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INTRODUCTION

« La beauté est dans les yeux de celui qui regarde » disait Oscar Wilde.
La peau est la premiére image que I'on donne de soi, le premier contact physique avec
I'autre et par laquelle on est vu, elle joue un rble social d’interface inter-individuelle.
Cette enveloppe corporelle qui nous protége est le sieége de I'apparence, voila pourquoi I'étre
humain attache beaucoup d'importance a son physique.

Il arrive parfois que notre peau subisse un traumatisme, laissant apparaitre des traces bien
souvent visibles, temporaires ou permanentes, plus ou moins disgracieuses: les cicatrices.

A la suite du processus de réparation tissulaire, peuvent résulter des cicatrices dites
pathologiques causées par une altération de cicatrisation ; c’est le cas des chéloides,
cicatrices volumineuses, inflammatoires, bien souvent inesthétiques, et responsables de
genes au quotidien.

Cette atteinte de l'intégrité cutanée pousse le patient a s’orienter vers un professionnel de
santé afin d’étre pris en charge. C’est a ce moment que le pharmacien, professionnel de
santé de proximité peut intervenir en conseillant et en redirigeant le patient vers un
spécialiste.

En effet, il existe différents types de prises en charges pour ce genre de cicatrices. Elles
seront avant tout préventive puis thérapeutique (injection de cortisone, cryothérapie,
phénolisation....) et/ou esthétique (port de vétements compressifs, utilisation de gels et
plaques de silicone...).

Dans ce dernier cas, le pharmacien pourra dispenser les dispositifs dont il dispose et les
conseils associés afin d’obtenir une efficacité optimale et satisfaisante pour le patient.
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PARTIE1: LA PEAU

. GENERALITES
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Figure 1 : Schéma d'une coupe de peau

La peau est définie comme étant 'organe de revétement extérieur du corps de 'lhomme et
des animaux. Elle représente environ 1,80m?*de surface pour une masse de 3,5 kg chez un
adulte de 75 kilos ".Sa constitution repose sur trois tissus superposés : I'épiderme, le derme
et 'hypoderme (figure 1). Ses annexes, localisées dans le derme sont représentées par les
phanéres (poils et ongles), les glandes sébacées, ainsi que par les glandes sudoripares.
C’est aussi dans le derme que siégent des récepteurs sensoriels a la pression et a la
température, associés a un réseau microcirculatoire et des fibres nerveuses.

L’épaisseur de la peau varie selon le sexe, 'age et la région du corps. Elle est plus mince
chez les enfants, les femmes et les personnes agées au niveau des paupiéres et des
organes génitaux (1mm); en revanche, elle est plus épaisse au niveau de la zone palmo-
plantaire (environ 4mm) .

La peau joue plusieurs roles fondamentaux dont celui du maintien de I'homéostasie,
notamment dans la thermorégulation; la défense vis-a-vis des agressions extérieures
(chocs, pollution, microbes, ultraviolets...) et dans les fonctions sensorielles et métaboliques
telles que la synthése de la vitamine D. Cet organe multifonction comprend aussi une
grande capacité d’autoréparation afin de rétablir I'intégrité de la barriére cutanée.
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Il. STRUCTURE DE LA PEAU

1. L'EPIDERME

L’épiderme, est la couche la plus superficielle de la peau. C’est un épithélium squameux
stratifié kératinisé estimé en moyenne a 0,10 mm qui se renouvelle continuellement.
L’épiderme n’est irrigué par aucun vaisseau sanguin. En effet, les cellules qui le composent
sont alimentées par diffusion depuis le derme. Il contient en revanche de nombreuses
terminaisons nerveuses responsables de notre sensibilité .

Quatre principales populations de cellules différentes composent I'épiderme (figure 2) :
» Les kératinocytes

les mélanocytes

les cellules de langerhans

les cellules de Merkel

Y V VY

L'EPIDERME

Couche muqueuse

Kératinocyte Cellyle

Mélanocyte

Figure 2 : Schéma représentant les différentes couches épidermiques

LES CELULLES DE L'EPIDERME

Les kératinocytes (du grec keras, « corne ») sont les plus nombreux (80%). Leur principale
caractéristique est leur capacité a se différencier en fabriquant de la kératine selon un
processus appelé kératinisation. La kératine est une protéine fibreuse, qui confere a
I'épiderme sa fonction de protection.
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Les mélanocytes (du grec melas, « noir », et kutos, « cellule ») sont des cellules de forme
étoilée et présentant des prolongements, d’ou leur nom de cellules dendritiques. Elles sont
peu nombreuses comparées aux kératinocytes, et contiennent dans leur cytoplasme des
grains de mélanine assemblés sous forme de mélanosomes. Ce pigment produit par le
meélanocyte est responsable de la couleur de la peau aprés s’étre dispersé dans I'épiderme.

Les cellules de langerhans (du nom du médecin allemand Paul Langerhans qui les
découvrit en 1868) représentent 4% environ des cellules de I'épiderme et sont aussi des
cellules dendritiques. Elles forment une « premiere ligne » de défense capable de
phagocytose . Ce rble de sentinelle est primordial lors de la réponse immunitaire.

Les cellules de Merkel sont des cellules neuro-endocrines (localisées dans la partie basse

de I'épiderme), c’est a dire qu’elles constituent le récepteur essentiel du sens du toucher,
elles sont particulierement nombreuses au niveau des lévres et des doigts.

ORGANISATION DE L’EPIDERME
L’ensemble des cellules de I'épiderme est organisé en plusieurs strates. Les kératinocytes

sont ainsi répartis en quatre couches superposées marquant leur évolution morphologique
(kératinisation) de la profondeur a la surface (figure 2).

cellule de Langerhans

I— Couche cornée

I— Couche granuleuse

I Couche spineuse

l— Couche basale

Figure 3 : Coupe microscopique de I’épiderme

Stratum germinatum (ou couche basale): Couche unique de kératinocytes cubiques
reposant sur la membrane basale ; ce sont les seules cellules qui se multiplient pour donner
naissance a celles qui occupent les couches supérieures.
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Stratum spinosum (ou corps muqueux de Malpighi) : Cette couche épineuse est constituée
de quatre a huit rangées de kératinocytes. Volumineuses, elles ont tendance a s’aplanir dans
les régions superficielles. Ces cellules sont pourvues d’un gros noyau possédant souvent
deux nucléoles.

On y trouve de nombreux ribosomes impliqués dans la formation de kératine. Les cellules
sont attachées par bon nombre de desmosomes qui leurs assurent une grande cohésion et
donc une grande résistance mécanique.

Stratum granulosum (ou couche granuleuse): Couche formée de trois strates de
kératinocytes et caractérisée par un tassement des cellules dont le noyau commence a
dégénérer et les organites a disparaitre.

Stratum corneum (ou couche cornée) : Constituée d’'une épaisseur variable selon la région
du corps et en fonction de facteurs physiologiques et pathologiques ; I'épaisseur maximale
se situe au niveau de la plante des pieds ou de la paume des mains (2mm), alors qu’au
niveau des paupiéres, I'épaisseur est infime, de I'ordre de 0,06mm. La transformation des
kératinocytes se poursuit jusqu’a un aplatissement complet de la cellule et la disparition
totale de son noyau et des organites.

La couche cornée est principalement constituée de kératine qui joue un réle protecteur trés
efficace, véritable bouclier a la surface de la peau. La zone superficielle desquame
naturellement, entrainant avec elle I'élimination des microbes et autres corps étrangers.

La durée moyenne de transformation des cellules de la couche basale jusqu’a la couche

cornée est évaluée a 21-28 jours, mais peut varier selon les conditions physiopathologiques
121131
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2. LE DERME

Le derme, séparé de I'épiderme par la membrane basale, est la couche essentielle de la
peau puisqu’il lui confere sa résistance et son élasticité. Il est plus épais (1-4 mm), moins
dense, mais a l'inverse de I'épiderme, innervé et trés vascularisé. Le derme renferme les
glandes annexes (sudoripares, sébacées et les follicules pileux). Il est divisé en deux parties
riches en fibres de collagéne et d’élastine:

- le derme papillaire (ou superficiel)

- le derme réticulaire (ou profond)
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4 (0U DE MESSNER)
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Figure 4 : Schéma représentant les composants dermiques.

LES CELLULES DU DERME

Les cellules qui le composent sont regroupées en deux groupes ; le premier est composé
des fibroblastes, cellules fusiformes dont le réle principal est la synthése des composantes
de la matrice extra-cellulaire telles que : le collagéne, I'élastine, la substance fondamentale
et les glycoprotéines. Le deuxiéme groupe est composé de cellules migratrices impliquées
dans les mécanismes de défense et de réponse immunitaire : leucocytes, mastocytes,
macrophage.
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ORGANISATION DU DERME

Le derme papillaire se trouve sous I'épiderme et forme les papilles dermiques entre les
crétes épidermiques. C’est un tissu conjonctif lache constitué de fines fibrilles
de collagéne de type | et lll, isolées et orientées le plus souvent perpendiculairement ou
obliqguement par rapport a la jonction dermo-épidermique.

Le derme réticulaire plus profond est un tissu conjonctif plus dense composé d'un
entrecroisement de faisceaux de grosses fibres de collagéne (moins nombreuses que dans
le derme papillaire) et de fibres élastiques présentant une orientation préférentiellement
paralléle a la surface de la peau. A 'Age adulte, le nombre de cellules diminue et la taille des
structures fibreuses augmente progressivement depuis le derme papillaire jusqu'a
I’hypoderme.

Le derme héberge des vaisseaux lymphatiques ou sanguins, des nerfs et des terminaisons
nerveuses spécialisées qui comprennent les récepteurs nerveux sensitifs de Merkel et
les corpuscules de Meissner (pour le toucher), les corpuscules de Pacini (pour la pression),
et les corpuscules de Ruffini (récepteurs mécaniques).

Il abrite également les annexes épidermiques incluant les glandes sudorales eccrines et
apocrines (définies dans un prochain paragraphe), les follicules pilo-sébacés (sauf au niveau
de la paume des mains et de la plante des pieds), et des cellules du systéme immunitaire :
les cellules dendritiques, des macrophages et des mastocytes.

17



3. L'HYPODERME

Ce tissu conjonctif lache prolongeant le derme est traversé par des fibres nerveuses et de
nombreux vaisseaux sanguins (figure 5). Il est constitué avant tout d’'une cellule spécialisée,
dérivée des fibroblastes : I'adipocyte. Le tissu graisseux est divisé en lobules adipeux
séparés par des cloisons conjonctives qui permettent le passage des nerfs et des vaisseaux.
Ce tissu adipeux, toutes localisations confondues, représente une importante part de la
masse corporelle (de 15 a 30%). Cette part varie selon le sexe (il est plus volumineux chez
la femme que chez I'hnomme), I'age, le mode de vie et le déterminisme génétique.

Outre sa fonction de protection, le tissu adipeux est une véritable réserve permettant, en cas
de je(ine, d'assurer I'équilibre énergétique et la thermogenése. A linverse, en période
d'abondance alimentaire, c'est un tissu de stockage.

Yaisseaux
et cellules —
sanguines

Enclaves
lipidiques
dissoutes de
ladipocyte

Noyausx des
adipocytes

musculaires

Figure 5 : Coupe représentant le tissu adipeux.
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lll. VASCULARISATION DE LA PEAU
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Figure 6 : Schéma du réseau vasculaire

La vascularisation cutanée joue un réle fondamental en physiologie, notamment pour la
thermo-régulation corporelle, I'équilibre de la pression artérielle et la volémie.

L’apport de sang provient des artéres sous cutanées qui cheminent paralleélement a la
surface et envoient des collatérales dans I'hypoderme. A la base du derme ce réseau forme
le plexus profond d’ou partent des artérioles plus fines qui forment, au niveau de la jonction
du derme réticulaire et papillaire, le plexus superficiel. De ce dernier naissent les capillaires
artériels distribués dans les papilles dermiques et se prolongent par les capillaires veineux
en formant une anse capillaire. Cette circulation sanguine n’atteint pas I'épiderme, d’ou son
absence de vascularisation .

La circulation veineuse est parallele a la circulation artérielle. De plus, les vaisseaux
lymphatiques (qui véhiculent les globules blancs essentiels a la réponse immunitaire) ont
eux-aussi un trajet pratiquement paralléle au réseau sanguin. (figure 6)

Enfin, la régulation du débit sanguin est assurée de fagon directe par le systéme nerveux
sympathique dont la stimulation entraine une vasoconstriction, et, de fagon indirecte par
différents stimuli : mécanique (le grattage), physique (la température) ou chimique (la
pression partielle en oxygene, en gaz carbonique ou le pH).
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IV. INNERVATION DE LA PEAU

L'innervation cutanée est particulierement complexe. Elle est le reflet de la variété et de la
complexité des sensations cutanées qui jouent un rdéle majeur dans la protection de l'individu
et dans la fagon dont il s'informe de son environnement proche.

Chaque sensation est transmise grace a des récepteurs spécifiques relayés par un réseau
de fibres sensorielles ©.

Plusieurs types de récepteurs ont été identifiés (figure 7) :

* Les récepteurs mécaniques : disques de Merkel, Corpuscules de Pacini, de Ruffini,
et de Meissner, ainsi que des terminaisons libres.

Les récepteurs mécaniques transmettent la sensibilité a la pression, la sensibilité a la
vibration et la sensibilité fine épicritique ou tact. lls peuvent étre soit superficiels soit plus en
profondeur dans la peau et leur répartition varie que la peau soit glabre ou poilue.

Leur densité est fonction de leur localisation.

* Les thermorécepteurs : transmettent la sensibilité au chaud et au froid.

* Les nocicepteurs : sont les récepteurs de la douleur.

Terminaisons nerveuses Ilbres Couche
douleur ’_\’\ . , cutanée
Epiderme
toucher
- Papille
de Merkel
Derme toucher léger
impatunn Cellule
— | sanguine
Couche
sous-cutanée
pression
Lobules
graisseux
Fibres
nerveuses

Corpuscule || Corpuscule | | Corpuscule | | Corpuscule | | Corpuscule

de Krause de Ruffini de Pacini de Golgi de Meissner
froid chaleur pression forte pression légere toucher

5|

Figure 7 : Schéma représentant les différents types de récepteurs
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V. ANNEXES CUTANEES

Les annexes cutanées, structures implantées au niveau du derme, regroupent les glandes
sudoripares (ou sudorales), les glandes sébacées et les follicules pilo-sébacés.

Les glandes sudorales sont qualifiées d’exocrines car la sueur produite est libérée
directement a la surface de la peau par les pores ou les follicules pileux.

Il en existe deux sortes : les glandes sudorales eccrines et apocrines ",

1. LES GLANDES SUDORIPARES

* Les glandes sudoripares eccrines :

Les glandes sudoripares eccrines sont les plus nombreuses car réparties sur pratiquement
toute la surface de la peau. On les retrouve surtout au niveau de la plante des pieds et de la
paume des mains. A l'inverse elles sont absentes au niveau des zones génitales et des
leévres. Cette glande produit une sueur composée a 90% d'eau qui est inodore et incolore car
contenant peu de substances organiques pouvant étre dégradées par les bactéries.
Fonctionnelles dés la naissance, elles diminuent d’activité avec I'age. L'évaporation de la
sueur excrétée par ces glandes provoque une perte de chaleur, d’ou leur utilité dans la
thermorégulation M1,

* Les glandes sudoripares apocrines :

Les glandes sudoripares apocrines, peu nombreuses chez I'homme contrairement aux
animaux, s'ouvrent toujours dans un follicule pileux prés de I'embouchure sébacée.

Elles sont treés localisées (aisselles, pubis, parties génitales...) et de débit limité.

Ce type de glandes stimulées par les émotions comme le stress s’active aprés la puberté et
leur activité diminue aussi avec I'age.

Leurs sécrétions contiennent des molécules organiques (lipides et protéines) dont des
phéromones qui, via une transformation bactérienne, occasionnent la typique « odeur de
transpiration ».

2. LES GLANDES SEBACEES

Localisées dans le derme moyen, ces glandes holocrines de type alvéolaire simple sont
associées aux follicules pileux et sont particulierement denses au niveau de la face, du cuir
chevelu, des oreilles, des narines...

Ces glandes produisent une substance graisseuse, jaunatre ou blanchéatre : Le sébum.

Le sébum a un effet barriere face aux agressions extérieures et va notamment venir
recouvrir le poil et le cheveu afin de les lubrifier et de les empécher de devenir secs et
cassants. Il prévient également I'évaporation excessive de l'eau a la surface de I'épiderme.
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3. LE FOLLICULE PILEUX

Au niveau de sa couche profonde, I'épiderme s'enfonce profondément dans le derme en
prenant la forme d'un petit tube renflé a sa base, c'est le follicule pileux.
La quasi totalité (exception faite de la plante des pieds et de la paume des mains) de la

surface cutanée est recouverte de poils, a raison d'une dizaine par centimétre carré ;
L'homme, la femme ou l'enfant ont un capital moyen de 5 millions de follicules pileux (1
million sur la téte et 4 millions sur le corps).

La base renflée correspond au bulbe générateur du poil. Ce dernier regoit les secrétions des
glandes apocrines d'une part, et sébacées d'autre part, qui servent a le lubrifier.

A la partie inférieure se trouvent des kératinocytes qui vont générer la kératine constitutive
du poil. Des mélanocytes sont également présents au niveau du follicule, et seront
responsables de sa pigmentation.

tige

lamelle de kératine

épiderma

deme gaine

muscle arrecteur
ou hormipiateur

glande sébacsa

hypoderme

racine
follicule ou bulbe

artériole noumiciére

celiule germinative

Figure 8 : Schéma représentatif d’un follicule pileux
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PARTIE 2 :
LA CICATRISATION CUTANEE PHYSIOLOGIQUE

La cicatrisation est I'ensemble des phénomeénes physiologiques naturels qui permettent la
restauration de la structure cutanée, et qui aboutit généralement a une cicatrice. De cette
maniére les tissus sont capables de reconstituer des Iésions localisées par des processus de
réparation et de régénération qui leurs sont propres.

La réparation des lésions est une « succession de différents processus dynamiques
(cellulaires et moléculaires) qui sont intriqués dans le temps ». Ainsi, dans la présentation
schématique usuelle, le déroulement de la cicatrisation est divisé en trois phases

* phase inflammatoire,
* phase de réparation,
* phase de remodelage tissulaire.

- Hémostase
| Remodelage __/

=

Ty == Plaquettes

g % Neutrophiles

g S == Macrophages

<o == Fibroblastes
/ w= Lymphocytes

S A R
i 2 4 6 8 10 12 14 16 Jours  Années

Figure 9 : Les différentes cellules intervenant lors de cicatrisation en fonction du temps. 61



. PHASE INITIALE VASCULAIRE ET INFLAMMATOIRE

1. ETAPE VASCULAIRE

La phase vasculaire est la réponse immédiate de I'organisme lors du processus de
cicatrisation d’une plaie cutanée. Elle a essentiellement pour but l'arrét du saignement
également nommé hémostase, et s’accompagne d’'une vasoconstriction rapide qui favorise
cette hémostase. Le sang qui s’est échappé des vaisseaux lésés vers le tissu endommagé
va coaguler et former la croute qui va isoler provisoirement le tissu cutané de
I'environnement.

L’hémostase comporte 3 étapes principales :

* L’hémostase primaire qui regroupe : Le spasme vasculaire, I'adhésion plaquettaire et
I'agrégation plaquettaire afin d’aboutir a la formation du clou plaquettaire (= thrombus blanc)

» La coagulation ou hémostase secondaire qui va renforcer le clou plaquettaire par la
production du caillot sanguin. Celui-ci est composé de globules rouges et autres cellules
sanguines (thrombine, collagéne extra-cellulaire..) qui sont emprisonnés dans un réseau
de fibrine

* La fibrinolyse qui a pour but d’empécher I'extension du caillot sanguin puis sa résorption
en dégradant le réseau de fibrine.

y
——=— Caillot dans
la plaie

Epithélium migrant
vers le centre
de la plaie

Fibroblaste

: Fibres collagénes

Macrophagocyte libre
(issu d'un monocyte)

Granulocyte neutrophile
Vaisseau sanguin dilaté

Vaisseau sanguin
endommageé

Extrémité du caillot

Figure 10 : illustration de la phase vasculaire



L’hémostase primaire :

» Le spasme vasculaire
Les vaisseaux sectionnés ou déchirés dans la zone lésée vont se contracter immédiatement
réduisant ainsi la perte de sang et favorisant I'accolement des surfaces endothéliales et
linteraction des plaquettes sanguines avec I'endothélium lésé. Cette vasoconstriction locale
de faible durée (15 a 60 secondes) va ralentir la fuite sanguine le temps que les autres
réactions hémostatiques se mettent en place ..

» La formation du clou plaquettaire
Les plaquettes ont une durée de vie de 8 a 10 jours et environ 200 milliards sont produites
quotidiennement chez un individu normal 1.
En une situation normale, les plaquettes n’adhérent pas a I'endothélium des vaisseaux car
'endothélium des zones saines produit de la prostacycline qui inhibe I'agrégation
plaquettaire. En revanche, lors d’'une atteinte vasculaire, elles vont pouvoir entrer en contact
avec le collagéne des parois vasculaires du tissu endommagé via la fibronectine et le facteur
de Willebrand issus du plasma et de I'endothélium des vaisseaux lésés.
L’activation des plaquettes est rendue possible par la liaison du facteur Willebrand a son
récepteur (Gp Ib-IX-V), ce qui induit leur adhésion et leur agrégation ainsi que le relargage
de granules contenant de nombreux médiateurs de l'inflammation (ADP, Ca2+, sérotonine,
fibrinogéne...). Ces médiateurs vont induire I'expression de molécules d’adhésion a la
surface des plaquettes circulant a proximité qui vont se coller aux premiéres plaquettes
agrégées. Cette agrégation se fait par l'intermédiaire d’une protéine plasmatique : le
fibrinogéne. En effet, cette protéine va former des ponts inter-plaquettaires provoquant une
agrégation réversible qui, sous l'action des enzymes et du contenu granulaire libérés par les
plaquettes, va se stabiliser sous une forme irréversible. Cet empilement de plaquettes va
constituer le clou plaquettaire, véritable barriere physique obturant les vaisseaux lésés et
créant une barriere provisoire a la surface de la plaie.

L’hémostase secondaire :

Le caillot sanguin englobe le clou plaquettaire, le renforgant et colmatant encore plus
solidement la bréche vasculaire. Il est formé de globules rouges et autres cellules sanguines
inclus dans un réseau composé majoritairement de fibrine mais également de fibronectine
plasmatique, de thrombospondine, et de vitronectine (=thrombus rouge).

La coagulation nécessite la présence de cellules, notamment les cellules endothéliales, les
monocytes et les fibroblastes qui sont capables d’exprimer le facteur tissulaire (FT), sous
I'action de diverses cytokines ou de facteurs physico-chimiques.

La production du caillot de fibrine résulte d’'une cascade de réactions impliquant les facteurs
de coagulation du plasma et dont I'étape finale est la conversion du fibrinogéne (protéine
plasmatique soluble produite par le foie) en fibrine (molécule filamenteuse insoluble). Cette
transformation est catalysée par la thrombine, une enzyme activée au niveau de la lésion.
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La thrombine existe sous une forme inactive, la prothrombine qui sera rendu active sous
'action d’'un autre facteur de coagulation, le facteur X, également présent dans le plasma
sous une forme inactive et devant également étre activé.

La cascade de coagulation implique 12 facteurs plasmatiques pour aboutir finalement (sous
I'action de la thrombine) a la conversion du fibrinogéne en fibrine.

Lorsque le caillot est formé, les plaquettes emprisonnées vont induire une rétraction du
réseau de fibrine, ce qui va provoquer un rapprochement des bords de la Iésion.

Breche vasculaire

I

\ ’
. Activation : Activatio Libération de
1 plaquettaire du facteur XII facteur tissula

| Agrégation : :
1 plaquettaire Fibrinolyse !
irréversible '

Figure 11 : Schéma synthétisant les différentes réactions lors I’étape vasculaire.

La fibrinolyse :

La fibrinolyse a pour but d’empécher I'extension du caillot sanguin puis sa résorption en
dégradant le réseau de fibrine. L’acteur principal de la fibrinolyse est le plasminogéne qui est
une substance circulante du sang synthétisé dans le foie. Le plasminogéne va se
transformer en plasmine sous l'action de différents facteurs. Cette plasmine, enzyme
protéolytique trés puissante, a la capacité de dégrader le réseau de fibrine et de détruire le
fibrinogéne ainsi que d’autres facteurs de coagulation.

Facteur XII (Hageman) activé Activaleur du plasminogénce
i

v

[...] Plasminogéne * Plasmine

Prothrombine LA Thrombine

Fibrinogéne * Fibrine . Produits de dégradation

Figure 12 : Schéma synthétisant les grandes étapes de la fibrinolyse
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2. ETAPE INFLAMMATOIRE

Cliniqguement, la réaction inflammatoire se caractérise par les 4 signes cardinaux de Celsius :
« Rubor et tumor cum calore et dolore » (rougeur et gonflement avec chaleur et douleur).

La rougeur et la chaleur font suite a 'augmentation locale du débit sanguin en raison de la
vasodilatation des vaisseaux situés a proximité de la plaie. Le gonflement (ou cedéme) est
du a la fuite plasmatique suite a 'augmentation de la perméabilité des vaisseaux. Cet
cedéme comprime les fibres nerveuses locales responsable de la douleur.

A une phase de vasoconstriction rapide, indispensable a I'hémostase immédiate, succéde
une vasodilatation permettant aux cellules circulantes d’affluer sur le site de la plaie. Cette
vasodilatation est médiée par plusieurs facteurs dont I'histamine, molécule de signalisation

du systéme immunitaire sécrétée par les globules blancs.
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Figure 13: lllustration de la phase d'inflammation

Les premiéres cellules a affluer sur la zone inflammatoire sont les polynucléaires
neutrophiles et les monocytes, issus de la moelle osseuse et dont I'objectif est d’assurer la
défense de I'organisme face aux micro-organismes étrangers, aux bactéries et aux levures.
En réponse, ces cellules immunitaires vont libérer des enzymes de dégradations (élastase,
collagénase..) et vont favoriser la pénétration des cellules dans la plaie ©.

Les monocytes se fixent sur les cellules endothéliales et migrent dans la plaie d’'une fagon
similaire a celle des neutrophiles, puis se différencient en macrophages et vont adhérer aux
protéines de la matrice extra-cellulaire.
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Ces macrophages jouent un réle anti-infectieux de détersion locale grace a leur capacité de
phagocytose, et participent au remodelage matriciel. Mais ils sont surtout, comme les
plaquettes, une source essentielle de cytokines dont « linsulin growth factor 1 » (IGF1),
TGFB, le « tumor necrosis factor », et le PDGF « platelet derivated factor ». Ces substances
amplifient la réponse inflammatoire en stimulant la prolifération des fibroblastes, la
production de collagéne et plus généralement la production de tissu de granulation.

Entre 48 et 72 heures aprés l'apparition de la plaie, les macrophages prédominent aux
neutrophiles, alors que vers le cinquieme-septiéme jour, peu de cellules inflammatoires
persistent, les fibroblastes deviennent alors majoritaires .
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Il. PHASE DE REPARATION TISSULAIRE

1. FORMATION DU TISSU DE GRANULATION

Durant cette phase précoce de reconstruction, un nouveau stroma conjonctif se forme a
partir du 4° jour. Il est appelé «tissu de granulation » en raison de son apparence
granulaire ; les granules correspondant aux nombreux vaisseaux sanguins qui le constituent.
Lors de sa formation, on observe une migration concertée des macrophages, des
fibroblastes et des vaisseaux sanguins au sein de la Iésion.

Au cours de la cicatrisation, les macrophages ont pour réle majeur la détersion de la plaie,
c'est-a-dire [I'élimination des débris de cellules mortes ou endommagées et des
microorganismes étrangers qui n’ont pas encore été détruits par les polynucléaires.

La migration et la prolifération des fibroblastes sont sous la dépendance des cytokines
produites par les plaquettes et les macrophages (notamment IGF1, « I'epidermal growth
factor » (EGF), TNF, TGFp), mais également par les fibroblastes eux méme. Ces derniers
synthétisent une nouvelle matrice extra-cellulaire (=fibroplasie) composée au début
principalement de collagéne de type lll, puis de collagéne de type |, de fibronectine et de
protéoglycanes (acide hyaluronique, chondroitine sulfate, dermatane sulfate, héparane
sulfate). Les fibroblastes participent également au remodelage matriciel en produisant des
enzymes protéolytiques dont les métalloprotéinases (collagénase ou gélatinase) favorisant
aussi la migration cellulaire dans la matrice. Enfin, ils vont induire la formation de nouveaux
vaisseaux sanguins a partir des vaisseaux sanguins périphériques. Ces néovaisseaux
apporteront les nutriments (glucose, acides aminés, vitamines ..) et [l'oxygéne
indispensables au métabolisme des cellules impliquées dans la reconstruction tissulaire
dermique et épidermique ..

Ce processus est dénommé néo-angiogenése (figure 14).

Les étapes de la néoangiogénése

FIbroblastes w——1
Macrophages m———p1 PDGE l
\ TNFo EGF
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endothéliales endothéliales endothéliales
Gradienten O2 / \ ¢' l’
TGFB P -
Collagénesde 9 o’ga’:"satlon
Membrane Fibrinolyse type IV ou V en vaisseaux
basale lesee fonctionnels
Migration des

fibroblastes

Figure 14 : schéma représentant les étapes de la néoangiogénése
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Un second élément va également déclencher Ila formation de ces néovaisseaux, c’est le
contact direct des cellules endothéliales avec les composants de la matrice extracellulaire du
derme. En temps normal, les cellules endothéliales ne se multiplient et ne migrent pas. Or,
lors de ce processus inflammatoire, celles-ci seront activées par I'histamine et la sérotonine
produites par les mastocytes. Elles secréteront de Il'activateur du plasminogeéne, de la
plasmine et des collagénases (dégradant les membranes basales des vaisseaux sanguins),
puis entreront alors en contact direct avec les composants de la matrice extracellulaire du
derme. C’est ce contact qui va induire leur migration et leur prolifération.

Figure 15: lllustration de la phase de prolifération

2. EPITHELIALISATION

La réépitelialisation se déroule en plusieurs phases : la migration des cellules épithéliales a
partir des berges ou des annexes, leur multiplication, puis la différenciation de I'épiderme
ainsi renforcé. La synthése de la jonction dermo-épidermique est concomitante grace aux
interactions derme-épiderme.

La formation du néoderme semble débuter lorsque « la réépidermisation a la surface du tissu
de granulation et la rétraction de la plaie sont achevées, c’est a dire environ 3 a 6 semaines
aprés la plaie » . Elle commence par la migration de cellules fibroblastiques issues de la
zone non lésée au sein la partie supérieure du tissu de granulation juste sous I'épiderme
reconstruit. Puis, ces fibroblastes vont remodeler la matrice extracellulaire du tissu de
granulation en la remplagant par un tissu conjonctif moins rigide, plus élastique composé,
entre autres, d'un réseau de fibres de collagene de type | et lll ( fibres isolées et orientées le
plus souvent parallélement par rapport a la jonction dermo-épidermique).
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lll. PHASE DE MATURATION

Le remodelage de la matrice extra-cellulaire passe par une phase inflammatoire et
proliférative pouvant durer jusqu’a deux trois mois aprés la fermeture de la plaie. Elle est
suivie par une phase de régression qui peut persister jusqu’a deux ans ..

Au fil du temps, le tissu de granulation s’appauvrit en fibroblastes, une structure collagénique
plus dense apparait, tandis que le réseau vasculaire se met en place. Ce remodelage
matriciel va accroitre la résistance de la cicatrice de fagon considérable, jusqu’a 80-90% de
sa force finale vers la 6°™ semaine . La fibronectine et l'acide hyaluronique sont
progressivement remplacés par les fibres collagénes, les fibres élastiques et les
glycosaminoglycanes. Les collagénases (métalloprotéinases) et leurs inhibiteurs, les
protéases synthétisées par les fibroblastes, les polynucléaires et les macrophages
principalement, interviennent de fagon importante dans les phénoménes de remodelage
matriciel.

L’age, les forces de tension et la pression influent sur la synthése et I'organisation des
molécules de collagéne. Les cicatrices sont, dans tous les cas, moins résistantes et moins
élastiques que la peau normale, en partie a cause d’un certain déficit en élastine.
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IV. CAS PARTICULIERS :

1. CICATRISATION DE L’ENFANT

L’enfant présente des caractéres d’évolution cicatricielle spécifique. L’absence de facteurs
défavorisant la cicatrisation (tabac, surpoids, athérome, traitements....) et la présence de
facteurs favorisants la croissance tissulaire procurent aux enfants une capacité de
régénération tissulaire plus importante que celle de I'adulte.

= Spécificités de la cicatrisation foetale :

Chez le foetus, pendant les deux premiers tiers de la gestation, la cicatrisation cutanée est
rapide, sans tissu de granulation ni signe inflammatoire restituant une peau « sans
cicatrice ». En effet, la phase inflammatoire, notamment le recrutement des macrophages est
fortement réduite, ce qui entraine une diminution des cellules inflammatoires et des cytokines
pro-inflammatoires. De plus, I'agencement du collagene est plus réticulé et les fibres plus
flexibles, cela permet I'absence de cicatrices visibles.

%= Variation en fonction de I'dge chez I'enfant :

De la naissance a six mois de vie, tout se passe comme si la réaction inflammatoire était
diminuée comme chez le foetus. Aprés deux ans, les phénoménes inflammatoires jusque la
limités, marquent une poussée ®'; il s’avére que plus I'enfant grandit, plus les périodes
inflammatoires sont prolongées. L’augmentation des forces mécaniques cutanées est un
facteur clé des cicatrices pathologiques (figure 16).

Epaisseur de la Cicatrices
cicatrice chéloides

Cicatrisationde
Fadulte:
« normale »

Figure 16 : Courbe d’évolution de la cicatrice au cours du temps chez le jeune enfant
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2. CICATRISATION DU SUJET AGE

La cicatrisation chez les sujets 4gés semble caractérisée par une diminution de la réponse
inflammatoire et de la prolifération des fibroblastes . Le ralentissement de la synthése du
collagéne, de l'angiogénése et de I'épithélialisation peut étre du a une diminution de la
réponse cellulaire aux facteurs de croissance. La synthése et la dégradation du collagéne
sont moindres chez le sujet agé que chez le sujet jeune (figures 17 et 18), mais le collagéne
semble mieux organisé, restituant une cicatrice moins visible que chez le sujet jeune. De
plus, il faut prendre en compte les facteurs de comorbidités que sont : la/les pathologies ainsi
que le/les traitements médicamenteux qui peuvent également influer sur la capacité et la
qualité de cicatrisation.

Figure 17 : Peau jeune avec un épiderme Figure 18: Peau agée avec un épiderme
épais et un réseau robuste de fibres de plus fin et un réseau affaibli de fibres de
collagéne. collagéne.
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PARTIE 3 :
CICATRISATION CUTANEE PATHOLOGIQUE

Il arrive qu’il y ait dans le processus de cicatrisation un dysfonctionnement aboutissant a des
cicatrices dites « pathologiques ».

Les cicatrices pathologiques sont des tumeurs bénignes résultant d’'une cicatrisation
anormale en réponse a une effraction ou une infection cutanée ®. On distingue deux
principales catégories que sont les cicatrices chéloides et les cicatrices hypertrophiques,
dont I'évolution naturelle est trés différente. Classiquement, le diagnostic différentiel entre les
deux formes est clinique et oriente la prise en charge thérapeutique vers un traitement
meédial ou chirurgical selon le type de cicatrice.
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Figure 19 : courbe représentant le type de cicatrisation en fonction du temps.

Il convient de distinguer une cicatrice hypertrophique d’'une cicatrice chéloide.
L’hypertrophique, contrairement a la chéloide ne s’étend donc pas aux tissus voisins et a
une possibilité de régression spontanée. En effet, la cicatrice hypertrophique amorce une
phase d’aplanissement au bout de plusieurs mois et s’atténue. La cicatrice chéloide, elle, ne
s’améliore pas spontanément dans le temps.

Au-dela de 12 mois et en dessous de 18 mois, on parlera de cicatrice hypertrophique. Une
cicatrice épaissie et boursoufflée au-dela de 18 mois ne serra plus considérée comme
hypertrophique mais comme chéloide ®1'%,
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. LA CICATRICE HYPERTROPHIQUE :

Les cicatrices hypertrophiques sont épaisses, dures, érythémateuses, limitées a la zone
traumatisée, et ne présentant pas d’extension. Elles apparaissent généralement rapidement
dans les semaines qui suivent la plaie, connaissent une phase de croissance rapide sur
quelques semaines, une stabilisation sur quelques mois, puis une régression spontanée
laissant parfois pour séquelle une trace élargie mais plane et asymptomatique ['"1"2,

Figure 20 : Photo d’une cicatrice hypertrophique Figure 21 : Photo d’une cicatrice hypertrophique
de I’avant bras

Figures 22 et 23 : Photos de cicatrices hypertrophiques
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Figure 24 : Photo d’une cicatrice hypertrophique cervicale

Figure 25 et 26 : Photos de cicatrices hypertrophiques au niveau du bras
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Il. LA CICATRICE CHELOIDE :

1. DEFINITION :

La cicatrice chéloide, communément appelée chéloide, est une lésion cutanée proliférative
bénigne faisant généralement suite a une agression, parfois minime, du derme. Le terme
« chéloide » a été utilisé la premiére fois par le dermatologue frangais Louis Alibert dans les
années 1806 pour les décrire en raison de leur ressemblance a des pinces de crabe (dérivé
du grec « chele, khélé» signifiant pince) 1" ['4118],

2. GENERALITES CLINIQUES :

Cliniqguement, elles débutent par des plaques roses ou rouges, fermes, bien définies,
télangiectasiques, caoutchouteuses, qui, durant plusieurs mois, peuvent étre difficiles a
distinguer des cicatrices hypertrophiques. Plus tard, la croissance incontrélée s’étendra au
dela du site de la plaie initiale et, la pseudo tumeur deviendra plus dure, plus lisse, de forme
irréguliere et hyperpigmentée.

Ces cicatrices sont responsables de douleurs (sensation de brulure), prurit (lié a la
dégranulation des mastocytes), de paresthésies de contact, de sensation de tiraillements
115]

Des ulcérations et des infections peuvent également s’observer ; favorisées par des Iésions
de grattage, des inclusions de poils ou encore, un défaut d’hygiéne.

Les chéloides peuvent donc constituer de sévéres troubles d’ordre esthétique, fonctionnel
voir psychologique et la récidive reste fréquente malgré les divers traitements qui peuvent
étre proposés.

Ces signes cliniques sont parfois plus invalidants que le simple aspect disgracieux de la
cicatrice et représentent souvent le motif principal de la plainte. Leur durée d’évolution est
variable mais elles peuvent mettre plusieurs années avant d’atteindre leur taille maximale.
Ce qui les différencie des autres pathologies de la cicatrisation est leur absence
d’amélioration avec le temps.

Figures 26, 27, 28 : photos de chéloides situées sur le thorax et le cou.
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3. EPIDEMIOLOGIE :

L’incidence est difficile a évaluer du fait de la confusion fréquente avec les cicatrices
hypertrophiques. La seule fagon d’avoir un diagnostic certain est d’avoir recours a une étude
anatomo-pathologique. Cette derniére n’est réalisée qu’en cas d’exérése chirurgicale étant
donné le risque d’aggravation en cas de biopsie.

La distribution populationnelle est trés inégale, avec une fréquence de 15 a 20% dans les
populations d’origine noire, asiatique et hispanique, alors qu’elle est rare dans la population
caucasienne. Cela laisse suggérer une prédisposition du phototype cutané pigmenté et donc
un réle des mélanocytes 21"

La chéloide est rare aux ages extrémes de la vie (due entre autres a un relachement cutané
lié a 'age), et, par conséquent, plus fréquente entre 10 et 30 ans (tension cutanée maximale)
7] Une prédominance féminine est rapportée, probablement en raison de la pratique de la
percée d’oreille et d’'une plus grande sensibilité au préjudice esthétique dans la population
féminine.

4. LOCALISATION :

Aucune région du corps ne peut étre épargnée, mais certaines zones anatomiques montrent
une prédisposition a I'apparition des chéloides . En effet, elles seront préférentielles aux
zones de fortes tensions cutanées au niveau des zones supérieures du corps telles que le
thorax, I'épaule, le menton et le dos. D’autres présentes au niveau des lobes auriculaires,
sont consécutives a un percage d’oreilles. La région sous-ombilicale (pubienne) sera atteinte
principalement chez la population féminine en raison d’épilations traumatiques ou lors de
césariennes. A linverse, certaines zones ne sont pratiquement jamais atteintes : les
paupiéres, les paumes des mains, les plantes des pieds. Il n’existe pas non plus d’atteinte
des muqueuses 118,

Figures 29, 30, 31 : Photos de chéloides auriculaires.
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5. ETIOLOGIE

Les chéloides font suite a une plaie touchant le derme. Elles peuvent survenir aprés un
geste chirurgical, un traumatisme méme mineur, une brdlure (a partir du deuxieme degré),
une lésion dermatologique (acné, varicelle, zona), une pigQre, un piercing, des tatouages,
une scarification etc.

Figures 31, 32 : Chéloides résultantes de scarifications

Certains auteurs évoquent comme autre cause possible les « chéloides spontanées » des
régions cervico-thoraciques rencontrées surtout chez la population noire. La réalité des
chéloides « spontanées » est mentionnée et soulignée dans de nombreux ouvrages de
référence ®® 91 "% Méme dans les ouvrages les plus anciens, il était déja habituel de
distinguer les vraies chéloides (« chelois vera ») des fausses chéloides (« chelois spuria »)
de survenue apparemment spontanée, sans cause apparente. A ce jour aucun mécanisme
physiopathologique n’a pu expliquer I'apparition de ces cicatrices dites spontanées.

Hormis 'absence de cause, il doit exister une dysrégulation tissulaire semblable a celle chez
les chéloides « classiques ».
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6. LES FACTEURS FAVORISANTS

L’incidence des chéloides est augmentée durant les périodes d’hyperactivité pituitaire
(puberté et grossesse). En effet, les opérations d’esthétiques sont fortement déconseillées
avant la fin de la période pubére. Néanmoins, il est parfois observé une récidive des
cicatrices alors qu’elles semblaient &étre contrdlées depuis plusieurs années. Inversement, on
assiste parfois a la stabilisation de ces lésions aprés la ménopause. Ces périodes
d’hyperactivité pituitaire sont aussi associées a une augmentation de la pigmentation.
D’autre part, lors de la puberté, 'acné peut aussi constituer un point de départ de ces
cicatrices ; en effet, le sébum a été incriminé en tant que facteur local car il est a l'origine
d’'une réaction immunitaire inflammatoire sur ces lésions d’acné. Cela explique aussi en
partie le fait que l'on retrouve des zones anatomiques plus sensibles a la survenue de
chéloides comme celles présentant notamment une grande concentration en glandes
sébacées (thorax et épaules).

La tension cutanée ainsi que les phototypes foncés sont deux autres facteurs favorisant la
transformation des cicatrices en chéloides.

Enfin, 'hygiéne de vie comme le tabagisme, le diabéte, 'obésité, I'utilisation de médicaments
tels que les corticoides au long court font partis des facteurs de risque responsables d’'un
retard a la cicatrisation cutanée pouvant déboucher sur d’éventuelles anomalies
cicatricielles.

Figures 33, 34 : chéloides pubienne et mentonniére.

Figures 35, 36 : chéloides abdominale et cervicale.
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7. PHYSIOPATHOLOGIE

La cicatrice chéloide, formation dermique histologiquement bénigne, est la résultante entre
une hyperproduction et un défaut de la dégradation de la matrice extra-cellulaire et
principalement du collagéne. En effet, le tissu chéloidien localisé dans le derme réticulaire
(derme profond) est constitué d’'un dépdt abondant de collagéne, de protéoglycanes, ainsi
que d’une prolifération de néovaisseaux. Il n’existe pas d’annexes cutanées a l'intérieur de la
cicatrice, celles-ci sont refoulées en périphérie.

Le collagéne est de type hyalin, ses fibres sont épaisses et disposées anarchiquement par
rapport au plan de I'épiderme. Les cellules comprennent de nombreux mastocytes, a l'origine
d’une production accrue d’histamine responsable du prurit. Dans le derme profond, les
cellules et les vaisseaux sont rares ; la matrice faite de collagéne immature est bordée par
une prolifération de fibroblastes. Leur pathogénie est encore mal élucidée, impliquant des
anomalies de régulation du systéme TGFp /protéines Smad (protéine permettant la
transduction du signal lorsque TGFf se lie aux récepteurs membranaires), de I'équilibre des
protéases, de leurs inhibiteurs et de la production du collagéne.

De plus, il existe une prolifération des myofibroblastes plus active chez les chéloides. Cela
explique la poursuite de la synthése de collagéne aprés plusieurs mois d’évolution, d’ou une
augmentation incessante du volume de la cicatrice sur un mode quasi tumoral alors que les
cicatrices hypertrophiques peuvent se stabiliser.

Excés de y.

collagéne / SRR

Epiderme \

Peau saine

Figure 37 : Coupe de tissu chéloidien

41



Figure 38 : Coupe histologique de peau Figure 39 : Coupe de chéloide au méme grossissement

Vaisseau

Trousseaux
fibrohyalins

Figure 41: Visualisation des trousseaux fibrohyalins
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PARTIE 4 :
LES TRAITEMENTS DES CICATRICES CHELOIDES

Les traitements des chéloides sont multiples et varient en fonction de la taille de la cicatrice,
de sa localisation, de son aspect inflammatoire ou non, de I'existence de douleurs, de géne
fonctionnelle ou esthétique, de 'age du patient et des thérapeutiques antérieures.

Le fort risque de récidives aprés exérese seule explique la multitude des méthodes utilisées
d’efficacité variable. L’arsenal thérapeutique actuel comprend des traitements non agressifs
comme la pressothérapie, des traitements médicaux (injection de substances thérapeutiques
au sein de la cicatrice), la chirurgie, la cryothérapie, la radiothérapie, et les traitements par
laser. La recherche sur le sujet étant trés active, de nouvelles solutions sont envisagées pour
la prise en charge des chéloides, notamment l'utilisation d’interleukine 10 et la toxine
botulique de type A.

Dans tous les cas, ces techniques s’étalent sur une longue période et la guérison ne peut
étre appréciée qu’aprés plusieurs mois. La cicatrice est considérée comme « guérie »
lorsque la région anatomique est a nouveau fonctionnelle, asymptomatique, qu’elle est
esthétiquement acceptable par le patient, et qu’il n’y a pas d’apparition de récidive aprés 2
ans. Il n’existe a ce jour, aucun traitement idéal, et la prise en charge se fait au cas pas cas.

Nous verrons dans une premiére partie la prise en charge thérapeutique de ces cicatrices
nécessitant l'intervention du corps médical ; puis, dans une seconde partie, la prise en
charge esthétique basée sur l'utilisation de produits disponibles en pharmacie ainsi que le
conseil de bon utilisation apporté par la pharmacien a son patient.
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. LA PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :

1. LES CORTICOIDES :

Les cicatrices épaisses de type chéloides répondent positivement aux corticoides.

L’injection s’effectue par un professionnel de santé agrée dans toute la longueur du derme,
et uniqguement dans ce dernier afin d’éviter une atrophie irréversible de I'épiderme via une
micro-seringue ou un dermojet (seringue de type stylo sans aiguille) dans la cicatrice.

La substance active injectée est le triamcinolone acétonide (KENACORT RETARD®) en
40mg ou 80mg, selon la surface a traiter.

Cette molécule est un puissant anti-inflammatoire stéroidien qui appartient a la famille des
corticoides de synthése.

L’utilisation de ce produit est d’autant plus efficace qu’il est utilisé pour traiter une chéloide
jeune et/ou en phase inflammatoire. Dans ce cas, il permettra une diminution nette des
douleurs et des démangeaisons, ainsi qu'une diminution de I'épaisseur de la cicatrice.
L’injection intra-Iésionnelle de corticoides diminuent spécifiquement la synthése de collagéne
et peuvent aussi en intensifier la destruction. Dans ce cas, on recherche un effet
habituellement indésirable : I'atrophie cutanée par hypoxie.

Ce traitement est utilisé lors du processus de cicatrisation jusqu’a une a deux années post-
opératoires. Généralement, les injections sont espacées toutes les 3 a 6 semaines (durée
d’action du KENACORT RETARD®), en fonction de la réponse thérapeutique. Le nombre
total d’injections dépend de cette réponse et des effets secondaires induits.

Cette méthode représente la premiére ligne du traitement, en association avec la
compression.

Les contre indications :

* |es enfants de moins de 3 ans en raison de l'alcool benzylique

* la plupart des infections virales ou bactériennes, notamment: hépatites virales,
herpés, varicelle, zona...

* la vaccination par des vaccins vivants

* une allergie a I'un des constituants

* un trouble de la coagulation, les traitements par anticoagulants

Les effets secondaires les plus courants :

* Hypopigmentation au niveau de la zone d’injection, notamment pour les peaux
foncées.

*  Atrophie locale du derme entrainant parfois un élargissement cicatriciel.

* Télangiectasie

* Douleur au point d’injection qui, peut étre limitée par I'application d’'une creme
anesthésiante type EMLA® ou 'association du corticoide ainsi que d’'une solution
anesthésiante, de la xylocaine par exemple. '®
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Figure 42 : Photo d’une chéloide du lobe Figure 43 : Photo apreés injection de
avant intervention KENACORT®

Figure 44 : Photo d’une chéloide post-cervicotomie Figure 45 : Résultat aprés une injection
de corticoide

Figure 46 : Résultat aprés deux injections de
corticoides. Apparition d’atrophie cutanée
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Figure 47 : photos avant/aprés une injection de kenacort®

Figure 48 : photos avant/aprés injection de kenacort®

46



2. LACRYOTHERAPIE :

La cryothérapie se définit comme la destruction par le froid d’un volume cible donné.
Elle est utilisée depuis de nombreuses années dans le traitement des tumeurs bénignes
cutanées et par extension a celui des chéloides et des cicatrices hypertrophiques.

Cette technique est basée sur l'injection locale d’azote liquide qui permet d’atteindre une
température de —25 °C a -50 °C en 30 secondes.

Ce cryogeéne va détruire les kératinocytes, les mélanocytes et les follicules pilo-sébacés,
sans détruire les fibroblastes dermiques qui sont trés résistants au froid (-70°).

Ces fibroblastes remodelés synthétisent du néocollagéne qui se dispose de fagon linéaire et
réguliére par rapport a la jonction dermo-épidermique, sans organisation anarchique comme
dans la chéloide. Cela va induire un cedéme et une cytolyse, diminuant ainsi la densité de la
fibrose.

La cryothérapie est assez fréquemment utilisée en amont d’'une infiltration intra-Iésionnelle
de corticostéroide. En effet, cette technique ramollie la chéloide permettant une injection de
corticoides plus facile et uniforme, ce qui améliore considérablement le résultat.

Un & trois chocs cryogéniques de dix & trente secondes par cm?de tissu chéloidien toutes
les trois a quatre semaines pendant six mois sont proposés comme un traitement efficace.
Toutefois la cryosensibilité varie d’'une cellule a l'autre. Les mélanocytes, les plus fragiles,
sont détruits vers -3 °C, expliquant la dépigmentation des cicatrices; les cellules
épidermiques normales sont détruites vers —30 °C.

L’efficacité débute aprés la troisieme séance et il convient de ne pas poursuivre le traitement
en cas de non-amélioration aprés ces trois « séances testes ». [*

Cette méthode est généralement réservée aux chéloides de petite taille et doit étre associée
a de la compression. Elle peut aussi compléter une exérése chirurgicale de chéloide dans le
but d’éviter la récidive, car utilisée seule, elle se révéle étre souvent inefficace.

La cryochirurgie intra Iésionnelle semble produire de meilleurs résultats esthétiques, et
présente moins de risque d’hypopigmentation que la cryochirurgie de surface. **

Les effets secondaires sont :

* Douleur au point d’injection

* (Edeme

* Possible retard de cicatrisation
* Troubles de la pigmentation

* Possible infection
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Etude rétrospective concernant le traitement de cicatrices chéloides par « shaving » et
cryochirurgie : %

Cette étude fut réalisée sur une cohorte d’une dizaine de malades ayant une ou plusieurs
cicatrices chéloides.

Le shaving consiste en une « section, au bistouri électrique, de la chéloide a sa base
d’implantation, sans exérése totale du tissu chéloidien profond ». S’en suivait l'injection de
'azote liquide dans le tissu chéloidien et sous chéloidien restant. Le patient ayant été
anesthésié localement ou entiérement.

Aprés au moins douze mois de suivi, les résultats furent jugés « bons » lorsque le volume
chéloidien diminuait de 80 a 100%. lls sont jugés « moyens » quand la réduction variait entre
50 a 80% du volume initial.

Grace a cette technique, on a pu obtenir 81% de bons résultats. Cependant, certaines
chéloides ont récidivé dans les dix huit mois qui ont suivi I'étude.

Concernant les signes fonctionnels, on note une amélioration chez tous les patients.

Les effets secondaires étaient: un cedéme post-opératoire chez 100% des sujets et une
hypochromie chez 3 patients a la peau pigmentée.

La cryothérapie précédée d'une exérése prouve son efficacité quant a la réduction du
volume chéloidien ainsi que I'amélioration des signes fonctionnels qui incommodent les
patients. Bien que les récidives soient encore possibles, elles seront néanmoins moins
volumineuses que la chéloide initiale.

En monothérapie, la cryochirurgie permet une amélioration franche des chéloides dans 50%
des cas, avec environ un tiers de récidives aprés un suivi moyen d’environ trente mois.

P21 | o5 meilleurs résultats étant obtenus aprés plusieurs séances de cryochirurgie.
Cette méthode peut donc étre une bonne alternative aux corticoides en cas
d’incompatibilités thérapeutiques.

e
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Figure 49 : Chéloides du pubis apreés chirurgie testiculaire.

A) Aspect avant traitement B) Résultats aprés 9 mois de recul
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Figure 50 : Chéloide rétro-auriculaire post otoplastie.
A) Aspect avant traitement. B) résultat aprés 36 mois de recul.

Figure 51 : Chéloide retro-auriculaire post otoplastie
A) Aspect avant traitement. B) Résultat aprés 30 mois de recul

Figure 52 : Chéloides rétro-auriculaires post otoplastie.
A) Aspect avant traitement B) Récidive modérée a 6 mois du traitement
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3. LABLEOMYCINE :

La bléomycine est un antinéoplasique cytostatique ayant une efficacité anti-tumorale,
antibactérienne et antivirale. Elle agit par inhibition de la division cellulaire, entrainant une
apoptose des fibroblastes. Elle inhibe également TGFB diminuant ainsi la synthése de
collagéne. La bléomycine est utilisée en injections intra Iésionnelles de 0,1 & 1mL par
séance, a une concentration de 1mg/ml. Les injections sont renouvelées toutes les 4
semaines avec un maximum de 5 séances. Ce produit est trés efficace sur les symptémes
liés a l'inflammation de la cicatrice (rougeurs, prurit, douleurs).

L’hyperpigmentation et les douleurs lors de l'injection sont les principaux effets secondaires,
d’ou I'association d‘un anesthésiant. Son faible colt est aussi un avantage.

Etude rétrospective monocentrique concernant le traitement des cicatrices chéloides
traitées par injection intra-lésionnelle de bléomycine P\,

La réponse clinique était jugée compléte lorsque la totalité de la chéloide avait régressée.
De méme, la réponse clinique était dite partielle lorsque une partie seulement du tissu
chéloidien avait régressée.

La diminution était totale pour 70% des patients, alors que pour environ 30% il restait un
reliquat de tissu chéloidien.

Il faut noter que pour tous les patients avec une chéloide auriculaire, la réponse clinique était
compléte.

Enfin, aucune récidive n’était apparue durant la période de suivi. Le recul aprés traitement
était supérieur a deux ans pour plus d’'un tiers des patients. Néanmoins, tous les patients
rapportaient des douleurs importantes lors de I'injection.

A court terme, 70% des sujets présentaient des douleurs locales, 41% une nécrose de la
chéloide, et 12% une hyperpigmentation transitoire. Aucune complication systémique ne fut
observée.
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Figure 53 : Chéloide de I’oreille
A) Avant injection de bléomycine B) Aprés 7 injections de bléomycine

Tous les patients ont répondu de fagon rapide aux injections de bléomycine, et aucune
récidive n’est apparue dans un délai de dix huit mois aprés la derniére injection.

On peut donc inciter l'utilisation de cet antibiotique cytostatique comme traitement
envisageable des chéloides et en particulier celles localisées au niveau auriculaire.
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4. PHENOLISATION :

Le principe repose sur une abrasion des couches superficielles de la peau, par brilure
chimique contrblée, qui sera suivi d’'une régénération par cicatrisation spontanée.

Sa toxicité mélanocytaire engendre un éclaircissement cutané. De plus, un effet blanchiment
transitoire apparait dés application du phénol.

L’absorption cutanée du phénol dépend de I'dge du patient, du sexe (la peau chez 'homme
est plus épaisse et facilite moins la pénétration du phénol), de son phototype, de I'intégrité
de la couche cornée et de la localisation de la ou des chéloides (le visage, le cou et les
parties génitales étant plus perméables) 8 *91140]

La lipophilie du phénol lui confére une absorption rapide. De plus, la concentration en phénol
utilisée participe elle aussi a sa pénétration intradermique qui est d’environ 60 a 90%. En
effet, il a été démontré que le phénol a 40% était plus pénétrant que le phénol a 88% 1*°.

La phénolisation de chéloides est a éviter chez les patients souffrants de cardiopathies, sauf
apres avis d’un spécialiste, et sous surveillance monitoring.

Etude prospective monocentrique concernant le traitement des cicatrices chéloides
traitées par phénolisation ',

Le traitement consistait en une application pendant quelques minutes (3 a 5 min) de phénol
a 40% sur la cicatrice chéloide, a raison d’'une séance hebdomadaire jusqu’a aplatissement
complet des lésions ou la satisfaction du patient lui-méme. Il en résultait un blanchiment de
la zone d’application, suivi de l'installation d’'un érythéme.

Le phénol était le traitement exclusif et de premiére intention dans 40% des cas. Il était
indiqué suite a I'échec dans d’autres thérapeutiques usuelles (corticothérapie intra-
Iésionnelle, radiothérapie, gel de silicone ou par azote liquide) dans les 60% restants.

L’adhésion des patients au protocole était de 85% ; en effet, quatre sujets ont stoppé I'étude
pour différentes raisons : difficultés de déplacement, infection locale, brQlure, géne vis a vis
de 'odeur de phénol.
Le résultat objectif du traitement par phénol était :

* Une régression de la chéloide d’environ 75%

* Une régression = 90% dans 59% des cas

* Une modification de la pigmentation locale dans 75% des cas. (Fig. 51 et 52)

Les effets secondaires fréquemment rencontrés a 'issue des séances étaient :
- lrritations (érythéme, oedéme)
- prurit
- infection
- pigmentation
- br0lures
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Aprés un recul d’environ 13 mois, aucune récidive, ni reprise évolutive de la chéloide
n’étaient constatées.

Figure 54 : Chéloide de la face antérieure de la cuisse suite a une brilure
A) Avant traitement
B) Résultats aprés la 5°™° séance
C) Résultats seize mois apreés la fin des 44 séances
D) Dyschromie séquellaire

Figure 55 : Chéloide de la face antérieure du thorax
A) Avant traitement
B) Résultats quatorze mois apres la fin des 9 séances.
Dyschromie résiduelle

Cette méthode apparait comme efficace, et surtout moins invasive (absence d’injection).

La simplicité d'utilisation, ses résultats satisfaisants et ses effets secondaires limités font de
la phénolisation, une nouvelle alternative aux traitements plus anciens qui peuvent parfois
conduire a un échec, voire a une récidive.

La seule limite a cette utilisation serait le nombre parfois important de séances et donc une
longue durée de traitement qui peut impacter sur la bonne observance des patients.
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5. LA RADIOTHERAPIE :

La radiothérapie employée seule pour le traitement des chéloides est peu efficace. En
revanche, de multiples travaux font état de résultats satisfaisants en combinant la
radiothérapie avec la chirurgie, idéalement dans les 24h post-opératoires 2.

Le but de lirradiation est de délivrer une dose efficace et sans danger sur un volume ciblé
afin d’éviter I'exposition des tissus sains avoisinants.

La dose totale est relativement importante (30 a 40 Grays) et doit étre délivrée dans un laps
de temps relativement court afin d’éviter d’éventuelles récidives . Cette technique entraine
la mort cellulaire par lésion au niveau de 'ADN empéchant la division des cellules. Elle va
donc limiter la prolifération fibroblastique au niveau du tissu conjonctif irradié permettant de
restaurer 'équilibre entre synthése et lyse du collagéne 4.

Les effets secondaires sont : inflammation, ulcérations, télangiectasies, hypopigmentation,
rougeurs, atrophie cutanée, nécroses, risque de cancers.

Deux formes d’irradiations sont possibles :
* |a radiothérapie superficielle (ou externe)
* |a radiothérapie interstitielle (ou curiethérapie)

La radiothérapie superficielle :

Elle doit étre pratiquée a la suite de la chirurgie afin de diminuer le risque de récidives. Les
doses administrées vont généralement de 10 a 20 Gy et sont fractionnées en 1 a 3 séances
selon les équipes. Plus l'irradiation est utilisée t6t, meilleure sera I'efficacité. Il peut survenir
un érythéme ou une hyperpigmentation pouvant persister plusieurs mois voire plusieurs
années.

Bien sur, il existe un risque théorique de dégénérescence maligne des cellules irradiées
(carcinome, sarcomes radio-induits) au long terme, ce qui limite les indications au profit des
autres traitements.

La curiethérapie :

La technique consiste en la mise en place suite a I'exérése dans le derme superficiel, d’'un
tube vecteur plastique dans lequel va se glisser un fil radioactif d’iridium 192. Ce tube doit
étre situé a 5mm de profondeur environ et doit épouser la forme de la cicatrice.

Pour le traitement des chéloides, une dose de 20 Gy va permettre d’irradier un volume
cylindrique de 1cm de diamétre. La dose choisie correspond approximativement au tiers de
la dose nécessaire au traitement d’un cancer cutané.

La durée d’irradiation est de 24 a 48h selon lactivité du fil radioactif, et nécessite une
hospitalisation en chambre plombée. A la fin de la procédure, le fil et le tube sont retirés .
Les effets secondaires immédiats sont modérés en raison de la faible dose délivrée.
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Figure 56 : Cicatrice chéloidienne du décolleté
A) Avant traitement
B) Apreés curiethérapie

Figure 57: Chéloide du lobe de I‘oreille
A) Avant traitement
B) Apreés curiethérapie post-excisionnelle

Cette méthode va concerner les chéloides préférentiellement volumineuses, invalidantes et
réfractaires aux traitements plus classiques.

De maniere générale, la radiothérapie est contre indiquée chez les jeunes enfants (<18ans),
chez les femmes enceintes, et en cas de localisation proche d’organes radiosensibles
(thyroide, gonades, seins). Il s’agit d’'un traitement efficace mais qui reste secondaire aux
thérapeutiques de premiére ligne (exérése/compression/corticothérapie).

Il s’agit d’'une alternative efficace qui nécessite une prise en charge multidisciplinaire et
'accés a un plateau technique qui est souvent réservé a des pathologies plus lourdes. Pour
toutes ces raisons, elle est peu utilisée en France.
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6. LES LASERS:

La premiére utilisation des lasers dans cette indication remonte aux années 1980, mais avec
des résultats médiocres *®!. A | ‘heure actuelle, il est difficile de quantifier 'impact positif ou
négatif par manque d’études dans la littérature 1. Mais globalement, deux types de lasers
sont décrits pour le traitement des cicatrices chéloides.

Les premiers sont les lasers ayant une action de destruction tissulaire, dont I'objectif est de
détruire la chéloide, sorte d’excision du tissu chéloidien. |l s’agit des lasers « ablatifs » tels
que le C02 10600 nm et le Er:-YAG pulsé 2940 nm. La plaie qui en résulte devra étre
couverte par des pansements pendant plusieurs semaines, le temps de laisser place au
processus de cicatrisation. Au méme titre que la simple excision chirurgicale, la récidive est
trés fréquente.

Le deuxieéme type de laser utilisé est le laser a colorant pulsé (PDL) 585 et 595 nm, qui est
un laser « vasculaire ». Plusieurs études décrivent une efficacité supérieure a 75% “*°". Le
mécanisme d’action repose sur une photothermolyse des vaisseaux permettant une
amélioration de I'érythéme et du prurit. Néanmoins, a ces longueurs d’ondes données,
'action escomptée ne s’applique qu’a la partie superficielle de la chéloide (environ 1mm
d’épaisseur) et par conséquent, ce type de traitement ne conviendra pas aux cicatrices
épaisses. L’autre limite est 'absorption par la mélanine, chromophore cutanée qui rentre en
compétition avec 'hémoglobine. L’action du laser est donc atténuée, voir contre-indiquée
chez les sujets de phototype élevé qui sont les plus a risque de cicatrices chéloides.

Les lasers ont certes une efficacité dans le traitement des cicatrices hypertrophiques (moins

volumineuses), des cicatrices hyperpigmentées et érythémateuses, mais faiblement sur les
chéloides.
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Il. LES NOUVELLES PISTES DE RECHERCHE:

1. LATOXINE BOTULIQUE A:

Cette toxine botulique est parfois utilisée pour 'amélioration esthétique des chéloides par
une injection post-opératoire immédiate dans les muscles adjacents a la cicatrice *?. Cela va
entrainer une paralysie flasque des muscles striés par inhibition de relargage d’acétylcholine
a la jonction neuromusculaire pendant une durée de 3 a 4 mois °*! | réduisant ainsi les forces
de tension pendant les phases de cicatrisation.

Des injections intra Iésionnelles de 20 & 140 Ul de toxine espacées d’'un mois dans les
cicatrices ont été étudiées par plusieurs équipes avec des résultats intéressants P4: la
couleur, la consistance, la taille et les symptdmes auraient été améliorés dés la premiére
injection. Pour d’autres équipes, les injections de toxine diminueraient I'érythéme, le prurit,
les douleurs, amélioreraient la souplesse cutanée, mais n’auraient aucun effet thérapeutique
B3 Enfin, trés peu d’effets indésirables ont été rapportés lors de I'utilisation de la toxine et
aucun n’était grave. Par conséquent, cette technique constitue une option a approfondir pour
le traitement et la prévention des cicatrices chéloides.

Figure 58 : Image d’un flacon de toxine botulique A

2. L'INERLEUKINE 10:

L’interleukine 10 (IL 10) est une cytokine qui diminue la réponse inflammatoire par inhibition
d’IL-6 et IL-8 pro-inflammatoires. Cette voie représente donc une nouvelle piste pour les
pathologies de la cicatrisation en régle générale °°.
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(Selon les Recommandations cliniques internationales sur la prise en charge des cicatrices

parues en 2002) "]

STRATEGIE DE PRISE EN CHARGE DES CHELOIDES :

CICATRICES INFLAMMATOIRES

Peu volumineuses

Volumineuses

Corticothérapie intra-lésionnelle (1inj/mois)
+

Pressothérapie
+

Gel de silicone

Excision intra-cicatricielle
+

Pressothérapie
+

Gel de silicone
+

Corticothérapie a 1 mois post-op

CICATRICES FIBREUSES

Non inflammatoires

Inflammatoires ou non
+

Grande taille

+
Petite taille
Excision intra-cicatricielle
+
Pressothérapie
+

Gel de silicone

1 ere

intention: Corticothérapie
+

Pressothérapie
+

Gel de silicone

si échec

2°™ intention:  Excision

+
Pressothérapie
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En cas de récidives apres

chirurgie + traitement complémentaire

Excision + Corticothérapie + Compression
Ou

Excision + Radiothérapie + Compression
Ou

Excision + Cryothérapie + Compression

Etc

Figure 59 : Tableaux récapitulatifs de la prise en charge des chéloides

Malgre le fait que ces recommandations datent d’environ 15 ans, elles sont toujours a l'ordre
du jour. Le choix de méthode employée pour essayer d’éradiquer ces cicatrices
disgracieuses revient au médecin en discussion étroite avec son patient.

Dans de nombreux cas, la récidive étant a envisager, les patients devront étre étroitement
surveillés afin d’encourager la compliance au traitement.

A ce jour, il n'existe toujours pas de solution thérapeutique idéale concernant ce type de
cicatrices pathologiques, néanmoins, de nouvelles pistes de recherche sont en cours a
I'heure actuelle.
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IV. LA PRISE EN CHARGE ESTHETIQUE :

1. PREVENTION PRIMAIRE :

Aprés une chirurgie ou une plaie traumatique, il convient de mettre en place un traitement
dont le but est de prévenir I'apparition de cicatrices chéloides chez les sujets « a risques »,
c’est a dire de phototype foncé et/ou ayant des antécédents de cicatrices pathologiques
(hypertrophiques ou chéloides).

Les recommandations ! préconisent I'utilisation de stéri-strip en post-opératoire immédiat,
puis, d&s que la cicatrice est épithélialisée, d’appliquer du gel de silicone °.

Chez les patients a plus haut risque, il est préconisé des injections mensuelles de
corticoides et I'instauration de compression pendant plusieurs mois.

En cas de patients a fort risque, il faudra éviter toute chirurgie si possible. Dans le cas
contraire, le chirurgien devra préférentiellement utiliser des fils non résorbables (surjets aux
fils d’acier, aux fils de nylon) retirés aprés cicatrisation afin d’éviter toute inflammation
supplémentaire (liée a la dégradation des fils), et appliquer des plaques ou gels siliconés
sous un vétement compressif pendant 2 mois minimum ©°1.

2. PREVENTION SECONDAIRE :

Il est possible d’améliorer 'aspect esthétique et fonctionnel d’'une chéloide en assouplissant
et en diminuant I'épaisseur de la cicatrice. En effet, les chirurgiens recommandent de masser
la cicatrice le plus rapidement possible, dans les 10-15 jours suivant 'opération, aprés que
les fils soient tombés. Pour ce fait, ils conseillent aux personnes elles-mémes ou a un
kinésithérapeute agrée d’intervenir.

Dans ce contexte, le pharmacien aussi pourra agir en orientant les patients sur les outils mis
a leurs dispositions, pouvant prévenir et/ou traiter I'apparition de ces cicatrices
disgracieuses.

On a pu constater gu’il existait de nombreuses méthodes plus ou moins invasives, aussi
variées soient elles pour traiter les chéloides ; hors, il est possible d’agir en amont et essayer
de prévenir 'apparition de ces derniéres ou d’essayer d’en atténuer I'aspect.

Pour cela, la prise en charge repose principalement sur une action compressive au niveau

de la zone cicatricielle ou de la chéloide elle-méme. Cette technique s’appelle la
pressothérapie.
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3. LE PETRISSAGE CICATRICIEL :

Le massage de la cicatrice peut étre manuel ou par \ /
instrument aspiratif basé sur la mobilisation de la peau et du >
tissu conjonctif, on parle alors d’endermologie. %

L'une des machines les plus connues fut créée par la % \ h |
société LPG Systems (inventé par Louis Paul Guitay) il y a k. #*

20 ans : 'appareil Cellu m6.

Elle réalise un pli cutané plus ou moins épais selon le réglage, I'aspire et le roule a I'aide
d'une téte de traitement composée d’'une chambre d’aspiration et de rouleaux (figure 61).
Schématiquement, il s'agit d'un palper-rouler mécanisé. Cet appareil permet une prise en
charge précoce et indolore des tissus, sans pincement ni traction incontrélée et favorise la
régression de la fibrose méme sur les zones difficiles d’acceés.

En cas de cicatrices hypertrophiques, I'effet drainant de la technique permettra, grace au
travail périphérique de drainage et de dispersion, de redonner aux tissus lésés une trophicité
nécessaire a la bonne circulation.

La relance de la vascularisation cutanée permet la restructuration du tissu conjonctif.

Les résultats esthétiques attendus sont : une cicatrice plus discréte, moins rouge et moins
épaisse. Concernant la clinique, les résultats se manifestent rapidement par une
amélioration de I'élasticité cutanée, un décollement des adhérences, une libération des
amplitudes articulaires, une sédation des éventuelles douleurs, une réduction de I'état
inflammatoire, ainsi qu’'une amélioration de la circulation sanguine et lymphatique.

Ce traitement est pratiqué par un kinésithérapeute formé a la méthode et équipé
exclusivement du Cellu M6.
De plus, la consultation est remboursée a 60% par la sécurité sociale a condition d'avoir été

prescrite par le médecin traitant dans le cadre du parcours de soins coordonnés. De plus, La

complémentaire santé prend en charge a 100% les soins de kinésithérapie dés lors qu'ils
sont couverts par I'Assurance Maladie. *”!
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Figure 60 (en haut de page) et 61(ci dessous) : Image de I'appareil LPG et son mode de fonctionnement
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4. LA PRESSOTHERAPIE :

Décrite pour la premiére fois en 1924 ®® |a compression est utilisée pour cette indication
depuis les années 1970 P9,

La pressothérapie consiste en une compression permanente et mécanique sur la cicatrice
chéloide afin de I'aplanir et 'assouplir. Cette compression va réduire le diamétre des fibres
de collagénes, diminuer les muco-polysaccharides et induire une régularisation vasculaire.
C’est un peu comme-ci les fibroblastes du derme qui se développent trop, étaient asphyxiés.
Cette ischémie relative permet de réduire I'’hypervascularisation, 'cedéme, le prurit et 'apport
en fibroblastes. Cette technique est d’autant plus efficace que la cicatrice est jeune et/ou en
phase inflammatoire. Il est recommandé que ce dispositif médical soit maintenu entre 24 et
30 mmHg pendant au moins 12H par jour pendant environ 6 mois °.

Il existe deux formes de compression :

» Les vétements compressifs
> Le gel de silicone

Les vétements compressifs :

Pour rappel, la phase de maturation de la cicatrice dure environ 18 mois; c’est pendant cette
période que l'efficacité de la compression par les vétements compressifs sera optimale.
Ces vétements compressifs sont élastiques et adaptés a la morphologie de chaque patient.
Cette méthode est trés efficace si 'observance est respectée.

EXEMPLE : Laboratoire THUASNE : CICATREX®

Le principe de compression Cicatrex® contribue a une réorganisation des fibres de
collagéne dans un plan paralléle a la peau permettant d’éviter une cicatrisation anarchique
du tissu conjonctif.

La gamme Cicatrex® comprend différents types de tissus élastiques a allongement moyen
ou long. Plus le pouvoir d‘allongement est grand, et plus le vétement sera facile a enfiler et a
retirer.

* La gamme Cicatrex® filifine : la finesse du tissu sera plus adaptée a I'appareillage
des doigts et des orteils

* La gamme Cicatrex® nature : riche en viscose, fibre douce pour la peau, perméable
et respirante qui rend le vétement confortable.

* La gamme Cicatrex® airskin/skin : tricot trés fin, lisse et Iéger, plus esthétique.
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L’élasticité est durable au cours du traitement sous condition du respect des consignes
d’entretien : lavage a la main avec du savon de Marseille ou un produit réservé au lavage
des textiles délicats. Ne pas ajouter d’eau de javel ni de détachant, rincer abondamment a
'eau et essorer sans tordre. Faire sécher a plat loin d’'une source de chaleur (éviter le
radiateur).

La prise de mesure suit une grille bien spécifique fournie par le laboratoire et qui permet une
confection « sur-mesure » pour un patient donné.

Figure 62 : photo de vétement compressif abdominal
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La prise en charge des vétements compressifs :

Il existe une prise en charge par la sécurité sociale uniquement pour les patients ayant des
cicatrices résultantes de brulures .

* La prescription doit étre assurée par un médecin spécialiste de la prise en charge de
la brhlure et de ses séquelles, exercant ou ayant exercé dans une structure
spécialisée

# Seul le « sur-mesure » sera remboursé, a la différence des articles dits « de série ».

* La distribution se fera par les professionnels agrées: pharmaciens ayant le dipléme
d’orthopédie ou les orthopédistes.

* En régle générale: « remboursement de 2 vétements par période de 6 mois,
renouvelable 3 fois »
Concernant les enfants de moins de 16 ans, et pour les mains, le renouvellement est
de 2 vétements par période de 3 mois.

* Le délai de livraison ne peut excéder 10 jours a compter de la réception de la
commande du vétement par le fournisseur.
Le délai de réparation ne peut excéder 10 jours a compter de la réception du
vétement par le fournisseur.

* La garantie de fabrication (finition et qualité) s’étend sur une période de 6 mois a
compter de la date de livraison.

% Ces vétements ont une élasticité multidirectionnelle et ne doivent susciter aucune
intolérance : coutures et ourlets sont a I'extérieur.

* Surveillance : une surveillance réguliere doit étre effectuée par la famille, le corps

médical et le revendeur.

Le vétement compressif est rarement utilisé seul, il est souvent associé a une corticothérapie
et/ou une résection chirurgicale et a l'application de gel de silicone. En effet, ce dernier
contribue a la bonne tenue de la plaque siliconée.
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Les plaques et gels de silicone :

Le gel de silicone est employé dans la prévention ou le traitement de cicatrices
hypertrophique ou chéloides. Il réduit I'inconfort, la démangeaison, la rougeur et la douleur.
La couleur, la taille et 'apparence de la peau s’améliorent en quelques semaines. |l est
conseillé de débuter le traitement progressivement (4h les deux premiers jours puis
augmenter de 2h par jour) afin d’éviter toute irritation locale de la peau et permettre de
détecter une éventuelle réaction allergique. Il est préférable d’augmenter la durée de
'application quotidienne (jour et nuit) jusqu’a 23 heures (minimum 12h/24), en évitant
toutefois une macération de la peau causée par une sudation excessive. En cas d’irritation
locale, il est conseillé de cesser l'application pour quelques jours et de reprendre le
traitement de fagon plus graduelle et sur une plus courte période durant la journée.

Le traitement est a poursuivre 2 a 6 mois selon la gravité et 'ancienneté des cicatrices.

Ces produits sont des dispositifs médicaux donc réglementés qui portent donc le marquage
CE. Il n’existe pour ces produits de santé aucune prise en charge par la sécurité sociale et
sont donc a la charge du patient, voir de leur complémentaire santé.

Différents types de gels sont disponibles, sous forme de plaque ou sous forme gel.
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LES GELS DE SILICONE :

Le gel s’applique deux fois par jour en couche mince et de fagon circulaire en avancgant le
long de la cicatrice. Cela permet, aprés séchage complet, l'utilisation de produits
cosmétiques et de maquillage.

Nom du dispositif

Laboratoire

Spécificités

Mode d’utilisation

Quantité

Produit

Existe en Le Kelo-cote SPF 69
KELO-COTE® Sinclair formule 30 s’applique 30 15 g
solaire SPF | min avant 60
30 I’'exposition solaire. 9
50 ml
Existe en
spray
Dés 6 mois
Possede une | || faut d’abord 209
BEPANTHENCICA® Bayer bille de masser avec la bille r—
massage puis appliquer le ——
gel en fine couche .
Constitué de | et le laisser sécher. e |
dexpanthénol b= 2
(agent 2 fois / j pendant 2 -
hydratant) mois
Dés 3 ans
doit recouvrir | Appliquer matin et 159
CEREDERM GEL® Cerecare le pourtour soir pendant 2-6 50 g \
de la mois 80
cicatrice de
plus d’'un
centimeétre
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LES PLAQUES DE SILICONE :

Les plagues sont souples et malléables, existent en différents formats et épaisseurs et
peuvent étre découpées suivant les besoins. Elles sont toutes réutilisables et lavables. Leur
durée de vie varie selon I'emplacement, le type de silicone utilisé et I'entretien apporté. Lors
de la pose, il faut éviter d’étirer la plaque siliconée pour ne pas rompre le dispositif inhibant
alors I'effet escompté.

Nom du Laboratoire
dispositif

Spécificités Mode Quantite Produit
d’utilisation

CERDERM® Cerecare Existe en Conservation | 5x8cm ; g CEREDERM®
forme a une t°<25° 10x20 cm ’§ %2:"‘3':‘52?::.:‘;:.:
couronne 5x30 cm
ancre ou
lipostick ce o
Utilisable
chez la
femme
enceinte

EPITACT Epitact durée Durée de vie 9,6x18cm e SIS

CICATRICE L = 14 jours ‘o

HYPERTROPHI d'application | conserver le
QUE ET graduelle dispositif au

CHELOIDE® J1/J2 : 4hlj moins 14h/j
J3/J4 :
8hij ...

CICA-CARE® | Smith&Nephew | durée Durée de vie | 12x6 cm
d’application | = 14-28 jours | 12x15 cm
graduelle
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AUTRES DISPOSITIFS UTILISES DANS LA PREVENTION ET/OU LE TRAITEMENT DES
CHELOIDES :

Nom du dispositif  Laboratoire | Spécificités Mode Quantité Produit
d’utilisation

ELASTOPLAST Eucerin Contient du Peut étre porté Une boite
REDUCTEUR DE polyuréthane | SOUS la douche de 28
CICATRICE Il faut changer
de dispositif tout | unités
les jours 67x38
cm

MEDIPATCH GEL z Medical Z Associe un Durée de vie
= 3-4 semaines

co-polymere
et une huile
minérale
Déclinaisons des Medipatch :
MAMMO PATCH GEL z® CESAR PATCH GEL z°®

£ 5

L &

Figure 63 et 64 : Photos de mammo patch gel Z et de Cesar patch gel Z.
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EXEMPLE : Chéloides d’oreilles : utilisation de clips.

Figure 65,66 et 67 : Exemple de clips d’oreilles.

Concernant les chéloides auriculaires, il est intéressant d’appliquer des clips a l'issue d’'une
intervention chirurgicale ou en relai d’'un premier traitement thérapeutique destiné a traiter la
chéloide. Tout comme les autres traitements compressifs, il faudra les conserver au
minimum 6-12h/jour afin d’en apprécier I'efficacité.
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PARTIE 5:
ROLE DU PHARMACIEN D’OFFICINE DANS LA
PRISE EN CHARGE DE CES CICATRICES :

Depuis maintenant quelques années, la profession de pharmacien évolue. A la

délivrance d’'ordonnance et du conseil associ€, s’ajoute I'enseignement. En effet, La loi
HPST (réforme de I'hopital et relative aux patients, a la santé et aux territoires) de juillet 2009
visant a réorganiser et moderniser I'ensemble du systéme de santé est venue appuyer cet
argument.
Disponible et a I'écoute, le pharmacien est d'autant plus confronté a des demandes de
conseils dans le domaine de la peau qu'il dispose dans son officine d'une large gamme de
produits dermocosmeétiques dont le public attend qu'il les connaisse. En effet, la
dermocosmeétique représente environ 30 % environ des sollicitations des clients. |l est donc
indispensable que le pharmacien d'officine puisse répondre a I'attente des patients.

Dans le cadre des cicatrices chéloides, notre réle sera de prévenir dans la mesure du
possible I'apparition de ce tissu cicatriciel excessif. Pour cela nous avons a notre disposition
de nombreux dispositifs disponibles auxquels il faudra dispenser les conseils de bonne
utilisation pour un meilleur résultat. La compliance thérapeutique va elle aussi jouer un réle
essentiel dans la prise en charge de ces cicatrices pathologiques. En effet, la durée de
traitement par vétements compressifs ou produits siliconés est longue, il est donc primordial
qu’une bonne observance soit respectée.

Grace a linnovation des laboratoires pharmaceutiques, cela nous permet aujourd’hui de
pouvoir trouver de nombreuses solutions répondant a la demande de soin grandissante de la
population actuelle. Ce service de santé repose sur la mise a jour des nos connaissances en
tant que pharmacien via des formations et la documentation d’articles scientifiques
notamment.

Ces différentes facettes multi-disciplinaires donnent au métier de pharmacien, un réle central
dans un systéme de santé en constante évolution.
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CONCLUSION

Bien que de nouvelles pistes de recherche soient explorées, il n’existe toujours pas, a
I’heure actuelle, de traitement idéal pour la prise en charge des cicatrices chéloides.
Les solutions proposées permettent de diminuer le volume cicatriciel ainsi que les
désagréments occasionnés, mais bien souvent pour une durée limitée puisque les récidives
sont trés fréquentes.
Concernant les différentes thérapeutiques, leurs indications restent fonctions du type de
chéloide (taille, stade inflammatoire) ainsi que de la géne ressentie par le patient.
Le schéma principal est basé sur l'injection précoce de corticoides dont les résultats sont
largement décrits dans la littérature comme étant le traitement de premiére intention. A cela
vient s’ajouter I'exérése cicatricielle, la cryothérapie, la phénolisation... mais dont les effets
secondaires entrent en jeux dans la balance bénéfices/risques. Rappelons que ces cicatrices
ne sont que des lésions bénignes.

La meilleure prévention reste d’éviter la cicatrice elle-méme en prenant en compte les
facteurs de risque tels que : les phototypes foncés, les antécédents de chéloides, les zones
de fortes tensions, la population jeune, les périodes d’hyperactivité pituitaire...

La prévention secondaire va reposer quant a elle sur les vétements compressifs et/ou les
dispositifs a base de silicone disponibles en pharmacies de ville. Ces mesures a visée
esthétique sont contraignantes (longue durée d’utilisation et couteuses), mais ont prouvé leur
efficacité.

En résumé, les cicatrices chéloides peuvent étre prises en charge a différents niveaux :
* Sur le plan thérapeutique,
*  Sur le plan esthétique,
*  Par l'intervention multidisciplinaire de professionnels de santé.

Car comme le disait Jules Romains (philosophe et académicien francais du XIX®™),

« Pour moi, le médecin qui ne peut pas s'appuyer sur un pharmacien de premier
ordre est un général qui va a la bataille sans artillerie. »
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