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RÉSUMÉ • Les chéloïdes constituent un processus tumoral fibro-prolifératif bénin mais donc le vécu est souvent douloureux. Considérées comme un mode
pathologique de cicatrisation, elles apparaissent dans certaines topographies préférentielles, parfois très affichantes (oreilles) et plus fréquemment dans les popu-
lations génétiquement pigmentées. Les mécanismes physiopathogéniques demeurent mal élucidés et il n’y a toujours pas de consensus thérapeutique.

MOTS-CLÉS • chéloïde. Cicatrisation. Pathogénie. Traitement. Peau noire.

KELOIDS: PATHOGENIC AND THERAPEUTIC ADVANCES

ABSTRACT • Keloids are benign fibroproliferative tumors but often cause serious cosmetic problems. Considered as scars results from abnormal wound hea-
ling, keloids appear at preferential sometimes highly unsightly locations (e.g. the ear) and often involve predisposed individuals with genetically pigmented
skin. The underlying pathophysiological mechanisms are unclear and no consensus on treatment.

KEY WORDS • Keloid. Pathogenesis. Scar management. Black skin.

Les cicatrices chéloïdes représentent une
pathologie fibro-proliférative de la

cicatrisation fréquente et spécifique de l’es-
pèce humaine. En 1806 le dermatologue
français Alibert leur donna leur nom, du
grec « «χηλη» qui signifie «pince de
crabe», pour décrire les excroissances de
tissus autour de la cicatrice initiale (Fig. 1)
(1). Si leur description est très ancienne
(papyrus de Smith dans l’Egypte ancienne
ou tribus Yorobas au Niger au Xe siècle),
leur physiopathologie reste encore très mal
connue et leur étude difficile (absence de
modèle animal fiable) expliquant les fré-
quents échecs thérapeutiques.

Clinique

Les chéloïdes correspondent à des
tumeurs dermiques fibroblastiques, persis-
tantes et même souvent encore évolutives
plus de douze mois après leur survenue
assez tardive après le traumatisme, les dis-
tinguant des cicatrices hypertrophiques
post-chirurgicales d’apparition plus pré-
coce, d’extension limitée, de régression
souvent spontanée (2-5) (Encadré 1).

Elles touchent jusqu’à 15% des
populations à peau génétiquement pig-
mentée (2, 6, 7) soit un risque accru de 5 à
15 fois par rapport à la population dite cau-
casienne (8). Outre cette forte prévalence,
elles y sont volontiers plus exubérantes, et
souvent très affichantes (Fig. 2) notamment
du fait de leur hyperpigmentation ou au
contraire de la fréquence des hypochromies
après utilisation de corticoïde soit par injec-
tion in situ soit par application de topiques
(Fig. 3).

Elles prédominent au niveau de cer-
taines topographies quelle que soit l’ethnie :
les lobes des oreilles (Fig. 4) et les régions
rétro-auriculaires, le cou, les faces externes
des épaules, les omoplates, le thorax en
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Chéloïde Cicatrice hypertrophique

Survenue Retardée, après 3 à 6 mois Précoce, après 1 mois

Aspect Lésion extensive (patte de crabe, pont) Lésion limitée (bords parallèles)

Evolution Indéfinie Régression spontanée en 12 à 18 mois

histologie Prolifération fibroblastique et fibres collagènes hyalines Aspect de cicatrice fibreuse

Figure 1. Pince de crabe d’une chéloïde sternale.
© Morand JJ.

Figure 3. Hypochromie après injection de corticoïde
dans les chéloïdes © Morand JJ.

Figure 2. Chéloïde multi-opérée, exubérante, tumo-
rale, particulièrement affichante sur peau noire : ©
Morand JJ.
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zone pré-sternale (Fig. 5). Elles sont le plus
souvent prurigineuses et le grattage consti-
tue certainement un facteur aggravant et
probablement un élément prédictif du
caractère évolutif. Car elles sont générale-
ment secondaires à des traumatismes par-
fois minimes, lors de plaies accidentelles,
d’incisions, de scarifications rituelles ou
ethniques, de tatouage, de transfixion des
lobules de l’oreille, de piercing. Les ché-
loïdes peuvent apparaître sur les cicatrices
opératoires (Fig. 6), sur les sites de gestes
exploratoires (ponction lombaire ou pleu-
rale, myélogramme) ou d’injections (vac-
cins). Elles peuvent survenir également
après brûlures quel que soit le mécanisme
(Fig. 7). La réalité des chéloïdes apparem-
ment « spontanées » est discutée car des
dermatoses ont pu préexister, être excoriées
et disparaître ensuite, ne laissant place
qu’au processus chéloïdien ; ainsi une acné
minime, une folliculite, un eczéma, des
piqûres d’arthropode peuvent passer ina-
perçus (Fig. 8, 9). 

Considérant la grande fréquence
des pratiques rituelles de scarification, de
tatouage ou de piercing en Afrique et la pré-
disposition des sujets noirs, les chéloïdes ne
sont finalement pas si prévalentes. On pour-
rait même imaginer que l’utilisation de cer-
taines substances colorantes ou hémosta-
tiques indigènes puissent avoir un effet
freinateur : cela ouvrirait alors de nouvelles
perspectives thérapeutiques. A l’opposé, on
peut observer sur une même région une ché-
loïde après geste traditionnel et une cicatrice

normale après chirurgie moderne (Fig. 10),
la technique ou les modalités de pansement
ayant pu jouer un rôle délétère.

Le diagnostic différentiel se fait avec
les pseudo-chéloïdes lors d’incarnation
pilaire (pili incarnati) notamment au niveau
de la nuque (entité nommée doublement à tort
«acné chéloïdienne nucale») (Fig. 11, 12).

Figure 4. Chéloïdes bilatérales des lobes des oreilles.
© Morand JJ.

Figure 6. Chéloïde post-laparotomie. © Morand JJ.

Figure 8. Chéloïdes thoraciques considérées comme
idiopathiques© Morand JJ.

Figure 10. L’apparition d’une chéloïde hyperpigmen-
tée sus-sternale après geste traditionnel contraste
avec la normalité de la cicatrice post-thyroïdectomie
et l’absence de chéloïde sur le lobe de l’oreille mal-
gré le piercing © Morand JJ.

Figure 5. Chéloïde sternale avec cicatrisation en pont
et pseudopodes . © Morand JJ.

Figure 7. Chéloïde après brûlure ; le risque de cancé-
risation tardive est à connaître. © Morand JJ.

Figure 9. L’analyse précise montre qu’en fait il existe
une folliculite volontiers excoriée . © Morand JJ.

Figure 11. L’incarnation pilaire nucale peut prendre
un aspect hypertrophique  © Morand JJ.

Figure 12. On la reconnaît à la polytrichie (fusion
des follicules pilaires) tout à fait caractéristique à
l’histologie (périfolliculite suppurée par pili incar-
nati) . © Morand JJ.
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Mais l’inclusion de poils lors du rasage ou les
traumatismes liés au grattage peuvent authen-
tiquement déclencher un processus chéloï-
dien (Fig. 13). Parfois il est difficile de tran-
cher notamment sur le visage entre cicatrice
hypertrophique, chéloïde ou un processus
fibro-kystique c’est l’évolution clinique qui
le permet, la biopsie étant le plus souvent
récusée en tous cas initialement (Fig. 14).
Il ne faut pas non plus la confondre avec des
tumeurs bénignes (histiocytofibrome,
angiomyofibrome, fibrochondrome, cylin-
drome...) ou malignes (dermatofibrosar-
come, maladie de Kaposi) ni avec des der-
matoses granulomateuses (sarcoïdose,
lèpre...) ou bien encore des mycoses exo-
tiques. L’hypothèse étiopathogénique infec-
tieuse des chéloïdes a rarement été évoquée
mais l’on peut s’interroger sur la similitude
clinique et même histologique avec la lobo-
mycose, ce qui impose d’ailleurs au retour
d’Amérique du sud (d’Amazonie précisé-
ment) des colorations fongiques PAS et
Gomori-Grocott en cas d’exérèse. Le diag-
nostic histologique de chéloïde ne pose
néanmoins habituellement pas de pro-
blème ; on observe une prolifération
conjonctive située dans le derme moyen,
toujours séparée de l’épiderme, formée de

faisceaux collagènes épais et hyalinisés,
enchevêtrés, séparés les uns des autres par
de l’œdème, des fibroblastes et des cellules
inflammatoires sans réseau élastique
(Fig.15, 16).

Mécanismes
physiopathogéniques

Théorie mécanique ou inflammation
neurogénique

Cliniquement, les chéloïdes tou-
chent préférentiellement les zones cutanées
soumises à d’importantes tensions lors des
mouvements du corps : les épaules, la face
antérieure du thorax, la région sus-pubienne,
les lobes des oreilles (poids des boucles
d’oreille, frictions sur l’oreiller et poids des
chéloïdes elles-mêmes). A contrario le scalp
et la face antérieure des avant-bras sont rare-
ment touchés (9). Paradoxalement, la verge
est exceptionnellement concernée malgré la
fréquence des circoncisions dans la popula-
tion génétiquement pigmentée et la possibi-
lité d’érections spontanées y compris chez
l’enfant. On ne sait pas précisément com-
ment les tensions mécaniques favorise-
raient la croissance des chéloïdes ni si elles
constituent un facteur inducteur (10, 11) mais
on présume qu’elles seraient capables de
favoriser l’expression de certains gènes, la
synthèse de protéines et la prolifération cel-
lulaire (12-14). Ainsi des études ont montré
que, soumises à une tension, on a une aug-
mentation plus importante des facteurs pro-
fibrotiques (TGF-β1 et TGF-β2) dans les
chéloïdes que dans les cicatrices normales
(10). La dysfonction des mécanorecepteurs
ou des nocicepteurs entraînerait la libération
de neuropeptides (substance P, calcitonin
generated peptide, neurokinin A) provoquant
la libération d’histamine par les mastocytes
(prurit) et l’activation endothéliale avec une
cascade cytokinique (TGF-β) favorisant la
prolifération des fibroblastes (15, 16). 

Théorie génétique

Les chéloïdes comme le suggère
leur caractère ethnique et parfois familial,
touchent les individus ayant une suscep-
tibilité génétique. Il n’y a pas en tous cas
d’étude objectivant des différences signi-
ficatives entre le tissu conjonctif de sujets
génétiquement pigmentés et des individus
à peau claire. La plus grande fréquence
des chéloïdes résulterait de la meilleure
transmission de la prédisposition géné-
tique à la prolifération fibroblastique et
collagénique dermique du fait d’isolat, de
consanguinité ou bien de pratiques tradi-
tionnelles dans les pays en développement
où prédominent les populations « noires »
autorisant une plus forte expression du
phénomène. La récente démonstration
d’une corrélation entre deux régions
complètement indépendantes du génome
humain (sans identification précise de
gène) et cette pathologie est un argument
fort en faveur du caractère polygénique
des chéloïdes (17). Pour un même indi-
vidu, sur une même zone corporelle pour
deux traumatismes apparemment iden-
tiques (piercing), on peut observer ou pas
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Figure 14. L’excoriation de l’acné faciale peut simu-
ler un processus chéloïdien © Morand JJ.

Figure 15. Histologie de chéloïde sur peau noire :
HESx20. © De Biasi C.

Figure 16. Histologie de chéloïde: notez les faisceaux
collagéniques hyalinisés, HESx100. © De Biasi C.

Figure 13. Un rasage inapproprié, le grattage du pili
incarnati peut favoriser d’authentiques chéloïdes.
©Morand JJ.

Figure 17. L’absence de cicatrisation pathologique
du lobe déchiré par une boucle d’oreille contraste
avec la volumineuse chéloïde du piercing de l’hélix 
© Morand JJ.
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le développement d’une chéloïde (Fig. 16,
17) : cela pourrait alors témoigner d’un
processus de mosaïcisme génétique (Fig.
18). Une autre voie d’étude est le gène p53
qui régule l’apoptose et qui est exprimé de
manière plus importante dans les chéloïdes
que dans les cicatrices normales ou hyper-
trophiques. Le mécanisme n’a pas encore été
complètement élucidé (18).

Théorie cellulaire

• Défaut de l’activité catabolique
Une cicatrisation normale est un

équilibre entre les activités anaboliques et
cataboliques. Dans les cicatrices chéloïdes
des taux trés élevés de protéines et de reti-
culum endoplasmique pourraient expliquer
l’excès de matrice extracellulaire (19).
Reste à savoir si cette augmentation de l’ac-
tivité de synthèse est un facteur déclenchant
de chéloïdes ou le résultat d’autres stimuli.
La plupart des études se sont intéressées aux
défauts de l’activité anabolique mais il a été
mis en évidence de possibles troubles de
l’activité catabolique. Ainsi on a montré que
la synthèse de collagénase était défaillante
dans les chéloïdes (20, 21). Des traitements
inhibiteurs de la synthèse de collagène I
sont toujours à l’étude avec des résultats
parfois prometteurs comme récemment
pour un inhibiteur du facteur nucléaire
kappa B (22). De plus des travaux récents
montrent l’implication d’un protéogly-
cane, la décorine, et de la voie d’activation
ERK (1, 2) dans le processus de production
collagénique des chéloïdes.

• Signaux épithélio-mésenchymateux
Le rôle de l’épiderme, principale-

ment composé de kératinocytes, est impor-
tant pour la production de fibroblastes par
la matrice extracellulaire par l’intermé-
diaire de protéines autocrines et de cyto-
kines. Les kératinocytes d’apparence his-
tologique normale dans les cicatrices
chéloïdes provoquent pourtant in vitro une

augmentation significative de la croissance
et de la prolifération des fibroblastes (23)
et sont associés à des taux plus importants
de TGF-β (24). La formation des chéloïdes
pourrait ainsi résulter de signaux anor-
maux kératinocytes/fibroblastes et d’une
réponse exagérée à un stimulus. La diffé-
renciation de cellules endothéliales des
microvaisseaux en myofibroblastes pour-
rait également jouer un rôle dans le pro-
cessus fibrosant. 

Prophylaxie

Prévention primaire

La prévention primaire des ché-
loïdes est la suppression de toute agression
cutanée. Cette agression cutanée est soit
d’origine accidentelle (blessure, coupure),
soit volontaire (piercing) ou iatrogène
(chirurgie). Avant toute chirurgie, les
patients à risque personnel ou familial doi-
vent être informés de cette complication. La
qualité cicatricielle est recherchée sur des
incisions antérieures (incision d’appendi-
cectomie...). Dans le cas particulier de la
chirurgie esthétique, le rapport bénéfice /
risque de cicatrice chéloïde devra être éva-
lué. Les incisions cutanées devront toujours
être réalisées dans des zones peu visibles si
possible et en respectant les lignes de moin-
dre tension.

Prévention secondaire 

• Mécanothérapie / Pressothérapie
La mécanothérapie est la princi-

pale méthode de prévention secondaire
intervenant immédiatement après l’inci-
sion. Le taux de récidive est difficilement
évaluable. Les études n’incluent que de
petites séries, sans double aveugle, ou sans
suivi prolongé. Pour une même série, le
suivi devrait être d’un an minimum, voir 2
à 3 ans (25).

En 2006, un taux de récidive de
30% était noté dans une méta analyse,
incluant 39 études et représentant 27 trai-
tements différents (26). Le principe est
l’application d’une pression de 24 à
30 mmHg, sur la cicatrice après excision.
Cette compression mécanique provoque
l’occlusion des capillaires. Les taux en
oxygène et en métabolites intra lésionnels
sont diminués, abaissant la prolifération des
fibroblastes et du collagène. L’application
doit être supérieure à 12 heures par jour,
durant 6 à 12 mois (27). Plusieurs produits
existent sur le marché : Elastoplast réduc-

teur de cicatrice®, Lumiderm®. Des dis-
positifs spécifiques peuvent être utilisés :
vêtements compressifs, en particulier gants
pour les mains ou boucles d’oreille à clip
pour les lobes d’oreilles. 

• Pansements au silicone
En 1983, Perkins et al. sont les pre-

miers à utiliser le silicone dans la prévention
des cicatrices chéloïdes chez les brûlés (28).
Barrière occlusive, le silicone augmente l’hy-
dratation et la température. Il augmenterait
l’activité des collagénases (29). Cliniquement
le silicone réduit l’érythème, la douleur et le
prurit. Il complète l’excision des chéloïdes, dès
l’épithélialisation. Son application est de 12
heures par jour au minimum, pendant 6 à 12
mois. Son innocuité et son faible taux de réci-
dive (20 à 30%) (30), en feraient un traitement
préventif de choix (27). Plusieurs produits 
sont disponibles sur le marché : Cicacare®,
Mépiforme®, Cicaplast®, Dermatix®.

Traitement

A l’heure actuelle, il n’existe aucun
consensus sur le traitement des cicatrices
chéloïdes. De nombreux traitements ont été
décrits. Ils sont utilisés de façon isolée ou
bien en association notamment avec les
méthodes de prévention secondaire.

Cryothérapie

Le principe est l’application de
froid, sous forme d’azote. Les indications
sont les cicatrices chéloïdes peu étendues.
La cryothérapie diminue la synthèse colla-
génique et induirait une normalisation de la
différentiation fibroblastique (31). Les
séances consistent en un contact de 10 à 20
secondes. 2 à 8 séances espacées de 4 à 6
semaines sont nécessaires. La cryothérapie
est douloureuse et la cicatrisation prolon-
gée. Une hypopigmentation peut compli-
quer cette technique. Le taux de récidive
varie de 0 à 40 % (32). Lahiri (33) préconise
la cryothérapie avant corticothérapie locale
car elle faciliterait l’injection intra-chéloï-
dienne du fait de l’induction d’un œdème.

Laser

En 1989, Apfelberg utilise pour la
première fois le laser CO2 pour les cicatrices
chéloïdes (34). Mais le taux de récidive de
90 % a fait abandonner ce type de laser (35).
Le laser pulsé (585 nm) en association avec
des injections de corticoïdes abaisserait le
taux de récidive à environ 17 à 43 % (36). Le

Figure 18. De même chez cette femme avec une ché-
loïde bilobée en faveur du mosaïcisme génétique ©
Morand JJ.

221-227 - synthe?se Morand:ao  22/06/09  11:00  Page 224



Problématique pathogénique et thérapeutique des chéloïdes

laser pulsé diminuerait le taux de TGF-β1,
la prolifération fibroblastique, induirait une
apoptose, et augmenterait la métalloprotéi-
nase MMP-13 (37). Dans l’avenir, le YAG
laser utilisé seul ou en association pourrait
donner de bons résultats.

Radiothérapie

Dès 1906, la radiothérapie a été
utilisée pour les cicatrices chéloïdes. La
radiothérapie réduit la prolifération des
fibroblastes et des cellules endothéliales.
Elle doit être faite moins de 24 heures
après l’excision chirurgicale. La dose et
le nombre de séances diffèrent selon la
localisation : 20 Gy en 4 séances pour la
poitrine, la région scapulaire et sus pel-
vienne, 10 Gy pour les lobes de l’oreille
et 15 Gy en 3 séances pour les autres par-
ties du corps. Les électrons semblent être
plus efficaces que les photons. Le taux de
récidive avec une radiothérapie-excision
est de 20 % à 5 ans (38). Les effets secon-
daires sont un érythème transitoire et une
hyperpigmentation. Le risque carcinolo-
gique iatrogène est très faible. De rares
cas de cancer, thyroïdien ou pulmonaire
ont été décrits dans la littérature (39). Elle
reste néanmoins contre indiquée chez les
femmes enceintes et les enfants. La
radiothérapie reste réservée pour les
chéloïdes résistantes aux autres traite-
ments (40).

L’iridothérapie est réalisée en
post excision. Un fil d’iridium est placé
dans un tube de plastique laissé dans le
site opératoire. Un isolement de 24 heures
en chambre plombée est nécessaire.
L’iridothérapie est indiquée dans les cica-
trices chéloïdiennes résistantes. Le taux de
récidive reste cependant élevé, 71,9 % à
35 mois (40).

Topiques

• Corticothérapie locale
Elle est surtout utilisée au début du

processus lorsque le prurit semble annoncer
l’évolution chéloïdienne. Elle nécessite l’uti-
lisation des dermocorticoïdes les plus forts
(Dermoval ou Diprolène») de façon intensive
sur une période d’au moins un mois.
Malheureusement elle est souvent responsa-
ble de complications locales à type d’atro-
phie, de dyschromie, de folliculite ou d’acné.
Lors d’utilisation très prolongée, elle peut
entraîner des effets adverses plus sévères voir
même systémiques, certes de façon moins
fréquente que par voie injectable.

• Imiquimod

L’Imiquimod Aldara® 5 % est un
topique immunomodulateur. Il régule les cyto-
kines pro-inflammatoires, dont le TNF-α, qui
diminue la production collagénique. Il
complète l’excision chirurgicale (41). En
post-excision, la crème à 5 % d’Imiquimod
est appliquée sur la cicatrice et son pourtour,
toutes les nuits pendant 8 semaines (42).
Les complications rapportées sont un pru-
rit, des brûlures, des douleurs. Le taux de
récidive serait de 25 % (43).

Injections intra chéloïdiennes

• Les corticoïdes
Utilisés dès les années soixante

(44), ils agissent en inhibant la synthèse col-
lagénique et la croissance fibroblastique, en
réduisant le TGF-β1 et en augmentant le
βFGF (45, 46). Ils inhibent donc la réponse
inflammatoire. La concentration la plus uti-
lisée est de 40 mg/mL. Les multiples injec-
tions sont intra chéloïdiennes. La cicatrice
doit «blanchir». La douleur de ces injec-
tions peut être diminuée par l’addition de
lidocaïne® dans la seringue ou l’emploi
d’anesthésique de contact. Un automassage
de la cicatrice faciliterait l’injection. Les
injections peuvent être réalisées au derma-
jet. Les injections sont mensuelles, isolées
ou débutées dès l’excision chirurgicale. Les
corticoïdes diminuent le prurit, la tension.
Les complications sont une atrophie cuta-
née, voir une nécrose cutanée, des hypo ou
hyperpigmentations, et des télangiecta-
sies. De rares syndromes cushingoïdes ont
été décrits pour des injections répétées (47).
Le taux de récidive de l’association corti-
coïde-excision serait de 50 % (48).

• Le 5-Fluorouracil 
Analogue de la pyrimidine, il

inhibe la synthèse de l’ADN. Ses indica-
tions sont les chéloïdes de faibles surfaces
(49). La forme topique serait responsable
d’ulcération et d’hyperpigmentation. Des
effets systémiques ont également été
décrits : anémie, leucopénie ou thrombo-
pénie. Le 5-FU est donc contre indiqué chez
les femmes enceintes ou allaitantes. 

• L’interféron α-2b 
Cette cytokine module l’activité des

facteurs de croissance Il a une action anti
proliférative et anti fibrotique. Il aug-
mente également l’activité des collagénases.
Il est utilisé en complément de l’excision
chirurgicale. L’injection en post excision
immédiate est renouvelée une semaine plus
tard. Le dosage est de 1 MUI/cm de cica-
trice, avec un maximum de 5 MUI. Le taux de

récidive élevé, 54 %, et le coût important du
traitement limiteraient cette thérapeutique (50). 

• La Bléomycine 
Cet anti-mitotique bloque le cycle

cellulaire en dégradant l’ADN et l’ARN. Il
réduit la Lysil Oxydase et la TGF-β1. Il
détruit les kératinocytes, l’ecrinepithelium
et les protéines d’adhésion. Une technique
de tatouage est utilisée. Après multi-punc-
tures cutanées (40/cm2), la Bléomycine, à la
concentration de 1,5 UI/mL, est déposée sur
la cicatrice. Trois applications à 15 jours
sont réalisées, puis une quatrième à 3 mois.
Les complications sont une hyperpigmen-
tation transitoire d’environ 3 mois, une
hypo pigmentation et des télangiectasies
définitives. Le taux de récidive serait de
14% (51). De plus grandes séries, de plus
de 18 mois, doivent confirmer cette effica-
cité. Elle est intéressante par sa facilité
d’emploi, ses complications réduites et son
faible coût. La Mitomycine C a également
été utilisée.

• Autres produits 
Les injections d’anti-histaminiques

agissent surtout sur le prurit ; l’utilisation
conjointe de verapamil, calcium bloquant,
et de pentoxifylline bloquerait la différen-
ciation cellulaire en myofibroblastes.

Excision chirurgicale

Cette excision s’effectue selon 3
modalités : intra chéloïdienne ou non, iso-
lée ou associée, sous tension ou non. Les
excisions intra chéloïdiennes laissent une
marge de tissu pathologique. Ceci réduirait
le risque de déclencher un nouveau pro-
cessus inflammatoire. Aucune étude n’a
prouvé la suprématie d’une technique sur
l’autre (46-52). Les facteurs favorisant les
récidives sont : les espaces morts, les maté-
riels étrangers, les hématomes, les infec-
tions et les tensions cutanées. Les excisions
isolées ont un taux de récidive élevé de 50
à 100 % (53). Toute excision chirurgicale
doit donc être associée à un autre traitement
et doit éviter toute tension (15). De ce fait
dans notre pratique, deux techniques sont
principalement utilisées : l’excision-suture-
infiltration-pressothérapie (E-S-I-P) ou
l ’exc i s ion- lambeaux- in fi l t r a t ion-
pressothérapie (E-L-I-P).

• L’E-S-I-P n’est réalisée que dans
les régions à grande laxité. L’excision est intra
chéloïdienne. La suture est réalisée sans ten-
sion par un surjet. Ce dernier permet une cer-
taine ischémie (Fig. 19, 20). En fin d’inter-
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vention, une injection de Kenacort® est pra-
tiquée. Dans le mois qui suit, au moindre
signe fonctionnel, prurit, tension, une seconde
injection est indiquée. La pressothérapie est
réalisée par des gels de silicone ou des pan-
sements compressifs.

• l’E-L-I-P est réalisée dans les
régions à fort risque de tension : lobe de
l’oreille, thorax, dos. Le lambeau est consti-
tué par le tissu chéloïdien de grande quantité.
Il est taillé et aminci dans la masse chéloï-
dienne (Fig. 21-23). En fin d’intervention,
une injection de Kenacort® est pratiquée. La
pressothérapie au niveau des lobes de
l’oreille est assurée par des boucles d’oreilles
à clip. Elles doivent être portées au moins 12
heures par jour, durant au moins 3 mois. Ces
lambeaux diminuent les risques de tension.
Les greffes de peau ne sont pas indiquées car
le risque de voir apparaître une chéloïde sur
le site de prélèvement n’est pas anodin.

Les deux techniques, E-S-I-P ou E-
L-I-P ont plusieurs avantages. Elles sont radi-
cales, rapides, peu douloureuses, et peu
chères. Une surveillance est nécessaire
durant au moins deux ans. Les patients sont
prévenus du risque de récidive de 23  %. Ils
doivent consulter en urgence, au moindre
signe d’activité : prurit, tension, augmentation
de volume. Ces signes de récidive indiquent
l’injection de corticoïdes.

Les indications dépendent du
volume de la chéloïde et de la laxité de la
région ; elles sont résumées dans l’arbre déci-
sionnel ci-dessous. En cas de récidive, soit
une nouvelle excision peut être tentée, soit
une iridothérapie. Pour certaines lésions résis-
tantes, une excision itérative annuelle peut
être proposée.

Perspectives d’avenir

L’étiopathogénie et les méca-
nismes physiopathogéniques du processus
de cicatrisation chéloïdienne demeurent
mystérieux. L’on perçoit nettement le
caractère polyfactoriel avec un terrain
génétique, un ou plusieurs facteurs déclen-
chants, la probable défaillance d’un sys-
tème de contrôle cellulaire ou cytokinique.
Le traitement du futur de la ou des (dans
l’hypothèse où plusieurs entités seraient
démembrées à l’avenir) chéloïdes sera
peut-être anti-microbien. Plus sérieuse-
ment, les recherches s’orientent actuelle-
ment vers la lutte contre les mécanismes de
tension cutanée notamment grâce à la
toxine botulinique (54) et vers les biothé-
rapies afin de bloquer les cascades cyto-
kiniques aboutissant à la fibrose mais leur
coût devrait les rendre encore longtemps
inaccessibles aux populations « noires »
pourtant les plus touchées. �

Figure 21.  Cicatrice chéloïde, à haut risque de réci-
dive : indication d’Excision-Lambeaux-Infiltration-
Pressothérapie (E-L-I-P) © Thiéry G.

Figure 23. Lambeau rabattu © Thiéry G.

Figure 20. Indication d’une Excision-Suture-
Infiltration-Pressothérapie © Thiéry G. 

Figure 22. Lambeau taillé et desépaissi dans la
«masse chéloïdienne » © Thiéry G.

Cicatrice chéloide

Peu volumineuse
Injection corticoïde

+ 
pressothérapie

Volumineuse
tension - : ESIP
tension + : ELIP

Récidivantes 23 %
ESIP ou ELIP
Iridothérapie

Excisions itératives

Figure 19. Cicatrice chéloïde, dans une zone de
moindre tension © Thiéry G.
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