
aspects tels que la douleur, la mobilité réduite, l’odeur et l’interaction sociale médiocre avaient
un impact négatif sur la vie des patients9. Une association similaire a été faite chez les patients
des populations qui souffrent d’ulcères du pied diabétique10-14 et d’escarres15. Il est intéressant
de mentionner que quelques études seulement se sont penchées sur l’impact des escarres sur la
qualité de vie d’un patient16. 

Il est admis que le statut socioéconomique est un indicateur puissant de l’état de santé dans
la population générale, un statut professionnel plus bas étant associé à une cicatrisation plus
médiocre17. Cela est appuyé par les travaux réalisés par Franks et al, qui ont également
découvert qu’une classe sociale plus basse, l’absence de chauffage central et le fait d’être
célibataire étaient fortement associés au retard de cicatrisation18. On a montré que les ulcères
veineux se produisent principalement dans des populations à faibles revenus et que ces
ulcères persistent pendant de longues périodes et qu’ils ont tendance à réapparaître. Cela
peut avoir un impact énorme sur l’aptitude d’un patient à travailler et, par conséquent, risque
de diminuer encore plus son statut économique19,20.

L’isolement social a été défini comme un manque, ou un faible niveau, de contact social et/ou
de communication avec la famille, les amis, les voisins, la communauté et la société en
général21. Il peut être une conséquence des barrières géographiques, physiques,
économiques, personnelles et sociales, et semble affecter de nombreux patients qui vivent
avec une plaie chronique21. Moffatt et al ont montré que les patients ont souvent une
perception limitée du support social et que leur cercle social est très petit22. Cela peut
découler d’un certain nombre de problèmes : absence de mobilité, limitation des activités
sociales et gêne, par exemple. L’odeur est reconnue comme étant un symptôme
particulièrement désagréable des plaies chroniques pouvant provoquer une gêne et un
isolement social23,24. Les problèmes sociaux de l’isolement et de la restriction ont également
été mis en évidence dans une analyse de l’ulcère veineux parmi des utilisateurs de drogues par
voie intraveineuse25.

Il a été montré que le niveau de support social perçu chez les patients souffrant d’un
ulcère de jambe est significativement plus faible que chez les témoins assortis selon l’âge/le
sexe, alors que chez les patients accédant à des réseaux sociaux plus importants, la
cicatrisation des plaies était plus susceptible de se produire22. Il faut faire remarquer que les
facteurs concomitants n’ont pas été analysés dans le cadre de cette étude. Les patients qui
sont isolés sur le plan social et qui sont dépourvus d’amis ou de soutien familial sont
exposés à un risque accru de problèmes psychologiques tels que la dépression ou
l’anxiété5,26.

Le manque de sommeil, l’anxiété et la dépression, la douleur et la perception de la 
douleur, sont tous intimement liés et ils empruntent une même voie, probablement par
l’intermédiaire d’une réponse neuro-endocrinienne qui influence les réponses
inflammatoires, la résistance de l’hôte et la vasoréactivité (voir Vowden et al, pages 2 à 9). 
La prise en charge inadéquate de ces facteurs peut se traduire par une réponse défavorable de
la plaie et le retard de sa cicatrisation.

La documentation ayant trait aux maladies chroniques montre que l’intrusion des
problèmes liés à la plaie tels que la douleur, les exsudats et l’odeur peut inciter les patients à
apporter des changements à leur style de vie26. Les convictions et les attitudes des patients
envers leur état, accompagnées de symptômes non maîtrisés, font peut-être partie des
facteurs les plus importants qui influencent leur aptitude à adhérer à leur traitement ; cela
peut ensuite accroître le risque de retard de cicatrisation et de développement de problèmes
psychologiques tels que la dépression et l’anxiété27.

L’interférence avec le sommeil est un problème fréquent chez les patients qui souffrent de
plaies chroniques et elle est souvent associée à une douleur non maîtrisée28. Le manque de
sommeil est fort probablement l’un des facteurs les plus importants qui interfèrent avec la
sensation de bien-être d’un patient27. En dépit de cela, les professionnels de santé y ont
consacré très peu de leur temps.

La recherche dans la littérature sur les maladies chroniques a mis en évidence l’effet 
profond que les troubles du sommeil ont sur la vie quotidienne28. L’épuisement peut
empêcher les patients de fréquenter des gens et, au fur et à mesure que les périodes de
sommeil deviennent de plus en plus irrégulières, les patients se voient souvent forcés de
dormir durant la journée27.
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L’interférence avec le sommeil peut également affecter les relations personnelles. Par
exemple, les patients qui dorment mal sont parfois forcés de dormir dans une autre chambre
pour éviter de déranger leur partenaire. Cela risque d’approfondir leur sensation d’isolement
et d’affecter les relations familiales. Il est aussi possible que les partenaires s’inquiètent du fait
d’avoir à partager un lit et/ou à avoir des rapports sexuels avec une personne porteuse d’une
plaie chronique, et qu’ils aient peur de causer une douleur ou un traumatisme par
inadvertance27. Qui plus est, l’odeur non maîtrisée émanant de la plaie peut provoquer de la
répulsion chez les êtres aimés, qui risquent de choisir de faire chambre à part.

La manque de sommeil peut interférer avec les réponses immunitaires normales qui, à leur
tour, peuvent affecter la cicatrisation et les défenses de l’hôte29. Ceci dit, cette suggestion reste
sujet à controverse. D’après les travaux réalisés par Mostaghimi et al, le manque de sommeil
ne paraît pas avoir un impact significatif sur la cicatrisation des plaies, en prenant le rat
comme modèle30, alors que Gumustekin et al ont trouvé que le manque de sommeil associé à
l’administration de nicotine affectait négativement la cicatrisation dans un modèle de rat
analogue31. Ces changements pourraient avoir un rapport avec les taux de cortisol, les taux
mesurés le matin s’étant avérés être associés à un retard de cicatrisation chez un modèle
humain volontaire32. En outre, Wright et al ont démontré une indifférence envers la réponse
de la sécrétion corticale suite au manque de sommeil33. Il est nécessaire de renouveler ce
travail dans une population porteuse de plaies chroniques avant que nous ne puissions
définitivement confirmer sa pertinence.

La douleur est le prédicteur le plus important de la dépression dans l’ulcère de jambe et elle
interfère avec l’aptitude des individus à s’adapter à leur situation26. La recherche a montré que
l’anxiété et la dépression peuvent être associées au retard de cicatrisation des ulcères de
jambe34. Cette étude a montré que chez 15 patients sur les 16 diagnostiqués comme souffrant
d’anxiété (d’après l’échelle de l’anxiété et de la dépression), il s’est produit un retard de
cicatrisation, alors que les plaies etaient longues à cicatriser chez les 13 patients qui souffraient
de dépression34. Kiecolt-Glaser et al ont démontré que la cicatrisation des plaies aiguës était
retardée chez les patients qui étaient très anxieux, en comparaison aux témoins normaux35.
Toutefois, des recherches supplémentaires sont requises en vue de clarifier le rapport entre la
cicatrisation et l’anxiété et la dépression d’importance clinique.

On ne sait encore pas bien si la dépression est une conséquence de la non cicatrisation ou
bien si elle est causée par d’autres facteurs corrélés tels que le manque de sommeil, un statut
économique bas et l’isolement social. En outre, la question de savoir si la détresse
psychologique est en mesure d’affecter la cicatrisation en influençant les systèmes
endrocrinien et neuro-endocrinien doit être examinée de plus près. 

Broadbent et al ont conclu que le stress psychologique peut altérer la réponse inflammatoire 
et dégrader la matrice après une intervention chirurgicale, et qu’il pourrait ainsi provoquer un
retard de cicatrisation36. De même, Marucha et al ont découvert que les plaies des muqueuses
cicatrisaient plus rapidement chez des sujets non anxieux37. L’anxiété a aussi été associée à un
rétablissement retardé de la fonction de la barrière cutanée38, et des symptômes de dépression
ont été liés à un retard de cicatrisation des muqueuses39. En outre, la douleur s’est avérée jouer
un rôle important au niveau de la cicatrisation des plaies post-chirurgicales40. Étant donné que
la douleur est susceptible d’avoir un impact sur la cicatrisation, la littérature exige maintenant
des praticiens d’admettre que la douleur persistante peut dominer la vie des patients et que, en
tant que telle, elle demande à être prise en charge efficacement41.

La cicatrisation des plaies va de pair avec une réduction de l’intensité de la douleur. Bien
que l’on ne comprenne toujours pas très bien les mécanismes qui y contribuent, on pense que
cela est dû au fait que le taux de cytokines inflammatoires diminue au fur et à mesure que la
cicatrisation progresse42. Un soulagement de la douleur peut aussi se produire, mais dans une
mesure moindre, chez des patients qui ne cicatrisent pas. Le soulagement pourrait découler
d’une prise en charge efficace des autres facteurs, tels que l’œdème, et de la réduction de la
charge bactérienne et des exsudats43.

De nombreuses plaies chroniques ne cicatrisant pas produisent de grandes quantités
d’exsudats, qui peuvent causer une détresse considérable aux patients. Néanmoins, d’après
Jones et al, ce sont plus la douleur et l’odeur que les exsudats qui sont sources d’anxiété et de
dépression26. Les patients ont peur que les gens se rendent compte de l’émanation d’une
odeur et qu’ils fassent des commentaires à ce sujet, et cela peut les isoler de leurs famille et
amis. De telles craintes peuvent avoir un effet profond sur le développement des relations
personnelles. Le contrôle des quantités d’exsudats peut contribuer à une réduction de
l’odeur44. Cela peut impliquer l’évaluation de la plaie, la réduction de la charge bactérienne, le
choix de produits pour prise en charge des plaies qui sont conçus pour gérer les exsudats et
remédier aux problèmes sous-jacents44.

Anxiété et dépression

Psychoneuro-
immunologie

Exsudats et odeur
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L’expérience clinique montre que les infections des plaies récurrentes peuvent être sources
d’anxiété et de dépression sévères chez les patients. Durant les épisodes infectieux, les
patients peuvent ressentir des symptômes systémiques désagréables et remarquer
également que leurs plaies se détériorent – un rappel bien visible de leur maladie et de 
leur vulnérabilité.

L’attention que les médias ont porté à des problèmes tels que l’hygiène dans les
hôpitaux et au SAMR (Staphylococcus aureus méthicillino-résistant) n’a fait qu’accentuer 
les questions entourant le risque infectieux. Bien que l’on ait fait bien peu d’efforts pour
tenter de comprendre la manière dont cette publicité pourrait affecter les patients
psychologiquement, des rapports anecdotiques suggèrent que, souvent, ils craignent
énormément de contracter des infections résistantes ou nosocomiales. Par conséquent,
certains patients risquent de refuser d’être transférés dans un hôpital pour des soins
spécialisés parce qu’ils ont peur que l’infection causent d’autres problèmes, pouvant aller
jusqu’à la mort.

De nombreux patients présentant des plaies chroniques qui ne cicatrisent pas se voient
forcés d’apporter des changements considérables à leur mode de vie45. Dans une étude
phénoménologique impliquant 14 patients porteurs d’ulcères veineux douloureux, il
ressort qu’un certain nombre d’entre eux se sentaient frustrés au niveau de nombreux
aspects de leur vie45. Pour certains, les changements à apporter ont dû être majeurs, tels
que partir en retraite, parce qu’ils se sont rendus compte que leur ulcère ne cicatrisait pas
à cause du style de vie qu’ils menaient à ce moment-là. Les patients ont dû faire face à un
sentiment considérable de culpabilité quand il leur a fallu faire le choix entre les conseils
des soignants et la poursuite de leurs activités professionnelles qui, selon eux,
importaient beaucoup plus. Dans de telles situations, les professionnels adoptaient
fréquemment un comportement critique, qui ne faisait qu’amplifier la détresse
émotionnelle ressentie par les patients, à plus forte raison si leurs plaies ne cicatrisaient
pas45. On dispose toutefois de preuves que grand nombre de patients finissent par
s’adapter à leur état, ce qui, dans de nombreux cas, peut être facilité par l’accès à des
stratégies thérapeutiques appropriées qui aident les patients à reprendre une vie normale
(voir Encadré 1, page 5).

Il existe divers moyens d’évaluer la mesure de la QVAS, chacun présentant des avantages
et des inconvénients. Des mesures génériques de la QVAS ont été conçues pour examiner
l’impact d’un trouble donné sur la vie quotidienne et pour comparer tout groupe de
patients donné dont les normes en matière d’âge et de correspondance entre sexes ont été
établies pour la population en bonne santé. Ces outils permettent de faire des
comparaisons entre une variété d’affections ou de maladies, de telle manière qu’il est
possible de comparer l’impact d’une plaie chronique qui ne cicatrise pas avec l’impact de
la pose d’une prothèse de hanche sur la QVAS. Cependant, les questions utilisées dans ces
outils peuvent ne pas se concentrer de manière adéquate sur des aspects spécifiques ayant
trait à la vie avec des plaies chroniques. Des outils spécifiques d’affections répondent
mieux aux items qui présentent un intérêt particulier pour les patients, car les questions
se rapportent directement à l’affection que l’on est en train d’étudier. Les experts
recommandent d’utiliser à la fois un outil générique et un outil spécifique d’affection
lorsqu’on utilise la mesure de la QVAS pour connaître les résultats dans les essais
cliniques46. Quelques exemples d’outils spécifiques d’affections utilisés dans les soins des
plaies sont donnés dans l’Encadré 1. Le questionnaire sur la QVAS idéal est convivial et
facile à intégrer dans la pratique quotidienne du praticien. Il contiendra suffisamment de
questions discriminatoires et sensibles pour détecter les changements qui se produisent
dans le temps au niveau de la QVAS et pour prendre en compte les aspects inter-
culturels52.

La clé de la prise en charge des aspects ayant trait à la qualité de vie dans le groupe de
petite taille mais toutefois important des patients porteurs de plaies chroniques qui ne
cicatrisent pas comme prévu consiste à identifier les problèmes à un stade précoce. Les

Infection

Aspects liés au 
mode de vie

MESURE DE L’IMPACT
PSYCHOSOCIAL

CONCLUSION

ENCADRÉ 1. Outils spécifiques d’affections pour mesurer la QVAS
● Questionnaire sur l’insuffisance veineuse chronique dans les membres inférieurs47

● « Cardiff Wound Impact Schedule »48 (disponible en d’autres langues)
● Évaluation de qualité de vie de Freiburg (Freiburger Lebensqualität – FLQA)49

● Questionnaire « Charing Cross »50

● Venous Insufficiency Epidemiological and Economic Study51 (VEINES) (Étude épidémiologique et
économique sur l’insuffisance veineuse)
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professionnels doivent avant tout aider les patients à avoir la meilleure qualité de vie
possible en dépit de la présence de leur plaie chronique. L’accent doit être mis sur un bon
contrôle des symptômes, l’élimination de la douleur étant la priorité pour tous les
patients, quelle que soit l’affection sous-jacente ou quel que soit le pronostic. Les buts du
traitement doivent tendre vers le confort et la tolérance du patient. Cela exigera une
réévaluation du plan de traitement, avec orientation du patient vers les membres
appropriés d’une équipe pluridisciplinaire, tels que les psychologues, les spécialistes de la
douleur et les assistantes sociales. Cela exige aussi de reconnaître que les patients sont des
partenaires quand il s’agit de leur propre traitement.

La recherche a montré que le fait de vivre avec une plaie difficile à cicatriser signifie
souvent avoir à affronter un certain nombre de questions psychosociales intimement 
liées qui, si elles ne sont pas abordées et prises en charge de manière adéquate, 
peuvent conduire à une réponse contraire et à d’autres problèmes de cicatrisation. À
l’avenir, on doit surtout chercher à mettre ces questions plus en vue et à développer 
des outils sensibles, fiables et conviviaux qui détectent et évaluent leur impact sur le
patient. 
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Poids économique des plaies 
difficiles à cicatriser

M Romanelli1, JD Vuerstaek2, LC Rogers3, DG Armstrong4, JApelqvist5

Les plaies difficiles à cicatriser sont associées à une durée longue et à une incidence élevée
de complications, résultant souvent en une importante charge financière. Pour parvenir à
comprendre les aspects financiers impliqués par les plaies difficiles à cicatriser, cet article
s’inspire des expériences d’un certain nombre d’auteurs dans des pays différents.

Une multiplicité de facteurs peut influencer le coût total des escarres (Encadré 1) mais les
données fiables ayant un rapport spécifique avec les coûts qu’impliquent les escarres difficiles à
cicatriser sont limitées. Cependant, une étude réalisée par Bennett et al a estimé que le coût de la
cicatrisation d’une escarre de stade 4 équivaut à environ dix fois le coût de la cicatrisation d’une
escarre de stade 11. Ces auteurs ont aussi estimé qu’en l’an 2000, le coût de la cicatrisation d’une
escarre de stade 4 difficile à cicatriser (par ex. infectée) se montait à £9670 alors que cette somme
était de £7750 pour une escarre de stade 4 qui cicatrisait sans complication dans le délai attendu1.

L’Italie a un service de santé publique (Servizio Sanitario Nazionale) largement décentralisé, les
décisions relatives aux dépenses de santé étant principalement prises au niveau local ou régional.
En 1994, en Italie, la prévalence globale des escarres chez 2144 patients hospitalisés atteignait
13,2 %3. En vertu de la loi, les patients présentant des escarres ont régulièrement droit à des
consultations avec une infirmière spécialisée et accès à une série de dispositifs allant des supports
thérapeutiques aux pansements. Cependant, ces fournitures se limitent aux produits disponibles
au tarif régional des médicaments. Actuellement, le tarif des médicaments n’a été actualisé de
manière à inclure de nouveaux produits sophistiqués, tels que la thérapie à pression négative et
une gamme de lits spécialisés, que dans une seule région, à savoir le Piémont.  

Les hôpitaux sont remboursés pour les soins des patients hospitalisés sur la base de la durée de
séjour – plus le patient est renvoyé tôt à domicile, plus la somme reçue par l’hôpital est
importante. Par conséquent, le traitement des patients hospitalisés qui nécessitent de rester à
l’hôpital pendant des périodes prolongées peut impliquer des coûts substantiels à la charge des
hôpitaux mais un faible remboursement. Ce système peut conduire à la sortie prématurée des
patients de l’hôpital, voire même à une certaine résistance à l’hospitalisation. Dans les maisons
de soins infirmiers, le remboursement repose sur un taux quotidien avec un remboursement
supplémentaire pour les interventions à chaque soin. Cela peut encourager le changement
quotidien des pansements, ce qui est souvent contraire à la meilleure pratique des soins des
plaies. 

Les soignants travaillant à domicile reçoivent des honoraires fixes pour dispenser des 
soins à un patient sur une période de 60 jours, sans que celui-ci ne nécessite de visite
quotidienne. Dans de nombreux cas, cette approche est plus positive pour les soins des plaies
puisque les pansements sont changés à des intervalles appropriés et non systématiquement au
jour le jour.

Futurs principaux objectifs
Un objectif clé du système de santé italien est l’usage précoce de techniques adéquates pour
empêcher qu’une escarre n’atteigne un plus haut stade de sévérité, de manière à ce qu’un plus
grand nombre de patients puissent être soignés à un coût plus bas en ville. Des systèmes plus
efficaces qui facilitent la prévention et la détection précoce des escarres doivent être développés.
Ces derniers devront être soutenus par une meilleure formation de tous les soignants en matière
de traitement des plaies.  

D’autres études détaillées ayant trait à l’épidémiologie et à la qualité de vie, ainsi qu’une
réévaluation du remboursement des soins des plaies par le Ministère de la Santé italien,
contribueraient aussi à une meilleure prise en charge et à des résultats améliorés, avec l’accès à
des thérapies plus modernes pour les soins à domicile. 

Dans toute la population, la prévalence des ulcères de jambe veineux est de l’ordre de 1 % ; celle-ci
augmente avec l’âge4. Il est admis que, lorsque des protocoles thérapeutiques appropriés, basés
sur la recherche, sont en place, environ 50 % des ulcères cicatrisent en quatre mois, que 20 % ne
cicatrisent pas en deux ans et qu’environ 8 % ne cicatrisent pas même après cinq ans5. En 1991,
le coût national du traitement des ulcères de jambe aux États-Unis se montait, d’après les
estimations, à entre US $775 millions et US $1 milliard par an6. Au Royaume-Uni, le coût total
du traitement des ulcères veineux pour 2005/6 a été estimé à au moins £168–198 millions7. 

INTRODUCTION

ESCARRES

Une perspective
italienne

LES ULCÈRES
VEINEUX 

ENCADRÉ 1. Exemples
de postes de coûts
(adapté d’après1,2)
● Temps infirmier –

changements des
pansements ; continence,
soins de la peau et des
plaies ; évaluation des
risques ; contrôles
supplémentaires

● Dépendance accrue –
séjours prolongés à l’hôpital,
besoin accru d’examens
diagnostiques et de tests,
support nutritionnel,
intervention chirurgicale,
prise en charge de la
douleur, support
psychosocial

● Infection – antibiotiques,
dépendance accrue des
soins, temps accru du
personnel médical*

● Frais juridiques – l’Europe
continue à avoir de plus en
plus de litige et elle suit le
modèle américain2

● Equipement/technologie –
fréquence du changement
des pansements, coûts des
produits ; fourniture de
supports thérapeutiques

*Le coût estimé du traitement d’un
épisode d’ostéomyélite dans une
escarre de stade 4 est de £24.0001

Remarque relative aux devises :
Pour éviter les inexactitudes, les
devises ont été laissées telles que
mentionnées dans le document
d’origine.
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Les facteurs qui influencent l’augmentation des coûts sont la durée du traitement, la taille de
l’ulcère et la présence d’au moins une comorbidité8.

Une récente étude réalisée par Tennvall et al a confirmé que les ulcères de jambe d’une
surface de 10 cm2 ou plus et d’une durée plus longue (soit six mois ou plus) sont les plus chers à
traiter9. Par exemple, on a estimé, en Suède, que le coût du traitement d’un ulcère veineux d’une
durée < 6 mois se monte à 1827 euros, comparé à 2585 euros dans le cas d’un ulcère d’une
durée de > 6 mois9.

On considère souvent que le coût des produits équivaut à celui des soins. Cependant, le prix
d’achat des pansements (y compris les bandages compressifs), ne représente que très rarement
une part importante du coût réel des soins8,10. Les coûts des pansements sont souvent
négligeables, comparé aux autres facteurs tels que les frais associés à la fréquence du change-
ment des pansements, au temps du personnel infirmier, au temps de cicatrisation, à la qualité de
la cicatrisation (prévention de la récurrence d’ulcères), à l’aptitude à reprendre une activité
professionnelle rémunérée et au coût de la structure de soins10. Les exercices qui visent à réduire
les coûts en utilisant des pansements moins chers peuvent, en fait, finir par impliquer des coûts
généraux plus élevés si le pansement doit être changé plus souvent (nécessitant donc plus de
temps de la part du personnel infirmier) et si la plaie met plus longtemps à cicatriser11.

Aux États-Unis, lors d’une analyse en fonction du lieu où les soins sont dispensés, les soins à
domicile correspondaient au plus grand pourcentage (48 %) du coût total du traitement des
ulcères veineux8. Une étude réalisée au Royaume-Uni a calculé que le coût par patient pourrait
être substantiellement réduit en traitant les patients dans un centre spécialisé dans le traitement
des ulcères de la jambe plutôt qu’en ville7. Ces résultats suggèrent que l’on pourrait améliorer la
rentabilité si l’on offrait une meilleure qualité de soins dans des centres où les soins sont assurés
en consultation externe.

Aux États-Unis, jusqu’à 25 % des 20 millions de personnes que l’on estime souffrir de diabète
développeront un ulcère du pied diabétique (UPD) durant leur vie12. Quelque 50 % des 
UPD s’infectent et environ un sur cinq va impliquer l’amputation d’un membre inférieur
(AMI)13. Le coût estimé du traitement d’un UPD aux États-Unis peut atteindre US $20.000 et
l’amputation d’un membre coûte quelque US $70.00014. De récentes estimations révèlent que
les UPD et les amputations impliquent à eux seuls des frais de l’ordre de US $30 milliards par
an14 à assumer par le système de santé américain, alors que les complications affectant les
membres inférieurs représentent approximativement un cinquième du coût total 
du diabète. 

Pecoraro et al ont rapporté qu’un événement identifiable et pouvant être éventuellement
évité est présent dans plus de 85 % des AMI et qu’à peu près le même pourcentage
d’amputations sont précédées d’un ulcère du pied15. Des mesures de prévention simples visant à
réduire l’ulcération (et par conséquent l’amputation) sont indiquées dans l’Encadré 2.

Bien que le taux de mortalité relatif à cinq ans soit plus élevé après une AMI liée au diabète
que dans le cas de la plupart des cancers19, on ne porte encore que trop peu d’attention aux
stratégies préventives et au financement de la recherche par le gouvernement américain. Une
fois qu’un ulcère du pied est présent, on doit concentrer son attention sur la cicatrisation rapide
de la plaie en vue d’éviter l’infection et une amputation éventuelle.

Rares sont les études sur les soins des plaies qui fournissent une analyse de rentabilité complète.
Les comparaisons sont de plus compliquées par les différences au niveau du modèle des études.
Celles-ci incluent la différence entre une étude prospective et une étude rétrospective, les
différences au niveau des critères d’inclusion des patients, du type de plaie, du milieu des soins
étudié (par ex. soins primaires ou secondaires), des pratiques thérapeutiques, de la période
d’étude, du système de remboursement et des pays inclus20. Presque toutes les études portent
surtout sur les coûts médicaux directs estimés du traitement des plaies, mais non sur les coûts
indirects ayant trait à la perte de productivité, aux coûts du patient en tant qu’individu et de sa
famille et à la perte de la qualité de vie. De ce fait, les estimations des frais sont souvent
faussement fiables20-22.

En utilisant le modèle des UPD difficiles à cicatriser comme exemple, les facteurs les plus
importants générant des coûts élevés ont été identifiés comme étant les interventions
chirurgicales, la durée d’hospitalisation et le temps mis par la plaie pour cicatriser23.

En Suède, on a estimé que le coût d’une AMI mineure (soit au niveau du pied) se monte à
SEK 258.320. Pour une amputation majeure d’un membre inférieur (soit au-dessus de la
cheville), la somme impliquée est de SEK 390.150, 77 % de cette dépense se produisant après
l’intervention chirurgicale24. L’amputation était considérée comme coûteuse en raison de ses
conséquences, telles que la nécessité de dispenser un supplément de soins infirmiers et de soins
dans un établissement de santé. C’est la raison pour laquelle les études d’analyses devraient
suivre les patients jusqu’à un moment spécifique (par ex. jusqu’à la cicatrisation totale ou

ULCÈRES DU PIED
DIABÉTIQUE

RECHERCHE
ACTUELLE

Facteurs influençant le
coût/l’utilisation des

ressources

ENCADRÉ 2. Mesures
pour réduire les UPD
● Soins podologiques multi-

disciplinaires mieux
organisés16

● Chaussures moulées
personnalisées ou larges17

● Surveillance à domicile de la
température des pieds18

NB : si associées ou adoptées en
partie, les mesures ci-dessus
pourraient prévenir 48 à 73 % des UPD
et des AMI, ce qui ferait économiser
jusqu’à US $21.8 milliards par an au
système de santé américain14

Contributeurs à cet article : 
1. Directeur, Unité de recherche en
cicatrisation des plaies, Université
de Pise, Italie.  2. Dermatologue,
DermaClinic, Ghien, Belgique.  
3. Directeur, Centre de prévention
des amputations, Broadlawns
Medical Center, Des Moines, Iowa,
États-Unis.  4. Professeur en
Chirurgie, Collège Scholl de
Médecine podiatrique, Université
de Médecine et de la Science
Rosalind Franklin, North Chicago,
Illinois, États-Unis.  5. Professeur
adjoint pour le Diabète et
l’Endocrinologie, Hôpital
universitaire de Malmö, Université
de Lund, Malmö, Suède.
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l’achèvement de la rééducation). Bien que grand nombre des nouvelles technologies et des
nouveaux pansements utilisés pour traiter les plaies difficiles à cicatriser soient plus onéreux que
le traitement auquel on les compare, il est possible que leur utilisation soit plus rentable s’ils
impliquent une cicatrisation plus efficace ou plus rapide20,21,25,26. De ce fait, lorsqu’on évalue la
manière d’utiliser des ressources, il est important de ne pas se concentrer sur les coûts unitaires
tels que ceux des pansements ou des interventions chirurgicales, mais d’adopter une vue plus
large de l’utilisation de toutes les ressources. Il est crucial d’être conscient du fait que la
rentabilité d’un traitement spécifique peut varier d’un groupe de patients à un autre, d’un type
de plaie à un autre, d’un environnement de soins à un autre ou bien d’un pays à un autre.  

Dans une étude comparant l’utilisation des ressources associées à l’infection du pied
diabétique dans trois pays européens, d’importantes différences ont été identifiées au niveau du
taux d’hospitalisation et de la durée de celle-ci, de l’utilisation d’antibiotiques et du recours à la
chirurgie vasculaire27. Les auteurs ont conclu que ces différences pouvaient largement
s’expliquer par les variations en matière d’accès aux hôpitaux et aux cliniques assurant des soins
externes, de partialité au niveau de la sélection des patients, des caractéristiques des patients, du
remboursement et des systèmes de santé. Les mêmes observations pourraient être faites au sujet
de l’étude Eurodiale qui a tout récemment été présentée28.

Dans une comparaison des lésions du pied diabétique chez des patients aux Pays-Bas et en
Californie, la durée de séjour à l’hôpital était substantiellement plus longue aux Pays-Bas, alors
que l’incidence des amputations majeures des membres inférieurs était plus élevée aux États-
Unis28. Cela a une énorme implication sur l’incitation à réduire les coûts en renvoyant les
patients à domicile plus vite. Ces variations peuvent s’expliquer par les différences au niveau de
l’accès aux soins et aux systèmes de financement et de remboursement29. Il est déplorable que, dans
certains pays, les systèmes de remboursement semblent favoriser l’amputation parce qu’elle
implique des séjours à l’hôpital moins longs et un délai de cicatrisation plus court.

Un important problème au niveau des analyses du coût des pathologies est la grande variation
des critères de coût utilisés. Les difficultés à comparer les analyses de coût sont d’autant plus
grandes qu’il existe des variations dans les protocoles de soins et le statut économique des divers
pays, par ex. les taux de rémunération du personnel de santé. D’énormes efforts seront requis
pour standardiser les critères pour les analyses des coûts qui peuvent être utilisés pour mieux
identifier les moyens les plus efficaces, sur le plan économique, pour traiter les plaies difficiles à
cicatriser et aider à faire des comparaisons utiles entre des protocoles de soins et des systèmes de
santé différents. 

CONCLUSION

Bibliographie

1. Bennett G, Dealey C, Posnett J. The cost of pressure ulcers in the UK. Age and
Ageing 2004; 33: 230-35.

2. Romanelli M (ed). Science and Practice of Pressure Ulcer Management. London:
Springer-Verlag, 2006.

3. AISLeC. Profilassi delle lesioni da decubito e cambio posturale: ricerca
multicentrica. AISLeC 1995.

4. Margolis DJ, Kantor J. Epidemiology. In: Morison MJ, Moffatt CJ, Franks PJ (eds). Leg
Ulcers: A problem-based learning approach. London: Mosby Elsevier 2007; 65-73.

5. Nicolaides AN. Investigation of chronic venous insufficiency: a consensus
statement. Circulation 2000;102(20): E126-63.

6. Phillips TJ, Dover JS. Leg ulcers. J Am Acad Dermatol 1991; 25: 965-87.
7. Posnett J, Franks PJ. The costs of skin breakdown and ulceration in the UK. In:

Pownall M (ed). Skin Breakdown – the silent epidemic. Hull: The Smith and
Nephew Foundation, 2007.

8. Olin JW, Beusterien KM, Childs MB, et al. Medical costs of treating venous stasis
ulcers: evidence from a retrospective cohort study. Vasc Med 1999; 4(1): 1-7.

9. Tennvall GR, Hjelmgren J. Annual costs of treatment for venous leg ulcers in
Sweden and the United Kingdom. Wound Rep Reg 2005; 13: 13-18.

10.Kerstein M, Gemmen E, van Rijswijk L, et al. Cost and cost effectiveness of
venous and pressure ulcer protocols of care. Dis Manage Health Outcomes
2001; 9(11): 651-63.

11.Vuerstaek JDD, Vainas T, Wuite J, et al. State-of-the-art treatment of chronic leg
ulcers: a randomized controlled trial comparing vacuum-assisted closure (V.A.C.)
with modern wound dressings. J Vasc Surg 2006; 44(5):1029-37.

12.Centers for Disease Control and Prevention. National Diabetes Fact Sheet:
General information and national estimates on diabetes in the United States,
2005. Atlanta, GA: US Department of Health and Human Services, 2005.

13.Lavery LA, Armstrong DG, Wunderlich RP, et al. Diabetic foot syndrome:
evaluating the prevalence and incidence of foot pathology in Mexican Americans
and non-Hispanic whites from a diabetes disease management cohort. Diabetes
Care 2003; 26(5): 1435-38.

14.Rogers LC, Lavery LA, Armstrong DG. The right to bear legs - an amendment to
healthcare; how preventing amputations can save billions to the US healthcare
system. J Am Podiatr Med Assoc 2008; 98(2): 166-68.

15.Pecoraro RE, Reiber GE, Burgess EM. Pathways to diabetic limb amputation.
Basis for prevention. Diabetes Care 1990; 13(5): 513-21.

16.Canavan RJ, Unwin NC, Kelly WF, Connolly VM. Diabetes and non-diabetes
related lower extremity amputation incidence before and after the introduction of
better organized diabetes foot care. Continuous longitudinal monitoring using a
standard method. Diabetes Care 2008; 31(3): 459-63.

17.Uccioli L, Faglia E, Monticone G, et al. Manufactured shoes in the prevention of
diabetic foot ulcers. Diabetes Care 1995; 18(10): 1376-78.

18.Armstrong DG, Holtz-Neiderer K, Wendel C, et al. Skin temperature monitoring
reduces the risk for diabetic foot ulceration in high-risk patients. Am J Med 2007;
120(12): 1042-46.

19.Armstrong DG, Wrobel J, Robbins JM. Guest Editorial: Are diabetes-related
wounds and amputations worse than cancer? Int Wound J 2007; 4(4): 286-87.

20.Ragnarson Tennvall G, Apelqvist J. Health-economic consequences of diabetic
foot lesions. Clin Infect Dis 2004; 39(Suppl 2): S132–39.

21.Boulton AJ, Vileikyte L, Ragnarson-Tennvall G, Apelqvist J. The global burden of
diabetic foot disease. Lancet 2005; 366: 1719-24.

22.Gordois A, Scuffham P, Shearer A, Oglesby A. The healthcare costs of diabetic
peripheral neuropathy in the UK. Diabet Foot 2003; 6: 62–73.

23.Tennvall GR, Apelqvist J, Eneroth M. Costs of deep foot infections in patients with
diabetes mellitus. PharmacoEconomics 2000; 18(3): 225–38.

24.Apelqvist J, Ragnarson-Tennvall G, Persson U, Larsson J. Diabetic foot ulcers in a
multidisciplinary setting. An economic analysis of primary healing and healing with
amputation. J Intern Med 1994; 235(5): 463–71.

25.Ragnarson-Tennvall G, Apelqvist J. Prevention of diabetes-related foot ulcers and
amputations: a cost-utility analysis based on Markov model simulations.
Diabetologia 2001; 44(11): 2077–87.

26.Ortegon MM, Redekop WK, Niessen LW. Cost-effectiveness of prevention and
treatment of the diabetic foot: a Markov analysis. Diabetes Care 2004; 27:
901–07.

27.Eneroth M, Larsson J, Apelqvist J, et al. The challenge of multicenter studies in
diabetic patients with foot infections. Foot 2004; 14(4): 198–203.

28.Prompers L, Huijberts M, Apelqvist J, et al. High prevalence of ischaemia,
infection and serious comorbidity in patients with diabetic foot disease in Europe.
Baseline results from the Eurodiale study. Diabetologica 2007: 50(1):18-25.

29.van Houtum WH, Lavery LA. Outcomes associated with diabetes-related
amputations in the Netherlands and in the state of California, USA. J Intern Med
1996; 240(4): 227–31.

POINTS CLÉS

1. Les plaies difficiles à
cicatriser résultent souvent
en un poids financier
considérable.

2. Les technologies plus
modernes mais plus
onéreuses peuvent être plus
rentables si elles impliquent
une cicatrisation plus rapide.

3. Les variations des critères de
coût utilisés pour les études
rendent difficile la
comparaison entre les
résultats des analyses des
coûts dans différents pays et
milieux de soins.

4. À l’avenir, on doit se
concentrer sur la
standardisation des critères
de coût afin d’identifier les
moyens les plus efficaces sur
le plan économique pour
traiter les plaies difficiles à
cicatriser.
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