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Introduction

L’escarre ou plaie de décubitus résulte de 
lésions des tissus mous compris entre un plan 
osseux et la surface cutanée. Par sa morbidité, 
elle représente un problème important de santé. 
De plus, son coût financier est considérable pour 
les institutions de soins de santé. La plupart des 
patients sont âgés de plus de 70 ans. Les escarres 
de décubitus peuvent toucher divers groupes de 
patients, à domicile, en maison de retraite ou en 
milieu hospitalier. Il existe une relation linéaire 
entre le risque de développement d’escarres et la 
durée d’hospitalisation ou de séjour en maison 
de retraite. 

Les facteurs de risque sont multiples. Le prin-
cipal est la difficulté qu’éprouve le patient à se 
mobiliser et à contrôler la position de son corps 
au repos (1). La plaie de décubitus résulte de 
l’interaction complexe entre de nombreux fac-
teurs de risque, tant extrinsèques qu’intrinsè-
ques. En dehors du grand âge, il faut souligner 
l’importance combinée de la charge mécanique 
sur la peau, de l’immobilité, de l’incontinence, 
de la malnutrition, de la confusion mentale, de la 
perte de sensibilité et de la douleur à la mobili-
sation. Les sites les plus communément atteints 
sont la région sacrée et les talons. 

Physiopathologie

L’«European Pressure Ulcer Advisory Panel» 
(EPUAP) a défini la plaie de décubitus comme 

une zone de dommage localisé, atteignant la 
peau et les tissus sous-jacents, et causée par la 
pression, le frottement, le cisaillement ou une 
combinaison de ces causes (2). Ces forces, pour 
devenir responsables d’escarres (3, 4), doivent 
s’exercer sur la surface cutanée avec une inten-
sité telle que la pression qui en résulte devienne 
supérieure à celle de la pression capillaire qui 
est de l’ordre de 4,103 Pa, soit 30 mmHg. Il faut 
remarquer que le poids du corps peut entraîner 
une pression de 150 à 200,103 Pa au niveau 
des tissus couvrant des saillies osseuses. L’is-
chémie qui en résulte entraîne une altération de 
la fonction des cellules endothéliales, d’abord 
réversible, ensuite permanente aboutissant à des 
extravasations sanguines, des thromboses et une 
nécrose tissulaire. Une hyperhémie réactionnelle 
et une néo-angiogenèse peuvent accompagner 
ce processus (5).

En plus de la compression des tissus, un 
effet de cisaillement peut être présent (6, 7). La 
compression est la résultante du poids du corps 
réparti sur des saillies osseuses lorsque l’indi-
vidu est immobile. L’effet de cisaillement sur-
vient lorsque le corps a tendance à glisser de son 
appui. Ce risque est majoré lorsque le patient, en 
position semi-assise, glisse lentement du fauteuil 
ou vers le pied du lit. Dans ces circonstances, 
la peau et les tissus sous-cutanés se déplacent 
tangentiellement aux fascias, entraînant l’étire-
ment et l’étranglement des vaisseaux sanguins 
perforants.

Le passage de l’état d’hypoxie tissulaire à 
celui d’escarre est progressif et s’exprime par des 
signes cliniques qu’il est important de déceler et 
de reconnaître. Lorsque la pression du corps est 
maintenue sur une zone cutanée pendant moins 
de deux heures, l’ischémie induite est réversible, 
le plus souvent sans dommage. Le changement 
de position permet l’apparition d’un érythème 
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correspondant à une hyperhémie physiologique 
et transitoire, n’excédant pas une heure. Ce phé-
nomène réactionnel correspond à une dilatation 
des capillaires et des veinules. La souffrance 
des tissus profonds survient avec une pression 
de l’ordre de 80,103 Pa, appliquée pendant deux 
heures, alors que l’atteinte dermo-épidermique 
nécessite près de 250,103 Pa appliqués pendant 
beaucoup plus longtemps. Si la pression exces-
sive a dépassé la durée de sécurité de deux heu-
res, l’hyperhémie réactionnelle risque d’excéder 
les limites physiologiques fixées à une heure, 
et devient alors l’indice d’une atteinte ischémi-
que profonde, mais néanmoins réversible. A un 
stade plus avancé, l’hyperhémie pathologique 
est associée à un œdème cutané, avec dépôts 
périvasculaires de fibrine et infiltration par des 
polynucléaires éosinophiles, voire même, à une 
nécrolyse des annexes épithéliales et de l’épi-
derme.

Dans les meilleurs cas, lorsque les points d’ap-
pui ont été soulagés avant la limite fatidique de 
six heures, les lésions peuvent encore être réver-
sibles en quelques heures ou en quelques jours. 
Au-delà, les altérations sont irréversibles.

Toute pathologie vasculaire peut aggraver la 
vitesse d’installation et la sévérité des escarres. 
L’athérosclérose et le diabète en sont deux exem-
ples typiques et fréquents. Toute diminution de 
la pression intra-artériolaire ou tout accroisse-
ment de la viscosité sanguine sont également des 
facteurs contributifs à la formation des escarres.

Les localisations corporelles à risque de déve-
lopper une escarre dépendent de la position du 
corps. Le décubitus dorsal favorise les escarres 
des talons, de la région sacrée, des coudes, de 
l’occiput et de la zone des omoplates. En décubi-
tus latéral, les sites sensibles sont les malléoles, 
les condyles du genou, le grand trochanter, le 
gril costal, l’acromion et l’oreille. Le décubitus 
ventral favorise les lésions aux orteils, genoux, 
organes génitaux masculins, seins ainsi qu’aux 
points d’appui du visage. En position assise, la 
peau recouvrant les ischions, les talons et les 
coudes est la plus fréquemment atteinte.

Gradation de la sévérité des escarres

La gradation d’une plaie de décubitus vise à 
refléter sa sévérité (2, 8-10). Il s’agit d’un outil 
précieux dans les évaluations de la prévalence 
et de l’incidence de cette pathologie. Plusieurs 
systèmes d’évaluation ont été proposés parmi 
lesquels celui de l’EPUAP qui distingue quatre 
grades de gravité croissante.

• Grade 1

La peau semble intacte si ce n’est un érythème 
persistant. Cet aspect est difficile à reconnaître 
chez les individus de phototype foncé (9). Dans 
ce cas, la palpation à la recherche d’un œdème 
peut être substituée à l’examen visuel (8). Une 
chaleur cutanée un peu plus intense est égale-
ment un indice.

• Grade 2

A ce stade, des nécroses superficielles se 
marquent par la présence de bulles, d’abrasions 
ou de plaies superficielles. La lésion apparente 
implique donc l’épiderme et le derme superfi-
ciel.

• Grade 3

La nécrose et la perte de tissus touchent toute 
l’épaisseur de la peau, y compris le tissu grais-
seux sous-cutané jusqu’au niveau du fascia. La 
plaie se présente comme un cratère qui peut 
s’étendre latéralement dans l’hypoderme sous la 
couverture, apparemment intacte, d’un feuillet 
dermo-épidermique.

• Grade 4

La destruction est extensive, s’étendant dans 
les masses musculaires, et même dans les os et 
toute autre structure de support.

 Prévention et traitement

Les mesures de prévention et les moyens thé-
rapeutiques sont aussi variés que différemment 
appréciés par les médecins et le personnel de 
soins. Tous les facteurs de risque précités doi-
vent être pris en compte (11-15) et les mesures 
préventives mises en oeuvre rapidement pour 
tout patient à risque nécessitant un alitement 
prolongé. Les surfaces de support au niveau des 
lits et des fauteuils des patients grabataires doi-
vent être optimisées afin de réduire des effets 
prolongés de pression localisée sur les points 
d’appui du corps (16-18). Le choix d’un matelas 
ou d’un surmatelas approprié dépend de l’état 
du patient. Un coussin en mousse peut être utile 
pour la mise au fauteuil.

La meilleure prévention est de mobiliser les 
sujets à risque toutes les deux heures tout en 
évitant autant que possible de nouvelles forces 
de frottement qui risquent de provoquer des éro-
sions superficielles. Cette situation se rencontre 
lorsque le patient est repositionné dans son lit 
ou dans son fauteuil sans être suffisamment sou-
levé. Les mesures d’hygiène doivent être stric-
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tes. Le massage léger des zones d’appui, souvent 
préconisé tant que la peau est saine, doit absolu-
ment être évité dès que la peau s’altère.

Le traitement des escarres établies est celui 
de tout ulcère cutané. Il faut cependant prendre 
en compte le fait que la nécrose est toujours 
profonde, et que les dégâts sont plus étendus en 
profondeur que ne le laisse supposer la nécrose 
apparente superficielle. Les berges de la plaie 
sont ainsi fréquemment en surplomb d’un amas 
nécrotique qui doit être éliminé à l’aide d’al-
ginates ou d’hydrofibres en mèche ou encore 
d’hydrogel et débridement chirurgical. La peau 
saine périphérique est en outre protégée. La 
cicatrisation proprement dite fait parfois appel à 
des techniques chirurgicales (19), ou à l’emploi 
de peau artificielle (20-22). Les mesures préven-
tives restent d’application et les éventuels fac-
teurs associés comme la dénutrition doivent être 
corrigés.
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