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RÉSUMÉ : Chaque année dans le monde, on dénombre des centaines de millions d’interventions 
chirurgicales, de traumatismes et de brûlures cutanées sévères nécessitant des soins. De nom-
breuses innovations se réfèrent aux différences entre cicatrisation fœtale et post-natale pour tenter 
de réorienter les cascades d’interactions cellulaires ou cytokiniques vers une régénération de type 
fœtale sans cicatrice visible. L’orientation de la réponse inflammatoire précoce semble primordiale.
En 2017, les mesures conventionnelles de prise en charge précoce restent fondamentales et irrempla-
çables : occlusion-compression et utilisation si nécessaire de corticoïdes. Des protocoles émergents, 
efficaces et prometteurs de prise en charge moléculaire ou physique ont vu le jour ces 15 dernières 
années, notamment dans le domaine des lasers et de la chémo-immobilisation par la toxine botulique 
pour le visage et le cou.
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Prévention et réduction des cicatrices 
post-chirurgicales, post-traumatiques 
et post-brûlures

C haque année, dans le monde, 
on dénombre des centaines de 
millions d’interventions chirur-

gicales et de traumatismes avec lacéra-
tions et plus d’une dizaine de millions 
de brûlures cutanées sévères nécessi-
tant des soins. Malgré les différentes 
techniques utilisées pour les prendre 
en charge, cela génère toujours autant 
de rançons cicatricielles plus ou moins 
visibles, plus ou moins gênantes fonc-
tionnellement, voire douloureuses pour 
la majorité de nos patients qui se sentent 
tous beaucoup plus préoccupés par leurs 
cicatrices que leurs chirurgiens [1].

L’aspect final plus ou moins mature 
d’une cicatrice néoformée va dépendre 
de sa localisation anatomique (zones 
de tension, plis cutanés…), du geste 
opératoire (technique, nature des fils 
de suture, colles biologiques, agrafes…) 
ou du type de traumatisme (profondeur 
de la plaie ou des brûlures), des straté-
gies locales adjuvantes mises en œuvre 

(occlusion-compression, gel de silicone, 
crèmes…), des facteurs environnemen-
taux (exposition au soleil, poste de 
travail…) et comportementaux (patho-
mimie…). Tous ces facteurs s’associent 
à ceux intrinsèquement liés aux patients 
(prédispositions génétiques, phototype, 
spécificité ethnique, déséquilibre hor-
monal…). Affectées par ces facteurs, 
certaines cicatrices peuvent alors revê-
tir différents aspects morphologiques 
pathologiques dits “immatures” ou 
excessifs, avec un relief anormal (cica-
trices hypertrophiques ou chéloïdes), 
ou présenter des anomalies de couleur 
(hypo- ou hyperpigmentation), un relief 
ou une zone de dépression (cicatrices 
atrophiques). À titre d’exemple, la for-
mation de cicatrices hypertrophiques est 
rapportée dans les suites de 40 à 70 % 
des interventions chirurgicales [2].

Les techniques pour minimiser ou, idéa-
lement, prévenir la formation des cica-
trices sont donc devenues en quelques 
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années une préoccupation majeure en 
recherche clinique. Nous décrirons 
les mesures de prise en charge dites 
“conventionnelles” mais aussi toutes 
les techniques innovantes mécaniques, 
biologiques, chimiques, cellulaires ou 
physiques qui foisonnent actuellement 
dans ce domaine en pleine expansion.

Rappels physiopathologiques

La guérison d’une plaie ne peut se réa-
liser par une restitution à l’identique 
des tissus lésés (dite “régénération”) 
que dans de très rares cas : plaie épider-
mique très superficielle, plaie muqueuse 
ou chez le fœtus humain jusqu’à la 
24e semaine de gestation. Dans tous les 
autres cas, la réparation aboutira à une 
cicatrice fibreuse définitive après envi-
ron 12 mois. Celle-ci sera au mieux “nor-
motrophique” : plane, mature, plus ou 
moins large. Mais le processus de cica-
trisation évolue souvent vers une cicatri-
sation anormale : retard de cicatrisation, 
atrophie, hypertrophie ou chéloïde. 

Pourquoi ? Les raisons en sont multi-
ples et pour certaines encore mécon-
nues. Le processus de cicatrisation est 
extrêmement complexe, faisant appel 
à de multiples interactions cellulaires 
et moléculaires, non seulement en cas-
cades mais également intriquées dans le 
temps, interdépendantes et dont on sait 
maintenant que l’un des éléments défi-
cients peut être compensé par un autre.

La distinction classique en trois phases 
successives – inflammation, proliféra-
tion et remodelage – est très théorique. 
Il est important de noter qu’il existe des 
différences fondamentales de composi-
tion de la matrice extracellulaire néofor-
mée, de la réponse inflammatoire, des 
médiateurs cellulaires, de l’expression 
génique mais aussi des fonctions des 
cellules souches entre les cicatrisations 
fœtale et post-natale. L’orientation de la 
réponse inflammatoire précoce semble 
primordiale : chez l’embryon, contraire-
ment à la cicatrisation post-natale, elle 

met en jeu un nombre moins important 
de cellules différenciées (neutrophiles, 
monocytes et macrophages) et se com-
bine à des profils très différents de 
sécrétion des facteurs de croissance, des 
cytokines et interleukines et à une ciné-
tique cellulaire plus rapide des cellules 
inflammatoires. Mais d’autres méca-
nismes entrent en jeu et seront plus ou 
moins importants chez chaque patient, 
pour une plaie donnée, à un moment 
donné et dans une localisation donnée. 
Il s’agit essentiellement de la proliféra-
tion fibroblastique qui est médiée par les 
taux de multiples facteurs de croissance 
tels que les isoformes du TGFb, le bFGF, 
l’HGF, le PDGF et de cytokines variées 
telles que le TNF, les interleukines IL1, 
IL6, IL8 et IL10.

Le TGFb est un facteur de croissance très 
important, ambivalent car ses actions 
sont différentes au début et en fin de cica-
trisation. Il peut se présenter sous forme 
latente ou active et présente plusieurs 
isoformes dont l’équilibre régule le type 
d’action, notamment fibroplasique. Il 
s’agit en fait davantage d’une “superfa-
mille” de facteurs de croissance (FDC) 
que d’un FDC (tableau I).

Cette “superfamille” du TGFb régule 
l’expression de multiples gènes de dif-
férenciation cellulaire fibroblastique 
fortement impliqués en cicatrisation et 
dans la genèse des chéloïdes. Sa propre 
régulation passe par l’équilibre de nom-
breux autres facteurs moléculaires dont 
celui d’une autre “superfamille” : celle 
des protéines de choc thermique (HSP). 
L’équilibre des HSPs et de leurs inhibi-
teurs sont, comme le ratio des isoformes 
du TGFb, des éléments essentiels dans 
l’orientation de la réponse fibrotique.

La HSP 70 est en fait une famille de 8 HSP 
dont 2 sont induites lors de stress cellu-
laires (70/72 et 70-6) qui vont interagir 
avec d’autres HSP comme la HSP 40. La 
principale fonction de cette famille est 
d’être anti-apoptotique (inhibition des 
voies dépendantes des caspases) et son 
taux, notamment intracellulaire, peut 
réguler certaines voies de signalisation 
(Smad2 et Smad3) et diminuer le taux 
de TGFb1…

La HSP 47 et d’autres petites HSPs inter-
viennent également dans la régulation de 
l’expression du TGFb1 comme l’ab-crys-
talline et d’autres qui sont encore à 
l’étude [3] :
– les mécanismes régulateurs des syn-
thèses de collagène : équilibre des 
systèmes enzymatiques des métallopro-
téases et des inhibiteurs de ces métallo-
protéases ;
– hypoxie et facteurs angiogéniques : la 
plupart des microvaisseaux des cica-
trices excessives sont en fait partielle-
ment ou complètement obstrués par un 
excès de cellules endothéliales ;
– les mécanismes de perception du 
stress par les myofibroblastes et le rôle 
primordial du calcium dans la régula-
tion de la contraction mais aussi dans 
la médiation des signaux mécaniques 
intra et extra cellulaires de contraction 
du cytosquelette d’actine-myosine et 
des communications intercellulaires [4] ;
– les médiateurs de la régénération ner-
veuse : par analogie avec la régénération 
chez les vertébrés (salamandre) amputés 
des membres chez lesquels la cicatrisa-
tion nécessite au préalable une régénéra-
tion nerveuse [5] ;
– autres médiateurs connus au cours de la 
“régénération” fœtale : les “Dot cells” qui 
sont des cellules souches E-cadherine 

TGFb isoforme Régénération fœtale  Cicatrisation post-natale

TGFb1 Faible/absent 
Élevé (plaquettes et cellules 
inflammatoires)

TGFb2 Faible/absent Élevé

TGFb3 Élevé (kératinocytes et fibroblastes) Bas

Tableau I.
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positive et qui, transplantées chez la sou-
ris, permettent de diminuer les cicatrices 
(diminutions de l’expression d’a-SMA et 
du collagène) [6] ;
– phénomènes “électriques” de champ 
favorisant la migration cellulaire (gra-
dient de l’ordre de 40 mV entre les 
berges et le centre de la plaie favorisant 
les migrations cellulaires et l’expression 
de multiples facteurs de croissance) ;
– ont également été étudiés les récepteurs 
de ces cytokines, la sécrétion autocrine de 
PDGF, la composition des protéoglycanes, 
l’expression de fibrilline et d’élastine, le 
complexe majeur d’histocompatibilité et 
de multiples gènes, le taux d’expression 
et la distribution du Fas antigène modifiés 
dans les cicatrices hypertrophiques, dif-
férents facteurs de résistance à l’apoptose 
(gènes p53, p63, TGFb2…)…

Facteurs de risque cicatriciels

Les facteurs de risque de cicatrisation 
excessive hypertrophique ou chéloïde 
sont connus et répertoriés :
– prédisposition génétique complexe : 
transmission RA et DA ; HLA-B14, BW 16 ; 
groupe sanguin A, antécédents person-
nels et familiaux ;
– ethnie : noire ou asiatique, hispanique ;
– âge : entre 10 et 30 ans, notamment 
avant 20 ans (période péri-pubertaire, 
grossesse) ;
– localisation anatomique :

•  risque très élevé : région présternale, 
haut du dos, face postérieure du cou, 
zones périarticulaires ;

•  risque élevé : oreilles, régions deltoï-
diennes, face antérieure du thorax, 
barbe ;

•  risque moins élevé : paumes, plantes, 
OGE (organes génitaux externes).

– force mécanique de tension : excision 
chirurgicale avec tension (non-respect 
des lignes de moindre tension), localisa-
tions préférentielles et, à l’inverse, régres-
sion centrale de certaines chéloïdes ;
– type de traumatisme et présence d’in-
flammation ou d’œdème : brûlures pro-
fondes, matériel de suture inapproprié, 
débris, infection ou hématome… ;

– délai de réépithélialisation (“barrière” 
des 21 jours) : le risque de cicatrisation 
hypertrophique serait globalement aug-
menté de 4 à 72 % en fonction du délai 
de réépithélialisation (moins de 10 jours 
[4 %] ou plus de 21 jours [72 %]) ;
– profondeur de la plaie (“barrière” des 
33 % de l’épaisseur cutanée, en moyenne 
0,56 mm).

Les facteurs de risque des cicatrices atro-
phiques sont moins bien répertoriés, 
mais on peut citer :
– virulence des germes de surinfection ;
– génétique de cicatrisation ;
– facteurs environnementaux : taba-
gisme…

Les facteurs de risque pigmentaires sont 
les suivants :
– critères génético-raciaux selon la nou-
velle classification plus que le simple 
phototype élevé ;
– exposition solaire.

Mesures conventionnelles 
de prévention

Elles visent essentiellement à atté-
nuer les forces de tension tissulaire, à 
maintenir une bonne hydratation de 
l’épiderme et à assurer une certaine 
compression. Elles seront choisies en 
fonction du risque cicatriciel de chaque 
patient et de la localisation, mais égale-
ment en fonction de l’importance que le 
patient attache à l’apparence ultérieure 
de sa cicatrice. Elles doivent être pré-
coces mais devront être régulièrement 
évaluées avec le patient, toutes les 4 à 
8 semaines, pour vérifier leur efficacité 
et l’intérêt ou non de les poursuivre ou 
de les combiner.

1. En fonction du type de plaie

l Chirurgie : fermeture selon les lignes 
de moindre tension et sans tension, 
bonne apposition des berges, au mieux 
par des points sous-cutanés et sans 
point (utilisation de “stéri-strips”, de 
colle…) chaque fois que cela est possible 

(absence de perte de substance), matériel 
de suture approprié…

l Traumatismes et brûlures : parage, 
détersion, évacuation d’un hématome, 
évaluation de la profondeur, délai de 
réépithélialisation. Il faut s’attacher à 
apporter les meilleurs soins possibles à 
toute plaie pour la nettoyer de tout débris 
pro-inflammatoire, éviter l’infection et 
raccourcir au maximum le délai de ré - 
épithélialisation par des soins appropriés.

2. Occlusion : 24 h/24 h durant 3 à 
6 mois par gel de silicone

Les gels de silicone sont utilisés depuis 
30 ans et largement recommandés en pre-
mière intention pour la prévention et le 
traitement des cicatrices mais on a aban-
donné l’idée qu’ils avaient des proprié-
tés intrinsèques anticicatricielles. Leur 
mode d’action n’est pas complètement 
élucidé mais on pense qu’une grande 
partie passe par l’occlusion, l’hydrata-
tion et le maintien de la plaie en milieu 
humide (diminution de la perte trans-
épidermique en eau). Cela favorise une 
bonne hydratation du stratum corneum 
et des messages intercellulaires kératino-

Cas 1 : CBC de la joue gauche. Exérèse chirurgicale, 
sutures Flexocrin 6/0 enlevées à J6. Le jour du 
retrait des points, laser fractionné CO2. Photos avant 
(en haut) et après au contrôle à 3 mois (en bas).
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cytes-fibroblastes secondaires favorables 
à l’atténuation cicatricielle (augmenta-
tion du bFGF, diminution de cytokines 
fibrogènes notamment du TGFb2…).

Une légère augmentation de tempéra-
ture stimulant l’activité collagénase et la 
création d’un champ électrique négatif 
favorable au réalignement des fibres col-
lagènes a également été rapportée. Les 
plaques sont les plus utilisées mais elles 
ne sont pas remboursées en France et 
de nombreux praticiens les remplacent 
par la prescription d’hydrocolloïdes 
en plaques qui peuvent rendre service 
mais pour lesquels nous n’avons aucune 
preuve scientifique publiée d’efficacité. 
Les gels de silicone ont en revanche 
un niveau de preuve élevé d’effica-
cité dans la littérature. Les multiples 
études et méta-analyses ont toujours 
été positives, que ce soit en prévention 
ou en traitement des cicatrices hyper-
trophiques ou chéloïdes [7]. Les plaques 
sont réutilisables jusqu’à ce qu’elles se 
délitent, au bout d’une dizaine de jours 
environ. Elles doivent être nettoyées 
chaque jour au savon et à l’eau avant 
d’être appliquées à nouveau sur peau 
propre et sèche.

D’autres formes galéniques existent : 
tubes de gel de silicone pour le visage 

ou pour les mains, à appliquer 2 fois par 
jour en couche mince pour que se forme 
un film adhérent, flexible, transparent et 
imperméable.

3. Compression 23 h/24 h

La pression exercée doit être supérieure à 
la pression des capillaires (24 mmHg) et 
maintenue nuit et jour. La réduction de la 
pression en oxygène entraîne une inhibi-
tion de la prolifération des fibroblastes et 
une augmentation de la dégradation du 
collagène. D’autres phénomènes inter-
viennent, notamment par le biais de la 
mise au repos de mécanorécepteurs cel-
lulaires qui interagissent avec la matrice 
extracellulaire et la régulation de l’apop-
tose des fibroblastes [7]. Seuls sont auto-
risés 1 ou 2 retraits par jour n’excédant 
pas 1/2 h, par exemple pour des douches 
ou des repas.

Des matériaux variés sont utilisés pour 
obtenir une pression suffisante : ban-
dages compressifs (sparadraps, bandages 
élastiques, orthèses tubulaires…), vête-
ments sur mesure, plaques adhésives 
ou mousses de polyuréthane, boucles 
d’oreilles, masques transparents mou-
lés… Une méta-analyse récente de 
6 études sur les vêtements compressifs 
rapporte un gain significatif sur la hau-

teur des cicatrices mais pas sur la couleur 
[8]. En pratique, les vêtements compres-
sifs sont indiqués depuis des années 
dans la prise en charge des brûlures 
sévères dans tous les centres spécialisés 
après réépithélialisation et au moins 
durant les 6 premiers mois. En dermato-
logie, il nous semble licite de les propo-
ser en prévention pour toute plaie ayant 
mis plus de 14 jours à cicatriser.

4. Massage

C’est une forme de pressothérapie et la 
crème utilisée peut favoriser l’hydrata-
tion. On suppose qu’il peut influencer 
la maturation cicatricielle, réorienter les 
fibres de collagène, éviter les adhérences, 
améliorer la pliabilité mais le niveau de 
preuve de son efficacité est faible.

5. Immobilisation et réduction des 
forces de tension au niveau des berges 
de la plaie

Des attelles peuvent être utilisées dans 
des zones sujettes à tension et contrac-
tures. À moindre coût, le sparadrap 
micropore, orienté dans le sens de la 
longueur des plaies, permet de réduire 
les forces de tension au niveau des berges 
et son efficacité a été rapportée dans une 
étude randomisée contrôlée après césa-
rienne [9]. Il permettrait également une 
diminution de la perte en eau et une 
meilleure hydratation. Dans une étude 
comparative chez l’animal – sparadrap 
micropore versus gels de silicone – il n’a 
pas été retrouvé de différence visuelle 
entre les deux modes de prévention des 
cicatrices hypertrophiques (mais pas 
non plus de différence histologique dans 
les deux groupes versus contrôle…).

En pratique, si l’on opte pour cette tech-
nique, il faut choisir un micropore pos-
sédant de bonnes qualités d’étirement et 
d’occlusion (ils ne sont pas tous égaux…) 
et bien expliquer au patient qu’il doit 
l’appliquer en permanence, se laver, se 
sécher comme d’habitude et ne le chan-
ger que lorsqu’il se détache ! Opaque, 
il peut aussi constituer une protection 

Cas 2 : Cicatrice de surjet de la face antérieure de la cuisse après exérèse d’un lipome sous-cutané, avant (à 
gauche) et 3 mois après laser fractionné CO2 (à droite).
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solaire facile à mettre en œuvre. On peut 
également penser qu’en maintenant 
les berges récemment épidermisées, 
il prévient l’élargissement cicatriciel, 
donnant du temps aux tissus dermiques 
plus lents à cicatriser que l’épiderme. Il 
est conseillé de l’appliquer au minimum 
pendant 2 mois.

De récentes publications sur un nou-
vel appareil à base de gel de silicone 
mais permettant aussi de diminuer les 
forces de tension sur les berges de la 
plaie, “Embrace advance scar therapy”, 
semblent prometteuses. Son coût est 
élevé, il n’est pas encore distribué en 
France et s’adresse davantage au post-
opératoire de longues plaies qu’à la 
chirurgie dermatologique (sternoto-
mies, césariennes, brachi- ou abdomi-
noplasties…). Appliqué à partir du jour 
du retrait des points, il est porté durant 
8 semaines à 6 mois en fonction du risque 
cicatriciel [10].

6. Protection solaire

Elle est évidente dès qu’il existe un risque 
pigmentaire. En revanche, il n’existe pas 
de données dans la littérature sur un éven-
tuel effet délétère du spectre solaire glo-
bal sur la maturation cicatricielle même 
si les experts s’accordent pour conseiller 
une protection solaire efficace, SPF 50, 
durant 6 mois au moins pour prévenir 
toute pigmentation post-inflammatoire. 
Les gels de silicone et les hydrocolloïdes 
extraminces doivent être recouverts d’un 
pansement ou d’un écran opaque.

7. Corticostéroïdes

Au titre de la prévention, ils sont utili-
sés après révision chirurgicale ou laser 
d’une chéloïde, ou sur un terrain connu 
fortement prédisposé aux cicatrices 
excessives. Une forme retard plus ou 
moins diluée selon l’âge et la localisa-
tion peut être appliquée sur les berges 
de la plaie avant suture. Des injections, 
strictement intracicatricielles, plutôt 
avec une aiguille fine (30 Gauge), ou 
la délivrance assistée du corticoïde 

peuvent être renouvelées toutes les 4 à 
8 ou 12 semaines en cas de risque élevé 
et/ou au moindre signe clinique de remo-
delage excessif type prurit, rougeur ou 
gonflement. On connaît bien leur taux 
global d’efficacité pour la prévention 
des récurrences des cicatrices excessives 
autour de 50 % et leurs inconvénients 
locaux à type d’atrophie, de télangiecta-
sies et d’hypochromies.

Mesures émergentes 
de prévention

1. Toxine botulique

On a discuté aussi pour cette molécule de 
propriétés antifibrotiques intrinsèques 
mais il semble qu’elle soit surtout utile 
pour induire une “chémo-immobilisa-
tion” des tissus voisins, favorable à une 
cicatrisation sans tension. On l’utilise 
essentiellement au niveau de la face et du 
cou. Les protocoles qui semblent les plus 
adéquats préconisent de l’injecter une 
semaine avant la chirurgie ou la reprise 
[11]. Elle peut également être très utile 
pour diminuer les forces de traction au 
niveau d’une cicatrice post-traumatique 
ou post-brûlure. Les doses recomman-
dées sont en théorie de 2 unités Allergan 
tous les 2 cm mais il faut en fait s’adapter 
aux muscles que l’on veut traiter jusqu’à 

obtenir l’efficacité recherchée sans 
dépasser les doses maximales autorisées, 
notamment au niveau du cou.

2. Lasers, lumières et autres dispositifs 
à base d’énergie

Depuis une quinzaine d’années, ils 
ont acquis leurs lettres de noblesse 
dans ce domaine et font partie, pour de 
nombreuses équipes internationales 
spécialisées, des mesures de première 
intention à la fois pour la prévention et 
la prise en charge des cicatrices exces-
sives ou atrophiques, ou présentant des 
anomalies de pigmentation. Ils peuvent 
(doivent !) être combinés aux mesures 
d’occlusion-hydratation-compression 
et, éventuellement, aux corticoïdes en 
fonction du risque.

Concernant la minimisation des cica-
trices, les lasers à colorant pulsé (LCP) 
ont été les premiers à recevoir une large 
acceptation, y compris après méta-ana-
lyse de leurs résultats en evidence-based 
medicine dès 2011 [12], suivis de près 
par les lasers fractionnés (ablatifs et non 
ablatifs) qui occupent à l’heure actuelle 
une place privilégiée dans les publica-
tions. Il ressort des dernières analyses 
bibliographiques un avis généralement 
favorable pour un usage combiné (pré-
ventif et thérapeutique) des traitements 

Cas 3 : Didactique avec les différentes étapes d’une intervention avec laser AFXL CO2 (même appareil, mêmes 
paramètres…) le jour de l’intervention. A : après points sous-cutanés et laser AFXL CO2 sur les berges de la 
plaie. B : après laser AFXL CO2 et fermeture superficielle par surjet intradermique monocryl 4/0. C : le jour du 
retrait du surjet à J15 (microcroûtelles en regard des micropoints de laser AFXLCO2).

A B C
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par ces deux types de laser vasculaire et 
fractionné pour :
– atténuer une rançon cicatricielle ;
– minimiser des cicatrices hypertro-
phiques ou chéloïdes jeunes ;
– traiter le sous-sol des cicatrices ché-
loïdiennes après révision pour éviter les 
récurrences [13].

Les lasers vasculaires (LCP, KTP 532 nm, 
Nd:YAG 1 064 nm pulse long ou lumière 
pulsée à courte durée d’impulsion) 
ciblent l’angiogenèse et les lasers fraction-
nés une régulation, une minimisation de 
la fibroplasie. Le LCP s’est montré signi-
ficativement efficace mais il agit encore 
plus sur certains critères de l’échelle de 
Vancouver que sur d’autres : essentiel-
lement la couleur/vascularisation et la 
pigmentation. De même, les lasers frac-
tionnés sont significativement efficaces 
mais surtout pour améliorer la pliabilité 
et la hauteur.

Ces techniques sont donc complémen-
taires, que ce soit en prévention ou en 
traitement, et peuvent être réalisées dans 
la même séance ou au fil des séances. Si 
l’on doit les combiner aux corticoïdes, 
cela peut également être réalisé au cours 
d’une même séance, soit par injections 
intralésionnelles, soit par applications 

(délivrance assistée) après laser frac-
tionné. Le produit pénètre plus pro-
fondément jusqu’à sa cible dermique 
par les microzones de dommages ther-
miques ou ablatifs qui ont permis une 
micro poration de la barrière cutanée, la 
biodisponibilité est augmentée, et ce de 
façon uniforme [14]. Ces applications 
obéiront aux mêmes règles de dilution 
que pour les injections intralésionnelles 
en fonction de l’âge et de la topographie 
pour éviter atrophie et télangiectasies.

Pour les patients de phototype élevé, 
la cible vasculaire peut être traitée par 
laser Nd:YAG long pulse 1 064 nm, dont 
l’efficacité a notamment été rapportée 
par des équipes japonaises. En effet, on 
ne peut pas, chez ces patients, utiliser 
les lasers vasculaires type LCP, KTP 532 
ou lumière pulsée dont les longueurs 
d’onde présentent une compétition 
trop importante avec la mélanine. En 
pratique, le traitement par laser est réa-
lisé le plus souvent le jour du retrait des 
fils de suture mais il peut être délivré 
le jour de l’intervention juste avant ou 
après la suture, dans tous les cas au plus 
tard avant la fin de la phase inflamma-
toire de la cicatrisation (qui dure 3 à 
4 semaines). En fonction du risque et du 
patient, on peut proposer 2 ou 3 autres 

séances espacées de 3 à 4 semaines pour 
tenter de minimiser encore la rançon 
cicatricielle.

Enfin, il existe désormais un type d’ap-
pareil diode laser totalement dédié à 
cette indication d’atténuation cica-
tricielle, à utiliser au bloc opératoire, 
en stérile, juste après la suture. Sa 
conception s’est basée sur les travaux 
de l’équipe Inserm du Pr Mordon à 
Lille sur la cicatrisation assistée par 
laser (LASH pour Laser Assisted Skin 
Healing). Les premiers travaux expéri-
mentaux sur le sujet, réalisés dès 2001 
chez le rat hairless, avaient montré que 
des sutures chirurgicales traitées par un 
laser 810 nm donnaient des cicatrices 
nettement moins visibles que chez les 
rats contrôles. L’accélération du pro-
cessus cicatriciel et l’amélioration de la 
résistance mécanique des plaies traitées 
avaient alors été confirmées par des ana-
lyses histologiques et tensiométriques.

La même année, une seconde étude, 
également menée chez le rat hairless, 
permettait de révéler la surexpression 
de protéines de choc thermique (Heat 
Shock Protein ou HSP), naturellement 
impliquées dans la protection de l’or-
ganisme à divers types de stress. Cette 
réponse permet une atténuation de la 
réponse inflammatoire, une stimula-
tion des myofibroblastes, une meilleure 
organisation des réseaux de fibres de col-
lagène au niveau du derme et ainsi une 
amélioration du processus cicatriciel : on 
parle d’induction de “thermo-tolérance”.

Depuis lors, de nombreux autres tra-
vaux expérimentaux, menés in vivo 
chez l’animal ou ex vivo sur explant de 
peau humaine, puis chez l’homme, ont 
confirmé la capacité de ces lasers diodes 
non ablatifs 810 nm à atténuer la rançon 
cicatricielle. Depuis 2 ans, le brevet a été 
racheté par les laboratoires français Urgo, 
la longueur d’onde a été changée pour 
être utilisable sur tous les phototypes 
(1 210 nm) et une nouvelle étude sur des 
cicatrices de réduction mammaire a été 
conduite dans le service du Pr Casanova 

❙  Après une plaie, le fœtus humain se régénère jusqu’à la 
24e semaine de gestation, sans cicatrice visible.

❙  Après une plaie au-delà des couches les plus superficielles de 
l’épiderme, une cicatrice “post-natale” évolue toujours vers une 
réparation fibreuse plus ou moins visible.

❙  De nombreux facteurs cellulaires et moléculaires entrent en 
jeu, l’orientation de la réponse inflammatoire précoce semble 
primordiale.

❙  Occlusion-compression et stéroïdes intralésionnels sont les 
mesures conventionnelles les plus recommandées.

❙  Les lasers et dispositifs à base d’énergie ainsi que la toxine 
botulique pour le visage et le cou sont deux voies émergentes et 
prometteuses d’action pour l’atténuation cicatricielle.

POINTS FORTS
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à Marseille sur 40 patientes avec des 
résultats objectifs globaux positifs par 
mesure 3D [15]. Quel que soit le laser uti-
lisé, il semble fondamental d’intervenir 
au plus tôt et de toute façon avant la fin 
de la réponse inflammatoire, c’est-à-dire 
avant la fin du premier mois pour obtenir 
des atténuations cicatricielles optimales.

3. Autres topiques ou autres produits 
pour injections intralésionnelles

Divers topiques sont proposés mais, 
au final, aucun d’entre eux n’a fait la 
preuve de son efficacité. Par ailleurs, 
ils sont rarement utilisés sauf à visée 
d’hydratation ou pour atténuer le pru-
rit (antihistaminique, extrait d’oignon 
– extractum cepae –, inhibiteur de la cal-
cineurine, imiquimod 5 %…). Le 5-FU, 
qui est un puissant inhibiteur de l’an-
giogenèse, est parfois utilisé seul ou en 
combinaison avec les corticoïdes pour 
la prévention des récurrences des ché-
loïdes. Plus récemment, d’autres inhibi-
teurs de l’angiogenèse ont été proposés 
mais ils ne sont pas utilisés en pratique 
courante : rapamycine, inhibiteurs des 
TORC1 et TORC2…

De même, en prévention des chéloïdes, 
ont été proposés des injections d’avo-
termine (TGFb3 – Juvista®) en per-
opératoire immédiat et à 24 h dans les 
berges de la plaie ou du 17b œtradiol 
(Zesteem®), molécule lipophile sus-
ceptible de se lier aux composants de 
la matrice extracellulaire et dont les 
effets seraient médiés par des récepteurs 
effectifs pour la granulation (ERb) et la 
réépithélialisation (Erb), des molécules 
antifibrotiques, des cellules souches, 
des oligonucléotides antisens, des thé-
rapies géniques… Ces dernières voies de 
recherche n’ont à ce jour pas d’impli-
cations cliniques pour nous mais elles 
progressent à grands pas d’autant plus 
qu’en pathologie humaine, outre les 

maladies fibrosantes, il semble que les 
processus fibrotiques soient fortement 
impliqués en cancérogenèse.

Conclusion

Il existe aujourd’hui des voies promet-
teuses d’atténuation cicatricielle basées 
sur l’analyse des processus de régénéra-
tion fœtale, physiques (notamment laser) 
ou moléculaires diverses. En pratique 
courante, lors du retrait des points, de 
plus en plus de dermatologues proposent 
aujourd’hui à leur patient des séances de 
laser vasculaire et/ou fractionné ablatif 
afin d’atténuer la rançon cicatricielle. 
Tout cela ne doit pas nous dispenser 
de prescrire des mesures d’occlusion- 
compression adaptées qui restent un élé-
ment clé de la prise en charge.
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