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INTRODUCTION



La capacité des tissus a s’étendre progressivement dans le temps a été observée
et documentée, a la fois dans des situations physiologiques et pathologiques, tout au
long de I'histoire médicale.

C’est Neumann qui fut le premier a rapporter ce procédé pour une
reconstruction d’oreille [1], puis la technique fut améliorée au fil du temps. Son
principe est toujours le méme, consistant en la mise en place de protheses
d’expansion vides qui vont étre remplies progressivement de sérum physiologique
par I'intermédiaire d’une valve, permettant ainsi d’obtenir un gain cutané et de traiter
une lésion cicatricielle. Elle est actuellement un procédé chirurgical parfaitement
codifié et faisant appel a un matériel qui s’est nettement perfectionné au fil du temps.

Le cuir chevelu représente I'une des principales indications de cette
technique permettant la correction d’alopécies cicatricielles et congénitales ; mais la
technique peut également étre utilisée dans d’autres indications au niveau de la face
et du cou, du tronc et méme des membres.

Au début de son utilisation, I’expansion cutanée fut suivie d’un taux élevé de
complications. Une technique chirurgicale rigoureuse et un choix judicieux des
indications ont permis de diminuer ce taux de facon considérable. Ces complications
sont dominées par l'infection et la nécrose cutanée.

Enfin, I’expansion cutanée peut s’avérer étre I’'unique solution pour résoudre un
probléme difficile et tout chirurgien plasticien doit savoir y faire appel.

Nous essayons a travers ce travail de rapporter notre expérience dans
I'utilisation de la technique d’expansion cutanée dans la réparation de lésions
cicatricielles. Nous décrivons aussi le procédé chirurgical, ses indications ainsi que les

principales complications.



RAPPELS



. Anatomie de la peau :

La peau est I'enveloppe du corps ; elle est en continuité avec les muqueuses
recouvrant les cavités naturelles de I’'organisme. C’est I’organe le plus lourd et le plus

étendu du corps humain [2].

. Surface : 1,8 m2
- Poids : 4,5 kg

- épaisseur moyenne : 1,2 mm

- Rapport surface/épaisseur : 150 000

- 5 millions de follicules pilo-sébacés
- 3 millions de glandes sudoripares eccrines

FIGURE 1 : La carte d’identité de la peau chez I’'adulte [2]

1.  Structure de la peau :

La structure de la peau est complexe, elle comprend avec ses annexes, tous les
tissus histologiques, sauf les tissus osseux et cartilagineux.
Elle se subdivise en 3 couches superposées qui sont de la superficie vers la

profondeur : I’épiderme, le derme et I’hypoderme (FIGURE 2).

FIGURE 2 : coupe structurelle de la peau et ses annexes [3]



1.1. L’épiderme :

C’est un épithélium de revétement dérivant de I’ectoderme et a pour principale
fonction la protection de I’organisme contre les agressions extérieures. Il est attaché
au derme par la jonction dermo-épidermique. Son épaisseur varie en fonction de :

- la topographie : de 0,05 mm au niveau des paupieres a 1,5 mm au niveau

palmo-plantaire ;

- l'age : elle diminue avec I'age ;

- la race : une douzaine de couches chez les sujets de race blanche, 25
couches chez les sujets de race noire, une quinzaine de couches chez le
sujet de race jaune ;

- le sexe : I’épiderme est plus épais chez I’homme.

L’épiderme est classiqguement décrit comme un « épithélium pavimenteux
stratifié¢ » (FIGURE 3). En effet, il est composé de plusieurs couches de cellules ou
kératinocytes qui s’aplatissent en surface et synthétisent de la kératine. Mais cette
définition est incomplete car elle ne prend pas en compte d’autres types cellulaires

agissant en symbiose : mélanocytes, cellules de Langerhans et cellules de Merkel [4].

20 kératinocytes,

Unité épidermique 1 mélanocyte,
1 cellule de Langherhans,
1 cellule de Merkel

o Kératinocytes :

Constituent la majorité de la population cellulaire épidermique (80 a 90 %). lls
se différencient en permanence de la profondeur a la superficie afin de produire de la
kératine (protéine insoluble a I’eau qui assure une trés bonne protection).

Cette organisation histologique dynamique se renouvelant sans cesse comporte

guatre (peau fine) ou cinq (peau épaisse) couches différentes [5] :



v' couche basale : est formée de I’ensemble des kératinocytes directement en
contact avec la jonction dermo-épidermique. Ce sont les cellules souches
actives qui proliferent de facon hétérogene et maintiennent I'homéostasie.
Elles sont a l'origine de la ré-épidermisation des plaies. Elles assurent le
renouvellement complet de I'épiderme tous les 20 a 30 jours [3].

v' couche du corps muqueux de malpighi : composée de 5 a 6 couches de
grands kératinocytes polygonaux qui ont tendance a s’aplatir en surface.

v' couche granuleuse : composée de trois couches de cellules aplaties

v" couche claire : n’existe que dans les peaux épaisses.

v' couche cornée : composée selon la localisation, de quatre a 20 couches de
cellules aplaties totalement kératinisées, les cornéocytes [4].

o Mélanocytes :

IIs reposent sur la couche basale épidermique et sont spécialisés dans la
production et la distribution des mélanines aux kératinocytes. Les mélanines ont une
fonction de photoprotection et déterminent la couleur de la peau [4].

o Cellules de Langerhans :

Elles sont issues de précurseurs hématopoiétiques et vont coloniser, par voie
sanguine, peau, annexes et muqueuses malpighiennes. Elles se localisent au niveau
du corps muqueux de Malpighi, et plus rarement au niveau de la lame basale. Leur
nombre diminue avec I’age et I’exposition solaire. Leur fonction immunitaire repose
sur leur aptitude a capter les antigenes exogenes, leur mobilité et leur faculté a
modifier et a présenter ces antigenes en association avec les molécules du complexe

d’histocompatibilité aux lymphocytes T ganglionnaires [4].



o Cellules de Merkel :

Ce sont des cellules neuro-épithéliales localisées dans la couche basale de
I’épiderme. Elles seraient dérivées des cellules souches de I’épiderme feetal. Elles sont
ubiquitaires mais irrégulierement réparties, particulierement abondantes au niveau
des levres, des paumes, des plantes et de la pulpe des doigts. On les retrouve
également autour des orifices pilosébacés, dans la matrice unguéale, et au niveau des
muqueuses buccales. Ces cellules sont parfois regroupées en amas de 10 a 80 cellules
formant un disque (corpuscule tactile ou de Merkel). Leurs fonctions sont encore
largement méconnues. Elles jouent un role dans le tact en tant que mécanorécepteurs

et auraient un role inducteur et trophique pendant la vie embryonnaire [4].
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FIGURE 3 : structure de I’épiderme [2]

1.2. Lajonction dermo-épidermique :

Solidarise le derme et |I'épiderme forme des replis : les papilles dermiques.
Constituée par une lame basale et des hémi-desmosomes, des trousseaux de fibres

élastiques et des fibres de collagene [5].



1.3. Lederme:

Situé sous l'épiderme, le derme est souple, constitué d'un réseau de tissu de
connexion fait de collagenes et fibres élastiques dans un lit de substance matricielle.
Il assure les roles de charpente structurelle de la peau et de protection contre les
chocs mécaniques. Il se compose de deux couches : le derme papillaire et le derme
réticulaire.

v Derme papillaire : Il est solidement rattaché a la couche basale de

I'épiderme par les papilles conjonctives au sein desquelles se trouvent les vaisseaux
capillaires et lymphatiques, les terminaisons nerveuses libres ainsi que les
thermorécepteurs et les mécanorécepteurs.
Au sein de son réseau de fibres de collagenes et de fibres élastiques se trouvent
les différentes cellules constitutives du derme :
» Les fibroblastes, qui se différencient en fibrocytes, synthétisent les
composantes de la matrice extracellulaire.
» Les mastocytes, lymphocytes, macrophages, monocytes et polynucléaires
éosinophiles jouent un réle fondamental dans les réactions immunitaires,
inflammatoires et dans la cicatrisation [6].

v Derme réticulaire :Il est moins cellulaire et composé d'un trés dense

réseau de fibres de collagene et d'élastine intimement enchevétrées et globalement
orientées parallelement aux lignes de moindre tension cutanée ou doivent étre
placées les incisions [7]. Toute incision perpendiculaire a ces lignes se traduit par un
écart spontané important entre les deux berges cutanées, du fait des forces élastiques
cutanées, et la fermeture de ces incisions est soumise a une plus forte tension que
celle des incisions paralleles aux lignes de tension [3].

v Substance matricielle : C'est le troisieme composant du derme, il s'agit

d'un matériel amorphe qui remplit I'espace entre les cellules et les fibres composant
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le derme. Elle se compose de glycosaminoglycanes (acides hyaluroniques et
dermatane sulfate) et de glycoprotéines. La fibronectine est le filament
glycoprotéinique majeur de la matrice dermique. Il est produit par les fibroblastes. La
fibronectine décortique le collageéne et les bouquets d'élastine, et joue un role dans la
fixation des kératinocytes a la lame basale et la migration des cellules
immunocompétentes [3].

Le derme contient également les glandes sébacées et sudoripares ainsi que les
follicules pileux.

Les annexes cutanées regroupent les glandes cutanées et les phaneéres. Les
phanéres sont les poils (cheveux) et les ongles. Les glandes cutanées sont les glandes
sudoripares eccrines, les glandes sudoripares apocrines et les glandes sébacées. Les
glandes sébacées sont annexées aux poils constituant ainsi le follicule pilosébacé. Les
glandes sudoripares apocrines sont annexées aux follicules pilosébacés dans
certaines régions de I’organisme, notamment les plis axillaires, les plis inguinaux et
les plis inter fessiers. Elles ont une sécrétion opaque grasse et alcaline. La sécrétion
est de type apocrine avec un canal excréteur qui débouche dans le conduit pilosébacé
en aval de la glande sébacée. Par contre, les glandes sudoripares eccrines sont
indépendantes des poils et s’ouvrent directement a la surface de la peau. Les glandes
sudoripares eccrines sont nombreuses, en moyenne 2 a 5 milliards chez I’"homme.
Elles élaborent un liquide aqueux, incolore et salé que I'on appelle la sueur. Ce sont
des glandes exocrines avec un canal excréteur directement abouché a I’extérieur [8].

1.4. Hypoderme :

Il est formé d’un tissu adipeux rattaché a la partie profonde du derme par des
expansions de fibres de collagene et des fibres élastiques qui forment des cloisons

(septa) entre les lobules adipeux. Ces cloisons se fixent en profondeur aux
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aponévroses des muscles ou au périoste de l'os. Elles servent de passage aux
vaisseaux et aux nerfs. Les lobules sont remplis de cellules adipeuses (adipocytes).
La distribution du tissu adipeux est différente chez I’"homme (prédominance
dans la partie haute du corps : répartition androide) et chez la femme (prédominance
dans la partie inférieure, sous ombilicale : répartition gynoide.
L’épaisseur de I’hypoderme est faible au niveau du front, du dos des mains et

des pieds, des paupieres et du pavillon de I'oreille. Il est absent sous les ongles [4].

2. Vascularisation de la peau :

La vascularisation cutanée est trés abondante et liée aux nombreuses fonctions
de la peau. Elle assure non seulement I’oxygénation et la nutrition des différentes
structures de la peau, mais aussi le maintien de la thermorégulation, de la pression
artérielle et de I’équilibre hydrique de I’organisme.

2.1. Circulation artérielle :

Les connaissances actuelles en matiere de vascularisation cutanée proviennent
avant tout des travaux de Salmon et de Manchot [9]. Méme si cette vascularisation est
variable selon la région anatomique considérée, il existe cependant une organisation
générale comparable des vaisseaux a destinée cutanée. Les arteres a destinée cutanée
proviennent des gros troncs artériels, perforent une aponévrose et pénetrent dans le
tissu sous-cutané. Salmon distingue les artéres cutanées directes et indirectes
(FIGURE 4).

> Artéres cutanées directes :

Elles irriguent la peau sans relais sous-aponévrotique. Certaines de ces arteres,
dites a long parcours, cheminent entre les structures profondes jusqu’a I’aponévrose
gu’elles traversent pour avoir alors un long trajet parallele a la surface de la peau dans

le tissu sous—cutané en se superficialisant progressivement jusqu’au derme. Ces
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artéres sont généralement constantes et de calibre assez important, provenant de
zones a basse pression veineuse [10]. Elles forment, a la face profonde du derme, un
réseau anastomotique (ou plexus) dermique profond. A partir de celui-ci naissent des
artéres qui traversent le derme perpendiculairement a la peau pour redonner un
réseau anastomotique superficiel parallele a la surface cutanée au niveau du derme
papillaire. De ce plexus superficiel naissent perpendiculairement a la surface cutanée
les anses capillaires destinées aux papilles dermiques.

Les glomus neurovasculaires de Masson sont des structures localisées au
niveau du derme, qui régulent les débits cutanés en ouvrant ou fermant les shunts
artérioveineux dermiques. Ce controle des débits cutanés participe a la
thermorégulation et a la redistribution des flux sanguins lors de I'effort, ainsi qu’a la
régulation tensionnelle.

Les artérioles et surtout les veinules dermiques sont contrbélées par le réseau
nerveux sympathique adrénergique, qui prédomine au niveau des régions acrales.

Certaines arteres a long parcours cheminent dans le tissu sous-cutané le long
des nerfs sensitifs superficiels en délivrant de nombreuses perforantes a destinée
cutanée le long de ce parcours.

D’autres artéres cutanées directes, appelées artérioles septales, cheminent a
partir de gros axes sous—aponévrotiques dans un septum perpendiculairement a la
surface cutanée. Leur calibre est généralement inférieur a celui des arteres cutanées
directes. Elles perforent I’aponévrose, puis elles forment un réseau anastomotique
longitudinal juste au-dessus de I'aponévrose. De ce plexus profond naissent des
artérioles cutanées qui traversent le tissu sous—cutané en allant directement jusqu’au
derme pour suivre ensuite une disposition identique a celle des artéres a long

parcours, avec deux réseaux anastomotiques (I'un profond et I'autre superficiel).
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> Arteres cutanées indirectes :

Elles traversent un ou plusieurs muscles qu’elles vascularisent avant de perforer
I’aponévrose sus-jacente et de parvenir a la peau. Elles se différencient des arteres
musculocutanées, qui sont de plus gros calibre, et qui se divisent rapidement en
artéres cutanées a long parcours et en arteres musculaires [11].

2.2. Circulation veineuse et lymphatique :

La circulation veineuse est parallele a la circulation artérielle : capillaires
papillaires, plexus superficiel, plexus profond, veines sous-cutanées. Le réseau

lymphatique est superposable au réseau artérioveineux [4].

Figure 4 : schéma de la vascularisation cutanée [4]

1. Vaisseaux sous-cutanés ; 2. Plexus vasculaire dermique profond ; 3. Plexus vasculaire
dermique superficiel ; 4. Anse capillaire ; 5. Glomus de Masson ; 6. Artére ; 7. Veine.

a_ éniderme * h derme * ¢ hvnnderme

3. Innervation de la peau :

La peau est I'organe du toucher. Il faut distinguer I'innervation sensitive et
végétative.

3.1. Innervation sensitive [4]:

Elle est formée d’un réseau dermique de fibres nerveuses et de récepteurs. Les

récepteurs sont sensibles aux stimulations mécaniques, thermiques ou douloureuses,
14



qui sont traduites en signal nerveux informatif. Les fibres nerveuses transmettent
cette information au centre nerveux situé dans I'aire sensitive du cortex cérébral qui
la transforme en perception.

Les fibres nerveuses forment deux plexus : le plexus dermique profond a la
jonction dermo-hypodermique et le plexus superficiel a la jonction du derme
papillaire et réticulaire. Les terminaisons nerveuses issues de ces plexus forment deux
types de récepteurs sensoriels : libres en majorité, ou encapsulés (corpuscules
spécialisés, mécano- ou thermorécepteurs). Les corpuscules les plus connus sont les
corpuscules de Meissner, situés dans les papilles dermiques des zones sensibles a la
friction (plantes, paumes, peau glabre, levres et organes génitaux), et les corpuscules
de Pacini, stimulés par de fortes pressions, situés dans le derme profond,
particulierement au niveau des doigts, du pénis et du clitoris.

3.2. Innervation végétative :

Seul le systeme sympathique est présent dans la peau. Ces fibres sont intriquées
aux fibres sensitives. Elles innervent les muscles pilomoteurs, les glandes sudoripares

et les vaisseaux sanguins.

Il. Propriétés biomécaniques de la peau :

La peau est une matiére vivante. Ses propriétés mécaniques communes aux
matériaux plastiques, comme ['élasticité et la déformabilité, sont augmentées d'une
adaptabilité avec la possibilité d'une extensibilité et d'une rétractabilité par des
mécanismes biologiques [12].

" V4

1. Extensibilité :

C'est la possibilité d'allongement de la peau dans les deux directions de surface
sous l'effet de la tension. Elle est limitée par la mise en tension des fibres de collagene
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inextensibles qui la composent. On peut distinguer le déplissement des fibres

élastiques, associé a un déplacement interne des fluides [12].

2. Elasticité :

Elle correspond a la possibilité aprés relachement de la tension de revenir a
['état antérieur. C'est une force contraire a l'extensibilité qui provoque |'ouverture
spontanée de la plaie en libérant la précontrainte lors d'une incision chirurgicale. C'est
elle qui évite d'avoir des excédents tissulaires dans les régions de mouvement en
situation de relachement. L'élasticité est une propriété biomécanique intrinseque de
la peau. Son potentiel d'étirement et de rétraction est une caractéristique primordiale
a prendre en compte lors de la fermeture d'une perte de substance (PDS) apres une
exérese.

L'illustration de cette élasticité est la rétraction immédiate de la piece
anatomique apres son exérese et avant sa fixation chimique pour examen
histologique [13].

L'impact de I'élasticité se traduit également sur la perte de substance. Une
incision circulaire induit une PDS elliptique plus large que le tracé initial révélant des
lignes de tension qui ont été étudiées par Langer. La peau est comparable a un
matériau précontraint comme on peut le voir lorsqu'une incision provoque des
déplacements.

Cette élasticité qui semble s'exercer dans toutes les directions est en réalité
limitée soit par la fixation de la peau a un plan profond, soit par un changement de
structure anatomique entre deux régions anatomiqgues avec une orientation marquée

(plis, orifices). On la qualifie d'anisotrope.
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Dans les zones anatomiques de moindre élasticité et de moindre mobilité au
plan profond comme le cuir chevelu du fait de la présence de la Galéa, ces
constatations sont moins évidentes mais toujours présentes a un moindre degré.

Toutefois, c'est I'étude de cette adaptabilité de la peau dans des conditions
artificielles qui a permis la compréhension biomécanique et biologique de ces
phénomenes. La relation entre la contrainte mécanique et I'élasticité de la peau est
linéaire jusqu'a une limite élastique qui est rapidement atteinte sur des zones comme
le dos des mains, qui est paradoxalement tres mobilisable, ou la peau du scalp ne
permettant pas une fermeture par suture directe méme pour de petites PDS [3].

A la différence des matériaux inertes, la peau est susceptible d'étre le siége
d'une évolution de ses propriétés mécaniques avec l'age du sujet. La peau est plus
élastique chez le sujet jeune surtout si elle a été peu exposée au rayonnement
ultraviolet. Ceci est a bien différencier de la « réserve cutanée» du sujet agé par
relachement du tissu élastique et par la fonte du tissu graisseux sous-cutané. Il est
donc souvent moins aisé de faire une reconstruction chez un sujet jeune du fait de la
plus grande élasticité et de la moindre réserve cutanée pour une PDS égale. Cependant
il existe une grande variabilité des propriétés biomécaniques de la peau d'un sujet a
l'autre et seul un test d'étirement cutané attentif permet de choisir le type de
reconstruction a envisager de facon optimale et de tracer le lambeau de telle facon
gue son adaptation soit la meilleure possible.

Toutefois si I'on mesure la rétraction d'une piece d'exérese, celle-ci ne dépend
pas de I'dge, du sexe ou du type de peau. La localisation aux extrémités augmente
cette rétraction, ainsi que la grande longueur et la faible largeur du prélevement.

II faut impérativement tenir compte de cette rétractation en pratique,
particulierement lorsqu'on préléve une greffe de peau totale. Il est alors indispensable

de la surdimensionner pour qu'elle s'adapte a la PDS a réparer.
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La fermeture sous tension peut avoir une conséquence sur la cicatrisation. La
tension exercée sur la cicatrice conduit a un élargissement progressif et définitif de
celle-ci. Il s'agit d'un phénomeéne continu jusqu'a la douxieme semaine
postopératoire. Ce phénomene prédomine sur les régions du cuir chevelu, du dos et
des épaules et compromet le résultat esthétique malgré les sutures profondes. Il faut

en tenir compte lors d'une chirurgie dans ces zones [3].

3. Déformabilité cutanée :

En plus de I'extensibilité et de I'élasticité cutanée, la mobilisation du tissu sous-
cutané par la rupture des liaisons verticales dues aux travées conjonctives et la
déformabilité du tissu graisseux participent a la mobilisation cutanée par glissement
[14]. Ceci explique les possibilités importantes de fermeture directe dans les zones
riches en graisse comme la joue. Cette propriété encore appelée plasticité est
essentielle dans les lambeaux a pédicules sous-cutanés ou des lambeaux mobilisant
une laxité d'une région voisine tel le lambeau de rotation intra-labial. Cependant le
décollement d'un lambeau n'augmente pas les capacités élastiques de la peau et ne
permet pas un recrutement au-dela des zones fixes.

La peau est toujours déformable mais la structure cutanée peut suivant la
topographie rendre cette déformabilité tres limitée ou inexistante. La présence d'un
tissu hypodermique pauvre en graisse, un plan sous-cutané rigide comme du périoste
ou du cartilage, génerent des déformations des structures avoisinantes en cas de
mouvement forcé et vont contraindre a la réalisation de greffes cutanées ou de
lambeaux de transposition afin de réparer des PDS dans ces régions [3].

La formation d'excédents cutanés aux extrémités de la fermeture d'une exérese
circulaire, fusiforme ou losangique est due au déficit de déformabilité cutanée car la

peau n'a pas une viscoélasticité infinie. Toutefois elle offre, par son élasticité et sa
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capacité de redrapage, différentes solutions allant de I'excision des excédents au

simple dégraissage sous les excédents.

4. Expansibilité :

C'est un phénomene secondaire et biologique qui, sous l'effet d'une tension
prolongée, provoque un relachement dont I'effet est une augmentation de la surface
cutanée permettant la normalisation de celle-ci comme dans le cas d'une grossesse [3].

Cette capacité est utilisée par le procédé d'expansion cutanée.

5. Rétractilité :

C'est le phénomeéne secondaire lent et biologique contraire au précédent qui,
sous l'effet d'un relachement durable, permet de diminuer l'excédent tissulaire
comme dans le post-partum [3].

L’extensibilité et I'élasticité sont des propriétés immédiates et a court terme,
alors que I'expansibilité et la rétractilité surviennent de maniére progressive et durent

dans le temps.

lll. Fonctions de la peau [15]:

Elles sont multiples, souvent méconnues. Toute altération de la peau retentit
sur une ou plusieurs fonctions. Leur connaissance est donc indispensable avant tout

geste.

1. Maintien de la température corporelle

La sécrétion de sueur aide a réguler la température corporelle, elle augmente
avec la température et provoque un rafraichissement grace a son évaporation en

surface. Elle diminue lorsque la température s’affaiblit.
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2. Barriéere de protection du milieu extérieur :

La peau est une barriere physique qui protege les tissus et les organes des
agressions extérieures. C’est une barriére efficace face aux micro-organismes. Elle
évite également les pertes de fluide corporel et représente une membrane semi-
perméable face au liquide extérieur. La peau protége aussi notre organisme des
traumatismes mécaniques, des toxines chimiques, des ultra-violets, et des agents
infectieux tels que les bactéries et les champignons.

La peau est continuellement exposée aux bactéries, mais la structure des
cellules de la couche cornée prévient la pénétration des bactéries. Par contre, certains
champignons peuvent infiltrer et abimer I'intégrité de la kératine, ce qui explique que
les infections fongiques sont plus fréquentes que les infections bactériennes.

Enfin, c’est une protection contre les rayons du soleil, notamment grace a sa

pigmentation.

3. Organe sensoriel :

Des terminaisons nerveuses contenues dans la peau et notamment le bout des
doigts permettent a I’organisme d’explorer son environnement par le toucher. La
peau permet ainsi a hotre organisme d’avoir une sensibilité a la pression, a la chaleur

et a la douleur.

4. Organe immunitaire :

La peau est un organe immunitaire a part entiere. Les cellules de Langerhans
mentionnées plus haut sont des cellules présentatrices d’antigenes qui, de ce fait,
sont susceptibles d’activer les lymphocytes T. Apres avoir capturé des antigénes dans
I’épiderme, les cellules de Langerhans migrent a travers I’épiderme et le derme vers
le systeme lymphatique de voisinage, ou elles prennent le nom de cellules inter
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digitées et présentent I’antigene au lymphocyte T CD4+ qui se retrouve ainsi activé.
Elles sécrétent par ailleurs plusieurs types de cytokines qui interviennent dans la
modulation de I’environnement. Les kératinocytes sont aussi des cellules capables
d’exprimer les antigenes HLA de classe Il, et ainsi de présenter des antigenes
extérieurs aux lymphocytes T et d’induire leur activation. De plus, les kératinocytes
produisent de nombreuses cytokines et notamment des cytokines pro-inflammatoires

gui interviennent dans la réaction inflammatoire cutanée.

5. Organe de synthése de la vitamine D :

Les kératinocytes soumis aux ultra-violets participent a la synthése de la

vitamine D.

6. Organe modulant « la thymique » :

Les kératinocytes produisent des endorphines sous l’action des UV qui
interviennent dans la régulation de la thymique de I'individu (syndromes dépressifs

plus fréquents I’hiver).

7. Organe de la relation sociale et de la communication :

La peau a travers sa couleur, sa texture et son odorat transmet des messages
sociaux et sexuels. Par exemple, érytheme brutal qui reflete un embrassement. Toute
modification de ces messages sociaux a des répercussions sur l'individu et la
reconnaissance de lui-méme.

Ainsi, les individus présentant des cicatrices disgracieuses, souffrent et trouvent

beaucoup de difficultés dans I’acceptation du soi et leur insertion sociale.
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IV. La cicatrisation :

1. Physiologie de cicatrisation :

La cicatrisation cutanée est la fermeture d’une perte de substance cutanée par
un tissu conjonctif et épithélial cicatriciel. Elle se déroule en cing phases qui se
succedent tout en se chevauchant pour certaines [11].

1.1. Réponse vasculaire :

Le traumatisme vulnérant induit une nécrose cellulaire et une effraction
vasculaire. Le saignement s’arréte trés rapidement par vasoconstriction artériolaire au
niveau des berges de la plaie. Cette vasoconstriction dure quelques minutes (le temps
au caillot de se former) et laisse place a une vasodilatation, qui se traduit par une
élévation thermique aux pourtours de la plaie. La vasoperméabilité capillaire s’accroit
: cela permet a divers cellules sanguines et composants plasmatiques de parvenir dans
les tissus lésés. L’accumulation tissulaire de liquide plasmatique est a I'origine de
I’cedeme autour de la plaie.

La vasomotricité est régulée par différents médiateurs excrétés par les cellules
présentes au niveau de la plaie. Par exemple :

o les plaquettes du caillot liberent du thromboxane A2 vasoconstricteur ;

o les mastocytes liberent de I'histamine et de la sérotonine, favorisant la

vasodilatation et la perméabilité vasculaire.

1.2. Hémostase :

Elle débute presque immédiatement, des que les cellules |ésées par le
traumatisme liberent les médiateurs qui vont provoquer la cascade de la coagulation.
Les plaquettes adherent au collagéne exposé au niveau des parois vasculaires
endommagées par I'intermédiaire de récepteurs a la fibronectine. Elles changent alors
de forme et libérent différents facteurs plaquettaires, chimiotactiques pour les

plaquettes et qui activent le processus de coagulation. Un réseau de fibrine entoure
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alors le clou plaquettaire, formant le caillot plaquettaire initial. Les globules rouges
se déposent progressivement dans les mailles du caillot. Ce dernier protége
provisoirement I'intérieur de la plaie du milieu extérieur. Sa surface seche a I'air et
forme la crolte qui acheve la fermeture de la plaie.

1.3. Inflammation :

Les fragments cellulaires résultant de la destruction tissulaire, ainsi que les
facteurs plaquettaires libérés, sont a I'origine de la réaction inflammatoire, qui se
traduit par les symptomes cardinaux classiques :

o larougeur et la chaleur, consécutives a la vasodilatation ;

o latumescence liée a I’',edéme secondaire a la vasoperméabilité augmentée ;

o la douleur résultant de la pression tissulaire accrue a cause de I',edéme et

qui irrite les terminaisons nerveuses.

Une réaction immunitaire se met alors en route, pour éliminer les débris
cellulaires et combattre les micro-organismes présents si la plaie est ouverte. Dans
les contusions ou les ecchymoses, la plaie est fermée, c’est-a-dire que la peau est
intacte en superficie.

Cette réaction immunitaire peut se subdiviser en une réaction immunitaire non
spécifique et une réaction immunitaire spécifique.

La réaction immunitaire non spécifique fait intervenir le systeme du complément
et les cellules phagocytaires (polynucléaires neutrophiles, monocytes et
macrophages). Ces cellules phagocytaires remplies de débris cellulaires et de tissus
nécrosés forment le pus.

Les premiéres cellules a apparaitre sont les neutrophiles (dés la sixiéme heure),
gui ont un role essentiellement anti-infectieux, mais qui produisent également des
enzymes (élastase, collagénase, protéases) facilitant la migration cellulaire. Les

macrophages, qui dérivent des monocytes circulants, suivent les neutrophiles et
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prédominent entre j3 et j5. lls prennent rapidement le relais des plaquettes pour
libérer une seconde vague de facteurs de croissance et jouent de ce fait un réle trés
important dans la cicatrisation. Les macrophages activés ont une intense activité
enzymatique (protéases, élastase, collagénase) qui participe a la détersion
cicatricielle.

La réaction immunitaire spécifique fait intervenir les anticorps synthétisés par
les lymphocytes B contre des antigénes d’un « corps » étranger. Les lymphocytes T
participent également directement ou indirectement a cette immunité spécifique.

Les lymphocytes, qui prédominent entre j6 et j7, ont également un role indirect
sur la cicatrisation en favorisant la prolifération cellulaire (fibroblastes, cellules
épithéliales) par I'intermédiaire des lymphokines.

A la fin de la phase inflammatoire, tous les débris cellulaires et les corps
étrangers sont détruits, laissant une plaie propre pour permettre une néoformation
tissulaire aboutissant a la cicatrice.

1.4. Prolifération tissulaire :

La formation d’un nouveau tissu permettant de combler et couvrir la perte de
substance occupée par le caillot dépend essentiellement des médiateurs appelés
facteurs de croissance (EGF, FGF, TGF, PDGF, TNF...), et libérés durant les phases
précédentes par les différentes cellules présentes au niveau de la plaie. Le réseau de
fibrine du caillot sert de trame pour les cellules qui vont former le nouveau tissu
cicatriciel.

Cette phase de prolifération tissulaire fait intervenir différents processus :

> Néovascularisation :

Des bourgeons vasculaires poussent a partir des parois vasculaires intactes

situées au niveau des berges de la plaie. lls sont stimulés par les facteurs
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angiogéniques sécrétés par différentes cellules (cellules endothéliales, macrophages,
cellules lysées...).

A partir de petites ouvertures dans la membrane basale vasculaire, les cellules
endothéliales migrent vers la plaie et forment des structures tubulaires qui s’unissent
les unes aux autres et se différencient progressivement en artérioles ou en veinules.

Une bonne néovascularisation est essentielle pour que le bourgeon de
granulation puisse étre de bonne qualité.

> Néoformation de tissu conjonctif :

Parallélement a la néovascularisation, des fibroblastes provenant des berges de
la plaie migrent sur la trame de fibrine présente dans le caillot, se divisent rapidement
et synthétisent le tissu conjonctif du bourgeon de granulation. Il s’agit essentiellement
de collagéne et de protéoglycanes. Les fibres de collagéene ne possedent pas
I’organisation caractéristique de trousseaux paralleles aux lignes de tension cutanée
retrouvée dans le derme de la peau non cicatricielle.

Le collagene sécrété par les fibroblastes est initialement un collagene de type
Ill, non mature, de consistance gélatineuse fluide, qui est assez rapidement remplacé
par un collagéne de type |, mature.

Le collagene est la structure protéique prédominante au sein d’une cicatrice et
c’est de sa quantité ainsi que de sa qualité que dépendent les propriétés mécaniques
de la cicatrice.

Les protéoglycanes synthétisées par les fibroblastes sont d’abord I|’acide
hyaluronique, remplacé ensuite par la chondroitine-sulfate, I’héparansulfate et le
dermatan-sulfate.

> Granulation :

Le nouveau tissu conjonctif, lorsqu’il est bien vascularisé, forme des petits

nodules arrondis, rouge vif, luisants, au niveau du lit de la plaie.
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Un aspect pale, sec, recouvert de fibrine ou cyanique, rouge foncé, marqué de
taches noiratres est le témoin d’une mauvaise vascularisation du bourgeon de
granulation. Un bon tissu de granulation est la condition essentielle non seulement
pour que I’épithélialisation s’effectue correctement, mais aussi pour que la cicatrice
soit de bonne qualité.

> Fibrinolyse :

La trame provisoire de fibrine est détruite par la plasmine. En effet, certaines
cellules synthétisent un activateur du plasminogéne a I’origine de la fibrinolyse.

> Contraction :

Au fur et a mesure que la quantité de collagene augmente dans le bourgeon, la
division et la synthése de fibroblastes diminuent et ceux-ci se transforment soit en
fibrocytes, soit en myofibroblastes. Les myofibroblastes sont des cellules contractiles
gui unissent et rapprochent les fibres de collagene, en les alignant progressivement
plus ou moins selon I’axe des lignes de plus forte tension cutanée. Cela permet aux
berges de la plaie de se rapprocher (environ 0,6 mm/j indépendamment de la taille
l[ésionnelle), diminuant ainsi la surface de la perte de substance.

> Epithélialisation :

La cicatrisation épidermique comporte trois phases :
— une phase de migration des cellules suprabasales entre la 12¢me et |a 24¢eme
heure ;
— une phase de prolifération, maximale entre la 48¢me et |a 72¢me heure ;
— une phase de maturation avec une différenciation cellulaire.
Les cellules basales épidermiques se divisent intensément au niveau des berges
de la plaie. Celles-ci deviennent des kératinocytes qui ne peuvent migrer (grace a
certaines glycoprotéines comme la fibronectine, la vitronectine...) que sur un substrat

bien hydraté et bien vascularisé. La migration des kératinocytes est rapide : deux a
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trois diametres cellulaires par heure. La réépidermisation s’effectue de facon
centripéte a partir des berges de la plaie dans les plaies profondes, alors qu’elle se
fait de facon centrifuge a partir d’ilots épidermiques au sein du bourgeon de
granulation dans les plaies superficielles. Une différenciation progressive s’effectue
pour aboutir a la structure caractéristique de |I'épiderme.

1.5. Remodelage tissulaire :

La réparation conjonctivo-épithéliale aboutit a une cicatrice rouge, un peu
surélevée, qui palit progressivement et s’aplanit a mesure que son caractere
inflammatoire disparait. La cicatrice ne contient ni mélanocytes (d’ou la dyschromie
finale), ni poils, ni glandes sudoripares ou sébacées.

Durant de nombreux mois et années, la cicatrice évolue essentiellement par
restructuration de son collagéne, avec une balance permanente entre la synthese de
collagéne et I'activité collagénolytique. La résistance élastique de la cicatrice
augmente encore progressivement, du fait des modifications de structure du
collagene :

o remplacement du collagéne de type Il par du collagéne de type |, qui est

plus stable et plus solide ;

o crosslinking, c’est-a-dire création de liaisons covalentes entre les fibres de

collagéne, permettant une réticulation de celui-ci.

Méme dans le meilleur des cas, la résistance élastique de la cicatrice ne revient
jamais a la normale, avec une force de rupture a 80 % de sa valeur initiale a 1 an. La
force mécanique de la cicatrice est environ de 5 a 10% de sa valeur initiale aprés 1
semaine suivant le traumatisme, de 20 % apreés une quinzaine de jours, de 40 % a 3

semaines pour atteindre un plateau proche de sa valeur définitive a environ 3 mois [11].
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2. Chronologie de cicatrisation :

Les différentes phases vues précédemment ne se succedent pas, mais elles se
chevauchent plus ou moins.

La phase vasculaire débute immédiatement apres le traumatisme et persiste
pendant environ 1 semaine, en diminuant progressivement d’intensité.

La coagulation débute également immédiatement et le réseau de fibrine est
totalement formé a 24 heures.

L’inflammation débute apres quelques minutes pour atteindre son maximum
entre 3 et 5 jours aprées le traumatisme. Elle diminue rapidement jusqu’au 15e jour ou
elle atteint un plateau, pour diminuer beaucoup plus lentement ensuite.

La prolifération tissulaire commence apres quelques heures et atteint son
niveau maximal apres 6 a 16 jours suivant le traumatisme. Elle diminue alors
progressivement en gardant une valeur de base qui peut persister plusieurs mois ou
années, ce qui correspond au remodelage tissulaire.

L’épithélialisation débute dans les 24 premiéres heures et elle est généralement
entierement terminée apres 2 semaines, notamment dans les plaies superficielles. Dans

les plaies profondes, sa durée dépend de la qualité du bourgeon de granulation [11].

3. Cicatrice normale, idéale :

Toute atteinte traumatique cutanée au-dela du derme papillaire laisse une
cicatrice visible. La cicatrice idéale est plane, réguliere, au méme niveau que les
surfaces adjacentes, étroite, linéaire, souple et élastique, se laissant déprimer ou
pincer avec la méme facilité que les téguments voisins. Elle n’est pas douloureuse ni
adhérente au plan sous-jacent.

Dans le derme, la plupart des fibres de collagéne sont paralleles. Elles sont de

type mature (type 1). Les fibres élastiques sont présentes a des taux minimes. Au
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niveau cellulaire, les myofibroblastes sont absents, les fibroblastes au repos et les
mastocytes sont peu nombreux. La microvascularisation se rapproche de celle du
derme normal, mais son architecture est différente ; on n’observe pas
d’hypovascularisation, et surtout pas d’occlusion des lumieres vasculaires qui
paraissent caractériser les cicatrices hypertrophiques en voie de régression.
Histologiquement, il persiste une zone de fibrose dermique excluant les

éléments annexiels [16].

4., Types de cicatrisation [11] :

4.1. Cicatrisation primaire - suture :

La cicatrisation primaire, qui consiste a mettre au contact bord a bord
I’épiderme et le derme des deux berges de la plaie, ne peut se concevoir que dans les
conditions suivantes :

- berges non contuses ;

- plaie propre, c’est-a-dire non infectée (salive, selles, terre...), sans corps
étrangers ni tissus nécrotiques ;

- plaie bien vascularisée.

Cela représente la majorité des plaies chirurgicales ainsi que des plaies par
objets tranchants.

4.2. Cicatrisation primaire retardée :

Elle est effectuée lorsqu’une plaie est suspecte d’étre infectée, sans que cette
infection ne soit cependant massive. C’est le cas par exemple des plaies non ou peu
souillées vues apres 6 a 8 heures suivant le traumatisme. Dans ce cas, un parage initial
non extensif de la plaie est effectué pour retirer les corps étrangers et les tissus
dévitalisés. Des fils d’attente sont mis en place de chaque coté des berges de la plaie.

Un méchage de la plaie par compresses humides est effectué et renouvelé
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quotidiennement. En I’absence d’infection visible entre 4 et 7 jours suivant le
traumatisme, la plaie es refermée en nouant les fils d’attente et une cicatrisation
primaire s’effectue.

4.3. Cicatrisation secondaire :

La cicatrisation secondaire (ou dirigée) se produit lorsqu’il n'y a pas de
recouvrement immédiat de la perte de substance. C’est la méthode la plus simple de
traitement des plaies, qui sont pansées pour diriger au mieux la cicatrisation
spontanée.

Les indications de la cicatrisation dirigée sont :

les plaies souillées et trés septiques;

— les plaies contenant de nombreux corps étrangers qui ne peuvent étre tous
éliminés, notamment en cas de tatouage par du bitume ;

— les plaies dilacérées qui ne peuvent pas étre suturées ou pour lesquelles un
parage extensif n’est pas possible ;

— les plaies avec perte de substance trop importante pour autoriser une
suture, mais pour lesquelles une greffe cutanée ne peut étre réalisée
immédiatement ;

— les plaies associées a des troubles trophiques, comme par exemple les
ulceres veineux de jambe ;

— les plaies pour lesquelles la suture occasionnerait un trouble fonctionnel ou
esthétique, comme par exemple les plaies cutanées pulpaires des doigts.

La cicatrisation secondaire se subdivise classiquement en trois phases, dont les
deux dernieres se font conjointement

» Phase de détersion, c’est-a-dire d’élimination des tissus nécrosés pour
permettre au tissu conjonctif de pouvoir bourgeonner : elle met en jeu de

nombreuses  enzymes protéolytiques  d’origine macrophagique,
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monocytaire, granulocytaire, fibroblastique...mais aussi d’origine
bactérienne a partir de la flore commensale ou pathogene présente au
niveau de la plaie.

Phase de bourgeonnement, qui correspond aux processus d’inflammation
et de prolifération tissulaire conjonctive et donc a la réponse du tissu
conjonctif qui vient combler la perte de substance en formant le tissu de
granulation : elle fait classiquement suite a la phase de détersion, mais en
fait, elle débute des les premieres heures suivant le traumatisme.

Phase d’épithélialisation : elle débute également dés les premiéres heures
suivant le traumatisme. La réparation épithéliale se fait de facon centrifuge
lorsque persistent des éléments dermiques et des glandes annexes au sein
de la perte de substance (cas des brilures du premier et du deuxieme degré

superficiel et parfois profond) ; sinon, elle se fait de facon centripete.

La cicatrisation secondaire comme dans les cas de brilure aboutit le plus

souvent a des cicatrices inesthétiques, élargies, qui peuvent parfois créer des troubles

fonctionnels (bride en regard d’une articulation, déformation a proximité d’un orifice

naturel...).

5. Cicatrisation pathologique :

Les cicatrices pathologiques peuvent étre un retard du processus (plaies

chroniques), une altération (cicatrices rétractiles) ou un exces de celui-ci

botryomycome, chéloides.

5.1.

Cicatrisation excessive

Les chéloides sont des pseudotumeurs cutanées intradermiques fibreuses,

exubérantes avec des extensions en « pattes de crabe ». Elles récidivent

malheureusement en cas d’ablation chirurgicale.

31



Elles s’opposent aux cicatrices hypertrophiques qui sont limitées a la zone
traumatisée, ne présentent pas d’extension et ont tendance a la régression spontanée.
Les chéloides (FIGURE 5) présentent d’abord [I'aspect de cicatrices
hypertrophiques (cicatrice épaissie, érythémateuse) mais elles continuent d’évoluer
apres le 6eme mois. Elles surviennent aprés des plaies chirurgicales, des
traumatismes, des brilures ou de simples réactions inflammatoires (folliculite d’acné).

Leur apparition spontanée est discutée [17].

FIGURE 5 : cicatrice chéloide au niveau du pavillon de I'oreille

Iconographie du service d’ORL et de CCF, CHU Hassan Il FES

5.2. Cicatrices rétractiles

Les rétractions excessives sont souvent le résultat d’une plaie mal orientée par
rapport aux lignes de tractions physiologiques de la région. Elles surviennent
fréqguemment apres des brilures profondes. Elles peuvent avoir des répercussions
fonctionnelles importantes, notamment sur la mobilité des membres et en zone
périorificielle.

La physiopathologie précise est mal connue. La présence dans le tissu de

granulation de fibroblastes provenant du fascia et les tractions mécaniques exercées
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sur les fibroblastes stimulent fortement la synthese de collagene et augmentent le
rapport inhibiteurs de collagénases/collagénases.

5.3. Retards a la cicatrisation :

Les étiologies des retards a la cicatrisation sont nombreuses. Plusieurs facteurs
locaux ou généraux peuvent entraver le déroulement normal des différentes phases
de la cicatrisation [17].

> Caractéristigues du traumatisme :

Le type du traumatisme, ainsi que son étendue et sa profondeur, influent sur la
cicatrisation [11] ; Par exemple une plaie par arme tranchante ou au bistouri froid
cicatrise plus rapidement qu’un écrasement tissulaire ou une plaie avec contusion des
berges.

> Environnement de la plaie :

Des tissus contus ou nécrotiques en périphérie de la plaie retardent et altérent
le processus cicatriciel. Un parage approprié est donc impératif devant toute plaie. Le
parage chirurgical large de la plaie semble le procédé de parage le plus efficace, car
il permet de passer immédiatement a la phase de prolifération tissulaire en cas de
cicatrisation primaire et de bourgeonnement et d’épidermisation en cas de
cicatrisation secondaire.

Un cedeme important peut altérer les conditions de la prolifération tissulaire. Il
faut donc a chaque fois que cela est possible surélever le segment de membre
concerné ou utiliser un pansement compressif.

Une crolite peut géner I’épithélialisation en cas de plaie profonde, de méme
gu’elle empéche I'élimination des sécrétions de la plaie et du pus dans les plaies

infectées. Il faut donc, dans ces cas, enlever la cro(te.
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> Hydratation de la plaie :

Une plaie ouverte se déshydrate en quelques heures. La peau devient
nécrotique jusqu’a environ 0,3 mm de profondeur et I'épithélialisation est retardée
car elle ne peut se faire que sous l'obstacle que représente la crolte. On peut
empécher la déshydratation de la plaie en mettant immédiatement apres le
traumatisme un pansement occlusif, qui garde la plaie hydratée en empéchant les
pertes hydriques cutanées. Il a été montré depuis plus de 20 ans que I'inflammation,
la prolifération tissulaire et I’épithélialisation sont favorisées par un environnement
humide. Ainsi, les pansements occlusifs jouent un réle important en favorisant la
plupart des mécanismes de la cicatrisation. Cependant, |I’évolution des pansements
doit étre régulierement appréciée, car I'occlusion favorise également la prolifération
des germes. De ce fait, les pansements occlusifs sont contre-indiqués dans les plaies
infectées et tres exsudatives. lIs doivent étre également utilisés avec précaution chez
les patients immunodéprimés. Pour limiter ces effets secondaires a I’occlusion, des
pansements semi-occlusifs permettent une certaine évaporation cutanée en regard
de la plaie. Cela permet d’éviter que les capacités d’absorption du pansement soient
dépassées, ce qui occasionnerait une macération avec un risque d’infection.

> Degré de contamination de la plaie :

L’infection est généralement le facteur déterminant dans la non cicatrisation ou
le retard de cicatrisation de plaies, de facon directe ou indirecte.

Toute contamination bactérienne d’une plaie majore I'inflammation.

Cela peut étre bénéfique en cas de contamination modérée (inévitable en cas de
plaie ouverte), mais devient délétere en cas d’infection de la plaie qui aboutit a un
retard de cicatrisation.

Les facteurs déterminant I’évolution d’une contamination vers une infection

sont les suivants.
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— nombre, type et virulence des germes invasifs : la peau abrite une flore
commensale évaluée a 10 a 1 000 bactéries par gramme de tissu. Une peau
hydratée ou a proximité d’orifices naturels peut avoir jusqu’a 10 000
bactéries par gramme de tissu. Au-dela de ce taux, on parle d’infection
cutanée. Il faut noter que ce taux est plus bas en cas d’infection a
streptocoques du groupe B. A titre de comparaison, la salive humaine
contient environ 100 millions de germes par millilitre !

— caractéristiques de la plaie : contusion étendue, nécroses, décollements
importants, épanchements sanguins ou lymphatiques, corps étrangers
favorisent tous l'infection ; les germes pathogenes agissent selon deux
modalités : ils peuvent étre invasifs et détruire les cellules hotes ou sécréter
des toxines qui peuvent agir localement ou a distance ;

— statut immunitaire du patient.

> Corps étrangers :

En cas de corps étranger présent dans la plaie, un taux beaucoup plus faible de
germes par gramme de tissu peut aboutir a une infection. Cela est majoré en cas
d’épanchement liquidien a proximité du corps étranger.

Il est donc essentiel d’éliminer tous les corps étrangers au sein d’une plaie par
différents procédés (brossage, irrigation sous pression, exérese chirurgicale).

> Vascularisation de la plaie :

De méme que l'infection, I’hypoxie tissulaire est un facteur déterminant dans la
non-cicatrisation. Une bonne vascularisation est essentielle pour une bonne
cicatrisation. Elle permet I'apport d’oxygéne, qui intervient dans les processus
métaboliques et de défense (dégradation oxydative des germes), et de nutriments
nécessaires aux syntheses de tissus (notamment de collagene par les fibroblastes). Il

faut cependant savoir qu’une hypoxie tissulaire transitoire est physiologique au
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niveau de la plaie et qu’elle est méme bénéfique en favorisant la néovascularisation
par stimulation des synthéses cellulaires de facteurs de croissance angiogénique.

De nombreuses pathologies occasionnent une ischémie au niveau de la plaie :
artériopathies athéromateuses, diabete, insuffisance cardiaque, hypovolémie ... [11].

> Malnutrition :

La malnutrition protéino-énergétique surtout le déficit en albumine et la
carence en certains nutriments spécifiques peuvent affecter la cicatrisation.

Les carences protéino-caloriques sont celles qui auraient le plus de
conséquences. Elles altérent toutes les phases de la cicatrisation : prolifération des
fibroblastes, synthese de protéoglycanes et de collagéne, angiogenése, remodelage
du collagéne. La malnutrition protéinoénergétique altére également la phagocytose,
augmentant ainsi le risque d’infection.

> Pathologies associées :

] Pathologies vasculaires ;

Les patients souffrant d’une maladie affectant les vaisseaux diminuent leurs
aptitudes a cicatriser.

Dans [I’'artériopathie chronique oblitérante des membres inférieurs, c’est
I’hypoxie due a I’artériosclérose qui est responsable de ce retard de cicatrisation [18].

Les mécanismes sont plus complexes dans I'insuffisance veineuse, ou
s’associent plusieurs éléments : ralentissement circulatoire avec hypoxie de
consommation, formation de manchons fibrineux péricapillaires pouvant altérer la
diffusion de l'oxygéne, anomalies rhéologiques telles qu’une hyperagrégabilité
plaquettaire, diminution de la fibrinolyse locale, piégeage leucocytaire.

. Diabeéte ;

Il est classique de dire que les diabétiques présentent fréqguemment des retards

de cicatrisation. Le contrble de la glycémie semble essentiel pour une cicatrisation
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normale [17]. L’hyperglycémie altére les fonctions leucocytaires, diminue Ila
phagocytose et le chimiotactisme, et accroit le risque infectieux.

L’altération des fibres du systéme neurovégétatif chez le diabétique entraine
des shunts artérioloveinulaires responsables d’une hypoxie cutanée par exclusion des
capillaires cutanés. Les lésions du systeme sympathique provoquent aussi des
altérations trophiques des parois vasculaires.

. Insuffisance rénale chronique ;

L’'urémie a depuis toujours, été considérée comme un cofacteur pouvant
entrainer un retard de cicatrisation, dont le mécanisme exact n’est pas connu.
Néanmoins, certains travaux ont mis en évidence une altération du collagéne et une
diminution du tissu de granulation chez les insuffisants rénaux.

. Déficits immunitaires ;

Les patients atteints de déficits immunitaires, qu’il s’agisse de sujets infectés
par le VIH, de patients cancéreux ou recevant des traitements immunosuppresseurs,
présentent presque toujours des défauts de cicatrisation. On note chez ces sujets une
altération de la qualité de la phase inflammatoire, ainsi que des anomalies des
possibilités de détersion des débris nécrotiques et/ou de la résistance aux infections.

. Anomalies génétiques ;

Le syndrome d’Ehlers-Danlos et les déficits congénitaux en prolidase affectent
la synthése du collagene.

Les déficits en facteurs de la coagulation et les thrombopénies compromettent
la formation du caillot initial et de la matrice provisoire de fibrine.

Les états d’hypercoagulabilité et d’hyperviscosité qui existent dans les
syndromes myéloprolifératifs entrainent également des retards a la cicatrisation.

> Traitements :

. Corticoides et anti-inflammatoires non stéroidiens ;
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Les corticostéroides administrés par voie systémique et a forte dose retardent
la cicatrisation [19]. Cet effet est essentiellement lié a leur action anti-inflammatoire
(diminution de la migration leucocytaire, inhibition lymphocytaire, diminution de la
phagocytose macrophagique, diminution de la production d’anticorps et des
phénomenes de présentation de I'antigene) et a leur action inhibitrice sur la
prolifération fibroblastique, la synthese de collagéne et I’épithélialisation [17].

] Irradiations ;

Les effets des radiations sur les tissus dépendent des doses administrées et du
type de radiation. Généralement, aucune altération cutanée n’apparait dans les 6
premiers mois suivant l'irradiation.

Au cours des 6 mois qui suivent, des altérations vasculaires infracliniques
apparaissent et une fibrose se constitue.

Entre la fin de la premiere année et la sixieme année, le tissu irradié est
hypoperfusé, I'atrophie de la peau et la fibrose s’accentuent. Plus tardivement, les
tissus continuent de se détériorer, de plus en plus en profondeur [13].

. Chimiothérapies anticancéreuses ;

Il est généralement admis qu’elles retardent la cicatrisation, surtout si elles sont
administrées au moment de la phase inflammatoire.

Néanmoins, une étude récente chez des patientes opérées de cancer du sein n’a
pas montré de différences entre le taux de complications cutanées survenant chez
celles qui recevaient une chimiothérapie précoce, par rapport a celles qui ne la
recevaient pas [20].

> Stress :

Le stress a été identifié comme un cofacteur potentiel susceptible d’entraver la
cicatrisation. Le mécanisme d’action proposé est celui d’une stimulation sympathique

avec libération de substances vasoconstrictives.
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6. Sémiologie des cicatrices cutanées défectueuses : [21]

6.1. Cicatrices cutanées défectueuses par malfacon cicatricielle :

> Cicatrice décalée :

La cicatrice décalée est le résultat d’une malfacon cicatricielle dans la
reconstruction géographique de la plaie. Il en existe deux variétés suivant que le
décalage s’effectue longitudinalement ou en épaisseur.

. Décalage longitudinal ;

Les deux berges restent dans le méme plan, mais ont glissé longitudinalement
I'une par rapport a 'autre.

L’exemple le plus commun au visage est le décalage du bord rouge labial, avec
rupture de la jonction cutanéomuqueuse. De méme, le décalage du sourcil, avec
disparition de I’arc normal brisé par la cicatrice.

. Décalage en épaisseur :

Les deux berges de la plaie n’ont pas cicatrisé dans le méme plan ; il se produit
alors une déformation en marche d’escalier, qui concerne toute ou une partie de la
cicatrice.

> Cicatrice déprimée : (FIGURE 6)

Elle forme un sillon de profondeur variable. Elle est parfois peu visible en
éclairage direct et devient trés apparente en éclairage rasant du fait de I'ombre qui
envahit le sillon. A la palpation, la cicatrice est souple et glisse sur les plans sous-
jacents.

Sur le plan étiologique, différents facteurs peuvent étre en cause. Il s’agit le plus
souvent d’une absence ou mauvaise reconstruction des tissus sous-jacents, ou d’une
inversion des berges cutanées. Ailleurs, il peut s’agir d’'une suppuration, d’une
cicatrisation par seconde intention et parfois d’une fonte ischémique du plan

graisseux sous-jacent.
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FIGURE 6 : cicatrice déprimée jugale droite lconographie du service d’ORL et de CCF,

CHU Hassan Il FES

> Cicatrice adhérente :

Elle représente le degré extréme de la cicatrice déprimée fixée au plan sous-
jacent musculo-aponévrotique ou osseux.

L’'adhérence cicatricielle peut étre permanente, seulement visible aux
mouvements, ou sous-cutanée sans cicatrice [22].

> Cicatrice en « échelle de perroquet » : (FIGURE?)

Elle est constituée par une ligne cicatricielle allongée sur laquelle se branchent
plusieurs petites lignes perpendiculaires a la premiére. Elles sont bien évidemment la
conséquence d’une mauvaise suture initiale. Des points trop larges et trop serrés,

avec du matériel trop gros, et parfois une ablation trop tardive sont autant d’erreurs

responsables [22].
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FIGURE 7 : cicatrice en « échelle de perroquet »

Iconographie du service d’ORL et de CCF, CHU Hassan Il FES

> cicatrice tatouée : (FIGURES8)

Elle est en réalité le résultat de I’association d’une plaie et de I'inclusion
simultanée d’un pigment exogene.

Il s’agit d’un corps étranger lui-méme pigmenté. Les plus fréquentes sont les
inclusions telluriques et de goudron lors des accidents de la voie publique, de poudre

lors des explosions.

FIGURE 8 : cicatrice tatouée et déprimée

Iconographie du service d’ORL et de CCF, CHU Hassan Il FES
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> Cicatrice glabre :

Séquelle de plaie dans une zone pileuse, la cicatrice glabre est située aux
sourcils, a la barbe chez ’lhomme et surtout au cuir chevelu.

Elle est due a un traumatisme des follicules pileux au cours de la suture ou a
leur manipulation au bistouri électrique.

> Oreille cicatricielle :

L’oreille cicatricielle est une cicatrice résultant d’un exces cutanéo-graisseux
sur une ou les deux extrémités de la cicatrice.

6.2. Cicatrices définitives par mal évolution cicatricielle :

> Cicatrice plane élargie ou déhiscente :

Elle se présente cliniquement sous la forme d’un fuseau élargi, marqué a sa
surface de petites striures comme on I'observe sur les vergetures. Elle est le plus
souvent souple a la palpation, généralement plus pale que la peau de voisinage, mais
il arrive qu’elle soit plus colorée, soit par congestion et sa rougeur s’efface a la vitro
pression, soit par pigmentation exagérée et sa couleur persiste. Elle est
particulierement visible dans les régions pileuses et difficiles a camoufler.

> Cicatrice rétractile :

> Cicatrice en « U » ou « trappée » :

Elle est constituée d’une cicatrice rétractile trés courbe qui tranche avec
I';edéme des téguments situés dans la concavité.

La cause de ce type de cicatrice est donc une plaie tangentielle ou une avulsion
qui souleve un lambeau cutané. Lors de la cicatrisation se produit un double
phénomene : la cicatrice périphérique, qui n’est pas limitée dans sa rétraction, a
tendance a refermer sa courbe. L’hypertrophie centrale due a I'ceedeme chronique

résulte d’une stase veineuse et lymphatique au sein du lambeau.
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> cicatrice dyschromique :

= Cicatrice brune ;

Il peut s’agir d’un dépot d’hémosidérine, reliquat d’hématome ou de mélanine
ayant migré dans le derme superficiel. Elle se rencontre surtout chez les sujets non
caucasiens, mais on peut également la rencontrer chez les sujets a peau claire a la
suite d’une exposition solaire. Cette dyschromie intéresse la cicatrice méme ou son
voisinage.

» Cicatrice blanche ou achromique ;
Elle est particulierement visible chez les sujets a peau mate.
» Cicatrice rouge d’aspect inflammatoire ;

Elle apparait apres une période hypertrophique prolongée au-dela de 2 ans chez
le jeune en période pubertaire ou en cas de traitement hormonal cestrogénique en
période post-ménopausique.

6.3. Cicatrices de brilure :

Les lésions cutanées rencontrées fréquemment en cas de brilure sont:

* Les troubles pigmentaires ou les dyschromies qui diminuent d’intensité
avec le temps mais ont tendance a persister.

» Peau fripée

» Cicatrice atrophique

» |L'hypertrophie cicatricielle apparait deux mois apres épidermisation,
atteint son maximum au 6¢me mois et involue vers le 18éme mois suivant
la brilure.

» La rétraction cicatricielle apparait aux niveaux des zones fonctionnelles, et
survient un a deux mois apres la brilure.

» Les destructions témoignent d’une brilure profonde. Il peut s’agir d’une
mutilation totale ou partielle d’un ou plusieurs doigts ou orteils, ou de

destruction des cartilages de la face (nez, pavillon de I'oreille) [23].
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L’EXPANSION CUTANEE



l. Historique :

La capacité de nos tissus a s'étirer et s’étendre progressivement au fil du temps
a été observée et documentée, a la fois dans des situations physiologiques et
pathologiques, a travers I'histoire médicale.

La laxité de la paroi abdominale durant les 9 mois de grossesse ou la laxité de
la peau et des tissus mous de tout le corps apres la perte de poids massive est si
souvent observée dans la pratique quotidienne. Méme le développement des tissus
squelettiques dans certaines circonstances, comme en témoigne I'étirement de la
volite cranienne au niveau des sutures craniennes lorsque le cerveau d'un enfant
s’élargit rapidement avec la croissance dans les deux premieres années apres la
naissance.

Dans les situations pathologiques, la peau et les tissus mous se distendent a cause
des tumeurs bénignes telles que les lipomes et des tumeurs malignes telles que les
sarcomes.

Nous avons tous des images d'exemples ethniques spécifiques de I'expansion
des tissus faite a des fins esthétiques propres a ces cultures, comme |'utilisation de
plagues de plus en plus grandes dans les levres inférieures des femmes africaines et
tchadiennes ou d’anneaux métalliques pour étirer le cou des femmes birmanes

(FIGURES 9 et 10).
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FIGURE 9 : exemple d’allongement du cou par un collier-spirale chez des

tribus en Birmanie [103]

FIGURE 10 : exemple d’allongement de lévre inférieur et de lobule de I’oreille utilisé

dans certaines tribus en Afrique comme moyen de « décoration corporelle » [103]
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Curieusement les premiéres tentatives de I’expansion ne visaient pas des tissus
mous, mais I'os. En 1905 Codvilla [24] a rapporté un allongement fémoral en utilisant
la distraction osseuse. Suivi par Magnuson [25] en 1908 qui a signalé ['utilisation d'un
dispositif de distraction externe pour allonger chirurgicalement les os raccourcis de
la jambe, Il a également indiqué que cela pourrait étre utilisé avec succes et de facon
concomitante afin d’étirer les tissus mous de la jambe. Ainsi Putti [26] (Italie) en 1921
a montré que la traction soutenue de l'os durant la période d'un mois pourrait
entrainer 8-10 cm de prolongation non seulement de I'os, mais aussi des tissus mous
tels que les muscles, les nerfs et les vaisseaux sanguins.

C’est en 1957 que fut publié le premier article concernant I’expansion cutanée :
Neuman [1] publie dans Plastic and Reconstructive Surgery un article portant sur la
reconstruction d’une oreille traumatique a l'aide d’un ballon rempli d’air par
I'intermédiaire d’un tube laissé a I'’extérieur du corps, pendant une durée de deux
mois.

Mais la technique d'expansion tissulaire telle que nous I’effectuons aujourd'hui
est attribuée a deux personnes aux Etats-Unis qui I’ont concue séparément. Ce sont
le Dr. Radovan Chedomir [27] de I'Université de Georgetown, qui I’a utilisé pour la
1ere fois en Janvier 1976 afin de réparer une perte de substance du bras ; et le Dr
Eric Austad [28] de I'Université du Michigan en 1977 qui a concu un expanseur auto-
gonflant par osmose. Les deux ont présenté les résultats de leurs quelques premiers
cas lors d'une réunion a Toronto en 1979. Cette réunion a finalement suscité un
intérét suffisant pour cette technique révolutionnaire et innovante, qui fut
perfectionnée les années suivantes, et qui a ajouté une nouvelle arme excitante dans

I'arsenal de la chirurgie reconstructive.
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Il. principe :

Il est toujours le méme : un réservoir prothétique vide est introduit sous la peau
lors d’une premiere intervention. Puis il est progressivement rempli le plus souvent
de sérum physiologique par lI'intermédiaire d’une valve de remplissage (d’autres
produits ont été utilisés, I'air par exemple). En se remplissant progressivement, il va
distendre la peau en regard (grace a ses propriétés biomécaniques sus-citées), a
mesure qu’il se développe dans I’espace, notamment en projection. Le plus souvent,
la valve est reliée au réservoir par une tubulure, mais elle peut parfois étre intégrée
(notamment pour les protheses d’expansion mammaire). Un systéme anti reflux
(différent selon le type de valve) permet d’éviter que le liquide injecté ne reflue sous
I’effet de la pression [29].

Les protheses d’expansion créent plusieurs conséquences au niveau des tissus
sur lesquels elles reposent, bien que cette partie sous-jacente soit généralement
moins extensible. Le processus d'expansion peut produire une atrophie des muscles
ou rendre plus mince l'os (un aspect festonné de l'os est visible a I'eil nu quand
I'expansion est supprimée) [30].

Heureusement les deux effets sont de courte durée et sont réversibles. Alors
qu’au niveau des tissus sus-jacents :

» épiderme : épaississement, nombreuses mitoses, accentuation de

I’ondulation de la couche basale, amincissement espaces intercellulaires.

» Derme : diminution de son épaisseur en début d’expansion puis
stabilisation. Il se produit une multiplication des fibres de collagene grace a
une activité importante des fibroblastes avec notamment une forte
différenciation en myofibroblastes alors que les fibres élastiques sont non

modifiées.
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* Amincissement du tissu adipeux sous-cutané +++ jusqu’a sa quasi-
disparition.

» création d’'une capsule péri-prothétique : réaction fibroblastique et
myofibroblastique péri prothétique s’étendant entre les fibres de collagene,
elle apparait en quelques jours aprés la mise en place du corps étranger
(prothese) et disparait en quelques semaines apres son ablation.

» augmentation de la vascularisation de la peau expansée grace a la néo-
angiogenese [31].

Ces effets permettent au chirurgien d'utiliser cette peau expansée dans des
zones adjacentes puisqu’elle présente une texture similaire et facilitent le geste
opératoire puisque par exemple la formation de la capsule permet une ablation facile
de la prothése, alors que I'angiogenése permet la création de lambeaux plus siirs voire
méme leur autonomisation, et le dépot de collagene et de tissu élastique signifie que
I'élasticité du tissu expansé est maintenue.

Cependant la présence d'un grand nombre de myofibroblastes, peut étre a

I’origine de cicatrices hypertrophiques [30].

] 7

Ill. Matériel utilisé

1. Silicones :

Le matériau qui intervient dans la structure des prothéses est la silicone. Les
silicones sont des polymeéres synthétiques constitués d'atomes d'oxygene, de silicium
et de radicaux organiques. Le silicium est le composant le plus abondant de I'écorce
terrestre, toutefois, il ne fut isolé que tardivement, en 1829, par Berzelius.

Les premieres études completes sur les silicones furent effectuées a la fin du
siecle dernier, Toutefois ce n'est qu'en 1945 qu'on commenca a entrevoir les
applications cliniques et industrielles de ce produit aprés les travaux de MacGregor
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[32]. La premiére prothése mammaire fut implantée en 1962 par Cronin et Gerow [33].
Dans tous les champs de la médecine, les silicones sont aujourd'hui employées [34].

Entre 1995 et 2001 I'implantation de prothéses mammaires pré remplies de gel
de silicone a été interdite en France en raison d’une suspicion de maladies auto-
immunes induites par la silicone chez des patientes porteuses de protheses
mammaires en silicone. La suspension a été levée le 31 juillet 2001 par décision de
I’Agence francaise de sécurité sanitaire des produits de santé (AFSSAPS).

Pour étre implantées dans |'organisme, les prothéses doivent satisfaire a
certaines conditions qui en font des silicones de qualité médicale (conditions
énoncées par I’AFSSAPS) :

- avoir une longue durée d’utilisation chez I’animal et chez ’lhomme ;

- &tre créées suivant les bonnes pratiques de fabrication ;

- avoir subi des controles de qualité conformes aux applications médicales.
Ainsi, depuis 2001, le fabricant doit fournir les garanties d’innocuité demandées par
le ministere.

Au Maroc, il n’existe pas de réglementation spécifique a I'utilisation a des fins
médicales des produits en silicone. Toutefois, avant de commercialiser ces produits,
I'importateur doit les enregistrer au préalable aupres du ministére de la santé ou des
garanties d’innocuité et de qualité doivent étre fournies. (Dahir numéro 1-06-151 du

30 chaoual 1427)

2. Prothéses d’expansion :

Le premier probléme auquel est confronté le chirurgien est le choix judicieux
de la prothése qui dépend des lésions a exciser et du projet de réparation. Les

fabricants offrent une gamme étendue de formes et de tailles.
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2.1. Formes

> Prothéses rectangulaires :

Elles sont volontiers employées car le gain de peau espéré est maximal par
rapport aux autres formes. De plus, leur mise en place est plus facilement prévisible.
En revanche, les coins sont assez agressifs et peuvent entrainer des souffrances
cutanées. Théoriqguement, on peut espérer gagner a la fois les deux longueurs et les
deux largeurs sur une hauteur définie. Les calculs, si précis soient-ils ne doivent pas
faire oublier que la médecine n’est pas une science exacte et que la peau a des
propriétés bien particuliéres qui I’éloignent beaucoup de la rigueur mathématique.
L’utilisation optimale de cette forme concerne I’expansion des membres et du tronc.

> Prothéses cvylindrigues :

Présentent les mémes avantages et ont de plus des contours mousses,
moins agressifs.

> Protheses rondes :

Elles sont plus rarement utilisées ; elles vont induire un lambeau hémisphérique
et sont surtout intéressantes pour les lésions arrondies et pour |I’expansion du cuir
chevelu. Le gain de peau est modéré.

> Prothéses en croissant

Le lambeau développé par ces prothéses s’adapte a tous les points méridiens
de la perte de substance : un maximum d’expansion au centre pour une expansion
plus modérée aux deux extrémités. Elles ont I’avantage de bien circonscrire la zone a
reconstruire, notamment quand on en utilise plusieurs.

> Prothéses différentielles

Ce type de prothese a été proposé dans des indications particulieres ou il est
nécessaire d’avoir une expansion plus importante en un point qu’en un autre

chirurgie mammaire (ou le segment Ill demande une expansion plus importante),
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chirurgie de la calvitie (ou la région frontale demande une expansion plus importante
que la région occipitale). Cette expansion différente selon la localisation sur la
prothese est obtenue par la différence de consistance des silicones. Ce concept n’est
guéere plus utilisé car la forme obtenue par I’expansion dépend moins de la
consistance de la silicone que des variations de résistance tissulaire des plans
superficiels.

> Prothéses sur mesure

Devenue exceptionnelle aujourd’hui, il est possible de commander au fabricant
une prothése sur mesure en lui fournissant d’une part un schéma représentant la
lésion a traiter et les zones disponibles pour implanter la (ou les) prothese(s), et
d’autre part les références de la prothése : longueur, largeur, diamétre, projection,
contenance, etc. Leur inconvénient principal est le co(t tres élevé de ces matériels
correspondant a un prototype [29].

> Protheses pour la reconstruction mammaire

L'expansion dans la reconstruction mammaire n'utilise que des protheses
d'expansion spécialement concues pour cette indication. La prolifération de celles-ci,
proposées sur le marché, montre bien les difficultés réelles quant au choix de la
prothese « idéale » et la variété des réponses proposées aux problémes rencontrés.

Les prothéses les plus anciennes étaient de forme arrondie avec un fond rigide ;
I'inconvénient est qu'elles fournissaient une forme hémisphérique aprés expansion,
tres différente de la forme naturelle d'un sein. Pour pallier cet inconvénient, ont été
proposées des prothéses en forme de sein mais, la encore, I'expansion obtenue doit
tenir compte de la résistance des tissus mous sus-jacents. D'autres ont proposé
encore des modeles doubles, superposées, dont les deux chambres peuvent étre

remplies indépendamment. L'expansion différentielle doit permettre d'obtenir une
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expansion plus importante dans la région inférieure que dans la région supérieure,
toujours trop bombée.

Dans une autre direction, pour limiter le nombre d'interventions nécessaires,
Becker puis Gibney ont mis au point des prothéses permanentes permettant dans
un premier temps l'expansion, puis secondairement restant en place comme prothése
définitive. Ces produits ont donc une double lumiére, avec une enveloppe extérieure
qui est remplie de gel de silicone, ce qui les a fait retirer du marché depuis 1992 [34].

2.2. Taille:

Dans les formes standards, il est possible de trouver un éventail de tailles
extrémement large, de 3 cm3 jusqu’a 1000 cm3 en général.

En pratique, il faut lors du choix de la taille de la prothése, penser a sa projection
réelle. Ainsi, une prothése mesurant 7 X3 X 3 cm se retrouve a I'étroit dans une loge
cutanée strictement limitée a 7 X 3 cm. La loge doit donc étre, nous le verrons plus
loin, plus grande que la base de la prothese.

2.3. Surface:

Pendant la phase de développement de la technique, les constructeurs ont
proposé des variantes :

protheses texturées pour diminuer la contracture des coques péri

prothétiques ;

prothéses avec fond épais, trés résistant, pour favoriser I'expansion dans

un seul sens

prothéses avec pattes de fixation, pour éviter la migration de la prothese.
Aujourd’hui, les prothéses d’expansion actuelles sont souples et lisses.

2.4. Expandeurs osmotiques :

Un nouveau concept d’expansion est apparu ces dernieres années ; Olbrisch

[35] décrit de nouveaux expandeurs dits osmotiques : ces expandeurs, une fois
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implantés, absorbent les fluides corporels et se remplissent ainsi passivement sans
nécessiter d’injections. Ce type de prothese ne connait pas encore un essor important

mais constitue une piste de recherche intéressante.

FIGURE 11 : prothése d’expansion rectangulaire avec valve a distance interne

(iconographie du service ORL et CCF)

3. Valves [29] :

3.1. Valves a distance internes :

Ce sont les valves les plus utilisées.

> Caractéristiques : elles sont constituées de plusieurs couches de silicone

avec un treillis en Dacron® pour les renforcer a leur sommet ; la base est constituée
de silicone avec une piece métallique ronde évitant la transfixion lors des piqlres. Le
dome est plus ou moins convexe selon la marque et les dimensions. Leur diametre
standard est de 3 cm (certaines ne mesurent que 1,5 cm) et leur projection varie entre
0,8 et 1,3 cm. Plus elles sont projetées, plus elles sollicitent la peau sous-jacente et

risquent de la faire souffrir.
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> Avantages . elles permettent d’optimiser, par leur caractére enfoui, les
conditions de stérilité.

> Inconvénients . lI'inconvénient majeur est la nécessité de réaliser un

décollement supplémentaire, ce qui peut étre particulierement difficile selon la
localisation et chez un sujet jeune. Mais d’autres inconvénients apparaissent pendant
la période de remplissage et lors de I’ablation. La douleur au remplissage est un
élément a prendre en compte. Des retournements de valves ont été décrits. Quand la
valve est tres petite, elle est parfois difficile a repérer en percutané pour le gonflage
car masquée par le tissu graisseux sous-cutané ; on préfere les valves de taille
moyenne. Le dernier inconvénient pendant la période de remplissage est le risque non
négligeable de fuite, qui peut étre secondaire a plusieurs phénomenes : maladresse
lors de la ponction, effet de carottage au niveau du dome par ponctions successives
(pouvant étre limité par 'utilisation d’aiguilles de 25 Gauge), déchirure lors du retrait
de I'aiguille qui a pu étre émoussée contre le fond métallique. Enfin I’extraction de la
valve peut s’avérer particulierement difficile et hémorragique (il est d’ailleurs parfois
plus simple de réaliser une incision supplémentaire au niveau de la valve elle-méme
plutot que de tenter de I’extraire par la voie d’abord d’ablation de la prothese).

3.2. Valves externes

Ces valves moins utilisées sont laissées, comme leur nom [lindique,
extériorisées dans le pansement.

> Caractéristiques : elles sont en plastique, mesurent 1 a 2 cm de long pour

0,5 cm de diametre et pesent 2 g.

> Avantages . elles sont particulierement intéressantes lorsque la peau
périphérique est |ésée (par exemple séquelle de brilure) et donc fragile,
risquant d’exposer la valve par souffrance ischémique. Elles ne nécessitent

pas de décollement supplémentaire. Les ponctions sont indolentes, ce qui

55



est particulierement appréciable chez I'enfant. Sont également supprimés
les problémes liés aux fuites, au retournement de valves.

Inconvénients : le risque infectieux est tres discuté. Il faut respecter

scrupuleusement des regles strictes d’utilisation : lors de la mise en place,
il faut réaliser une longue tunnellisation (par exemple a I'aide d’une aléne
de Redon) pour faire sortir la valve bien a distance de la prothése ; le raccord
métallique doit étre mis en place a distance de l'orifice cutané ; enfin,
pendant la période de remplissage, I’hygiéne du patient doit étre rigoureuse
(pansement hermétique en dehors des périodes de remplissage) et les
remplissages doivent étre faits dans des conditions d’asepsie stricte. Chez
I’enfant, la valve externe impose un pansement contraignant.

Contre-indications. l'utilisation d’une valve externe est formellement

contre-indiquée lorsqu’une prothese définitive est mise en place en fin

d’expansion (expansion mammaire).

L’ensemble de ces caractéristiques fait qu’elles sont particulierement indiquées

chez I’enfant et sur des sites comme le cuir chevelu ou les membres, a condition de

bien s’assurer de la possibilité du respect des mesures d’hygiene. Enfin, elles peuvent

étre utilisées en rattrapage en cas de complication avec une valve interne (fuite).

3.3.

>

>

Valves incorporées

Caractéristiques : elles sont situées au sommet des prothéses d’expansion,

et présentent un fond métallique pour éviter de percer la prothese lors du
remplissage.

Avantages . comme pour les valves externes, il n’y a pas de décollement
supplémentaire ; de méme |’étape d’extraction est plus simple.

Inconvénients : ils sont importants. Au sommet de la prothese, la peau est

sous une grande tension, la présence d’une valve a ce niveau majore la
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tension et induit un risque d’exposition ; de plus, le repérage de la valve
peut étre difficile en cas de peau épaisse avec un pannicule adipeux
important, ce qui augmente le risque de ponctionner la prothese.

3.4. Tubes de remplissage et raccords

lIs relient la valve de remplissage a la prothese d’expansion. llIs sont en silicone
souple et de longueur variable selon les fabricants. Du c6té de la prothese, le tube
vient en général s’arrimer sur un des cotés avec un patch de renforcement. Chez
certains fabricants, le tube s’arrime en revanche au milieu de la base et il est mobile
tout autour d’un axe central, ce qui donne plus de liberté dans le placement de la
valve et de son tube de remplissage.

En effet, il faut en préopératoire prévoir ou le tube va s’insérer sur la prothése
pour envisager en fonction la voie d’abord. Une piéce intermédiaire métallique permet
d’adapter la longueur du tube et d’éviter sa coudure, qui peut étre source d’une géne
au remplissage et de douleurs (point dur sous la peau). Certains possedent un systéme
de crantage qui permet une meilleure fixation, mais qu’il est préférable de renforcer
par une suture au fil tressé de chaque coté du raccord. Ce raccord métallique présente
I'intérét de la modularité, mais il faut garder a I'esprit qu’il peut constituer un point
de compression et qu’il peut étre la source de désagréments type fuites, déchirures,
etc. Certaines équipes utilisent des sites d’injection préalablement raccordés a 7 ou

10 cm selon les cas.

4. |nstrumentation [29]:

4.1. En préopératoire

Des fantomes en plastique non stériles facilitent le choix de la forme et de la
taille de la (ou des) prothése(s) en fonction des caractéristiques de la |ésion et du site
anatomique. lls permettent de vérifier simplement lors de la consultation que la

prothese peut prendre sa place dans le site prévu.
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4.2. En peropératoire

Des décolleurs mousses de longueur et de courbure variables sont a la
disposition du chirurgien pour faciliter la réalisation de la loge et limiter la taille de la
voie d’abord. Au niveau du cuir chevelu, les décolleurs courbes épousent la forme de
la volite cranienne, permettant une dissection harmonieuse. Au niveau des membres,
des décolleurs de longueur variable facilitent la réalisation de la loge qui est souvent
particulierement étendue en longueur.

De méme, pour faciliter I'introduction de la prothése dans une longue loge,
certains fabricants ont ajouté a lI'extrémité de leur prothése une sorte de poche
kangourou : il s’agit d’'un patch en silicone dans lequel on introduit I'extrémité
mousse du décolleur, que I'on retire une fois la prothése en place.

Enfin, le crochet mousse permet d’effondrer les adhérences entre la peau et le
plan profond.

4.3. En postopératoire

Le remplissage peut s’avérer délicat, notamment avec les valves incorporées.
Les fabricants proposent un aimant qui permet de repérer facilement le centre de la
valve. On promene [|'aimant au sommet de la prothése dans deux directions
perpendiculaires ; quand celui-ci se trouve a la verticale dans ces deux directions, on
trace une croix qui correspond au point de ponction.

Des pompes de remplissage permettent une expansion continue de 8 heures
par jour, ce qui réduit la durée d’expansion de 1 mois. Ce type de matériel est
intéressant chez les patients hospitalisés pour qui la quantité de peau nécessaire n’est
pas trop importante.

Enfin, des seringues montées sur ressort avec une sortie en dérivation

permettent d’éviter les changements de seringues, qui sont autoalimentées.
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IV. Technique chirurgicale :

1. Plan du traitement et information du patient :

1.1. Information du patient :

Il est important que le patient soit stable psychologiquement parce qu'il doit
accepter la défiguration esthétique temporaire due a la prothese gonflée. Les
informations doivent étre claires sur cet aspect a I'avance pour qu’il soit prét a passer
par tout le processus [36].

De méme il faut définir I’objectif avec le patient : traitement de toute la plage
cicatricielle, diminution plus ou moins importante, 