Traitement des chéloides:
Oou en sommes-nous?
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Les chéloides sont des lésions cutanées débilitantes se déve-
loppant suite a un traumatisme cutané souvent mineur. Contrai-
rement aux cicatrices hypertrophiques, leur principale caracté-
ristique clinique est la tendance a envahir la peau saine et a
s’étendre au-dela des limites initiales de la plaie. Elles peuvent
étre responsables de douleurs et démangeaisons et apparaitre
plusieurs mois aprés le traumatisme. Leur physiopathologie
reste inconnue mais divers mécanismes semblent impliqués.
Leur prise en charge comprend des approches invasives et non
invasives. A I’heure actuelle, il n’y a pas de méthode satisfaisante
ni de réel consensus concernant leur traitement. Le risque de ré-
cidive étant particulierement élevé, une combinaison de diffé-
rentes méthodes est proposée. Dans cet article, nous présentons
la stratégie utilisée dans notre établissement concernant ces
lésions complexes.

Keloid treatment: Where do we stand ?

Keloids are debilitating skin lesions that develop often as a result of
minor skin lesions. Unlike hypertrophic scars, their main clinical
feature is the tendency to extend beyond the initial limits of the
wound. They can be responsible for pain and itching and may
appear several months after the trauma. Their pathophysiology
remains unknown but various mechanisms seem to be involved.
Their management includes invasive and non-invasive approaches.
At present, there is no satisfactory method or consensus on their
management. Since the risk of recurrence after treatment is parti-
cularly high, a combination of different methods is proposed. In
this article, we present the therapeutic strategy used in our institu-
tion concerning these problematic lesions.

INTRODUCTION

Les chéloides sont des nodules cutanés fibreux qui se déve-
loppent suite a une lésion cutanée identifiée ou non. Ce sont
des lésions bénignes purement dermiques se développant
dans le derme réticulaire. Elles proviennent d’un désordre
fibro-prolifératif au méme titre que les cicatrices hypertro-
phiques qui représentent le principal diagnostic différentiel
des chéloides. La caractéristique principale de la chéloide est
P’envahissement des berges saines avec une extension au-dela
de la plaie initiale. Cliniquement elles se présentent sous la
forme d’un placard ou d’une tumeur, indurée, surélevée et
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ferme, aux berges irrégulieres. Leur surface est glabre, hypo
ou hyperpigmentée, lisse ou bosselée. Elles sont responsables
de démangeaisons et de douleurs. D’évolution variable, elles
peuvent mettre plusieurs années avant d’atteindre leur taille
maximale. Les chéloides peuvent apparaitre a plusieurs mois,
voire plusieurs années du traumatisme initial. I’épidémiolo-
gie est tres variable en fonction de la population étudiée et le
type de peau: I'incidence est de 4,5 a2 16% chez les personnes
avec un phototype IV-VI selon la classification Fitzpatrick
(16% au Zaire, tandis qu’elle est seulement de 0,09% en
Angleterre). Les sites les plus fréquemment atteints sont les
parties supérieures du corps, la région pubienne et les oreilles
(surtout les lobes)." Les chéloides présentent un impact
esthétique et physique avec des répercussions psycholo-
giques et sociales importantes et les patients sont souvent
tres motivés pour suivre un traitement, méme agressif.

PHYSIOPATHOLOGIE

Les chéloides se développent suite a un dysfonctionnement
de la derniere phase du processus de la cicatrisation, la phase
de remodelage, responsable de la maturation de la cicatrice
apres la fermeture de la plaie. La physiopathologie reste
cependant inconnue. L’activité des fibroblastes, 'implication
des composants de la matrice extracellulaire et le role des fac-
teurs de croissance et des cytokines, ainsi que des facteurs
immunologiques et génétiques, ont été étudiés afin de définir
les bases moléculaires de la production de cette fibrose
excessive qui conduit a la formation de ces cicatrices patholo-
giques. In vitro, les fibroblastes issus de chéloides réagissent
de maniere anormale a la stimulation et présentent une plus
grande capacité de synthese du collagene (principalement du
type I), de ’élastine, de la fibronectine et des protéoglycanes.
En revanche, les fibroblastes des cicatrices hypertrophiques
répondent normalement aux facteurs de croissance et ne
montrent qu'une légere augmentation de la production de
collagene.” Certaines études ont démontré I’association de
taux élevés de facteurs tels que transforming growth factor béta
(TGF-B), insuline-like growth factor-1 (IGF-1) et platelet derived
growth factor (PDGF) avec une augmentation de la synthese
de collagéne par les fibroblastes chéloidiens.’ Cependant,
I’hypotheése impliquant des facteurs immunologiques et
génétiques dans la formation de cicatrices pathologiques
reste tres contradictoire selon la littérature.*

Histologiquement, les chéloides sont des formations der-
miques mono- ou multinodulaires composées de faisceaux de
collagene dans lesquels aucune fibre élastique ne se trouve.
Cette architecture nodulaire permet de les distinguer des
cicatrices non pathologiques, caractérisées par une horizon-
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talisation des faisceaux dermiques collagéniques sans forma-
tion nodulaire. De plus, dans ces cicatrices pathologiques, il
existe un exces de collagene dermique par rapport a la peau
saine et aux cicatrices normales. Il existe des criteres histo-
logiques permettant de différencier les cicatrices hypertro-
phiques des chéloides. Les chéloides ont des faisceaux épais
de collagene hyalinisé et homogene. Ces faisceaux ne sont pas
organisés parallelement a ’épiderme, mais en grappes. A
noter que la hyalinisation est considérée comme un signe
pathognomonique.’

PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE

Vu la confusion qui existe généralement entre chéloides et
cicatrices hypertrophiques, leur distinction est primordiale
avant d’instaurer une prise en charge efficace. Il existe des
différences cliniques claires qui sont résumées dans le
tableau 1. Il est important de savoir que contrairement aux
chéloides, les cicatrices hypertrophiques évoluent naturelle-
ment vers une régression spontanée apres quelques mois,
voire 1-2 ans tandis que les chéloides ne régressent pas et
présentent une forte tendance a la récidive.

La prise en charge des chéloides pourrait se diviser en
traitements non invasifs tels que pommades médicales,
compression, injections intralésionnelles de corticostéroides/
produits non stéroidiens, et traitements invasifs, tels qu'une
excision chirurgicale, un traitement au laser ou une cryothé-
rapie ou radiothérapie postopératoire (PORT) (tableau 2).

Différences entre les
cicatrices hypertrophiques
et chéloides

TABLEAU 1

Cicatrices hypertrophiques | Chéloides

Berges Restent dans les limites Dépassent la plaie initiale
de la plaie initiale
Début Se développent souvent Peuvent se développer apres
quelques semaines apres plusieurs mois de I'agression
I'agression cutanée cutanée
Contraction Présente Faible
cicatricielle
Régression Dans les 1-2 ans Absente
Prurit/ Présents Présents
Erythéme
Traitements
TABLEAU 2 o
des chéloides

Traitement non invasif Traitement invasif

Thérapie compressive/ par pression Injection intralésionnelle de cortisone

Plaque ou gel de silicone Injection intralésionnelle des produits

non stéroidiens

Pommades et cremes médicales Excision chirurgicale

Massage et ergothérapie Traitement par laser

Cryothérapie intralésionnelle

Radiothérapie

OUTILS THERAPEUTIQUES
La thérapie compressive - La plaque ou gel de silicone

La thérapie compressive (par pression) est un traitement
préventif des chéloides. Les habits compressifs ainsi que la
compression avec des disques magnétiques (boucle d’oreille)
ont pour but d’accélérer la phase de remodelage, la derniere
phase du processus de cicatrisation. Une diminution signifi-
cative de I’épaisseur des cicatrices a été notée avec lutilisa-
tion d’une pression de 24 & 40 mmHg maintenue 23/24h
jusqu’a la maturation cicatricielle qui peut durer plus d’un an.
La compression mécanique provoque I'occlusion des capil-
laires. Le taux en oxygene et en métabolites intralésionnels
est diminué, abaissant la prolifération des fibroblastes et la
production du collagene. La compression stimule aussi la
synthése de prostaglandine E2, qui a son tour diminue la
prolifération des fibroblastes.’ La plaque ou le gel de silicone
appliqué sur la cicatrice assure l’occlusion et augmente
I’hydratation de la couche cornée. De plus, la température de
la peau sous la plaque est augmentée de 1,7°C et cette tempé-
rature augmente lactivité de ’enzyme collagénase.’

Pommades et crémes médicales

Plusieurs pommades et cremes médicales, telles que des
cremes a base de menthol, les antihistaminiques topiques et
les inhibiteurs de la calcineurine (tacrolimus) peuvent étre
utiles pour le traitement de prurit cicatriciel mais sans preuve
réelle dans la littérature.

Injection intralésionnelle de cortisone ou des agents
non stéroidiens

La cortisone atténue le processus inflammatoire et ainsi inhibe
la prolifération des fibroblastes en diminuant les facteurs tels
que le TGF-P1, VEGF et IGF-1. La réponse a I'injection intra-
lésionnelle de cortisone est dose-dépendante. Le produit
stéroidien est injecté dans la lésion toutes les 3-4 semaines
jusqu’a 'obtention d’une cicatrice esthétiquement acceptable
et la disparition des symptomes. L'importante douleur occa-
sionnée par l'injection intralésionnelle est la raison principale
de la non-compliance des patients. Les autres effets secon-
daires de ce traitement sont l’apparition d’une atrophie
cutanée en cas de débordement du produit en para-lésion-
nelle, d’'une hypopigmentation et de télangiectasies.? Certains
centres proposent des injections intralésionnelles d’agents
non stéroidiens tels que la bléomycine,’ le 5-fluouracil” et le
vérapamil." Ces injections sont indiquées suite a un échec
de la corticothérapie intralésionnelle et des traitements non
invasifs. Les agents non stéroidiens réduisent la synthese de
collagene et diminuent dans 70-80% des cas les symptomes
temporairement.

Excision chirurgicale des chéloides

Si la chéloide ne répond pas apres les 12 mois de traitements
susmentionnés, ’exérese chirurgicale doit étre considérée,
toujours en combinaison avec une certaine forme de traite-
ment adjuvant. En effet, excision chirurgicale seule est asso-
ciée a un taux de récidive élevé de 50-100% et peut conduire
meéme a 'augmentation de la taille de la chéloide. Le type
d’excision chirurgicale est sujet a controverse. Certains experts
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recommandent ’excision intralésionnelle des chéloides.
Cependant, d’autres démontrent que le taux de récidives est
plus élevé avec Pexcision intralésionnelle avec un taux de
collagéne type I et III élevé."” Les avantages de I'excision
intralésionnelle sont qu’elle permet une fermeture avec
moins de tension et qu’elle évite I’allongement de la cicatrice
qui pourrait provoquer une chéloide encore plus grande en
cas de récidive.

Traitement par laser

L'un des effets les plus importants du traitement par laser est
la production de chaleur qui initie I'inflammation, augmente
la perméabilité vasculaire, la production de métalloprotéinase
par la matrice extracellulaire et la décomposition de collagene.
Selon la revue de la littérature, le résultat du traitement par
laser a colorant pulsé 585/595nm et le laser 532nm est
encourageant mais le niveau d’évidence reste encore tres
faible. Lutilisation de laser n’est pas conseillée chez les
patients avec un phototype élevé en raison du risque de
dépigmentation.”

Cryothérapie intralésionnelle

La cryothérapie intralésionnelle est réalisée a I'aide d’une
aiguille directement insérée au centre de la cicatrice et dans
laquelle circule de I’azote qui provoque une gelure. Histologi-
quement, la cryothérapie provoque la normalisation ainsi que
P’organisation du collagene. L'efficacité clinique décrite varie
avec une réduction du volume de la 1ésion chéloidienne entre
20 a 75%. Les effets secondaires de cette technique sont le
plus souvent la sensation de tiraillement, une discrete épider-
molyse, un cedéme et I’apparition d’'une hypopigmentation
temporaire. Le taux de récidive varie entre 25-50%."

Radiothérapie

La radiothérapie des chéloides est administrée sous forme de
radiothérapie superficielle ou externe par des photons ou
intralésionnelle (curiethérapie). La radiothérapie sans excision
ailde a réduire les symptomes comme du prurit et des
dysesthésies dans 43% des cas, sans véritable effet sur 'aspect
et le volume de la cicatrice. L’application de radiation a été
critiquée pour des risques de cancérogenese avec cinq cas liés
a la radiothérapie des chéloides décrits entre 1953 et 1999."
Cependant, les protocoles actuels de traitement ont évolué
vers une application tres ciblée, limitée a la zone d’intérét a
des doses faibles et bien contrblées, limitant nettement les
complications a court mais surtout a long terme. Le risque de
carcinogenese est tres minime quand la radiothérapie est
appliquée avec la dose adéquate et en protégeant les tissus
avoisinants ainsi que les tissus radiosensibles tels que la
glande mammaire, la thyroide et les ovaires."

APPROCHES COMBINEES

L’excision chirurgicale seule présente un taux de récidive gé-
néralement supérieur a 50% a un an."” C’est pour cette raison
que Pexcision chirurgicale a souvent été combinée avec
d’autres approches afin de diminuer les récurrences. Le trai-
tement combinant ’excision chirurgicale et la radiothérapie

Taux de récidives

TABLEAU 3 des différents traitements
Traitement Récidive
Excision chirurgicale 50-100%
Excision et injection de cortisone 30-50%
Excision par laser 60%
Excision et curiethérapie 5-22%
Excision et radiothérapie externe 6-27%

Algorithme de la prise
en charge des chéloides

TABLEAU 4

Postopératoire 4 semaines - 6 mois Apres 12 mois

+En cas d’échec:
«Considérer Pexcision
chirurgicale (+ greffe
de peau ou lambeau)
combinée avec
injection de cortisone,
radiothérapie ou
cryothérapie

«Croissance

de la chéloide

« Traitement combiné:

- Silicones et

- Pressothérapie et

- Injection de cortisone ou
- Injection de FU,
bléomycine ou vérapamil

- Eviter 'exposition solaire
+Début de formation
de chéloide :

- Silicone et compression
- Humidifier

postopératoire semble étre la méthode de choix avec un taux
de récidive relativement faible variant de 5-27% selon les
études (tableau 3).

Devant une 1ésion chéloidienne de taille limitée, un traite-
ment par injection de corticoides et compression par plaques
de silicone est a tenter. La combinaison de Iexcision chirurgi-
cale avec des injections de corticostéroides est la premiere
ligne de traitement pour des lésions plus volumineuses. Le
traitement associant 1’excision chirurgicale et la radiothéra-
pie postopératoire avec compression par la suite est réservé
aux lésions récidivantes apres un échec thérapeutique ou
pour les individus qui aimeraient d’emblée diminuer au maxi-
mum le risque de récidive. Dans le tableau 4, 'algorithme de
prise en charge thérapeutique utilisée dans notre institution
est illustré. Il faut mentionner que sur une petite série de cas
traités selon notre protocole d’excision chirurgicale avec
radiothérapie postopératoire, nous avons documenté un taux
de récidive de seulement 6% (publication en cours).

CONCLUSION

A Theure actuelle, il n’existe ni solution thérapeutique satis-
faisante ni consensus réel pour la gestion des chéloides. La
récidive est une caractéristique clinique tres commune et un
traitement combiné comprenant la chirurgie, la radiothérapie,
Pinjection de cortisone et la compression doit étre proposé
aux patients. Vu la complexité du traitement, une prise en
charge par un centre spécialisé est fortement recommandée.

Conflit d’intéréts: Les auteurs n'ont déclaré aucun conflit d’intéréts en relation
avec cet article.
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STRATEGIE DE RECHERCHE DANS MEDLINE

m Recherche de littérature avec mots-clés: keloid, hypertrophic
scars, radiotherapy, treatment of keloid

IMPLICATIONS PRATIQUES

m Les chéloides sont le résultat d’un dysfonctionnement de la
derniére phase du processus de cicatrisation Contrairement aux
cicatrices hypertrophiques, la chéloide s’étend au-dela de la zone
de Iésion cutanée initiale et ne présente pas de régression
spontanée

m Le traitement est difficile car le risque de récidive est particu-
lierement élevé. Il repose généralement principalement sur le
soulagement des symptémes
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