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Résumé : Les plaies mineures, superficielles, représentent des 
épisodes fréquents de la routine quotidienne. Leur évolution 
reste le plus souvent favorable et sans encombre. Parfois 
cependant, un épisode grave se développe malencontreuse-
ment. La cicatrisation normale se déroule en trois phases 
successives. Elles correspondent aux phases inflammatoire, 
proliférative et de réorganisation. Leurs traitements respec-
tifs sont distincts. Les agents actifs sont les formulations de 
nettoyage des plaies, les antiseptiques, les corticoïdes et les 
gels de silicone. En revanche, les produits, dits cicatrisants, 
sont, pour la plupart, décevants et, parfois, ne sont d’aucune 
utilité. 
mots-clés : Cicatrice - Plaie superficielle - Dermométrologie - 
Antiseptique - Profilométrie optique - Planimétrie

How I tReat… mInoR supeRfIcIal wounds

summaRy : Superficial minor wounds represent frequent 
events in daily practice. Their evolution is often favourable 
and without any mishap. However, they possibly evolve to 
some serious episodes. Normal healing develops in three suc-
cessive phases. They correspond to the inflammatory, prolife-
rative and remodeling phases, respectively. Their treatments 
are distinct. The major active agents are cleaning products, 
antiseptics, corticosteroids and silicone gels. By contrast pro-
ducts claiming some healing properties are disappointing in 
most cases, and in some instances, they are of no use. 
KeywoRds : Scar - Superficial wound - Dermometrology -  
Antiseptic - Optic profilometry - Planimetry 
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COMMENT JE TRAITE … 
des plaies mineures superficielles 

Les plaies superficielles ont des origines 
diverses, pour la plupart de nature traumatique, 
inflammatoire ou chirurgicale. Elles sont rela-
tivement fréquentes et ont habituellement un 
devenir très favorable, sauf en certaines circons-
tances conduisant à des plaies qui se creusent et 
qui s’étendent en surface. Certains traitements 
supposés cicatrisants ne sont pas bénéfiques ni 
même anodins. Ils pourraient aggraver parfois 
la plaie. La situation se complique par la rareté 
ou l’absence de réelles études cliniques objec-
tives démontrant l’effet thérapeutique béné-
fique d’une grande diversité d’agents présumés 
actifs et de leurs formulations.

Chez chaque patient, il convient de tenir 
compte de l’âge du sujet, de ses statuts immuni-
taire et nutritionnel, ainsi que de la localisation, 
l’étendue, la profondeur et l’ancienneté des 
plaies, en n’oubliant pas la nature de la flore 
bactérienne qui les contamine (1). La plaie 
superficielle correspond à des dégâts et à une 
perte tissulaire qui est peu étendue et limitée à 

l’épiderme et au derme superficiel. Le risque de 
colonisation bactérienne est présent sans néces-
sairement aboutir à une infection. Le processus 
de cicatrisation se déroule en trois phases com-
plexes impliquant une succession de plusieurs 
types cellulaires et une variété de processus 
moléculaires. 

Divers micro-organismes peuvent infiltrer 
la plaie. Le procédé de désinfection tend à éli-
miner ces micro-organismes de la plaie (2). 
L’antiseptique devrait immédiatement être actif 
en minimisant les effets toxiques sur les tis-
sus. L’optimisation de la cicatrisation requiert 
un équilibre adéquat entre la destruction des 
micro-organismes et une action inhibitrice 
contrôlée sur les cellules de l’individu. Certains 
redoutent la cytotoxicité et le manque d’effica-
cité des antiseptiques (3). 

Il est fondamental d’orienter le diagnostic 
étiologique en précisant l’âge du patient, les 
facteurs de risque (surcharge pondérale, dia-
bète, dyslipidémie), ainsi que les autres antécé-
dents personnels et familiaux. L’histoire de la 
plaie, son ancienneté, de même que les traite-
ments passés et leur efficacité sont importants 
à noter. 

L’examen clinique doit notifier certains 
paramètres comprenant le siège de la lésion, 
sa taille, l’aspect du fond ainsi que celui des 
bords. L’aspect de la périphérie de la plaie doit 
rechercher l’état de la vascularisation artérielle 
et veineuse, ainsi que des signes trahissant des 
anomalies de la circulation capillaire. Le carac-
tère évolutif, serpigineux, associé à des dou-
leurs, doit évoquer une cause infectieuse. 
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sie de la peau et des muqueuses au cours des 
gestes médicaux ou chirurgicaux. Les indica-
tions des antiseptiques actuellement reconnues 
par les commissions d’autorisation de mise sur 
le marché (AMM) sont les plaies ou brûlures 
superficielles peu étendues, ainsi que le traite-
ment d’appoint des affections de la peau et des 
muqueuses, primitivement bactériennes ou sus-
ceptibles de se surinfecter. 

Quelques règles de prescription sont de mise. 
Il faut :
• diminuer au possible les phénomènes d’inter-
férence en enlevant les débris nécrotiques, les 
croûtes (lavage avec produit moussant) avant 
l’application d’un antiseptique;
• se limiter à quelques produits, et éviter toute 
association simultanée ou consécutive d’anti-
septiques ou même de savons qui expose au 
risque d’incompatibilité ou de toxicité. Seule 
l’association de plusieurs composés présents 
dans un produit commercialisé peut être pré-
conisée;
• utiliser un agent antiseptique en fonction de 
l’indication en veillant au respect des contre-
indications. Connaître son mode d’emploi 
(quantité appliquée, dilution éventuelle, rin-
çage) et ses différentes présentations galé-
niques;
• choisir une forme galénique adaptée à l’indi-
cation et au patient (peau normale ou lésée, âge, 
grossesse, topographie…);
• détecter toute intolérance locale qui impose 
l’adaptation, voire l’arrêt du traitement;
• limiter l’application de l’antiseptique pendant 
une période limitée correspondant à l’indica-
tion;
• respecter les règles de stockage et de délai de 
conservation. 

Les formulations contenant un antiseptique 
qualifié de «toxique» par certaines études in 
vitro peuvent exercer un effet apparemment 
paradoxal en situation clinique (5). Le net-
toyage de la plaie est une étape majeure du 
traitement qui enlève des débris organiques et 
inorganiques encombrant la surface de la plaie 
afin d’optimiser les conditions locales de gué-
rison. L’irrigation de la plaie par l’eau courante 
ou une solution saline est adéquate (2). Une 
solution isotonique de liquide physiologique 
gardée dans une pochette stérile semble idéale. 

pHase 2 de la cIcatRIsatIon

La deuxième phase est dite de prolifération. 
Les macrophages libèrent des cytokines recru-

L’évolution normale d’une plaie passe par 
trois phases principales qui peuvent parfois se 
chevaucher.  

pHase 1 de la cIcatRIsatIon

La phase initiale est inflammatoire, com-
portant, en particulier, l’hémostase. L’adhésion 
de plaquettes sur la matrice sous-endothéliale 
représente l’étape initiale (4). L’activation pla-
quettaire conduit à la libération de diverses 
cytokines, des facteurs de croissance, de throm-
boxane A2 et de sérotonine. Les dépôts de 
fibrine initient la formation d’une croûte. Dès 
la phase initiale de la période inflammatoire, 
il est impératif de veiller à nettoyer et désin-
fecter la plaie. Cette dernière étape est impor-
tante pour la cicatrisation. Cependant, un excès 
de cellules inflammatoires peut conduire à des 
dégâts tissulaires (5). L’utilisation d’un antisep-
tique à une température fraiche est utile. 

Les antiseptiques sont des agents anti-infec-
tieux à usage externe, cutané et muqueux. 
L’antisepsie est différente de la désinfection qui 
vise à éliminer ou tuer des micro-organismes au 
niveau de milieux inertes. Cette action antisep-
tique n’est que momentanée permettant d’éli-
miner ou de tuer les micro-organismes présents 
dans la plaie. Les antiseptiques ont un spectre 
d’activité antimicrobienne large, mais variable 
d’une famille d’agents à l’autre. Cette activité 
peut englober les bactéries Gram + ou -, les 
levures et d’autres champignons. Le spectre 
d’activité est non sélectif, incluant la flore per-
manente ou résidente de la peau, éliminée par 
les techniques de lavage de la plaie. Les anti-
septiques ont certaines propriétés distinctes de 
l’activité proprement anti-microbienne (action 
asséchante du nitrate d’argent à 1 %); l’utili-
sation d’un produit moussant ou non moussant 
diminue mécaniquement la densité des germes 
à la surface de la peau, indépendamment de 
son action antiseptique; certaines pommades 
antiseptiques à base de sulfate de cuivre ou 
d’oxyde de zinc, peuvent faciliter le détache-
ment des croûtes. 

Les antiseptiques posent peu de problèmes 
de résistance, mais entretiennent plutôt celui de 
la résorption, surtout si la peau est lésée avec 
les risques d’irritation cutanée. 

L’antisepsie a deux objectifs : prévenir 
et traiter les processus infectieux cutanéo-
muqueux. La prévention comprend les infec-
tions manu-portées par le personnel soignant 
ou par le malade; elle intéresse aussi l’antisep-
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matrice extracellulaire pour éviter une fibrose 
et une cicatrice excessive. La survenue d’une 
cicatrice hypertrophique résulte de l’activité 
continue de myofibroblastes (11). Cette hyper-
activité est souvent entretenue par la présence 
de macrophages libérant des cytokines pro-
inflammatoires.

Le maintien d’une hydratation correcte de la 
barrière cutanée (12) peut prévenir une activité 
excessive des fibroblastes et permet la flexibi-
lité de la couche cornée. La perte transépider-
mique en eau (PIE) est élevée quand la barrière 
cutanée est altérée entraînant l’inflammation et 
un retard dans la cicatrisation. Il apparaît que 
l’occlusion réduit l’excès de contraction de la 
cicatrice (13). Un onguent qui pourrait s’avérer 
être semi-occlusif, ou un gel de silicone, peut 
lui aussi prévenir un processus cicatriciel anor-
mal (14, 15). 

pHase peRtuRbée de la cIcatRIsatIon

Le décours ordonné des trois phases succes-
sives de la cicatrisation normale est parfois per-
turbé par une superposition de phases ou par un 
arrêt au cours de l’une d’entre elles. Ceci abou-
tit à des plaies chroniques ou sévères. Dans 
toutes les phases normales ou pathologiques de 
la cicatrisation, l’étendue d’une plaie est impor-
tante à considérer. La morphométrie permet 
de préciser la taille et la forme de ces lésions. 

tant et stimulant des fibroblastes de la plaie à 
synthétiser du collagène et d’autres composants 
du tissu conjonctif afin de réparer les dégâts 
initiaux et de réguler la contraction de la cica-
trice (6). Les fibroblastes stimulent la prolifé-
ration et la migration des kératinocytes (7). La 
récupération du processus normal de matura-
tion épithéliale est nécessaire au rétablissement 
de la fonction barrière. 

Trop souvent, les soins des plaies repré-
sentent un rituel sans connexion aucune avec 
la médecine factuelle : l’élimination de débris 
nécrotiques et d’accumulations de micro-orga-
nismes est primordiale afin de garantir une 
cicatrisation optimale. La phase de prolifé-
ration et de maturation avant la fermeture de 
la plaie peut bénéficier de l’appui de certains 
agents de support à la cicatrisation. Pour cer-
tains observateurs, la phase de prolifération 
peut bénéficier du dexpanthénol et d’autres 
vitamines. La dexpanthénol est un précurseur 
de la vitamine B5 utile à la synthèse des acides 
gras et des sphingolipides au niveau des mem-
branes cellulaires. 

La nutrition, la vitamine C et le fer appa-
raissent importants dans la cicatrisation. La 
vitamine C est un cofacteur essentiel dans la 
synthèse du collagène, de protéoglycanes et 
d’autres composants du tissu conjonctif (8). 
Elle joue également un rôle dans la réaction 
inflammatoire en agissant sur la migration 
des monocytes. L’acide ascorbique élimine 
des espèces réactives de l’oxygène (9). Toutes 
ces fonctions agissent sur la perméabilité vas-
culaire, les fonctions des macrophages et le 
renouvellement du collagène qui sont perturbés 
au cours du vieillissement (10). 

Il est possible de quantifier le relief de la sur-
face d’une plaie par profilométrie optique non 
invasive (Figure 1). Percevoir l’évolution dans 
le temps est ainsi une méthode objective per-
mettant de mieux apprécier les bénéfices ou les 
dégâts qui sont apportés par des soins locaux. 

pHase 3 de la cIcatRIsatIon 

La phase de réorganisation de la cicatrice 
s’accompagne de la poursuite de la synthèse du 
collagène. Cette période finale de maturation 
peut durer pendant des mois. Cette phase de 
maturation et de remaniement du tissu conjonc-
tif poursuit en quelque sorte le but inverse de 
celui de la phase proliférative. Il s’agit de pré-
venir à la fois une hyperréactivité du tissu nou-
vellement formé et une hyperproduction de la 

Figure 1. Profilométrie optique d’une plaie superficielle. 
a - Aspect de la surface indiquant le relief de la plaie. Les zones les plus 
profondes apparaissent en noir et les zones en état hypertrophique sont 
en blanc. 
b - Profil défini selon l’aspect de la figure a.
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Elle offre un moyen objectif de quantifier toute 
modification apportée en la thérapeutique (16). 
Toute méthode analytique permettant de quan-
tifier l’étendue d’une plaie à des moments dif-
férents de l’évolution clinique permet, en effet, 
de mieux percevoir un éventuel effet bénéfique 
d’un traitement et de l’adapter si nécessaire.

Des injections intradermiques de corticoïdes 
dans les cicatrices réduisent l’hypertrophie et 
la transformation en chéloïde. Les corticoïdes 
sont caractérisés par diverses propriétés phar-
macologiques qui combinent :
• une activité anti-inflammatoire non spécifique 
par blocage des différents stades de l’inflam-
mation avec vasoconstriction;
• une activité antimitotique avec inhibition de 
la multiplication cellulaire dans l’épiderme et 
le derme;
• une activité anti-synthétique avec inhibition 
de la synthèse de l’ADN, dépression de la 
mélanogenèse, de la synthèse de fibres de col-
lagène et de fibres élastiques …;
• une activité immuno-suppressive tant cellu-
laire qu’humorale.

Un traitement compressif, bien utile en cas 
de brûlure, apporte un effet similaire bénéfique. 
L’application de gels de silicone augmente 
l’hydratation de la couche cornée et exerce un 
effet bénéfique inhibant tout processus cicatri-
ciel hypertrophique (14, 15). Des traitements par 
laser peuvent s’avérer être bénéfiques (17, 18).

conclusIon

Il est important d’identifier la phase de 
progression de la cicatrisation. Le traitement 
doit être adapté à la dynamique du processus 
en cours. Les actes les plus importants sont 
le parage de la plaie, la désinfection (19), le 
contrôle de l’inflammation, de la desquamation 
(20) et celui de l’hyperplasie et de la contrac-
tion du tissu cicatriciel. 
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