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INTRODUCTION

De nombreuses personnes développent chaque année des cicatrices anormales en réponse à des
agressions cutanées liées à une opération, un traumatisme, ou des brûlures cutanées. Ces
cicatrices peuvent entraîner d'importantes complications fonctionnelles et psychologiques, c’est
pourquoi il a été rédigé ici un état des lieux des méthodes préventives, amélioratives et curatives
connues à ce jour pour les cicatrices hypertrophiques et chéloïdes.

Bien que le processus physiopathologique responsable de ce type de cicatrices ne soit pas
encore totalement élucidé, c’est un sujet fortement étudié par la communauté scientifique. Cela
a permis d’augmenter considérablement les connaissances sur ce sujet ces dernières années.

Afin de comprendre les phénomènes complexes mis en jeu lors de la cicatrisation, et les causes
possibles menant à des cicatrices hypertrophiques et chéloïdes, il est important de bien
comprendre la peau, tant dans sa structure que dans ses fonctionnements.

Ainsi, il a été détaillé dans cette thèse l'histologie de la peau ainsi que ses fonctions principales.

La peau est un organe complexe ayant de nombreuses fonctionnalités, ce qui explique que ses
réponses pathologiques puissent être variées. L’étude de la physiologie de la cicatrisation est
donc un passage nécessaire à la bonne compréhension des phénomènes physiopathologiques
menant à une cicatrisation hypertrophique ou chéloïde.

La compréhension de ces phénomènes physiopathologiques permettra de réaliser un état des
lieux des méthodes connues et efficaces pour diminuer l'apparition des cicatrices
hypertrophiques et chéloïdes. De plus, les différentes possibilités de traitements de la cicatrice,
en fonction du diagnostic posé, ont été recensées ici.

Enfin, il est important de mettre en lumière les retentissements psychologiques que peuvent
avoir ces cicatrices chez les patients et le rôle que le pharmacien d’officine peut avoir dans leur
prise en charge.

A l’aide des recherches menées lors de cette thèse, il a été réalisé un arbre décisionnel destiné à
faciliter la prise en charge des patients atteints de cicatrices chéloïdes et hypertrophiques par les
pharmaciens d’officine, tout en prenant en compte les critères de gravité nécessitant une
orientation médicale.
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DERMATOLOGIE

1. La structure de la peau

La peau est un organe essentiel du corps humain qui présente de nombreuses fonctions. C’est un
organe en renouvellement constant, qui constitue une interface entre l’organisme et
l'environnement extérieur.

La peau représente environ 13% du poids du corps humain et est constituée de 3 couches
successives d’histologie différente : l’épiderme, le derme, et l’hypoderme. (1) (Figure 1)

Figure 1 : Coupe transversale de peau d’un doigt (2)

La figure 1 permet de bien distinguer les 3 couches principales de la peau. La peau du doigt ne
comporte pas de glandes sébacées ni de follicules pileux. L’appareil pilo-sébacé ne sera pas
décrit dans cette thèse.
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a. L’épiderme

L’épiderme est la couche la plus superficielle de la peau, elle est très fine puisqu’elle n’est
épaisse que d’environ 1 mm. Son épaisseur varie en fonction de sa localisation, allant du plus
épais sur la plante des pieds, au plus fin sur les paupières.

L’épiderme est un tissu épithélial kératinisé, pluristratifié, pluricellulaire, innervé et non
vascularisé. Cette couche de peau présente une capacité perpétuelle de renouvellement via un
processus de desquamation qui consiste en l’évacuation des cellules mortes de la couche la plus
superficielle de l’épiderme : la couche cornée.

Bien que très fin, l’épiderme est composé de 5 couches de cellules différentes qui forment de la
profondeur vers la superficie : la couche basale, la couche épineuse, la couche granuleuse, la
couche translucide et la couche cornée. (Figure 2 et 3)

Figure 2 : Schéma d’une coupe transversale

de l’épiderme (3)

Figure 3 : Coupe histologique de
l’épiderme (4)

Ces différentes couches sont composées à 80% de kératinocytes mais contiennent également des
mélanocytes, des cellules de Langerhans et des cellules de Merkel.

Les kératinocytes migrent du bas vers le haut à travers les différentes couches de l'épiderme, et
se différencient au fur et à mesure de leur migration, c’est la kératogenèse. Ce sont ces cellules
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qui confèrent des propriétés différentes à chacune des couches de l’épiderme en fonction de leur
état de différenciation.

Les mélanocytes sont les deuxièmes cellules les plus représentées au sein de l’épiderme. Ils ont
pour fonction de synthétiser la mélanine qui donne à la peau sa couleur.

Les cellules de Langerhans sont des cellules dendritiques qui font partie du système
immunitaire cutané et les cellules de Merkel sont des cellules nerveuses qui ont un rôle dans la
sensibilité à la pression de l’épiderme. (5–7)

i. La couche basale

La couche basale ou stratum germinativum, est la couche la plus profonde de l’épiderme. Elle
est composée d’une seule couche de kératinocytes, d’aspect cubique avec un noyau allongé. Ces
cellules épithéliales sont fixées sur la membrane basale, l’ensemble formant la couche basale.

Les kératinocytes de la couche basale ont la capacité de se diviser, ce sont des cellules souches
kératinocytaires. Lors de la division, les 2 cellules filles auront une destination différente :

- Une cellule fille restera fixée à la lame basale et gardera son potentiel de différenciation.
Elle participera à son tour au processus de renouvellement cellulaire en se divisant.

- L’autre cellule perdra son potentiel de différenciation, entrera dans le processus de
kératinisation et migrera vers la couche supérieure de l’épiderme.

Dans le cytoplasme des kératinocytes, on trouve de nombreux filaments de kératine appelés
tonofilaments. Ces tonofilaments servent d’ancrage aux desmosomes et hémidesmosomes :

- Les hémidesmosomes relient la cellule basale à la membrane basale, en se fixant à la fois
sur les tonofilaments du kératinocyte et sur des glycoprotéines de la membrane basale.
(Cf Les hémidesmosomes, paragraphe 1.b.iii)

- Les desmosomes sont des jonctions serrées qui relient les kératinocytes entre eux.
(Figure 4) (6)
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Figure 4 : Schéma des liaisons desmosomales entre 3 cellules basales (8)

ii. La couche épineuse

La couche épineuse, ou stratum spinosum, est composée de 5 à 15 couches de cellules d’aspect
polyédrique. Ces cellules sont volumineuses et ont un noyau arrondi. Les kératinocytes de cette
couche sont en maturation et produisent plus de kératine.

En effet, les kératinocytes de la couche épineuse possèdent une plus grande quantité de
tonofilaments dans leur cytoplasme que ceux de la couche basale. La quantité de liaisons
desmosomales augmente en conséquence, ce qui forme une couche épidermique plus résistante.

iii. La couche granuleuse

La couche granuleuse, ou stratum granulosum, est composée de 1 à 3 couches de cellules
d’aspect aplati. Leur noyau est lui aussi aplati et la densité d’organite dans le cytoplasme
diminue. On distingue dans ces kératinocytes de nombreux grains qui sont de deux types : les
grains de kératohyaline et les granules lamellaires.

Les grains de kératohyaline permettent la sécrétion de profilaggrine, qui formera ensuite la
filaggrine au niveau du stratum corneum. Cette filaggrine a pour fonction d’agglutiner les
filaments de kératine entre eux, ce qui permettra la formation de la couche cornée.

Les granules lamellaires contiennent des lipides qui seront relargués au niveau du stratum
corneum. Ces lipides vont permettre d’assurer une certaine étanchéité de la peau en formant une
liaison intercornéocytaire, limitant l’évaporation de l’eau et évitant ainsi que les structures
sous-jacentes de l’épiderme ne s'assèchent. (9)
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iv. La couche translucide

La couche translucide, ou stratum lucidum, n’est composée que de cellules mortes dont on ne
distingue plus de noyaux, son aspect translucide au microscope explique le nom qui lui a été
donné. Les kératinocytes de cette couche épidermique ont perdu leur noyau et leurs organites.

v. La couche cornée

La couche cornée, ou stratum corneum, est la couche la plus externe de l’épiderme et est en
contact direct avec l’environnement extérieur. Elle est composée de 5 à 15 couches de cellules
plates, composées de nombreuses lamelles de kératine agglutinées. Ces cellules sont appelées
cornéocytes.

Ces cornéocytes sont les kératinocytes de la couche granuleuse qui se sont différenciés. Ils ont
perdu leur noyau et leurs organites, le contenu des grains de kératohyaline s’est libéré dans le
cytoplasme, relarguant la profilaggrine qui a maturé en filaggrine. La filaggrine engendre
l'agrégation des filaments de kératine entre eux, formant un réseau dense de kératine
caractéristique de la matrice cytoplasmique des cornéocytes. La membrane plasmique de la
cellule se transforme en une enveloppe rigide et résistante, l'enveloppe cornée. Cette dernière est
formée progressivement grâce au renforcement interne de la membrane plasmique par des
protéines telles que l’involucrine et la loricrine. En complément, les phospholipides de la
membrane plasmique sont remplacés par une monocouche lipidique au niveau de la face externe
de la cellule.  Ces lipides sont issus des granules lamellaires contenues dans les kératinocytes.

Les cornéocytes sont reliés entre eux par des cornéodesmosomes. Ces liaisons sont plus
résistantes que les desmosomes grâce à l’intégration d’une protéine, la cornéodesmosine.
(Figure 5) De plus, la libération des lipides des granules lamellaires présents dans les
kératinocytes de la couche granuleuse forme un ciment intercornéocytaire compact et résistant.

C’est l’ensemble de ces propriétés qui confèrent sa résistance à la couche cornée, et lui
permettent d’effectuer son rôle de barrière avec l’environnement extérieur. (3,6)

Le phénomène de desquamation de la peau s’effectue au niveau de cette couche cornée.
L’épiderme se renouvelle environ tous les 30 à 45 jours, ce qui correspond au temps nécessaire
au kératinocyte pour se diviser au niveau de la couche basale, migrer et se différencier vers la
couche cornée, puis desquamer.
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Figure 5 : Différence structurelle entre desmosome et cornéodesmosome (10)

vi. Pigmentation de l’épiderme

Les mélanocytes sont les deuxièmes cellules les plus nombreuses de l’épiderme, ils se situent
dans la couche basale. Les mélanocytes ont pour fonction de synthétiser de la mélanine qui
donne à la peau sa couleur en fonction du taux d’eumélanine ou de phéomélanine. Cette
mélanine pigmente l’épiderme et a un rôle de photoprotection.

Il existe donc deux types de mélanine :

- l’eumélanine, pigment brun ou noir qui absorbe en partie les rayons ultra-violets de type
B (UVB).

- la phéomélanine, pigment jaune-orange qui n’a aucune propriété de photoprotection.

Les mélanocytes transfèrent la mélanine qu’ils ont synthétisée aux kératinocytes par
phagocytose, teintant ainsi les couches supérieures de l’épiderme.

La mélanogenèse est augmentée lors de l’exposition aux UV, c’est un phénomène transitoire qui
prend fin lors de l’arrêt d’exposition aux UV. (6)

Le phénomène de mélanogenèse est détaillé dans la partie “Fonctions métaboliques”, 2.C.ii.
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b. La jonction dermo épidermique

i. Fonctions de la jonction dermo-épidermique

La jonction dermo-épidermique possède un rôle majeur de support mécanique, permettant
l’adhésion du derme et de l’épiderme. La structure ondulée de la jonction dermo-épidermique
est due aux papilles dermiques, qui permettent d’augmenter la surface de contact entre le derme
et l’épiderme, assurant ainsi une meilleure adhérence entre ces deux tissus. Ces papilles
dermiques comportent des capillaires qui assurent un apport sanguin et nutritionnel
épidermique. (Figure 6 et 7)

De plus, la jonction dermo-épidermique est une barrière sélective bidirectionnelle qui permet le
contrôle des échanges moléculaires et cellulaires entre ces deux couches cutanées, notamment
des cytokines et des facteurs de croissance. Elle est aussi responsable de la polarisation des
kératinocytes de la couche basale, dont la membrane cellulaire basale est ancrée dans la jonction
dermo-épidermique. Les kératinocytes sont ainsi tous orientés dans le même sens, ce qui permet
de respecter la structure de l’épiderme.

Enfin, elle joue un rôle essentiel dans le processus de réépithélialisation mis en jeu lors de la
cicatrisation. En effet, les protéines de la jonction dermo-épidermique, et majoritairement la
laminine 332, servent de support à l’adhésion et à la migration des kératinocytes nécessaires à la
fermeture de la brèche cutanée par réépithélialisation. (11–13)

Figure 6 : Représentation schématique des
papilles dermiques dans la jonction

dermo-épidermiqu e(14)

Figure 7: Schéma des papilles dermiques et
des anses capillaires(15)
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ii. Structure de la jonction dermo-épidermique

La jonction dermo-épidermique est une structure complexe composée de 4 couches distinctes,
de la plus superficielle à la plus profonde (Figure 8 et 9) :

- La membrane cellulaire basale des kératinocytes basaux, associée à leurs
hémidesmosomes qui permettent l’ancrage des kératinocytes dans la lamina lucida.

- La lamina lucida, qui est traversée par des filaments d’ancrages riches en laminine 332 et
311. Ces laminines sont des protéines d’ancrages essentielles, qui se lient à la portion
extracellulaire de l'intégrine α6β4 des hémidesmosomes. (Figure 10)

- La lamina densa, qui est majoritairement constituée de collagène de type IV et de
laminine 511 et 322. On y trouve aussi des glycoprotéines, dont les plus importantes sont
le nidogène et le perlecane. C’est une zone importante de fixation pour les filaments
d’ancrage issus de l’épiderme, mais aussi pour ceux issus de la zone fibrillaire du derme
papillaire.

- La zone fibrillaire du derme papillaire, qui contient de nombreuses fibres d’ancrage
composées de collagène de type VII. Ces fibres de collagène sont ancrées dans la zone
fibrillaire et dans la lamina densa. (16,17)

Figure 8: Représentation schématique des
4 couches de la jonction
dermo-épidermique (18)

Figure 9 : Représentation détaillée de la jonction
dermo-épidermique (17)

20

https://www.zotero.org/google-docs/?ngsUW7
https://www.zotero.org/google-docs/?JlNMEW
https://www.zotero.org/google-docs/?VolNXx


iii. Les hémidesmosomes

Les hémidesmosomes relient le kératinocyte basal à la membrane basale, en se fixant à la fois
sur les tonofilaments du kératinocyte et sur des glycoprotéines de la membrane basale. Ils sont
constitués de 3 plaques (Figure 10) :

- La plaque interne, qui se trouve dans le cytoplasme de la cellule basale et est reliée aux
tonofilaments du kératinocyte par la plectine et l’antigène BP230 (antigène impliqué
dans la pemphigoïde bulleuse de 230 kDa).

- La plaque externe, qui se trouve aussi dans la cellule basale, mais qui est accolée à la
membrane cytoplasmique. Elle comporte les parties cytoplasmiques du BP180 (antigène
de la pemphigoïde bulleuse de 180 kDa) et de la sous-unité β4 de l'intégrine α6β4, qui
sont deux protéines transmembranaires. Ces deux protéines sont reliées à la plectine et à
la BP230 de la plaque interne.

La plaque externe contient aussi la tétraspanine CD151, une protéine membranaire.

- La plaque sous basale, qui se situe dans la lamina lucida. Elle est formée par la jonction
entre les parties extracellulaires des deux protéines transmembranaires ( BP180 et
intégrine α6β4) et les laminines 311 et 332 ancrées dans la lamina densa. (Figure 9 et
10) (16)

Figure 10 : Structure des hémidesmosomes (19)
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c. Le derme

Le derme est la couche intermédiaire de la peau, il se situe entre l'épiderme et l’hypoderme et
est responsable de la variation régionale de l'épaisseur de la peau. En effet, l’épaisseur du derme
peut varier de 1 à 4 mm en fonction de sa localisation. Il est par exemple plus fin sur les
paupières et plus épais sur la pulpe du doigt.

Le derme est un tissu conjonctif principalement composé de collagène, mais contient également
de l'élastine, des vaisseaux sanguins, des nerfs et des glandes sudoripares. (Figure 11)

Le principal type de cellule dermique est le fibroblaste. Ce sont ces cellules qui produisent le
collagène, l'élastine, ainsi que les glycoprotéines et les glycosaminoglycanes. Ces fibroblastes
ont un rôle majeur dans le phénomène de cicatrisation.

Figure 11 : Coupe transversale du derme (20)

Le derme se divise en deux parties : le derme papillaire et le derme réticulaire. (Figure 12)

Le derme papillaire est situé sous la jonction dermo-épidermique et contient un mélange lâche
de fibroblastes, de collagène et de vaisseaux sanguins. Sous lui se trouve le derme réticulaire,
beaucoup plus épais. Il contient moins de fibroblastes mais un ensemble plus dense de
collagène. (21)
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Figure 12 : Coupe transversale du derme x40 (22)

Le derme est responsable de la résistance de la peau grâce au collagène, et de son élasticité
grâce à l’élastine.

i. Le collagène

Le collagène est une famille de protéines que l'on trouve dans la peau et le tissu conjonctif du
corps humain. Il en existe 18 sous-types différents, dont 11 sont présents dans le tissu cutané. Le
collagène de type I représente 80% du collagène de la peau et lui confère sa résistance à la
traction. Le collagène de type III constitue environ 15 % du derme et est responsable de la
souplesse de la peau. Les types IV et VII forment un réseau structurel d'ancrage dans la jonction
dermo-épidermique.

Le collagène est synthétisé dans les fibroblastes à partir de son précurseur, le procollagène.

ii. L’élastine

Les fibres d'élastine confèrent l'élasticité à la peau. Ces fibres sont formées dans les fibroblastes,
à partir d’une protéine précurseure, la tropoélastine.

Les fibres d'élastine plus fines, appelées oxytalan, se trouvent principalement dans le derme
papillaire perpendiculairement à la jonction dermo-épidermique.

Les fibres plus épaisses, appelées élaunine, sont orientées plus horizontalement dans le derme
réticulaire, et des fibres d'élastine encore plus grandes se trouvent plus profondément dans le
derme réticulaire. (21)
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Le phénomène d’élastogenèse est limité au cours de la vie. A l’âge adulte, les fibres d’élastine
détruites au cours d’une agression cutanée sont remplacées par du collagène lors du phénomène
de cicatrisation, diminuant ainsi l’élasticité de la peau.

d. L’hypoderme

L’hypoderme est un tissu conjonctif lâche, constitué de tissu adipeux. On l’appelle aussi tissu
adipeux blanc sous-cutané.

Son épaisseur est variable selon les individus et selon les zones du corps. Il est par exemple plus
épais sur les cuisses et les fesses que sur les mains.

L’hypoderme constitue une réserve capable de stocker ou de libérer des graisses en fonction des
besoins énergétiques de l’organisme. On y retrouve en grande majorité des adipocytes mais
aussi des cellules-souches, des préadipocytes, des cellules endothéliales, des lymphocytes, des
macrophages et des fibroblastes. (6)

2. Les rôles physiologiques de la peau

La peau est un organe souvent perçu à tort comme une barrière inerte entre l’environnement
intérieur et extérieur. Au contraire, c’est un organe essentiel et en renouvellement constant qui
possède de nombreuses fonctions.

a. Fonction de barrière

(23–25)

La peau peut être décrite comme une interface entre l’organisme et l’environnement extérieur.
Elle est soumise à de nombreuses agressions et exerce une fonction de barrière mécanique,
chimique, biologique, et de photoprotection.

i. Barrière mécanique

Grâce à la couche cornée, la peau résiste aux nombreuses agressions mécaniques auxquelles elle
est confrontée quotidiennement. Les liaisons solides par cornéodesmosomes et la résistance des
cornéocytes de la couche cornée, ainsi que l’élastine et le collagène du derme, confèrent à la
peau des propriétés de résistance, de déformation et d’élasticité qui lui permettent d’absorber les
chocs. Cela lui permet de maintenir son intégrité tout en protégeant les tissus sous-jacents.
L’hypoderme, qui est un tissu adipeux élastique, permet également d’amortir les agressions
mécaniques.
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ii. Barrière chimique

Le film hydrolipidique de la peau et le caractère d’imperméabilité de cette dernière lui
permettent de créer une barrière contre les agents chimiques extérieurs. Cette propriété permet
de limiter l'entrée d’agents chimiques extérieurs tels que des solvants ou des allergènes par
exemple.

Si certains agents chimiques parviennent à franchir le film hydrolipidique, leur progression au
travers des couches cutanées est alors freinée par les lipides inter-cornéocytaires. Enfin, le
processus de desquamation permanente permet de limiter le contact des agents chimiques avec
la couche cornée dans le temps.

iii. Barrière biologique

La peau est constamment exposée à des micro-organismes, dont certains peuvent être
pathogènes. Grâce à son pH acide, la peau est un environnement défavorable aux agents
pathogènes extérieurs, tout en étant favorable à la prolifération de sa flore commensale. De
nouveau, le processus de desquamation permet d’évacuer les microorganismes indésirables
présents sur la couche cornée.

De plus, les peptides antimicrobiens (AMPs) présents dans la couche cornée ont la capacité de
détruire la membrane des micro-organismes avec lesquels ils entrent en contact, ce qui les
neutralise. La couche hydrolipidique, grâce à sa composition riche en acides gras et en
sphingosine, possède aussi une action antimicrobienne.

iv. Photoprotection

Une exposition excessive aux rayons ultraviolets (UV) peut mener à de nombreux effets
indésirables tels qu’une inflammation localisée de la peau (coup de soleil), un vieillissement
cutané accéléré et le développement de cancers cutanés.

La mélanogenèse est le système de photoprotection majeure de la peau. Une fois que la
mélanine est synthétisée dans les mélanocytes, elle est transférée dans les kératinocytes,
probablement par phagocytose. Ces pigments plus ou moins foncés vont se condenser au-dessus
du noyau des kératinocytes (phénomène de capping), et absorber les rayonnements UV ainsi
que les radicaux libres générés par ces derniers. L’exposition aux UV stimule la mélanogenèse,
ce qui explique que la pigmentation de la peau augmente à la suite d’une exposition prolongée
aux UV.

Le phénomène de mélanogenèse est détaillé dans la partie “Fonctions métaboliques”, 2.C.ii.
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b. Thermorégulation et lutte contre la déshydratation

Le film hydrolipidique présent sur la couche cornée permet de limiter l’évaporation de l’eau
hors de l’organisme et de lutter contre la déshydratation de la peau. Les lipides intercellulaires
de la couche cornée, organisés en un réseau très dense, participent aussi à conserver l’eau dans
les couches plus profondes de la peau.

Afin de conserver une température corporelle normale (entre 36 et 37,5°C) malgré des facteurs
environnementaux variables, la peau joue un rôle privilégié dans le phénomène de
thermorégulation. Ce phénomène se définit par un équilibre constant entre l’apport et la perte de
chaleur, visant à augmenter ou diminuer la température corporelle. Bien que ce phénomène
mette en jeu de nombreux processus dans tout l’organisme, seuls les systèmes de perte ou de
conservation de chaleur par le système cutané seront ici abordés.

En cas de température corporelle trop basse, l’organisme tend à diminuer au maximum les
pertes de chaleur. Le système nerveux sympathique provoque une vasoconstriction des anses
capillaires contenues dans les papilles dermiques, qui sont responsables du flux sanguin vers
l’épiderme. (Figure 6 et Figure 7) Via cette vasoconstriction, la diffusion de chaleur dans
l’épiderme diminue, diminuant ainsi la perte de chaleur vers le milieu extérieur.

En cas de température corporelle trop élevée, l’organisme tend à augmenter la diffusion de
chaleur vers le milieu extérieur. Le système nerveux parasympathique provoque alors une
vasodilatation des anses capillaires présentes dans les papilles dermiques, augmentant le flux
sanguin et ainsi la perte de chaleur vers le milieu extérieur. (23,26,27)

c. Fonctions métaboliques

La peau possède différentes fonctions métaboliques : la synthèse de vitamine D, la
mélanogenèse, ainsi que le stockage de triglycérides et la lipolyse.

i. Synthèse de vitamine D

La vitamine D est une hormone stéroïde impliquée dans le métabolisme du calcium et
l'homéostasie osseuse. C’est une vitamine liposoluble qui se présente sous 2 formes principales
dans le milieu extérieur : l'ergocalciférol (vitamine D2) produit par les plantes et le
cholécalciférol (vitamine D3) provenant d'aliments d'origine animale.
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La principale source de vitamine D chez l'homme provient de la synthèse cutanée engendrée par
les rayonnements du soleil. L'exposition du 7-déhydrocholestérol (provitamine D) des cellules
de l’épiderme au rayonnement ultraviolet B (UVB) entraîne la formation de prévitamine D
dans la peau, qui est isomérisée par réaction thermique en vitamine D3 (cholécalciférol), plus
stable.

La vitamine D, qu'elle soit synthétisée dans la peau ou obtenue à partir de l'alimentation, subit
deux réactions d'hydroxylation : d'abord dans le foie par l'enzyme 25-α-hydroxylase de la
vitamine D pour former de la 25-hydroxyvitamine D, également connue sous le nom de
calcidiol et ensuite dans le rein par la 1-α-hydroxylase pour former un métabolite actif, la
1,25-dihydroxyvitamine D, également connu sous le nom de calcitriol. (Figure 13) (28,29)

Figure 13 : Synthèse du calcitriol dans l’organisme (30)

ii. Mélanogenèse

Comme évoqué précédemment dans la partie “pigmentation de l’épiderme”, les mélanocytes se
situent dans la couche basale de l’épiderme. Ce sont des cellules dendritiques qui ont pour
fonction de synthétiser de la mélanine, c’est le phénomène de mélanogenèse.
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Ce phénomène s’effectue dans les mélanosomes, suite à une cascade enzymatique complexe
(Figure 14) : la tyrosine est hydroxylée par une enzyme, la tyrosinase, formant la
Dihydrophénylalanine (DOPA). La DOPA est ensuite oxydée par la tyrosinase en
DOPA-Quinone. La tyrosinase est le facteur limitant de la cascade enzymatique de la
mélanogenèse. Deux voies sont ensuite possibles pour la DOPA-Quinone :

- la formation d’eumélanine, sous l’action de la dopachrome-tautomerase (DCTP).
- la formation de phéomélanine, suite à l’incorporation de cystéine.

L’eumélanine a une couleur brun/noir et a un pouvoir photoprotecteur environ 1000 fois
supérieur à celui de la phéomélanine, qui a une couleur jaune-orangé.

Figure 14 : Schéma simplifié de la mélanogenèse

Les mélanosomes sont produits proche du noyau de la cellule, puis migrent dans les dendrites
du mélanocyte grâce à des filaments d’actine. Les dendrites mélanocytaires se prolongent entre
les kératinocytes qui intègrent les mélanosomes par une probable phagocytose, bien que ce
phénomène ne soit pas clairement élucidé. (Figure 15) Les mélanines vont ainsi engendrer la
pigmentation des kératinocytes et en protéger leur noyau grâce au phénomène de capping : il
s’agit de la concentration des mélanines au niveau apical du noyau des kératinocytes. Ce
phénomène de capping permet de protéger des UV le noyau des kératinocytes et d'absorber les
radicaux libres produits. (Figure 16) L’exposition aux UVs augmente la synthèse de la mélanine
ainsi que son transfert dans les kératinocytes, c’est une réponse adaptative de l’organisme. (31)

28

https://www.zotero.org/google-docs/?Kk0FAO


Figure 15 : Schéma d’un mélanocyte dans l’épiderme (32)

Figure 16 : Schématisation du phénomène de capping (23)

iii. Lipogenèse et lipolyse

L’hypoderme constitue une réserve énergétique importante, qui s’adapte en fonction des besoins
métaboliques.

En effet, le tissu adipeux blanc est composé d’adipocytes qui ont la capacité d’intégrer les acides
gras et le glucose excédentaire et de le transformer en triglycérides. C’est le phénomène de
lipogenèse.
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Lors d’un jeûne, le corps nécessite un apport en glucose endogène. Les triglycérides des
adipocytes vont alors se diviser en acides gras et en glycérol qui seront libérés dans la
circulation sanguine, c’est la lipolyse. (33)

d. Fonctions endocrines

L’hypoderme possède une fonction endocrine grâce aux adipocytes qui sécrètent de nombreux
peptides de signalisation, appelés adipokines. Parmi ces adipokines, les adipocytes sécrètent
notamment la leptine, une hormone qui donne le signal de satiété, stimule la lipolyse et inhibe la
lipogenèse.

Les adipocytes peuvent aussi secréter des cytokines pro ou anti-inflammatoires, telles que
l’interleukine 6 (IL 6), le facteur de nécrose tumorale (TNF-α) et le facteur de croissance
transformant (TGF-β). (33)

e. Fonctions d’information et de sensibilité

Étant en contact direct avec l’extérieur, la peau est un organe sensoriel majeur, qui fait partie du
système nerveux périphérique. En effet, chaque couche du système cutané est richement
innervée, à l'exception de la couche cornée.

Le système cutané fournit différents types de sensibilité : la sensibilité mécanique, la sensibilité
thermique et la sensibilité douloureuse. Chacune de ces sensibilités est médiée par les différents
types de récepteurs présents dans le système cutané. (Figure 17)

La sensibilité mécanique est due aux différents récepteurs cutanés qui transmettent :

- La sensibilité à la pression : grâce aux disques de Merkel situés à la base de l'épiderme,
et aux corpuscules de Ruffini, situés dans le derme.

- La sensibilité à la vibration: grâce aux corpuscules de Pacini situés dans le derme et
l'épiderme.

- La sensibilité au toucher : grâce au corpuscule de Meissner, situés dans les papilles
dermiques.

La sensibilité thermique est médiée par les thermorécepteurs et les corpuscules de Krause qui
transmettent la sensibilité au chaud et au froid. Les corpuscules de Krause se trouvent au niveau
du derme, tandis que les thermorécepteurs se situent sur les terminaisons nerveuses libres de
l’épiderme.
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La sensibilité à la douleur est médiée par les nocicepteurs, il en existe 4 types différents :
thermiques, mécaniques, sensibles aux agents chimiques et polymodaux (qui sont sensibles aux
stimuli thermiques et mécaniques). (34–36)

Figure 17 : Récepteurs cutanés à la sensibilité (37)

3. Le phénomène de cicatrisation

Suite à une agression, la barrière cutanée peut être altérée. Rappelons ici la définition d’une
plaie qui est une “lésion tissulaire entraînant la perte de continuité de l'épithélium avec ou sans
la perte du tissu conjonctif sous-jacent”. (38)

Le phénomène de cicatrisation entre en jeu immédiatement après la lésion cutanée dans le but
de rétablir l'intégrité de la peau.

a. Processus physiologique de la cicatrisation

Le phénomène de cicatrisation comporte de nombreuses étapes complexes, ayant pour but en
premier lieu de former une cicatrice primaire, refermant ainsi la brèche cutanée.
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Cette cicatrisation dépend de l'activité coordonnée de plusieurs types de cellules. Les
kératinocytes et les fibroblastes migrent dans la plaie pour restaurer la structure de la peau.
D'autres cellules participent au processus, notamment les cellules endothéliales et immunitaires.
Les fibroblastes jouent un rôle central dans la cicatrisation des plaies, servent de médiateurs à la
fibrose, participent aux réseaux inflammatoires, synthétisent la matrice extracellulaire et
modulent les fonctions des cellules immunitaires. (39)

i. La formation de la cicatrice primaire

3 étapes sont nécessaires à la formation de la cicatrice primaire : l'hémostase, la phase
inflammatoire et la phase de bourgeonnement et d'épidermisation. La formation de la cicatrice
primaire est ensuite suivie d’une phase de maturation, qui permet de former une cicatrice plus
résistante. Pour faciliter la compréhension, les 3 premières étapes sont ici détaillées séparément,
bien qu’elles soient en réalité concomitantes. ( Figure 18 et figure 19)

Figure 18 : Les 4 étapes de cicatrisation (40)

Figure 19 : Temporalité de la cicatrisation en jours (41)
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1. L’hémostase

L'hémostase se produit dans les quelques secondes à quelques minutes après l'agression cutanée,
et est généralement terminée en quelques heures. Elle se déroule en 3 étapes concomitantes qui
ont pour but d'arrêter le saignement : l’hémostase primaire, la coagulation plasmatique et la
fibrinolyse.

L’hémostase primaire se déroule en 4 étapes :

- Le temps vasculaire, durant lequel le vaisseau lésé se vasoconstricte et engendre une
diminution du débit sanguin.

- L’adhésion des plaquettes au sous-endothélium, grâce au facteur de Willebrand.
- L'activation plaquettaire, qui va engendrer une sphérisation des plaquettes et un relargage

de plusieurs substances telles que le facteur de Willebrand, l’adénosine diphosphate et le
thromboxane A2. Ces substances vont favoriser l'agrégation plaquettaire.

- L’agrégation plaquettaire effectuée grâce au fibrinogène, qui permet la formation d’un
clou plaquettaire qui ferme la brèche vasculaire et arrête ainsi le saignement.

Ce clou plaquettaire formé lors de l’hémostase primaire est fragile. Lors de la coagulation
plasmatique, la thrombine est l’enzyme qui va permettre la transformation du fibrinogène en
fibrine. Cette fibrine va venir consolider et solidifier le clou plaquettaire, formant ainsi le
thrombus fibrino-plaquettaire.

Parallèlement, la fibrinolyse s’active pour éviter l’accumulation de fibrine sur la paroi
vasculaire. Elle permet la dissolution du caillot et la reperméabilisation du vaisseau. Son rôle est
d’éviter les phénomènes de thrombose non contrôlée. L’équilibre entre la formation d’un clou
plaquettaire et la dissolution de celui-ci est donc fondamental. (4)

Figure 20 : Résumé schématique de l’hémostase (42)
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2. La phase inflammatoire

La phase inflammatoire de la cascade de cicatrisation est activée pendant la phase d'hémostase
et de coagulation, et est généralement terminée au bout de 24 à 72 h. Dans certains cas,
l’inflammation peut durer jusqu’à 15 jours. (Figure 19)

En plus d'être les principales cellules actives lors de l'hémostase, les plaquettes activées
sécrètent des facteurs de croissance nécessaires à la cicatrisation. Les plus importantes sont le
facteur de croissance dérivé des plaquettes (PDGF) et le facteur de croissance transformant-β
(TGF-β) , responsables du recrutement et de la prolifération des cellules inflammatoires qui
déclenchent la phase de l’inflammation. En quelques minutes, un afflux de cellules est observé,
principalement des neutrophiles, des macrophages et des lymphocytes.

Les plaquettes contribuent également à la revascularisation de la plaie en libérant le facteur de
croissance endothélial vasculaire (VEGF), un facteur pro-angiogénique qui permet la
restauration des vaisseaux endommagés ainsi que le développement de nouveaux vaisseaux.

Les neutrophiles sont les premiers leucocytes sur place, arrivant en grand nombre dans les 24
premières heures. Ils sont rapidement suivis par les macrophages qui s'infiltrent environ 48
heures après la blessure et restent jusqu'à la fin de la phase inflammatoire.

Les neutrophiles et les macrophages ont pour rôle de phagocyter les débris et les agents
pathogènes de la plaie. Les neutrophiles libèrent des médiateurs tels que le TNF-α (Facteur de
nécrose tumorale), l'IL-1 (Interleukine 1) et l’IL-6 (Interleukine 6), qui amplifient la réponse
inflammatoire.

Les macrophages, en plus de leurs fonctions immunologiques en tant que cellules présentatrices
d'antigènes et de phagocytose, jouent un rôle essentiel dans la réussite de la cicatrisation. En
effet, tout comme les plaquettes activées, ils synthétisent de nombreux facteurs de croissance
tels que :

- le TGF-α et TGF-β , ou facteurs de croissance transformants
- le FGF-β, ou facteur de croissance fibroblastique basique
- le PDGF, ou facteur de croissance dérivé des plaquettes
- le VEGF, ou facteur de croissance de l’endothélium vasculaire

Ces facteurs de croissance favorisent la prolifération cellulaire et la synthèse de la matrice
extracellulaire (MEC) par les cellules cutanées résidentes (notamment les fibroblastes),
engendrant ainsi la phase de bourgeonnement et d’épidermisation.
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A la fin de l'étape d'inflammation de la cicatrisation, le saignement est contrôlé et la plaie est
propre, ce qui crée un environnement adéquat pour l'étape suivante. (4,38,43)

La figure suivante (Figure 21) et sa légende résument schématiquement le rôle des principales
cellules impliquées dans le phénomène décrit ci-dessus.

1. Des bactéries et autres agents pathogènes pénètrent dans la brèche cutanée.
2. Activation des plaquettes et formation du clou plaquettaire au niveau de la brèche.
3. Les mastocytes sécrètent des facteurs de vasodilatation qui permettent à certaines

cellules immunitaires de sortir des vaisseaux sanguins et d’affluer vers la brèche.
4. Les neutrophiles libèrent des enzymes protéolytiques qui dégradent les agents

pathogènes.
5. Les neutrophiles et macrophages phagocytent les débris et les agents pathogènes.
6. Les macrophages sécrètent des cytokines qui attirent les cellules immunitaires sur le

site de la lésion. Ils relarguent aussi des cytokines et facteurs de croissance qui activent
les cellules impliquées dans le phénomène de cicatrisation.

Figure 21 :  Rôle des principales cellules impliquées dans la réaction inflammatoire (44)
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3. La phase de bourgeonnement et d’épidermisation

Les phases de bourgeonnement et d’épithélialisation sont liées et apparaissent dans les 3 à 10
jours suivant la blessure. Cette phase se poursuit pendant des jours à des semaines selon
l’ampleur de la plaie. (Figure 19)

Cette phase vise à couvrir la surface de la plaie par un nouveau tissu épithélial (épidermisation),
à restaurer l'intégrité vasculaire de la plaie (angiogenèse) et à réparer l'intégrité structurelle
tissulaire en créant du nouveau tissu conjonctif (granulation). Cela aboutit à la fermeture de la
brèche cutanée grâce à la formation d’une cicatrice dite “immature” ou “primaire”.

Cette étape est caractérisée par une accumulation de nombreuses cellules au niveau de la brèche
cutanée et la création d’un tissu conjonctif abondant. Les principales cellules impliquées dans le
processus de bourgeonnement et d’épidermisation sont les fibroblastes, les myofibroblastes, les
cellules épithéliales et les kératinocytes.

Suite à une période de prolifération, les fibroblastes migrent en grande quantité dans la plaie, et
y produisent des fibres de collagène de type III en grande quantité et de l’élastine. La synthèse
de ces substances va représenter la base de la formation de la nouvelle matrice de tissu
conjonctif. Une fois qu’une quantité suffisante de collagène a été produite, les fibroblastes se
différencient en myofibroblastes.

En effet, la lésion cutanée ainsi que le processus d’inflammation engendrent une tension
mécanique des tissus. Cette tension mécanique va permettre la différenciation des fibroblastes en
proto-myofibroblastes. (Figure 22) Les proto-myofibroblastes produisent des filaments d’actine
β et γ, et relarguent dans la MEC de la fibronectine cellulaire, une glycoprotéine qui joue un rôle
essentiel pour l’adhésion des cellules à la MEC.

La tension mécanique tissulaire, associée à la présence du facteur de croissance TGF-β et de la
fibronectine cellulaire dans la MEC permet la différenciation des proto-myofibroblastes en
myofibroblastes. Ces cellules aux propriétés contractiles grâce à leurs fibres d’actine α ont ici
pour fonction de rapprocher les berges de la plaie, diminuant ainsi la largeur de celle-ci et la
surface à réépithélialiser. (45)

36

https://www.zotero.org/google-docs/?rswUWW


Figure 22 : Processus de différenciation des fibroblastes en myofibroblastes (45)

De manière concomitante, la MEC, comprenant des protéoglycanes, de l'acide hyaluronique, du
collagène et de l'élastine, forme un tissu de granulation pour remplacer la formation initiale du
caillot et combler la brèche. Ce tissu de granulation est humide, rouge vif et granuleux. C'est un
tissu fortement vascularisé et riche en cellules. De nombreux types de cytokines et de facteurs
de croissance participent à cette phase, tels que le facteur de croissance de la famille β (TGF-β,
comprenant le TGF-β1, le TGF-β2 et le TGF-β3), la famille des interleukines (IL) et les facteurs
d'angiogenèse VEGF (le facteur de croissance de l’endothélium vasculaire).

Sous l'influence du VEGF, l'angiogenèse commence à se développer et les vaisseaux
commencent à bourgeonner à partir des vaisseaux sanguins entourant la plaie. Le tissu de
granulation est constitué de fibroblastes, de nouveaux vaisseaux bourgeonnants, et de collagène
de type III produit par les fibroblastes.

De plus, les kératinocytes du bord de la plaie et des couches basales de l’épiderme migrent à la
surface de la brèche cutanée, au-dessus du tissu de granulation. Ces cellules vont à la fois
phagocyter les corps étrangers et commencer la réépithélialisation en reformant les différentes
couches de l’épiderme, en commençant par la couche basale. L’épidermisation débute de
chaque côté de la brèche cutanée. Lorsque les cellules épithéliales finissent par se rejoindre et se
toucher au centre de la brèche, l'inhibition de contact est activée. Les kératinocytes arrêtent de
migrer et de proliférer mais entrent dans le processus de différenciation qui permet de
reconstituer les couches de l’épiderme et de restaurer la jonction dermo-épidermique.
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Lors de cette phase les laminines 332 jouent un rôle essentiel pour la migration et l’ancrage des
kératinocytes. Lors de la réépithélialisation les fibroblastes la produisent en plus grande quantité
ce qui permet aux kératinocytes basaux de rétablir leur ancrage dans la jonction
dermo-épidermique et de polariser les kératinocytes avant leur différenciation. A la fin de ces
différents processus, la cicatrice primaire est formée. (Figure 23)

Figure 23 : Résumé schématique de la phase de bourgeonnement et d'épidermisation (46)

Cette réépithélialisation protège la plaie des infections et de la déshydratation. Au cours de ce
processus, une couche d'exsudat non infecté recouvre la plaie et lui fournit une importante
couche d'humidité qui contient des facteurs de croissance essentiels à la cicatrisation. Tout
pansement inapproprié qui détruit cette couche saine entraînera un retard de cicatrisation.

A ce stade, la cicatrice primaire est majoritairement formée de fibres désorganisées de collagène
de type III, et d’une couche d’épithélium de surface. (4,13,38,43,47,48)

ii. La maturation de la cicatrice primaire

Le stade final de la cicatrisation est la phase de maturation, aussi appelée phase de remodelage.

Elle commence à partir d’une semaine après la lésion cutanée, et peut durer jusqu’à plusieurs
années.
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Cette phase consiste en la maturation de la cicatrice primaire en un tissu conjonctif mature et
plus résistant, ce qui nécessite un équilibre précis entre l'apoptose des cellules existantes et la
production de nouvelles cellules.

La maturation se caractérise par l’apoptose et le remplacement du collagène de type III produit
pendant la phase de granulation, par du collagène de type I. Ces fibres de collagène sont
organisées en un réseau de fibres parallèles, plus dense et plus résistant à la traction. (Figure 24)
Tout au long de cette phase, les cellules qui ont pénétré dans la plaie pendant la phase
inflammatoire quittent la plaie ou subissent une apoptose.

Les myofibroblastes continuent leur action contractile, et diminuent ainsi la surface de la
cicatrice. De plus, les processus d'angiogenèse diminuent, le flux sanguin de la plaie baisse et
l'activité métabolique ralentit, pour finir par s'arrêter. La cicatrice va donc perdre son aspect
rouge-rosé, et blanchir.

Figure 24 : Résumé schématique de la phase de maturation (46)

Ces processus aboutissent à une cicatrice mature présentant environ 80 % de la résistance à la
traction de la peau initiale, qui est plus douce au toucher et moins érythémateuse que la cicatrice
immature formée pendant la phase de granulation.

Bien que la résistance de la plaie augmente, elle n'atteint jamais plus de 80 % de la résistance
antérieure à la blessure.

Toute aberration dans cette phase peut entraîner, entre autres, une cicatrisation excessive ou
chronique. (38,47,49)
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Figure 25 : Résumé schématique des phases de cicatrisation succédant à l’hémostase (16)

b. Facteurs qui peuvent altérer la cicatrisation

Pour une cicatrisation appropriée, les quatre phases doivent se dérouler avec succès et sans
interférences temporelles. Les facteurs qui interfèrent avec la cinétique de la cicatrisation des
plaies entraînent une réparation inadéquate ou inappropriée des tissus. On peut les diviser en
deux catégories : les facteurs systémiques et les facteurs locaux. (50)

i. Les facteurs systémiques

1. L'âge

En comparaison avec la population générale, les patients âgés présentent une cicatrisation plus
lente et des taux plus élevés de plaies chroniques non cicatrisantes.

La phase inflammatoire chez ces individus diffère de celle des patients plus jeunes, de par le
taux de facteurs de croissance qui diminue avec l'âge, et par le taux de TNF-α qui est plus élevé.
De plus avec l'âge, l'expression de l'angiotensine II dans la peau augmente, ce qui entraîne aussi
des niveaux plus élevés de TGF-β.

A priori, l’accumulation de ces différents facteurs est responsable de l'inhibition de la
réépithélialisation, ce qui conduit à la transformation des plaies aiguës en plaies chroniques.
(50,51)
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2. L’état nutritionnel

Le processus de cicatrisation nécessite des ressources métaboliques importantes. Un statut
nutritionnel suffisant doit donc être maintenu pour assurer le bon déroulement de la
cicatrisation.

Des carences en protéines, glucose ou micronutriments peuvent interférer et ralentir les
différentes phases de la cicatrisation, menant à des ulcérations ou des infections de la plaie par
exemple. Une carence en vitamines A, C ou E est responsable d’un faible taux d'angiogenèse,
d’un dépôt excessif de collagène et de la prolifération excessive des fibroblastes.

En cas de plaies étendues ou multiples, l’apport journalier en protéines et en glucose doit être
légèrement augmenté pour pouvoir répondre aux besoins métaboliques engendrés par les
différents processus de la cicatrisation. (50,52)

3. L’obésité

L’obésité interfère fortement avec le processus de cicatrisation. Elle diminue la rapidité de la
cicatrisation et augmente les risques de complications telles que : l’infection, la nécrose,
l’ulcération et la déchirure de la plaie après suture. (50,53)

4. Les patients fumeurs

La consommation de cigarettes a des effets néfastes bien connus sur le processus de
cicatrisation. En effet, fumer augmente le temps de cicatrisation et les risques de complications.
Les fumeurs ont plus de risques de développer des infections et 3 fois plus de risques de
développer une nécrose sur le site de cicatrisation à cause d’une vasoconstriction et d’une
mauvaise oxygénation des tissus.

Il est donc recommandé au patient d'arrêter de fumer 4 à 6 semaines avant l’intervention
chirurgicale, et de maintenir l’arrêt jusqu’à la formation de la cicatrice primaire au minimum.
(50,54,55)

5. La consommation d’alcool

Le processus de cicatrisation est impacté à la fois par la consommation chronique d’alcool, et
par sa consommation aiguë.Cela augmente le risque d’infections, réduit de moitié la capacité
d'angiogenèse et diminue la production de collagène. (50,56,57)
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6. L’utilisation de stéroïdes

L'utilisation systémique de médicaments stéroïdes engendre une diminution de l’angiogenèse,
de la prolifération des fibroblastes et de la production de collagène.

De plus, cela augmente le risque d’infection de la plaie. (58)

ii. Les facteurs locaux

1. Le type de fermeture de la plaie

La cicatrisation dépend fortement du type de fermeture de la plaie, qui peut être classé en deux
groupes distincts : la cicatrisation de première intention et la cicatrisation de seconde intention.

Dans la cicatrisation dite de première intention, la plaie est immédiatement fermée par
rapprochement direct des berges, ou par l'utilisation d'un lambeau ou d'une greffe de peau. Cette
méthode est généralement privilégiée chez les patients qui sont en bonne santé et dont les plaies
sont propres et non contaminées. Actuellement, il s'agit de la méthode de cicatrisation optimale
car elle minimise le risque d'infection ultérieure et facilite la phase de bourgeonnement et
réépithélialisation.

Dans la cicatrisation dite de seconde intention, les berges de la plaie ne sont pas rapprochées et
la cicatrisation est laissée à son évolution spontanée et physiologique. On attend donc que la
plaie se referme par elle-même, tout en veillant à éviter les infections. Sur les plaies de taille
importante, la brèche peut rester ouverte pendant une longue période ce qui augmente le risque
d’infections et peut aboutir à des cicatrices plus étendues. (50)

2. L’oxygénation de la plaie

L'oxygène est nécessaire pour une cicatrisation optimale des plaies. En effet, il est connu pour
favoriser la synthèse du collagène, la production de fibroblastes, la maturation des kératinocytes,
le développement du tissu épithélial et la formation de nouveaux vaisseaux, mais aussi pour
diminuer le risque d'infection.

Une oxygénation adéquate est essentielle pour combattre l'infection. En effet, les mécanismes
antibactériens cellulaires mis en œuvre par les leucocytes polynucléaires dépendent directement
de la disponibilité des radicaux libres de l'oxygène. (50,59,60)
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3. L’hydratation de la plaie

Une hydratation adéquate de la plaie est importante pour une cicatrisation optimale. Après un
traumatisme, la barrière cutanée est rompue, ce qui entraîne une perte accrue de liquide à la
surface. Les ulcères et les brûlures sont particulièrement exposés au risque de déshydratation car
leur taux de perte de liquide à la surface de la plaie est dix fois plus élevé que celui de la peau
saine.

L'hydratation de la plaie permet une cicatrisation plus rapide et moins douloureuse en favorisant
l'angiogenèse et la synthèse du collagène. En outre, par rapport aux plaies sèches, les plaies
humides ont un taux de réépithélialisation et de production de kératinocytes plus élevé.

Il est important de noter que, contrairement aux croyances répandues dans la population
générale, un environnement humide n'augmente pas le risque d'infection. (50,61)

4. La température de la plaie

Deux facteurs déterminent la température de la plaie : la température de l'environnement et le
niveau d'apport sanguin de la zone lésée.

Dans le cas d'une plaie aiguë, une augmentation des médiateurs vasoactifs entraîne une
vasodilatation locale qui permet un apport plus efficace en oxygène et en nutriments et
augmente la température au niveau local. A contrario, les plaies chroniques ont souvent un
mauvais réseau d'approvisionnement en sang qui se traduit par une température inférieure de
5°C à la température centrale. Idéalement, les plaies doivent être maintenues à une température
proche de 37°C pour maximiser la guérison.

Une augmentation de la température d'une plaie peut être un signe d'infection et doit donc attirer
l’attention. (50,62)

5. Les infections

Les bactéries présentes dans une plaie interfèrent avec le processus normal de cicatrisation car
elles se nourrissent des nutriments nécessaires aux fibroblastes et aux macrophages.

De plus, toute infection augmente et prolonge le processus inflammatoire et pourrait mener à un
phénomène de cicatrisation excessive (Cf partie C. cicatrisation excessive). (50)
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6. Le pH au niveau de la plaie

Il est important de conserver le pH acide de la peau. En effet, l'acidité de la peau aide à la
cicatrisation en favorisant la prolifération des fibroblastes et des kératinocytes et la formation du
tissu de granulation. En outre, l'acidité inhibe la croissance bactérienne, ce qui réduit le risque
d'infection.

Un pH alcalin favoriserait donc le développement de bactéries au niveau de la plaie. (50)

c. La cicatrisation excessive

La cicatrisation excessive des plaies peut survenir sur tous types de blessure cutanée,
notamment les brûlures, les interventions chirurgicales, les piercings, l'acné, ou même la
vaccination. Le terme de “cicatrisation excessive” englobe les deux types de cicatrisation
pathologique suivantes : les cicatrices hypertrophiques et les cicatrices chéloïdes.

Bien que la pathogenèse de la cicatrisation excessive ne soit pas totalement élucidée, les études
cliniques suggèrent que c’est une forme aberrante de cicatrisation, qui peut survenir à la suite
d'un dérèglement de l'une des trois phases de la cicatrisation (inflammation, bourgeonnement et
maturation), et se caractérise par une inflammation localisée prolongée. La cicatrisation
excessive implique généralement un surfonctionnement des fibroblastes et une accumulation de
MEC sur le site de cicatrisation.

Comme indiqué précédemment, deux formes de cicatrisation excessive sont répertoriées : la
cicatrice chéloïde et la cicatrice hypertrophique. Selon les dernières recherches du Dr Ogawa,
Professeur à l’université de Médecine de Tokyo, les cicatrices hypertrophiques et chéloïdes
sont le résultat du même phénomène inflammatoire et fibroprolifératif, et ne diffèrent que par
l’intensité et le temps de la phase inflammatoire. Le critère majeur de différenciation de ces
deux types de cicatrisation excessive est donc le volume de la cicatrice dans le temps, ce qui
implique d’attendre environ 18 mois avant de poser un diagnostic formel. (Figure 26) (48,63,64)

Figure 26 : Volume des différents types de cicatrices en fonction du temps (65)
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i. Caractéristiques des cicatrices chéloïdes

1. Caractéristiques cliniques

Les cicatrices chéloïdes sont des lésions cutanées bénignes qui se caractérisent par une
formation cicatricielle anormalement proéminente s'étendant au-delà des berges de la plaie
d'origine. Cliniquement, les cicatrices chéloïdes sont caractérisées par une plaque cicatricielle
dure, surélevée, et dont les berges sont irrégulières. Elles sont hyperpigmentées et peuvent être
lisses ou bosselées. (Figure 27 et 28)

Les cicatrices chéloïdes ne régressent pas avec le temps et ont tendance à récidiver après exérèse
chirurgicale. Leur évolution est extensive au cours du temps, mettant parfois plusieurs années à
atteindre leur taille maximale, ce qui les distingue des cicatrices hypertrophiques dont la taille
régresse avec le temps. (Figure 26) Elles peuvent se former sur l 'ensemble de la surface
cutanée, mais semblent être favorisées sur les zones de haute tension cutanée comme sur
l’arrière des oreilles, sur le torse, ou encore sur les épaules.

Bien que les cicatrices chéloïdes puissent engendrer des symptômes de prurit, de tiraillement et
d'hyperesthésie plus ou moins importants, elles posent plus souvent un problème esthétique
qu'un problème de santé. Toutefois, les symptômes cités précédemment peuvent s'avérer trop
importants et diminuer la qualité de vie du patient. L’impact psychologique de ce type de lésion
n’est pas à négliger. (48,66)

Figure 27 : Aspect d’une cicatrice chéloïde
sur peau noire (67)

Figure 28 : Aspect d’une cicatrice chéloïde
sur peau blanche (47)
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2. Caractéristiques histologiques

Le diagnostic de ce type de cicatrice peut facilement être exécuté par une étude histologique.
Cependant, celle-ci n’est que rarement réalisée à cause du risque important de récidive suite à
une exérèse chirurgicale.

Les cicatrices chéloïdes se développent au niveau du derme réticulaire et sont liées à un
désordre fibroprolifératif.

Histologiquement, les chéloïdes se caractérisent par de nombreux faisceaux épais et
désorganisés de collagène hyalin au niveau du derme réticulaire. (Figure 30)

Ce collagène hyalin est aussi appelé collagène chéloïdien. De plus, l’épiderme est non aplati au
niveau de la cicatrice et des projections de tissu cicatriciel se prolongent sous l 'épiderme normal
environnant.

Peu de myofibroblastes sont retrouvés dans les cicatrices chéloïdes. (66,68)

Figure 29 : Coupe transversale du derme x40
(22)

Figure 30 : Coupe transversale d’une cicatrice
chéloïde (69)

3. Caractéristiques physiopathologiques

Les fibroblastes sont les premières cellules responsables du dérèglement fibroprolifératif qui
engendre les cicatrices chéloïdes. En effet, lors du processus cicatriciel chéloïde, ils produisent
en quantité anormalement élevée de : collagène, fibronectine, d’élastine et de protéoglycanes.
Tous ces composants forment la MEC qui entoure les cellules du derme.
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Ce phénomène de surproduction de la MEC est relié à une hyperactivité du TGF-β et du PDGF
qui sont deux facteurs de croissance.

Plusieurs éléments interviennent dans la formation des cicatrices chéloïdes:

- Les fibroblastes :

Dans des conditions physiologiques, les fibroblastes sont présents en grande quantité lors
de la phase de bourgeonnement puis diminuent en nombre lors de la maturation de la
cicatrice primaire et deviennent quiescents.

Dans des conditions pathologiques, les fibroblastes expriment 4 à 5 fois plus de
récepteurs au PDGF, présentent une sensibilité accrue au TGF-β et leur apoptose est
inférieure à la normale. (66,70)

- Le collagène :

En condition physiologique, les fibres de collagène sont fines et organisées parallèlement
à la surface cutanée. Lors de la cicatrisation normale, les fibres désorganisées de
collagène de type III produites dans le tissu de granulation sont en grande partie
remplacées par du collagène de type I lors de la maturation de la cicatrice primaire.

Dans les cicatrices chéloïdes, les fibres de collagène de type III ne sont pas remplacées.
Elles sont non seulement produites en quantité excessive par les fibroblastes boostés par
les facteurs de croissance, mais subissent aussi un défaut d’apoptose lié au manque de
production de collagénase par les fibroblastes. Les collagénases sont les enzymes qui
permettent de rompre les liaisons peptidiques du collagène. On observe une densité de
fibres de collagène 20 fois supérieure à celle de la peau normale. (66,70,71)

- L’acide hyaluronique et la fibronectine :

Dans des conditions normales, le protéoglycane dermique majeur est l’acide
hyaluronique, ce dernier joue un rôle essentiel dans l’hydratation des tissus. Les
protéoglycanes représentent la substance principale entre le collagène et les cellules. De
plus, la fibronectine est une protéine sécrétée en partie par les fibroblastes sous l’effet de
la tension cutanée et joue un rôle essentiel pour l’adhésion des cellules à la MEC.

Dans les cicatrices chéloïdes, on observe une augmentation du taux de fibronectine et
une diminution du taux d’acide hyaluronique, ce qui se traduit par l'apparition d 'une
fibrose. (66,70)
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- Les facteurs de croissance :

Dans des conditions physiologiques, les facteurs de croissance TGF-β, IGF-1 et PDGF
augmentent le recrutement et la prolifération des fibroblastes, ainsi que la production des
composants de la MEC par ces derniers.

On observe dans le processus cicatriciel chéloïde :

- une hyperproduction des facteurs de croissance TGF-β et IGF-1 (Insulin like
Growth Factor 1, ou somatomédine C).

- une sensibilité accrue des fibroblastes au TGF-β, liée à une hypersensibilité des
récepteurs fibroblastiques au TGF-β.

- une quantité de récepteurs au PDGF 4 à 5 fois supérieure à la normale sur les
fibroblastes.

- une hypo-production du facteur inhibiteur INF-γ.

Ces phénomènes de stimulation excessive et de défaut d'inhibition engendrent par
conséquent une production fibroblastique anormalement élevée des composants de la
MEC, dont notamment le collagène, la fibronectine et les glycosaminoglycanes ce qui
engendre la fibrose et la contraction de la plaie. (66,70)

- La tension cutanée :

Bien que le rôle de la tension cutanée ne soit pas clairement élucidé, il semblerait qu’elle
ait un impact sur la prolifération fibroblastique, sur la production de collagène et sur
l’organisation des fibres de collagène.

La tension sur les berges de la cicatrice semble donc importante à considérer et à limiter
pour éviter l’apparition des cicatrices hypertrophiques et chéloïdes. (66)

ii. Caractéristiques des cicatrices hypertrophiques

1. Caractéristiques cliniques

Les cicatrices hypertrophiques sont des lésions cutanées qui se caractérisent par une formation
cicatricielle qui ne dépasse pas les limites de la plaie d'origine, s'estompe et s'aplatit
généralement au niveau de la peau environnante, bien qu'elle puisse être surélevée par rapport
au niveau normal de la peau. Ce sont des cicatrices autolimitées dont le volume régresse avec le
temps. (Figure 26)

Elles ont un aspect bombé et régulier, et leur volume diminue au bout de 12 à 18 mois. (Figure
31) De plus, elles ne récidivent pas après exérèse chirurgicale.
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Les cicatrices hypertrophiques peuvent engendrer des symptômes de prurits plus ou moins
importants, mais engendrent rarement des douleurs. (47,48)

Figure 31 : Aspect d’une cicatrice hypertrophique de la base du cou sur peau blanche (67)

2. Caractéristiques histologiques

Histologiquement, les cicatrices hypertrophiques se caractérisent par des fibres de collagène de
type III et de type I non hyalinisées. On y observe aussi plus de myofibroblastes que dans les
cicatrices chéloïdes.

De plus, l’épiderme est aplati au niveau de la cicatrice et les berges sont régulières.

Bien que ce type de cicatrices ne réapparaisse pas après exérèse chirurgicale, il est recommandé
de le laisser évoluer seul avec le temps. (72)

Figure 32 : Coupe transversale d’une cicatrice
chéloïde x 25, avec un épiderme non aplati et

des fibres de collagène hyalin (72)

Figure 33 : Coupe transversale d’une cicatrice
hypertrophique x 25, avec un épiderme aplati
et des fibres de collagène de type III et I (72)
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3. Caractéristiques physiopathologiques

La physiopathologie des cicatrices hypertrophiques suit dans l’ensemble le même processus
fibroprolifératif que celui responsable des cicatrices chéloïdes. Cependant, les myofibroblastes
présents en plus grande quantité dans les cicatrices hypertrophiques que dans les cicatrices
chéloïdes, ont un rôle important dans ce processus cicatriciel.

En effet, leur prolifération est stimulée par la forte tension tissulaire et ils produisent une
quantité de MEC exagérée causée par une sensibilité accrue aux facteurs de croissance présents
naturellement lors du processus cicatriciel.

En conséquence a ce taux anormalement élevé de myofibroblastes, on retrouve 3 fois plus de
collagène dans les cicatrices hypertrophiques que dans un tissu sain. Le ratio de collagène de
type III par rapport au type I est de 6 pour 1, alors que le tissu cicatriciel mature sain contient
normalement plus de collagène de type I que de type III.

La forte activité des myofibroblastes de ce type de cicatrice engendre une forte contraction de la
lésion ce qui lui confère cet aspect fibreux et en relief.

A la différence des cicatrices chéloïdes, le phénomène inflammatoire et fibroprolifératif diminue
spontanément au bout de 12 à 18 mois, aboutissant à une diminution du volume de la cicatrice.
(73)

iii. Synthèse des principales différences entre les cicatrices hypertrophiques et
les cicatrices chéloïdes

Tableau 1 :  Différences entre les cicatrices hypertrophiques et les cicatrices chéloïdes

Cicatrice Chéloïde Cicatrice Hypertrophique

Propriétés
cliniques

- S’étend au delà des berges de la
plaie d’origine

- Dure, surélevée, hyperpigmentée,
berges irrégulières

- Volume ne régresse pas avec le
temps

- Tendance à récidiver après exérèse
chirurgicale

- Ne s’étend pas au delà des
berges de la plaie d’origine

- Surélevée, hyperpigmentée,
mais berges régulières

- Volume régresse au bout de
12 à 18 mois

- Pas de récidive après
exérèse chirurgicale
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- Symptômes de prurit, tiraillement et
douleur importants

- Peut apparaître sur l’ensemble du
corps mais est favorisée par les
zones où la tension cutanée est
élevée ( oreilles, cou, thorax,
épaules, …)

- Symptôme de prurit mais
rarement de douleur

- Se forme le plus souvent sur
les zones de forte tension
cutanée

Propriétés
histologiques

- Développement au niveau du derme
réticulaire

- Nombreux faisceaux épais et
désorganisés de collagène hyalin

- 20 fois plus de collagène que dans la
peau saine

- Projections de tissu cicatriciel sous
l’épiderme normal

- Épiderme non aplati
- Peu de myofibroblastes

- Fibres de collagène de type
III et I, non hyalinisées

- Ratio de 6 pour 1
- 3 fois plus de collagène que

dans la peau saine
- Épiderme aplati
- Plus de myofibroblastes que

dans les cicatrices chéloïdes
et les cicatrices normales

Propriétés
physiopatholo

giques

Fibroblastes :
- Expriment 4 à 5 fois plus de

récepteurs au PDGF
- Sensibilité accrue au TGF-β
- Taux d’apoptose inférieur à la

normale
Collagène :

- Collagène de type III désorganisé
n’est pas remplacé par du collagène
de type I

- Produit en quantité excessive
- Défaut d’apoptose

Acide hyaluronique :
- Taux inférieur à la normale

Fibronectine :
- Taux supérieur à la normale

Facteurs de croissance :
- Hyperproduction de TGF-β et IGF-1
- Hypoproduction du facteur

inhibiteur INF-γ

- Même processus
fibroprolifératif que pour les
cicatrices chéloïdes

- Myofibroblastes en nombre
important et fortement
actifs

- Diminution spontanée de la
fibroprolifération au bout de
12 à 18 mois
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4. Facteurs favorisants le développement des cicatrices hypertrophiques et
chéloïdes

Les cicatrices hypertrophiques et chéloïdes peuvent faire suite à différents types de
traumatismes cutanés cités auparavant. Bien que la littérature décrit des phénomènes de
cicatrices chéloïdes spontanées, il semblerait qu’elles soient en fait liées à des traumatismes
cutanés bénins passés inaperçus.

Différents facteurs peuvent favoriser le développement des cicatrices hypertrophiques et
chéloïdes. (63,66)

a. Le facteur génétique

Bien que le facteur génétique précisément impliqué ne soit pas élucidé, il est admis que les
individus ayant dans leur famille des antécédents de cicatrisation hypertrophique et chéloïde
seraient eux-mêmes plus à risque de développer ce type de cicatrice.

De même, on considère qu'un individu ayant déjà développé ce type de cicatrice aura de fortes
chances d'en développer d'autres à la suite de lésions cutanées. (63,66)

b. Le phototype

Tous les phototypes de peau peuvent être atteints, cependant il est admis que les individus à
phototypes sombres sont 15 fois plus à risque de développer des cicatrices chéloïdes et
hypertrophiques. A ce jour, aucun phénomène de cicatrice chéloïde n’a été rapporté chez les
patients albinos. (63,66)

Le phototype d’un individu se définit par la couleur de sa peau, de ses yeux, de ses cheveux et
par sa capacité à bronzer suite à une exposition au soleil. (74)

Il existe six différents phototypes selon la classification de Fitzpatrick, listés ci dessous  :

Tableau 2 : Classification des phototypes selon Fitzpatrick

Phototype
Couleur de la peau, des cheveux

et des yeux
Réaction au soleil

I Peau très claire
Cheveux blonds ou roux

Ne bronze pas
Coups de soleils systématiques
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Yeux clairs

II Peau très claire
Cheveux blonds ou châtains

Yeux clairs

Bronze difficilement
Coups de soleils fréquents

III Peau claire
Cheveux blonds ou châtains

Bronze progressivement
Coups de soleils occasionnels

IV Peau mate
Cheveux châtains ou bruns

Yeux foncés

Bronze bien
Coups de soleils peu fréquents

V Peau foncée
Cheveux foncés

Yeux foncés

Bronze facilement
Coups de soleils rares

VI Peau noire
Cheveux foncés

Yeux foncés

Jamais de coups de soleils

c. La localisation de la lésion cutanée

Bien que les cicatrices hypertrophiques et chéloïdes puissent apparaître sur toute la surface
cutanée, les sites les plus fréquemment atteints sont ceux où la tension cutanée est élevée.

Ainsi, on observe une fréquence plus élevée de cicatrices excessives au niveau du cou, des
oreilles, du thorax et des épaules. (Figure 34)

À contrario, les paupières, les organes génitaux, la paume des mains et la plante des pieds sont
moins à risque de développer ce type de cicatrices.

Il est important de souligner que, si la plaie est suturée, alors la qualité de la suture et de la
répartition de la tension cutanée aura un rôle dans la qualité de la cicatrisation. (63,66)
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Figure 34 : Taux d’apparition des cicatrices excessives en fonction de la zone lésée (50)

d. L'âge et le facteur hormonal

On observe une plus grande fréquence d’apparition de cicatrices hypertrophiques et chéloïdes
chez les femmes enceintes et lors de la puberté. Cela serait relié au taux d’oestrogène qui est
élevé lors de ces phases de la vie.

De même, les zones cutanées riches en récepteurs aux androgènes, et notamment à la
testostérone, telles que le cou, le dos, le haut du thorax et l’aine sont plus à risque de développer
ce type de cicatrices.

Ainsi, le risque de cicatrisation excessive est le plus élevé entre 10 et 30 ans. En effet, chez les
individus jeunes, la peau possède une forte élasticité et une forte résistance à la traction ce qui
engendre une plus grande tension au niveau de la plaie. De plus, à cet âge, les fibroblastes sont
fortement actifs naturellement.

A contrario, la fréquence des cicatrices hypertrophiques et chéloïdes diminue après la
ménopause chez la femme. (63,66,71,75)
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e. Le type de peau

Les peaux à tendance séborrhéique sont plus à risque de cicatrisation excessive. En effet, le
sébum, et notamment la 5-α-dihydrotestostérone qui intervient dans sa production, entraîne une
prolifération fibroblastique et une augmentation de la production de collagène. (71)

f. Le type d’agression cutanée

Il a été observé qu’une lésion répétée sur une même zone cutanée favorise l'apparition des
cicatrices hypertrophiques et chéloïdes.

De plus, la profondeur, l’étendue de la lésion cutanée, et le temps de réépithélialisation ont un
rôle déterminant dans la qualité de la cicatrisation. En effet, selon le Dr Ogawa, une petite
brûlure qui cicatrise en moins de 10 jours n’a que 4% de chance de développer une cicatrice
hypertrophique ou chéloïde. À contrario, une brûlure étendue qui met plus de 21 jours à
cicatriser, possède 70% de chance de développer un phénomène de cicatrisation excessive.

Enfin, tout facteur qui prolonge la phase inflammatoire de la cicatrisation, tel qu’une infection
par exemple, augmente le risque de développer une cicatrisation excessive. (63)

5. Techniques de prévention visant à limiter l’apparition des cicatrices
hypertrophiques et chéloïdes

Il est très important de mettre en place des méthodes préventives chez les patients à risque de
développer des cicatrices hypertrophiques et chéloïdes après une lésion cutanée, qu’elle soit
d’origine chirurgicale ou traumatique.

On considère qu’un individu est à risque en fonction de son phototype, de son âge, de s'il a déjà
développé une cicatrice hypertrophique ou chéloïde, et de la localisation de la lésion cutanée.

(48,75,76)

a. Abstention chirurgicale

En premier lieu, toute intervention chirurgicale de confort (telle que les chirurgies plastiques de
confort) prévue sur un individu à fort risque de cicatrisation excessive devrait être déconseillée.
En effet, la balance bénéfice/risque est fortement défavorable, les interventions pouvant mener à
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des cicatrices à la fois fortement inesthétiques mais aussi parfois invalidantes et douloureuses.
(75,76)

b. Diminuer la tension cutanée

La première mesure mise en place pour diminuer le risque d’apparition de cicatrisation
excessive est de diminuer la tension cutanée aux abords de la lésion. Pour cela, il est
recommandé de disposer des strips ou, si besoin, d’effectuer une fermeture par suture sur les
plaies post-opératoires ou post-traumatiques. Le patient devra être attentif à ne pas engendrer de
tension sur la cicatrice de par ses gestes notamment.

Sur la cicatrice réépithélialisée immature, après retrait des sutures ou des strips, il est
recommandé d’apposer une plaque de gel siliconé et de l’y laisser jusqu’à ce qu’elle se décolle
par elle-même. Cela aura pour effet de répartir la tension cutanée, de stabiliser les berges de la
cicatrice, de la garder dans un milieu humide et de conserver l’hydratation de la peau.

A partir de 3 à 4 semaines après que la réépithélialisation soit terminée, il est recommandé
d’appliquer une plaque de gel de silicone sur la cicatrice au minimum 12 heures par jour pour
une période de 2 à 12 mois en fonction de l’évolution de la cicatrice. Il est important d’attendre
que la cicatrice soit suffisamment mature pour y appliquer ces dispositifs de manière
intermittente car son retrait répété pourrait endommager une cicatrice encore trop fragile.
(64,75,76)

c. Limiter la prolongation de la phase d’inflammation

Pour la réalisation de la suture, il est recommandé d’utiliser des fils non résorbables qui seront
retirés à posteriori, afin de ne pas prolonger la phase d’inflammation qui est mise en jeu lors de
la dégradation de fils résorbables.

De même, il est important de mettre en œuvre les mesures nécessaires pour prévenir toute
infection de la plaie, qui aurait pour conséquence de prolonger la phase inflammatoire.

Afin de limiter cette phase inflammatoire, des crèmes à base de corticoïdes peuvent être utilisées
sur la cicatrice correctement réépithélialisée.

Au Japon et aux Etats-unis il existe des plaques de gel siliconé imprégnées de corticoïdes qui
permettent d’associer la technique de diminution de la tension cutanée à celle de réduction de
l’inflammation, mais ce type de spécialité n’est pas commercialisé en France. (64,75,76)
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d. Massage de la cicatrice

La technique de massage de la cicatrice est controversée. Selon plusieurs études rétrospectives,
masser une cicatrice à raison de 30 min 3 fois par semaine permettrait de diminuer la sensation
de prurit, la douleur, l’épaisseur de la cicatrice, la pigmentation et favoriserait une meilleure
souplesse de la cicatrice. (77,78)

Aucun protocole précis de massage n’a cependant été validé à ce jour.

Malgré ces études, le docteur Ogawa, qui a écrit de nombreuses publications sur les cicatrices
chéloïdes et hypertrophiques, recommande la prudence envers le massage des cicatrices.

En effet, la cicatrisation des plaies s’associe à une inflammation initiale qui diminue
normalement lentement. À ce stade de la cicatrisation, le massage peut favoriser la maturation
de la cicatrice primaire. Cependant, chez les patients présentant des facteurs de risque,
l’inflammation augmente au lieu de diminuer. Étant donné que le massage étire la cicatrice, il
pourrait induire et aggraver les cicatrices hypertrophiques et chéloïdes. Ainsi, le massage
cicatriciel chez les patients à haut risque ou sur les zones à risques de cicatrice excessive doit
être évité. (58)

6. Traitements et techniques d’amélioration

Dans les cas où les cicatrices chéloïdes entraînent une contrainte esthétique et fonctionnelle
importante, il existe des traitements qui peuvent être mis en place.

Plus la cicatrisation excessive est détectée tôt, plus sa prise en charge sera facile. Cependant,
aucune méthode de traitement invasive ne pourra être mise en place avant 18 mois après la
lésion cutanée, puisque c’est le temps minimal nécessaire pour poser le diagnostic de cicatrice
chéloïde ou hypertrophique. Une palpation quotidienne de la cicatrice est néanmoins
recommandée chez tous les individus pour détecter les premiers signes de cicatrisation
excessive au plus tôt, et ainsi appliquer les recommandations de prévention le plus rapidement
possible.

Il est important de noter que dans le cas des cicatrices hypertrophiques, presque aucune mesure
de traitement n’est recommandée puisque son volume diminue spontanément au bout de 12 à 18
mois.

Cependant, comme indiqué précédemment, les patchs de gel siliconé peuvent être appliqués en
prévention pour limiter le volume de la cicatrice et les symptômes associés. Les crèmes à base
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de dermocorticoïdes peuvent être appliquées sur les cicatrices hypertrophiques pour diminuer
l’inflammation locale et le prurit. (64,75)

a. La pressothérapie

La technique pressothérapie consiste à appliquer une pression constante sur la cicatrice pendant
6 à 12 mois minimums à l’aide de vêtements de compression spécialisés ou d'attelles
compressives. Pour une bonne efficacité, le retrait du dispositif de compression ne doit être
effectué que 30 minutes par jour maximum.

Bien que ce soit une méthode dont l’efficacité est avérée, notamment grâce à la répartition
homogène de la tension cutanée, elle est difficilement utilisable sur de nombreuses zones
cutanées pourtant à risque de développer des cicatrices excessives telles que : le cou, les
épaules, les oreilles,...  (Figure 35)

De plus, la forte contrainte engendrée pour le patient en fait un dispositif difficile à utiliser pour
le traitement des cicatrices chéloïdes.

Cependant, bien que les plaques de gel de silicone ne soient pas considérées comme des
dispositifs de compression à proprement parler, leur usage est fortement favorisé grâce à la
faible contrainte qu’elles imposent et aux très bons résultats observés dans la diminution du
volume de la cicatrice chéloïde. Comme lors de la prévention, les plaques de gel siliconé doivent
être maintenues au moins 12 heures consécutives par jour, pendant plusieurs mois. (Figure 36)
Elles permettent de réduire la tension cutanée sur les berges de la cicatrice, de conserver
l'hydratation de la peau, et permettent une diminution significative de la pigmentation de la
cicatrice. (77)

Il existe aussi du gel de silicone liquide, qui a montré les mêmes taux d'efficacité sur les
cicatrices excessives. (64,75,76)
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Figure 35 : Vêtement de compression pour les
cicatrices des oreilles de la marque

THUASNE® (79)

Figure 36 : Plaque de gel de silicone sur une
cicatrice (80)

b. Les corticoïdes

Les corticoïdes sont utilisés sous deux formes galéniques pour le traitement des cicatrices
chéloïdes.

i. Les dermocorticoïdes

Dès l’apparition d’une cicatrisation excessive qui pose problème à cause d’un prurit important
ou de douleurs, on peut utiliser des corticoïdes au niveau local. Ces dermocorticoïdes ont pour
but de diminuer l’inflammation locale et le prurit qui lui sont associés.

Le patient devra appliquer la crème 2 fois par jour pendant environ 6 mois, sans en appliquer
au-delà des berges de la lésion. Les corticoïdes seront choisis en fonction de la zone cutanée
lésée. (58,81)

ii. Les corticoïdes injectables

En cas d'inefficacité des dermocorticoïdes, les injections intra-cicatricielles de corticoïdes
retards sont alors utilisées, en association avec le gel de silicone.

Pour une bonne efficacité de ce traitement, il est nécessaire d'effectuer plusieurs injections
intra-cicatricielles, répétées à intervalles réguliers, ce qui peut être un processus inconfortable
voire douloureux pour le patient. Selon l’article rédigé par le Docteur Jaloux, “la dose
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préconisée est de 10 mg par centimètre linéaire de cicatrice avec des injections toutes les 2 à 6
semaines jusqu’à l’obtention d’une amélioration clinique, avec un maximum de 6 injections”.
(76)

Ce traitement permet de réduire le volume de la cicatrice en augmentant la dégradation du
collagène par les collagénases et en diminuant la synthèse de collagène, la prolifération des
fibroblastes, le taux de TGF-β, et le phénomène inflammatoire.

Le taux de réponse aux injections de corticoïdes est de 40 à 70%, avec un taux de récidive à 5
ans de 10 à 50%. (64,75,76)

Figure 37 : Cicatrice chéloïde de l’épaule
avant traitement (64)

Figure 38 : Même cicatrice 24 mois après,
suite à des injections de corticoïdes (64)

c. La chirurgie

En cas d'inefficacité ou de récidive des deux mesures précédentes l'exérèse chirurgicale, partielle
ou totale, est envisagée.

A cause du risque élevé de récidive, les chirurgies d’excision doivent toujours être associées à
une thérapie adjuvante, comme les injections de corticoïdes et/ou la radiothérapie par exemple.

Deux méthodes s’opposent quant à la technique d’exérèse :

- L’une est la résection intra-cicatricielle. Elle consiste à laisser 2 à 3 mm de cicatrice
chéloïde de chaque côté de l’excision et de suturer dans ces berges chéloïdes, afin de ne
pas léser de peau saine.
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- L’autre consiste en une exérèse totale de la cicatrice chéloïde, ce qui semble conduire à
un plus grand taux de récidive, avec une cicatrice plus large qu’avant.

Sur les zones où cela est possible, il est recommandé d’effectuer des sutures “en Z” qui
diminuent la tension cutanée sur les berges de la plaie. (Figure 41, 42 et 43)

Pour les cicatrices chéloïdes de très grandes étendues, des greffes de peau peuvent être réalisées
quand les berges de l’incision ne peuvent pas être rapprochées. Néanmoins, c’est une pratique
très peu réalisée à cause du risque de développement d’une cicatrice chéloïde sur la zone où le
lambeau de peau a été prélevé. (64,71,75,76)

Figure 39 : Cicatrice chéloïde de l’oreille (76) Figure 40 : Même cicatrice après exérèse
chirurgicale intra-cicatricielle (76)

Figure 41 : Cicatrice chéloïde
sur le thorax

Figure 42 : Suture d’exérèse
en Z

Figure 43 : Cicatrice 18 mois
après l’exérèse, avec

utilisation de plaques de gel
siliconé (63)
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d. La radiothérapie

La radiothérapie ne présente pas d’efficacité sur les cicatrices chéloïdes déjà formées, de plus on
évite de l’utiliser en première intention à cause de ses nombreux effets indésirables possibles :
érythème, hyperpigmentation, atrophie,...

En revanche, elle peut être associée à la chirurgie d’exérèse pour limiter le risque de récidive de
la cicatrice chéloïde. Elle est communément administrée 2 jours après la chirurgie d’exérèse.

L’objectif de la radiothérapie est de délivrer la plus petite dose de radiation efficace et sans
danger pour les tissus sains environnants. Ces doses varient généralement de 10 à 20 Gy,
répartis sur plusieurs séances, mais seront évaluées au cas par cas par les radiothérapeutes. Cette
irradiation va engendrer une lésion au niveau de l’ADN cellulaire, limitant ainsi le phénomène
fibroprolifératif.

Le taux de réponse à la radiothérapie adjuvante est de 67 à 87%, avec un taux de récidive à 5
ans de 16%.

La radiothérapie est cependant contre-indiquée chez les femmes enceintes, les enfants de moins
de 18 ans et sur les zones proches des organes radiosensibles tels que la thyroïde, les seins ou
les gonades. (64,75,76)

Figure 44 : Cicatrice chéloïde du thorax (64) Figure 45 : Même cicatrice 2 ans après
exérèse chirurgicale et radiothérapie

adjuvante (64)
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e. La cryothérapie

Le traitement par cryothérapie vise à nécroser la partie superficielle de la cicatrice chéloïde par
le froid. C’est une méthode douloureuse, dont la cicatrisation est longue et dont le taux de
récidive est de 52 à 75%. Elle est donc peu recommandée et peu pratiquée. (64,76)

f. Le laser

Le traitement par laser à colorant pulsé n’est utilisé que sur les cicatrices chéloïdes peu épaisses,
et a surtout pour effet de diminuer la pigmentation de la cicatrice et le prurit qu’elle engendre.
(64,71,76)

Figure 46 : Cicatrice chéloïde peu épaisse de
l’épaule

Figure 47 : Même cicatrice après 16 mois de
traitement par laser (63)

g. La chimiothérapie

Plusieurs chimiothérapies sont en cours d’étude :

- L’INF-α2b et l’INF-γ, qui diminuent la production de collagène mais dont le résultat est
transitoire et pour lesquelles on observe des récidives fréquentes dans les mois qui
suivent le traitement.

- La bléomycine, qui diminue la sécrétion de TGF-β et entraîne l’apoptose des
fibroblastes. Elle permet la diminution significative du volume de la cicatrice et du prurit
dont elle est responsable. La bléomycine est administrée à très faible dose en injection
locale ce qui évite l’apparition d’effets secondaires systémiques, mais peut engendrer des
effets indésirables locaux tels que l’ulcération, l’hyperpigmentation ou l’atrophie.
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- Le 5-Fluoro-uracile (5FU), qui diminue la sécrétion de TGF-β par les fibroblastes. Sur
les cicatrices de moins de 2 ans, le 5FU permet un aplatissement de la cicatrice sans
récidive à 1 an dans 82% des cas.

Bien qu’il soit responsable de certains effets indésirables locaux ( douleur, sensation de
brûlure, hyperpigmentation, ulcération), le 5FU a démontré son efficacité, notamment en
association avec les injections de corticoïdes, et est de plus en plus utilisé. (64,76)

Pour conclure, il est important de préciser qu’aucune recommandation nationale n’a été éditée à
ce jour.

Cependant, les recherches effectuées ces dernières années ont mené à une meilleure
compréhension de la physiopathologie responsable des cicatrices chéloïdes et hypertrophiques.
Le phénomène étant principalement lié à une prolongation anormale de l’inflammation au
niveau du derme réticulaire, les traitements mis en place se focalisent majoritairement sur la
prévention ou l'arrêt de l’inflammation chronique.

L’éducation thérapeutique du patient est essentielle pour mener les traitements dans les
meilleures conditions. Le patient doit bien assimiler que le processus de traitement peut être
long, parfois désagréable ou douloureux, et que les risques d’échec ou de récidive sont
importants. Le protocole thérapeutique pourra être amené à évoluer en fonction de la réponse ou
non aux traitements.
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PRISE EN CHARGE ET CONSEIL A L’OFFICINE

1. Evaluation de l’impact psychologique

a. Réalisation d’un questionnaire destiné aux patients

Afin d’évaluer l’impact psychologique que peut avoir une cicatrice anormale ou disgracieuse,
j’ai élaboré un questionnaire destiné aux patients porteurs de ce type de cicatrices. J’ai aussi
orienté le questionnaire afin de savoir si les patients pensaient à consulter à ce propos et s' ils
avaient eu connaissance des gels de silicone dans leur parcours de soin. Ce questionnaire a été
diffusé sur différents groupes de réseaux sociaux et 48 réponses ont été collectées.

i. Analyse des réponses

Question 1 :

Figure 48 : Réponses à la question “Quel est votre âge?”

Les personnes ayant répondu à ce questionnaire se situent en très grande majorité dans la
tranche d’âge des 16 à 35 ans. Cela est fortement lié au choix de la méthode de diffusion de ce
dernier. En effet, j’ai diffusé le questionnaire sur les réseaux sociaux et notamment sur des
groupes destinés aux étudiants ou aux internes en médecine et en pharmacie.
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Question 2 :

Figure 49 : Réponse à la question “êtes vous un homme ou une femme?”

Une majorité de femmes a répondu à ce questionnaire. Aucune conclusion ne peut en être tirée,
puisque les études réalisées sur le sujet ne révèlent pas de risque majoré chez les femmes, à
l’exception de la majoration de risque connue de développer des cicatrices excessives lors de la
période de grossesse.

Question 3 :

Figure 50 : Réponses à la question “Avez-vous une ou plusieurs cicatrices disgracieuses?”

68,8% des personnes ayant répondues à ce questionnaire ne possèdent qu’une cicatrice qu’ils
jugent anormalement disgracieuse.
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Question 4 :

Figure 51: Réponses à la question “Si vous avez plusieurs cicatrices disgracieuses, combien en
avez-vous?”

Question 5 :

Figure 52 : Réponses à la question “Quelle est la localisation précise de la ou des cicatrices?"

La localisation des cicatrices des patients de cette enquête est variée. On remarque tout de même
une prédominance au niveau de l’abdomen, du dos, du thorax et du décolleté. C’est en
corrélation avec les informations notées plus tôt dans la partie “facteurs de risques”, les zones de
forte tension cutanée sont plus à risque de voir apparaître des cicatrices excessives.
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Question 6 :

Figure 53 : Réponses à la question “Depuis combien de temps en mois avez-vous cette
cicatrice?”

J’ai posé cette question afin de cerner le profil du patient, et d’évaluer la pertinence du
diagnostic qui a pu être posé ou non à la question 10.

80% des patients ayant répondu possèdent leur cicatrice depuis plus de 18 mois, ce qui laisse la
possibilité à un médecin de poser un diagnostic fiable de cicatrice hypertrophique, chéloïde ou
autre.

Question 7 :

Figure 54 : Réponses à la question “Pouvez vous me décrire l’aspect de votre cicatrice?”

Cette question avait pour but d’écarter les cicatrices qui ne possèdent aucuns critères de
cicatrice chéloïde ou hypertrophique. Quelques questionnaires (non compris dans les 48
réponses sélectionnées) ont donc été écartés de cette analyse.
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Question 8 :

Figure 55 : Réponses à la question “Avez-vous consulté un médecin ou le chirurgien
responsable de la suture à propos de votre cicatrice?”

Un faible pourcentage de patients a décidé de consulter. Parmi les patients qui ont consulté, 70%
ont déclaré que leur cicatrice a un impact psychologique.

Parmi les patients qui n’ont pas consulté, 63,16% n’ont pas déclaré d’impact psychologique
négatif, et 36,84% ont déclaré que leur cicatrice a un impact psychologique négatif. La question
9 propose des hypothèses sur les raisons de cette non consultation.

Question 9 :

Figure 56 : Réponses à la question “Si vous n’avez pas consulté, pourquoi?”

Parmi les réponses les plus fréquentes, deux ressortent du lot. La première étant que le patient
ne savait pas qu’un médecin pourrait l'examiner et lui conseiller des méthodes d’amélioration de
la cicatrice. La deuxième réponse la plus fréquente est l'absence de besoin de la part du patient.
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Enfin, il est ressorti un sentiment que le médecin pourrait ne pas s’y intéresser, ou que si aucun
médecin n’a été impliqué dans un acte de fermeture de la plaie alors ce n’était pas son rôle de
suivre le processus de cicatrisation.

Question 10 :

Figure 57 : Réponses à la question “Un diagnostic de cicatrice hypertrophique ou chéloïde
a-t-il été posé ?”

68% des patients ayant répondus à ce questionnaire n’ont pas eu de diagnostic posé sur la nature
de leur cicatrice. Cela peut être dû à la forte proportion de non consultation, mais aussi au fait
que certaines personnes ayant répondues à ce questionnaire ne sont peut être tout simplement
pas porteuses de cicatrice chéloïde ou hypertrophique.

La distinction des cicatrices hypertrophiques et chéloïdes étant encore mal connue par le corps
médical, cela pourrait expliquer que 12 patients déclarent être porteurs d’une cicatrice chéloïde,
alors que seulement 10 ont indiqué que leur cicatrice dépasse de la plaie initiale.

Question 11 :

Figure 58 : Réponses à la question “Avez-vous parlé de votre cicatrice ou montré votre
cicatrice à un pharmacien ?”
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Peu de patients ont montré leur cicatrice à un pharmacien. On peut émettre plusieurs hypothèses
pour analyser ces réponses :

- Comme précédemment, certains patients ne ressentaient peut être pas le besoin de
montrer leur cicatrice à un pharmacien car elle ne les dérangeaient pas.

- On peut supposer que certains patients n’étaient pas informés que les pharmaciens
peuvent leur conseiller des dispositifs visant à améliorer l’apparence de la cicatrice et à
diminuer les symptômes indésirables.

Question 12 :

Figure 59 : Réponses à la question “Si oui, votre pharmacien a-t-il su vous conseiller pour
améliorer l’apparence de votre cicatrice?”

Les quelques patients ayant demandé conseil à leur pharmacien sont cependant satisfaits à
62,5% des conseils apportés. Une bonne marge d’amélioration reste envisageable.

Question 13 :

Figure 60 : Réponses à la question “Pour améliorer l’apparence de votre cicatrice, avez-vous
utilisé des plaques de gel de silicone ou du gel de silicone?”
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Seulement 10,87% des patients de cette enquête ont eu recours aux plaques de gel de silicone ou
au gel de silicone pour améliorer l’apparence de leur cicatrice. 76,1% des patients n’en
connaissaient pas l'existence. C’est pourtant le moyen le plus simple et le plus efficace en
premier recours pour améliorer l’apparence des cicatrices, et cela met donc en évidence la
nécessité de diffuser l’information plus largement auprès des médecins, des pharmaciens et des
autres personnels soignants afin que ces dispositifs soient plus largement proposés au grand
public.

Question 14 :

Figure 61: Réponses à la question “Que votre cicatrice engendre-t-elle au niveau physique?”

55,1% des patients ne ressentent pas d’effets physiques dérangeants liés à leur cicatrice.

44,8% des patients ressentent au moins des tiraillements, des douleurs ou des démangeaisons.
Chacun de ces symptômes peut être amélioré par l’utilisation des plaques de gel de silicone ou
de gel de silicone.

Question 15 :

Figure 62 : Réponses à la question “Votre cicatrice a-t-elle un impact psychologique?”

72



43,8% des patients interrogés lors de cette enquête déclarent que leur cicatrice a un impact
psychologique négatif dans leur quotidien. C’est un pourcentage élevé qui justifie que les
professionnels de santé, et notamment les pharmaciens, prennent cette pathologie au sérieux et
soient bien informés des prises en charges possibles.

Question 16 :

La dernière question de l’enquête complète la question 15 et est la suivante : “Si oui, pouvez
vous m'expliquer en quelques mots l'impact que cela a sur vous ? par exemple : Avez-vous
changé vos habitudes pour cacher la cicatrice? Pourquoi?”

Le but était de comprendre comment une cicatrice chéloïde ou hypertrophique peut impacter la
vie du patient, au-delà de la gêne fonctionnelle qu’elle peut occasionner.

Les patients ont majoritairement exprimé un sentiment de gêne par rapport aux autres. Dans les
réponses qui sont le plus ressorties à propos de ce qui dérange les patients on retrouve :

- l’aspect inhabituel de ce type de cicatrices
- le fait que cela attire le regard des autres
- devoir  répondre aux questions curieuses et se justifier
- un sentiment de honte
- le sentiment de ne pas ressembler aux autres, d’être anormal
- le sentiment de ne plus se reconnaître

Au quotidien, cela se traduit par des astuces que mettent en œuvre les patients pour cacher leur
cicatrice. Le port du maillot de bain une pièce chez les femmes est la réponse qui est la plus
fréquente, mais on retrouve aussi :

- Le port du bonnet
- Porter un foulard pour cacher le décolleté
- Vêtements longs (manches longues, pantalons, robes longues, …)
- Garder les cheveux longs pour cacher les oreilles ou le cou
- Le tatouage de la cicatrice

Finalement, plus que le rapport à soi-même, c’est le rapport aux autres qui semble déranger le
plus les patients.
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2. Conseils à l’officine

La prise en charge des cicatrices chéloïdes et hypertrophiques par le pharmacien d’officine
s’organise autour de deux points importants : l’orientation vers un médecin qui pourra prescrire
des traitements symptomatiques et curatifs si nécessaire, et le conseil de techniques de
prévention et d’amélioration de l’apparence de la cicatrice.

Aux vues du sondage effectué précédemment, il est d’autant plus clair que les cicatrices
excessives sont une pathologie qui nécessite une bonne connaissance du protocole de prise en
charge pour pouvoir soulager le patient autant physiquement que psychologiquement.

En premier lieu, le pharmacien d’officine doit écarter tout facteur de risque impliquant que la
prise en charge ne peut être faite à l’officine. Si la cicatrice est douloureuse, prurigineuse ou
invalidante au niveau fonctionnel, l’orientation vers un médecin, ou le chirurgien si la cicatrice
est due à une intervention chirurgicale, est nécessaire.

En effet, un médecin pourra prescrire selon son diagnostic des traitements symptomatiques tels
que des corticoïdes locaux en premier lieu. La dispensation de crèmes hydratantes et de plaques
de gel siliconé pourra se faire à posteriori par le pharmacien, en l’absence de contre indication
par le médecin.

Si la cicatrice présentée par le patient ne présente pas de caractère disgracieux anormal, alors le
pharmacien doit s'intéresser à la localisation de cette dernière, au phénotype du patient et à ses
antécédents personnels.

- Si le patient ne semble pas à risque de développer des cicatrices excessives (Cf partie 4,
Facteurs favorisants l’apparition des cicatrices hypertrophiques et chéloïdes) et que la
cicatrice ne se trouve pas sur une zone de haute tension cutanée, alors le pharmacien peut
conseiller au patient de masser la cicatrice 30 minutes 3 fois par semaines, et de
l’hydrater matin et soir dans le but de l’assouplir.

- Si le patient semble à risque de développer des cicatrices excessives ou que la cicatrice
se trouve sur une zone de haute tension cutanée, alors le pharmacien doit déconseiller le
massage de la cicatrice. En effet, cela pourrait prolonger le phénomène inflammatoire et
augmenter la fibroprolifération.

L’hydratation de la cicatrice 2 fois par jour devra tout de même être recommandée, et le
conseil d’utilisation des plaques de gel siliconé en prévention est pertinent et
recommandé. Ces plaques doivent être utilisées au moins 12 heures par jour et pendant
au moins 2 mois pour qu’elles soient efficaces.

Si la cicatrice du patient présente un caractère disgracieux anormal, tel qu’une surélévation, une
hyperpigmentation ou une étendue supérieure à la lésion initiale, le pharmacien peut orienter
son raisonnement vers une cicatrice chéloïde ou hypertrophique, sans avoir pour but de poser un
diagnostic. Si la cicatrice ne dépasse pas les berges de la plaie initiale, c’est probablement une
cicatrice hypertrophique, dans le cas contraire c’est probablement une cicatrice chéloïde.
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Il faudra ensuite que le pharmacien s’intéresse au délai écoulé depuis la lésion initiale. En effet,
comme le diagnostic définitif ne sera posé par un médecin qu’au bout de 18 mois, l’orientation
médicale, toujours en l’absence de critères de gravité,  peut attendre ce délai.

Dans tous les cas, que la cicatrice ait plus ou moins de 18 mois, le pharmacien doit déconseiller
le massage de la cicatrice pour éviter la stimulation de la fibroprolifération. Il peut cependant
recommander l’utilisation des plaques de gel siliconé et l’hydratation, même avant la pose de
diagnostic définitif.

Quelle que soit la nature de la cicatrice, le pharmacien doit impérativement recommander au
patient de ne pas exposer la cicatrice au soleil pendant au moins 1 an après la blessure, pour
éviter la pigmentation définitive de la cicatrice.

Ci dessous, quelques exemples de plaques de gel siliconé ou de gels de silicone disponibles en
pharmacie d’officine :

Figure 63 : Gel de silicone de
la marque SVR® à appliquer 2

fois par jour. (82)

Figure 64 : Gel de silicone de
la marque ALLIANCE® à

appliquer 1 à 2 fois par jour.
(83)

Figure 65 : Gel de silicone de
la marque MYLAN® à

appliquer 2 fois par jour. (84)
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Figure 66 : Plaque de gel de silicone de la
marque SMITH & NEPHEW® (85)

Figure 67 : Plaque de gel de silicone de la
marque MOLNLYCKE HEALTH CARE®

(86)

Figure 68 : Plaque de gel de silicone de la
marque ELASTOPLAST® (87)

Figure 69 : Plaque de gel de silicone de la
marque MYLAN® (88)

Les patchs de gel siliconé étant des dispositifs onéreux et non remboursables, il est utile de
savoir qu’ils peuvent être découpés pour s’adapter à la taille de la cicatrice et que la partie
restante peut être gardée pour le jour suivant.
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3. Réalisation d’un arbre décisionnel

A l’aide des recherches menées lors de cette thèse, j’ai tenté de réaliser un arbre décisionnel
visant à faciliter la prise en charge de ce type de pathologie par le pharmacien d'officine.

Prise en charge des cicatrices

Figure 70 : Arbre décisionnel aidant à la prise en charge des patients atteints de cicatrices
chéloïdes et hypertrophiques par le pharmacien d'officine
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CONCLUSION

Le manque de données et de connaissances sur les cicatrices hypertrophiques et chéloïdes m’ont
paru justifier la réalisation de ce travail de recherche sur ce sujet. Le détail de la structure de la
peau et de ses fonctions est indispensable pour réaliser un travail exhaustif, qui permet de mieux
comprendre les phénomènes impliqués dans ce type de trouble de la cicatrisation.

Ainsi, nous avons pu prendre conscience que le derme et l’épiderme, souvent perçus à tort
comme une simple barrière cutanée, jouent un rôle complexe dans le processus de cicatrisation.
Ce dernier est un phénomène physiologique complexe, qui met en jeu de nombreux médiateurs
cellulaires pour mener à bien ses 4 phases : l’hémostase, l’inflammation, le bourgeonnement et
l’épidermisation, et la maturation. Chacune de ces étapes doit être réalisée normalement, autant
dans sa qualité que dans sa temporalité, pour éviter l’apparition d’une cicatrice anormale.
(39,41)

Les éléments responsables d’une cicatrisation excessive, qu’elle mène vers une cicatrice
hypertrophique ou chéloïde, sont encore mal élucidés. Cependant, le processus
physiopathologique majoritairement mis en jeu, en accord avec les nombreuses études citées,
semble être une fibroprolifération exagérée. Cette surproduction de collagène et des autres
composants de la MEC est liée à de nombreux facteurs et notamment à une hypersensibilité des
fibroblastes aux facteurs de croissance. (66,70)

Le deuxième objectif de cette thèse, après celui de mieux comprendre les phénomènes
physiopathologiques mis en jeu, était de regrouper les informations concernant les facteurs de
risques impliqués dans le développement des cicatrices hypertrophiques et chéloïdes. Ainsi, la
bonne connaissance des facteurs de risques tels que le phototype du patient, le caractère de
récidive, ou la localisation de la lésion, permet de mieux aborder la partie concernant les
techniques de préventions et les traitements utilisés pour ces cicatrices. (63,66)

Comme indiqué précédemment, aucun protocole de traitement mondial ou national n’a été édité
à ce jour, et les connaissances sur cette pathologie sont amenées à évoluer avec le temps.
Cependant, j’ai pu réaliser dans cette thèse un état des lieux des traitements les plus couramment
utilisés, de leur efficacité et de l’ordre dans lequel ils sont généralement proposés. Les
traitements cités sont applicables quelle que soit la durée écoulée depuis la lésion cutanée. En
effet, même si la cicatrice est apparue plusieurs années auparavant, les méthodes d’amélioration
de l’apparence de la cicatrice et les traitements peuvent toujours diminuer la sensation de prurit,
l’hyperpigmentation ou l’aspect surélevé de la cicatrice. (75,76)

Enfin, ce travail de recherche a pour finalité la réalisation d’un arbre décisionnel de prise en
charge des cicatrices excessives à l’officine. Ces cicatrices étant une pathologie mal connue et
peu abordée durant les études de pharmacie, la partie “Conseils à l’officine” a pour but de
faciliter et d’améliorer la prise en charge de ces cicatrices par les pharmaciens d’officine.
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Pour conclure, nous pouvons souligner que les cicatrices hypertrophiques et chéloïdes sont
encore mal connues des professionnels de santé mais aussi du grand public, et que leur prise en
charge n’est pas à négliger pour améliorer la qualité de vie des patients tant sur le plan
fonctionnel que sur le plan psychologique.
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ANNEXES

Annexe 1 : Questionnaire mit à disposition des patients concernés par les cicatrices
hypertrophiques et chéloïdes.
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