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Introduction
L’incidence des cancers cutanés augmente régulièrement depuis plusieurs décennies
dans les populations caucasiennes. En France, les cancers cutanés et en particulier le
mélanome constituent une préoccupation croissante pour la santé publique comme
pour les populations. Cependant, l’ampleur et la réalité de cette augmentation font
parfois l’objet de discussions et le rôle de modifications des conditions du diag-
nostic et de l’enregistrement des cas a été évoqué.

Ce chapitre rassemble les principales données épidémiologiques descriptives
françaises concernant les cancers cutanés les plus fréquents, disponibles dans la lit-
térature ou publiées sur Internet par l’association des registres français des cancers
(Francim) (1-6), l’Institut de veille sanitaire (7) et l’European Network of Cancer
Registries (8), ainsi que les données de mortalité résultant de l’exploitation des cer-
tificats de décès par le Centre d’épidémiologie sur les causes médicales de décès
(Cépidc, Inserm).

Mélanome
En France, il n’existe pas de registre national des cancers. Neuf registres départe-
mentaux (Bas-Rhin, Calvados, Doubs, Haut-Rhin, Hérault, Isère, Manche, Somme et
Tarn), couvrant 6 239 000 habitants en 1999 (soit 10,7 % de la population française)
recensent les cas incidents de mélanomes. Ce recensement systématique a débuté en
1978 dans le Bas-Rhin (registre le plus ancien) et en 1994 dans la Manche (registre le
plus récent). Les contrôles de qualité imposent un délai d’environ trois ans entre la
survenue des cas et leur recueil par les registres. Les données provenant des registres
départementaux sont centralisées et exploitées par le Service de biostatistiques des

Épidémiologie des cancers cutanés
en France
F. Grange
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hospices civils de Lyon. Elles permettent de réaliser des estimations de l’incidence au
niveau national. Seuls les mélanomes invasifs sont pris en compte. Des estimations
ont été publiées en 1990, 1998 et 2003 (1-3). Elles ont utilisé des méthodes diffé-
rentes, détaillées dans les publications correspondantes.

Les données concernant les indices de Breslow et leur évolution sont rares et
proviennent principalement d’Alsace (9-12). Des études de survie basées sur la
population ont été réalisées par le réseau Francim (13).

Évolution de l’incidence 
Les deux premières estimations réalisées en France (1-2) situaient le nombre de
mélanomes cutanés à 2 400 nouveaux cas/an (dont 71 % chez des femmes) pour la
période 1978-1982, et à 4 255 nouveaux cas (dont 59 % chez des femmes) en 1995.
Une troisième estimation réalisée en 2000 pour une population de 58 518 395 habi-
tants (recensement 1999) dénombrait 7 231 mélanomes (intervalle de confiance
95 % : 6 132 – 8 330), avec 58 % de cas féminins et 42 % de cas masculins. Le der-
nier quart du vingtième siècle a donc été marqué par une augmentation majeure du
nombre de mélanomes diagnostiqués et par une réduction de l’écart entre les
hommes et les femmes. Le tableau I montre l’évolution des taux d’incidence stan-
dardisés sur la population mondiale entre 1980 et 2000 (3, 4, 6). On note ainsi une
augmentation d’un facteur 2,4 chez la femme et d’un facteur 3,2 chez l’homme. Son
taux annuel moyen d’évolution (+5,9 %/an chez l’homme et + 4,3 %/an chez la
femme, sur la période 1978-2000) fait du mélanome le cancer dont l’accroissement
est le plus important chez l’homme et le situe en seconde position chez la femme
après le cancer de la thyroïde (carcinomes cutanés exclus).

Les taux d’incidence atteints en 2000 (7,6 et 9,5 pour 100 000 personnes/années
chez les hommes et les femmes respectivement) placent le mélanome au 9e rang des
cancers de la femme et au 13e rang des cancers de l’homme (carcinomes cutanés
exclus) (3-6).

10 Dépistage et cancers cutanés

Tableau I - Évolution de l’incidence du mélanome cutané et de la mortalité par mélanome en
France, dans les deux sexes (taux standardisés sur la population mondiale/100 000 ha/an) (3, 6).

1980 1990 2000

Incidence Mortalité Incidence Mortalité Incidence Mortalité

Hommes 2,4 0,9 4,3 1,2 7,6 1,6

Femmes 3,9 0,8 6 1 9,5 1,1
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Disparités géographiques des taux d’incidence
La disparité géographique des taux d’incidence apparaît dans le tableau II (6). Dans
tous les départements sauf la Somme, les taux estimés sont supérieurs chez la
femme. Les disparités sont importantes. Les incidences sont élevées dans le Bas-
Rhin, le Haut-Rhin et la Manche, basses dans le Tarn, la Somme et l’Isère, intermé-
diaires dans les autres départements. Le ratio d’incidence entre les deux
départements extrêmes (Bas-Rhin et Somme) est de 2,2 chez l’homme et de 2,8 chez
la femme.

Des évaluations ont été réalisées ponctuellement dans des départements ou des
régions dépourvues de registres. En Vendée, un registre des cancers récemment créé
a estimé l’incidence du mélanome (standardisée sur la population mondiale) à 7,8
chez l’homme et 9,8 chez la femme en 1997 (14). Dans la région Champagne-
Ardenne, une étude réalisée sur quatre mois fin 1998 faisait état d’une incidence
brute annuelle de 13 cas/100 000 habitants (15). En Auvergne, l’incidence brute
annuelle était évaluée à 14,6 cas entre juin 1998 et décembre 2000 (16). En Île-de-
France, une étude basée sur la déclaration volontaire des mélanomes par les labora-
toires d’anatomie pathologique, a estimé l’incidence brute du mélanome à
8,6/100 000 habitants en 1994 (17). La disparité des méthodes utilisées et des résul-
tats présentés rend toutefois difficile la comparaison de ces taux.

Épidémiologie des cancers cutanés en France 11

Tableau II - Taux d’incidence (standardisés sur la population mondiale, pour 100 000 per-
sonnes/années) évalués par les registres départementaux français pour la période 1993-1997
(données Francim) (6)

Homme Femme

Bas-Rhin 8,6 10,6

Calvados 5,5 6,9

Doubs 6,3 9,5

Haut-Rhin 7,9 9,0

Hérault 5,6 6,6

Isère 4,8 6,2

Manche 7,6 10,3

Somme 3,9 3,8

Tarn 5,3 5,4

07-09254 DEPISTAGE&CANCERCUTAN  16/11/07  17:38  Page 11



Évolution des indices de Breslow
En France, seul le registre départemental du Haut-Rhin fournit des données basées
sur la population grâce au recueil systématique des indices de Breslow depuis 1988
(9). Ces données montrent que l’augmentation de l’incidence du mélanome s’ac-
compagne d’une augmentation de la proportion des mélanomes peu épais (fig. 1)
(9). La proportion des mélanomes de moins de 1,5 mm d’épaisseur parmi l’en-
semble des mélanomes diagnostiqués est passée de 57 % durant la période 1988-
1990 à 65 % durant la période 1997-1999. Parallèlement, la proportion de
mélanomes épais diminuait, mais leur nombre absolu continuait d’augmenter
modérément.

Des analyses rétrospectives ont été réalisées sur une période plus prolongée à par-
tir du recrutement anatomo-pathologique du laboratoire de la clinique dermatolo-
gique de Strasbourg. L’évolution des indices de Breslow sur plus de 2 000 mélanomes
diagnostiqués entre 1980 et 2004 (soit 63 % des cas recensés par le registre du Bas-
Rhin) montre une augmentation importante du nombre de mélanomes d’épaisseur
< 1 mm et une stabilité du nombre des tumeurs épaisses (> 2 mm) (10-12).

12 Dépistage et cancers cutanés
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Évolution de la mortalité 
Entre 1969 et 1997, le taux de mortalité par mélanome en France a été multipliée
par 2,7 chez la femme et par 2,9 chez l’homme (18).

Durant la période 1980/1983, le nombre annuel moyen de décès par mélanome
était de 719. Vingt ans plus tard (période 2000-2003), ce nombre avait doublé
(1 387) (données Inserm Cépidc). Cette évolution est probablement due d’une part
au vieillissement de la population et aux taux de mortalité élevés dans les classes
âgées (effet âge) et de l’autre à une augmentation de la mortalité par mélanome à
âge égal au cours du temps (effet cohorte). Le tableau I montre l’évolution des taux
de mortalité standardisés sur la population mondiale dans les deux sexes entre 1980
et 2000. L’augmentation de la mortalité a été plus lente que celle de l’incidence. Elle
a été plus rapide chez l’homme (+ 78 % ; taux annuel moyen d’évolution : + 2,9 %)
que chez les femmes (+ 37 % ; taux annuel moyen d’évolution : + 2,2 %). Ainsi, la
surmortalité masculine observée dès le début de la période s’est accentuée, contras-
tant avec des taux d’incidence supérieurs chez la femme (3, 4).

L’augmentation régulière des taux de mortalité s’est poursuivie jusqu’à une
période récente (3, 4). Depuis le début des années 1990 chez la femme et la fin des
années 1990 chez l’homme, on assiste à une stabilisation des taux de mortalité stan-
dardisés, autour de 1,6/100 000 personnes/années chez l’homme et 1,1 chez la
femme (3-6) (taux retrouvés sur la période récente 2000/2003, données Inserm
Cépidc).

Incidence, mortalité et pronostic en fonction de l’âge
Les taux d’incidence et de mortalité liés au mélanome augmentent régulièrement
avec l’âge. Avant 65 ans, l’incidence est supérieure chez la femme, puis elle devient
supérieure chez l’homme. La mortalité est supérieure chez l’homme adulte à tous
les âges. L’excès de mortalité masculine devient net vers 50 ans et s’accroît nettement
chez l’homme âgé, dont la mortalité par mélanome est très élevée (fig. 2) (5, 6). Des
études de survie récentes basées sur la population montrent pour les malades
atteints de mélanome en France une augmentation très importante du risque de
décès lié à ce cancer pour chaque décennie d’âge au-delà de l’âge médian (données
Francim).

Pronostic en fonction du sexe
En France, le mélanome est plus grave chez l’homme que chez la femme. Le rapport
nombre de décès par mélanome/nombre de nouveaux mélanomes était en 2000 de
23 % chez l’homme et de 15,5 % chez la femme. Pour les malades ayant eu un méla-
nome entre 1990 et 1994, le taux de survie relative à 5 ans (rapport de la survie
observée chez les malades sur celle attendue dans la population générale) a été
estimé à 86 % chez la femme et à 82 % chez l’homme (13). Ces taux sont à inter-
préter en tenant compte de la surmortalité masculine observée, toutes causes
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confondues, à tous les âges, chez l’homme. Le ratio entre la mortalité et l’incidence
(M/I), (extrapolable à partir du tableau I) a évolué chez l’homme de 0,37 à 0,21
entre 1980 et 2000, et chez la femme de 0,20 à 0,16 durant la même période. Ces
chiffres témoignent d’une amélioration globale du pronostic du mélanome en
France mais aussi d’une inégalité persistante entre les hommes et les femmes, la
situation chez l’homme en 2000 semblant proche de celle observée chez la femme
en 1980.

Ces différences restent principalement expliquées par une épaisseur moyenne au
diagnostic plus élevée chez l’homme que chez la femme. D’autres facteurs comme
le siège (fréquence des mélanomes du tronc chez l’homme) semblent également
intervenir.

Conclusion et implication des données épidémiologiques 
dans une perspective de prévention et de dépistage
Les données actuelles montrent un accroissement important de l’incidence du
mélanome en France. Bien que celui-ci fasse discuter le rôle d’un dépistage accru
de mélanomes très fins ne mettant pas en jeu le pronostic vital, d’une modifica-
tion des critères du diagnostic (non prouvée à ce jour (19)), ou d’une améliora-
tion de l’exhaustivité des recueils épidémiologiques, il ne peut s’agir d’une simple
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augmentation « artificielle ». L’augmentation parallèle, quoique plus faible, de la
mortalité, sans qu’il y ait eu de modification des conditions d’enregistrement des
décès confirme que l’augmentation d’incidence s’est accompagnée d’une augmen-
tation du nombre absolu des formes graves. La même évolution a été observée depuis
les années 1950 dans tous les pays d’Europe comme chez d’autres populations
blanches, en particulier en Australie, en Nouvelle-Zélande et aux États-Unis (20-
24). De très nombreuses données convergent actuellement pour imputer l’essentiel
de cette évolution à une modification des comportements observée depuis près d’un
demi-siècle, en particulier à une augmentation des expositions aigües intermittentes
aux rayonnements ultraviolets (25-27). Les mesures de prévention primaire, d’édu-
cation et de photoprotection paraissent donc essentielles pour enrayer cet accrois-
sement du mélanome. Les tendances évolutives récentes plus favorables
(stabilisation voire baisse de l’incidence, baisse de la mortalité) observées dans les
classes jeunes des pays scandinaves particulièrement ciblées par les campagnes de
prévention primaire (18, 20), incitent à étendre ces campagnes et à les renforcer en
France.

Le fait que l’augmentation de l’incidence se soit accompagnée d’une augmenta-
tion de la proportion des mélanomes peu épais et d’une diminution de celle des
mélanomes graves explique l’accroissement plus lent de la mortalité. L’expansion du
mélanome, par son impact sur les médecins et la population, a entraîné une amé-
lioration de l’information et du diagnostic, qui a probablement contribué de façon
importante à limiter la mortalité. Celle-ci semble actuellement se stabiliser en
France. Face à une incidence qui continue de croître, les mesures visant à favoriser
un diagnostic précoce doivent être encore renforcées. La prévention secondaire doit
cibler l’ensemble de la population adulte, mais une attention accrue doit être por-
tée aux groupes de population dans lesquelles le mélanome est le plus grave, c’est à
dire les sujets de plus de 60 ans et les hommes. À côté de la règle classique ABCD
qui permet de dépister précocement la majorité des mélanomes à croissance lente,
des méthodes de reconnaissance et de prise en charge précoce des mélanomes à
croissance rapide qui échappent souvent à cette règle doivent être développées et
appliquées en priorité dans ces groupes à risque.

Carcinomes 
En France, deux registres départementaux des cancers ont systématiquement
recueilli les carcinomes cutanés, respectivement depuis 1983 (Doubs) et 1991
(Haut-Rhin). Ces données montrent une augmentation importante de l’incidence
des deux types principaux de carcinomes (basocellulaires et spinocellulaires), une
plus grande fréquence à âge égal chez les hommes (plus marquée pour les carci-
nomes spinocellulaires) et une prédominance d’un facteur 3 à 6 (plus marquée chez
la femme) des carcinomes basocellulaires sur les carcinomes spinocellulaires.

Épidémiologie des cancers cutanés en France 15
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Carcinomes basocellulaires
Le nombre de carcinomes basocellulaires enregistrés dans le Haut-Rhin a augmenté
de 25 % entre les périodes 1991/1993 et 1997/1999. Les taux d’incidence standardi-
sée sur la population mondiale (pour 100 000 personnes/années) sont passés entre
ces deux périodes de 72,6 à 81,8 chez l’homme et de 62,2 à 67,6 chez la femme (9).
Malgré une incidence plus élevée chez l’homme, une majorité des cas étaient dia-
gnostiqués chez des femmes en raison de leur représentation supérieure parmi les
sujets âgés.

Les données du registre du Doubs (tableau III) retrouvent une incidence supé-
rieure chez l’homme (sex ratio proche de 1,2) et confirment sur une plus longue
période ces tendances évolutives, avec une augmentation régulière de 1983 à 2002
des taux d’incidence, d’un facteur 2,3 chez l’homme et 2 chez la femme. Durant
cette période de 20 ans, le taux annuel moyen d’évolution était ainsi de 5,84 chez
l’homme et 4,79 chez la femme faisant du carcinome basocellulaire l’un des cancers
augmentant le plus rapidement dans ce département. L’âge moyen au diagnostic
était identique chez l’homme et chez la femme (66,7 ans et 66,5 ans respectivement
sur l’ensemble de la période) mais augmentait significativement chez l’homme. La
majorité des carcinomes basocellulaires (64 % chez les hommes et 58 % chez les
femmes dans le Haut-Rhin) sont diagnostiqués entre 60 et 85 ans (9). Une étude
réalisée dans le Bas-Rhin sur près de 20 000 carcinomes basocellulaires, adressés
depuis 1967 au laboratoire d’histopathologie cutanée de la clinique dermatologique
de Strasbourg, n’a pas montré d’augmentation du nombre de carcinomes basocel-
lulaires chez les sujets de moins de 40 ans (28). Pour plus de 13 000 cas diagnosti-
qués entre 1967 et 1996, la fréquence des différentes types histologiques (nodulaire,
superficiel ou sclérodermiforme) en fonction de l’âge et du sexe a été étudiée (29).
L’âge moyen au diagnostic (63 à 66 ans) était proche pour les différents types histo-
logiques. Les formes nodulaires et sclérodermiformes prédominaient sur l’extrémité
céphalique. Les formes superficielles siégeaient le plus souvent sur le tronc chez
l’homme (50 %), sur l’extrémité céphalique (45 %) ou le tronc (42 %) chez la
femme.

Au total, le nombre de carcinomes basocellulaires diagnostiqués en France aug-
mente régulièrement sous l’effet combiné du vieillissement de la population et
d’une incidence croissante chez les sujets âgés. Cette augmentation d’incidence, éta-
blie à partir de registres des cancers concerne les formes confirmées histologique-
ment. Elle peut donc résulter de l’apparition accrue de carcinomes basocellulaires,
mais aussi d’une médicalisation croissante des sujets âgés et d’une diminution de la
proportion des cas traités sans contrôle histologique. Malgré une mortalité quasi
nulle, le coût du traitement des carcinomes basocellulaires est élevé. Une enquête
transversale réalisée auprès de dermatologues français tirés au sort sur une période
de 4 semaines non consécutives a permis d’estimer à 248 000 le nombre de consul-
tations conduisant au diagnostic clinique et au traitement de carcinomes basocellu-
laires en 2004 (30).

16 Dépistage et cancers cutanés
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Carcinomes spinocellulaires
Les carcinomes spinocellulaires ont fait l’objet de peu d’études épidémiologiques en
France. Les données du registre du Doubs (tableau III) montrent des taux d’inci-
dence nettement supérieurs chez l’homme (sex ratio proche de 2). Cette prédomi-
nance masculine est plus marquée que pour les carcinomes basocellulaires, mais
tend à s’atténuer au cours du temps. L’âge moyen au diagnostic (74,4 ans chez les
hommes et 77 ans chez les femmes) est supérieur de près de 10 ans à celui des car-
cinomes basocellulaires. L’évolution entre 1983 et 2002 (tableau III) montre une
augmentation importante des taux d’incidence, d’un facteur 1,7 chez l’homme et
2,7 chez la femme. Durant cette période de 20 ans, le taux annuel moyen d’évolu-
tion était ainsi de 3,62 chez l’homme et de 6,83 chez la femme faisant du carcinome
spinocellulaire (comme du basocellulaire) l’un des cancers augmentant le plus rapi-
dement dans ce département. Les données du Haut-Rhin (fig. 3) confirment la pré-
dominance masculine et les tendances évolutives observées dans le Doubs, avec une
augmentation de l’incidence standardisée sur la population mondiale de 15,8 à 22,3
chez l’homme et de 7,5 à 8,4 chez la femme entre les périodes 1988-90 et 94-96 (31).

Épidémiologie des cancers cutanés en France 17

Tableau III - Évolution de l’incidence des carcinomes basocellulaires et spinocellulaires par
sexe entre 1983 et 2002 (données du registre des cancers du Doubs, taux standardisés sur la
population mondiale/100 000 ha/an).

Période Carcinomes basocellulaires Carcinomes spinocellulaires

1983/1987
1988/1992
1993/1997
1998/2002

Hommes
45,79
66,55
85,28

107,32

Femmes
46,03
54,70
70,92
92,85

Hommes
18,46
23,67
29,93
31,47

Femmes
6,26

10,20
13,71
16,87
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Fig. 3 - Incidence des carcinomes épidermoïdes cutanés dans le Haut-Rhin, par sexe, de 1988
à 1999 (taux standardisés sur la population mondiale/100 000 ha/an).
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Ces taux ne prennent pas en compte les carcinomes in situ qui sont très fréquents
(« transformation » in situ d’une kératose actinique, maladie de Bowen). Le registre
des cancers du Haut-Rhin a recensé 2 carcinomes in situ pour 3 carcinomes invasifs.

Au total, les carcinomes spinocellulaires touchent les sujets âgés et sont les plus
fréquents des cancers cutanés après les carcinomes basocellulaires, devançant large-
ment le mélanome chez l’homme et plus faiblement chez la femme. Leur fréquence
augmente régulièrement sous l’effet combiné du vieillissement de la population et
d’une incidence croissante chez les sujets âgés.

Mortalité
Les données de mortalité regroupent l’ensemble des cancers cutanés différents du
mélanome. Parmi ceux-ci, les carcinomes spinocellulaires sont au premier plan.
Malgré l’augmentation régulière de l’incidence, le nombre de décès et la mortalité
ont diminué. Entre 1980 et 1983, une moyenne de 547 décès par an ont été attribués
en France à des cancers cutanés différents du mélanome, soit un chiffre peu infé-
rieur à celui du mélanome durant la même période. Entre 2000 et 2003, ce chiffre
était de 492/an, alors qu’on notait un doublement des décès par mélanome. Parallè-
lement la population âgée s’était accrue. Les taux de mortalité standardisés sur la
population européenne se sont améliorés, passant de 1,1 à 0,7 pour 100 000 per-
sonnes/années chez l’homme, et de 0,6 à 0,4 chez la femme. Ces données témoi-
gnent probablement de l’amélioration de la prise en charge des carcinomes chez les
sujets âgés.

Conclusion
Les cancers cutanés sont les plus fréquents de tous les cancers. Leur incidence a for-
tement augmenté ces dernières décennies. La mortalité par mélanome a augmenté
jusqu’aux années 1990, puis semble se stabiliser ; celle liée aux carcinomes a dimi-
nué.

Les données épidémiologiques actuelles soulignent l’importance du diagnostic
précoce et d’une prise en charge adaptée des cancers cutanés. Les progrès futurs
devront cibler particulièrement les mélanomes à croissance rapide et les sujets âgés.
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Les cancers cutanés sont parmi les plus fréquents des cancers humains. Il en existe

trois grands types : les carcinomes, tumeurs développées aux dépens des cellules épi-

dermiques, et qui peuvent être basocellulaires, épidermoïdes ou annexiels ; les méla-

nomes, développés aux dépens des cellules pigmentaires de la peau, les mélanocytes ;

les sarcomes, développés à partir des cellules du tissu conjonctif dermique. Les carci-

nomes annexiels et les sarcomes cutanés ne feront pas l’objet d’une description dans

cet ouvrage en raison de leur fréquence trop faible pour pouvoir envisager un quel-

conque dépistage.

Les carcinomes

Le carcinome basocellulaire (1)

Il s’agit d’une tumeur extrêmement fréquente survenant le plus souvent de manière

sporadique après 40 ans et notamment chez des patients à phototype clair ayant

subi des expositions solaires intenses et répétées au cours de leur vie. Plus excep-

tionnellement, le carcinome basocellulaire peut se développer sur un terrain géné-

tique prédisposant au cancer : le xéroderma pigmentosum lié à un déficit des

enzymes de réparation de l’ADN et le syndrome des hamartomes basocellulaires ou

syndrome de Gorlin, qui associe des anomalies osseuses, neurologiques et cutanées

liées à un déficit congénital du gène « patched », gène impliqué dans le développe-

ment embryonnaire, en sont les exemples les mieux connus.

En règle générale, le carcinome basocellulaire ne survient pas sur une lésion pré-

cancéreuse. Il est localisé dans les zones photo exposées dans plus de 85 % des cas.

Aspects cliniques des cancers cutanés
B. Guillot
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Aspects histocliniques

La forme de début se manifeste sous forme d’une lésion de petite taille : grains
saillants à consistance ferme, couleur peu normale ou grisâtre, volontiers recouverts
de télangiectasies (fig. 1), plus rarement érosion en coup d’ongle superficielle où
lésion érythémato-squameuses et kératosiques. La chronicité de ces lésions, leur
absence de guérison spontanée doit conduire à une biopsie à visée diagnostique. À
la phase d’état, trois types cliniques de carcinome basocellulaire sont décrits :
– le carcinome basocellulaire nodulaire ; il s’agit d’une papule ou d’un nodule lisse

translucide recouvert de fines télangiectasies. Il s’agit de la perle basaliomateuse.
La lésion augmente progressivement de volume mais peut atteindre une taille va-
riable. La périphérie peut être constituée d’une succession de perles. Une ulcéra-
tion centrale n’est pas rare. Il s’agit de la forme la plus fréquente de carcinome
basocellulaire puisqu’elle en représente les deux tiers.

– le carcinome basocellulaire superficiel ; localisé surtout sur le tronc ou les membres,
il se présente sous forme d’une plaque rouge, plane, bien limitée, à extension cen-
trifuge. La lésion est souvent recouverte de petites squames ou de croûtes. Les
perles basaliomateuses sont parfois visibles en périphérie. Les formes multiples
d’emblée ne sont pas exceptionnelles.

– le carcinome basocellulaire sclérodermiforme ; c’est une variété rare de carcinome
baso-cellulaire puisqu’il représente moins de 10 % de l’ensemble des cas obser-
vés. L’aspect clinique est celui d’une plaque dure, brillante, mal limitée et dépri-
mée, ressemblant à une cicatrice blanche. Elle évolue lentement de façon centrifuge
avec des limites floues et difficiles à préciser.

Ces trois variétés cliniques de carcinomes basocellulaires peuvent toutes s’ulcé-
rer ou se pigmenter par dépôt de pigment mélanique posant alors parfois un pro-
blème de diagnostic différentiel avec le mélanome.
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Au plan histologique, il est également possible de reconnaître un carcinome
basocellulaire nodulaire, constitué d’un ou plusieurs nodules de grande taille loca-
lisés dans le derme, bien circonscrits et bien limités, faits de cellules basaloïdes dont
les noyaux sont agencés en palissades en périphérie. Le carcinome basocellulaire
superficiel se définit par la présence de nids tumoraux intra-épidermiques appen-
dus à l’épiderme ou aux follicules pileux. Les foyers tumoraux peuvent apparaître
multiples, séparés par des intervalles de peau normale mais, il s’agit en règle de la
même tumeur et non pas de plusieurs foyers indépendants comme le confirment les
études en reconstruction 3D.

Le carcinome basocellulaire sclérodermiforme réalise une infiltration du derme
par des foyers tumoraux constitués de cordons effilés, parfois constitués d’une seule
assise cellulaire. On distingue également une quatrième variété histologique : les
carcinomes basocellulaires infiltrants, qui peuvent être trabéculaires ou micro-
nodulaires. Ils sont constitués de foyers tumoraux peu cellulaires, d’architecture
variée en îlots irréguliers ou en travées.

Le pronostic

Le carcinome basocellulaire est une tumeur de bon pronostic puisqu’elle ne méta-
stase quasiment jamais. Les formes métastatiques, exceptionnelles, surviennent sur
un terrain particulier ou chez des patients ayant négligé pendant de nombreuses
années leur lésion cutanée.

Le pronostic est donc essentiellement lié au risque de récidive, au risque d’enva-
hissement local ou loco-régional en cas de récidive, et enfin à la difficulté de prise
en charge thérapeutique compte tenu notamment de la localisation faciale très fré-
quente. La mortalité par carcinome basocellulaire est exceptionnelle. Les facteurs
pronostiques sont à la fois cliniques et histologiques. La localisation est l’un des fac-
teurs cliniques conditionnant le pronostic. Il est possible de distinguer une zone à
bas risque de récidive (tronc et membre), une zone à risque intermédiaire (front,
joue, menton, cuir chevelu et cou) et enfin une zone à haut risque de récidive consti-
tuée par le nez et les zones péri-orificielles de l’extrémité céphalique. Le deuxième
facteur pronostique est la taille de la tumeur : un carcinome de plus de 1 cm sur la
zone à haut risque ou de plus de 2 cm sur les autres zones est considéré comme de
mauvais pronostic. Les formes mal limitées cliniquement et sclérodermiformes
ainsi que les formes récidivées sont de plus mauvais pronostic que les autres formes
cliniques.

Sur le plan histologique, les carcinomes basocellulaires sclérodermiformes et
infiltrants sont considérés comme étant de mauvais pronostic. L’existence d’une
infiltration périnerveuse est également de mauvais pronostic. En revanche, l’âge et
le sexe ne sont pas des facteurs pronostiques identifiés.

L’ensemble de ces facteurs pronostiques permet une classification en trois grades.
Les carcinomes basocellulaires de mauvais pronostic sont constitués des formes 
cliniques sclérodermiformes et mal limitées et des formes histologiques agressives,
des formes récidivées, sauf pour les carcinomes basocellulaires superficiels et des 
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carcinomes basocellulaires nodulaires situés sur la zone à haut risque de récidive et
de taille supérieure à 1 cm.

À l’inverse, les carcinomes basocellulaires de bon pronostic sont représentés par
les carcinomes baso-cellulaires superficiels primaires, les carcinomes basocellulaires
nodulaires primaires bien limités de moins de 1 cm sur la zone à risque intermé-
diaire et de moins de 2 cm sur la zone à bas risque de récidive. Le groupe de pro-
nostic intermédiaire est constitué par les autres situations cliniques, à savoir les
carcinomes basocellulaires superficiels récidivés, les carcinomes basocellulaires
nodulaires de moins de 1 cm sur zone à haut risque, de plus de 1 cm sur zone à
risque intermédiaire et de plus de 2 cm sur zone à bas risque. Cette classification
pronostique va permettre un arbre décisionnel thérapeutique.

Le carcinome épidermoïde (2)

Le carcinome épidermoïde est moins fréquent que le carcinome basocellulaire dans
un rapport de 1 sur 4. Il touche des populations de phototype clair soumises à des
expositions solaires prolongées. Ils sont habituellement sporadiques, mais peuvent
survenir dans le cadre de maladies congénitales comme le xéroderma pigmentosum,
ou l’épidermodysplasie verruciforme, génodermatose caractérisée par une infection
chronique de la peau par des papillomavirus humains oncogènes.

Aspects histocliniques

Contrairement aux carcinomes basocellulaires, les carcinomes épidermoïdes sur-
viennent très fréquemment sur des lésions précancéreuses (cf. chapitre 4). Le carci-
nome épidermoïde apparaît habituellement après 60 ans. Il est plus fréquent chez

l’homme que chez la femme. L’atteinte
des zones photo exposée est observée
dans plus de 80 % des cas. L’atteinte des
muqueuses buccales ou génitales n’est
pas rare. Cliniquement, la lésion se pré-
sente sous forme d’une lésion nodulaire,
croûteuse, souvent ulcérée. Elle peut se
présenter sous forme d’une ulcération
chronique et c’est notamment le cas au
niveau des muqueuses. Elle peut prendre
au contraire un caractère végétant ou
hyperbourgeonnant (fig. 2).

En histologie, le carcinome épider-
moïde est constitué de kératinocytes de
grande taille, organisés en travées ou en
lobules, souvent mal limitées. Une diffé-
renciation kératinisante est fréquem-
ment observée donnant naissance à des
globes cornés. Le degré de différenciation
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cellulaire est variable, certaines tumeurs étant constituées de kératinocytes très dif-
férenciées, d’autres au contraire très indifférenciées.

Le pronostic

Le pronostic des carcinomes épidermoïdes est lié au risque de récidive, au risque d’in-
vasion loco-régionale, aux difficultés de traiter des lésions souvent situées sur le visage
ou les muqueuses, mais également au risque de développement de métastases gan-
glionnaires ou plus rarement viscérales. C’est dans ces rares cas que le pronostic vital
peut être mis en jeu. Le taux de mortalité est évalué de 0,5 à 2 pour 100 000 habitants
par an. Les facteurs déterminants de ce pronostic sont à la fois cliniques et histolo-
giques. Les facteurs cliniques sont la localisation de la tumeur : les oreilles, les lèvres,
les zones péri-orificielles du visage sont des zones de mauvais pronostic. Les carci-
nomes épidermoïdes survenant sur des lésions cutanées chroniques préexistantes
sont également de mauvais pronostic. Une taille supérieure à 2 cm est un facteur de
mauvais pronostic, de même que l’existence d’une immunodépression iatrogène ou
acquise.

Histologiquement, le niveau d’invasion dans le derme, le degré de différencia-
tion et la présence d’une invasion périneurale sont les trois facteurs pronostics
essentiels.

Traitement des carcinomes
Le traitement des carcinomes cutanés fait appel essentiellement à la chirurgie enle-
vant l’ensemble de la tumeur et une marge de tissu sain dont la mesure est liée aux
facteurs pronostiques, qu’il s’agisse de carcinomes basocellulaires ou épidermoïdes.
Les alternatives à la chirurgie sont essentiellement la radiothérapie qui donne de
bons résultats dans certaines formes cliniques particulières et en cas de contre-indi-
cation à la chirurgie.

Les traitements médicaux tels que la cryothérapie, la photothérapie dynamique
ou les immuno-modulateurs locaux ne sont envisageables que dans les carcinomes
basocellulaires de bon pronostic et devant une contre-indication chirurgicale.

Le mélanome (3)

Le mélanome est une tumeur maligne développée aux dépens des mélanocytes, cel-
lules différenciées pour la fabrication du pigment assurant la coloration de la peau.
C’est la plus grave des tumeurs malignes cutanées car elle peut métastaser, mettant
alors en jeu le pronostic vital du patient.
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Aspects histocliniques
Sur le plan anatomo-clinique, quatre formes de mélanome sont décrites : le méla-
nome superficiel extensif, le mélanome nodulaire, le mélanome de Dubreuilh et le
mélanome acrolentigineux.
– Le mélanome superficiel extensif (fig. 3) ; c’est la forme la plus fréquente. Il s’étend

d’abord de manière horizontale en intra-épidermique puis verticalement, enva-
hissement progressivement les différentes structures du derme. La phase d’évolu-
tion horizontale est vraisemblablement longue sans qu’il soit possible de la chiffrer
de manière précise.

Sur le plan clinique, la lésion a l’aspect d’une tâche pigmentée à contours irré-
guliers, polycyclique, de couleur inhomogène. Ces paramètres cliniques sont évolu-
tifs au fil du temps. Lors de la phase d’extension verticale, une infiltration de la
lésion puis une prolifération patente sont visibles.
– Le mélanome nodulaire ; il se développe rapidement et d’emblée de manière ver-

ticale atteignant très rapidement les vaisseaux sanguins et lymphatiques. Il se pré-
sente sous forme d’une tâche puis d’un nodule noir ou achromique qui s’étend
rapidement à la surface et au-dessus du niveau de la peau pouvant devenir vo-
lontiers ulcéré et hémorragique.

– Le mélanome acrolentigineux ; il est observé au niveau des paumes, des plantes et
des ongles. Il s’étend pendant plusieurs mois ou années de manière horizontale,
puis devient invasif de manière verticale. Il est souvent de grande taille, il peut
être peu ou partiellement pigmenté. Le diagnostic différentiel avec d’autres lé-
sions acrales, notamment carcinome, voire les lésions bénignes comme les ver-
rues, est possible.
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– Le mélanome de Dubreuilh ; c’est un mélanome in situ observé plus de 90 fois sur
100 au niveau du visage chez des malades de plus de 60 ans. Il s’agit d’une tache
brune hétérogène en couleur et de contours très irréguliers, qui s’étend en tache
d’huile. Progressivement, elle peut devenir nodulaire, tumorale, voire hémorra-
gique au moindre traumatisme.

En histologie, le mélanome se caractérise par une composante intra-épider-
mique et une composante dermique. La phase intra-épidermique est faite de méla-
nocytes regroupés en thèques ou en nappes (mélanome lentigineux) disposées
irrégulièrement le long de la basale. Une ascension pagétoïde de mélanocytes isolés
dans les couches superficielles de l’épiderme est fréquente. La composante der-
mique est constituée d’un envahissement plus ou moins profond du derme par les
mélanocytes tumoraux, souvent associés à un infiltrat inflammatoire d’intensité
variable. La nature mélanocytaire est souvent facile à affirmer lorsque les cellules
contiennent de la mélanine. Dans le cas contraire, l’immunohistochimie à l’aide
d’anticorps spécifiques de la cellule mélanique (PS100, MelanA, Tyrosinase, etc.)
permet de confirmer facilement le diagnostic.

Pronostic
Le pronostic du mélanome est lié au risque de récidive locale, régionale ou générale.
La survenue de métastases ganglionnaires ou viscérales est directement corrélée à
l’épaisseur de la tumeur (grade de Breslow) et à la présence ou non d’une ulcéra-
tion. La présence de métastases ganglionnaires est associée à une diminution de la
survie globale puisqu’en cas d’atteinte ganglionnaire, et selon le nombre de gan-
glions envahis, le taux de survie à 5 ans varie de 40 à 25 %. En cas de métastases vis-
cérales le pronostic est extrêmement péjoratif puisque le taux de survie à 5 ans est
inférieur à 15 %.

Traitement
Au stade de maladie locale, le traitement est chirurgical et les marges d’exérèse font
l’objet d’un consensus national et international. En cas de récidive régionale, le trai-
tement curatif reste également chirurgical. La place exacte de l’interféron dans ces
deux situations reste mal définie et non consensuelle. En cas de diffusion métasta-
tique viscérale, le traitement est le plus souvent palliatif et fait appel à la chimiothé-
rapie.
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Définitions
Les naevus, anciennement appelés nævus mélanocytaires, sont des hyperplasies
mélanocytaires bénignes focalisées dans la peau. On suppose que les nævus banaux,
présents chez tous les individus, sont des néoplasies acquises. On les oppose ainsi du
point de vue pathogénique aux nævus congénitaux qui sont considérés comme des
hamartomes et qui restent rares (1).

Les nævus communs ou banaux
Ils correspondent stricto sensu à ce que l’on appelle aussi communément les grains
de beauté. Ce sont des tumeurs ubiquitaires : tout le monde en présente à l’état nor-
mal sur sa peau en nombre variable. Les lésions sont susceptibles d’apparaître sur
l’ensemble du revêtement cutané, y compris les zones pileuses, voire au niveau du
lit unguéal. Il s’agit dans la majorité des cas de macules brunes ou noires, ovalaires
ou arrondies, certains sont décrits comme cliniquement atypiques (cf. infra),
d’autres sont en dôme ou tubéreux, parfois centrés par un poil, parfois de couleur
normale, ou verruqueux. Certains nævus se présentent comme de simples hyper-
pigmentations circonscrites de la peau (lentigo), ou comme des lésions bleutées
donnant un aspect de tatouage (nævus bleu). Malgré cette diversité clinique, leur
diagnostic est dans la majorité des cas facile.

Les nævus communs passent par différents stades évolutifs au cours de la vie, ce
qui correspond à des modifications très progressives de leur morphologie et de leurs
caractéristiques histologiques. Dans l’enfance et l’adolescence, prédominent des
lentigos, taches brunes ou noires bien limitées et à l’âge adulte se développent des
lésions plus en relief, pigmentées ou non. Histologiquement, les diverses étapes de
la maturation naevique font passer les lésions d’une prolifération mélanocytaire
épidermique lentigineuse puis jonctionnelle de type thécal à une lésion composée

Nævus : précurseurs et marqueurs
de risque de mélanome
M.-A. Richard
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associant un contingent thécal à la fois jonctionnel et dermique puis à une lésion de
composante dermique pure. La morphologie des mélanocytes naeviques change
selon ses composantes : il existe un gradient de maturation qui fait passer les cellules
des thèques d’un aspect épithélioïde dans l’épiderme à un aspect plus fusiforme
dans leur composante dermique.

À l’échelon moléculaire, les connaissances concernant les mécanismes du
contrôle de la formation des nævus restent fragmentaires. S’agit-il de néoplasies
acquises résultant d’une prolifération monoclonale des mélanocytes matures nor-
malement constitutifs de l’épiderme (2, 3) par perte d’homéostasie et migration
secondaire dans le derme des mélanocytes normalement constitutifs de l’épiderme ?
Cette migration résulte-t-elle d’un phénomène de colonisation active ou d’évacua-
tion passive du derme (4) ? Y a-t-il un changement de phénotype adhésif et migra-
toire des mélanocytes naeviques du derme ? (5) Les nævus résultent-ils d’une perte
du contrôle du système d’inhibition de l’apoptose des mélanocytes matures ou d’un
processus prolifératif vrai ? Quelle est l’implication des métalloprotéinases matri-
cielles dans la migration dermique des mélanocytes (6) ?

Un modèle génétique théorique récent suggère que le développement des cel-
lules naeviques résulterait d’une mutation unique spontanée et inévitable (mole
gene) survenant lors du développement des précurseurs mélanocytaires cutanés (7).

Les nævus dit cliniquement atypiques 
Ils se distinguent au sein des nævus banals
comme des lésions de grande taille (supérieure à
5 mm), dont la teinte générale est souvent brun
rougeâtre, la coloration inhomogène, les bords
irréguliers et la forme asymétrique (fig. 1). Ce
sont des lésions fréquentes dans la population
générale, puisque présentes dès l’adolescence et
chez 2 à 5 % des sujets adultes caucasiens (8-10)
selon les études et qui correspondent à des
nævus en expansion, actifs, en croissance et non
pas à des mélanomes débutants comme pour-
raient le faire suggérer leurs caractéristiques
morphologiques (cf. infra).
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Fig. 1 - nævus cliniquement 
atypique.
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Les nævus congénitaux 
Ils sont par définition présents à la naissance et ils s’opposent du point de vue
chronologique aux nævus acquis ou banals qui apparaissent au cours des pre-
mières années de la vie. Ils sont considérés comme des hamartomes ou des dys-
embryomes c’est-à-dire des malformations par arrêt plus ou moins précoce lors de
l’embryogénèse de la différentiation et/ou de la migration et blocage dans le derme
ou l’hypoderme des précurseurs mélanocytaires (cellules multipotentes
schwanno-mélanocytaires) normalement issus de la crête neurale et destinés à
coloniser l’épiderme. La polyclonalité de ces lésions est en faveur de cette hypo-
thèse (11).

Les nævus congénitaux de petite taille

Ils concernent 1 naissance sur 100 ou 200 et, en dehors de leur chronologie d’appa-
rition « congénitale », ils n’ont en général aucune particularité clinique ou histolo-
gique qui permette de les distinguer des nævus communs. Leur taille par convention
ne dépasse habituellement pas quelques centimètres.

Les nævus congénitaux de grande taille

Ces lésions sont rares ; leur incidence est estimée selon les séries à 1 lésion pour 2000
à 10 000 naissances. Ils sont généralement visibles à la naissance, mais ils sont par-
fois d’apparition plus tardive, c’est-à-dire que certains peuvent être seulement per-
çus dans les premières années de la vie. La majorité des lésions présente des
caractéristiques histologiques en faveur d’une lésion d’origine dysembryoplasique :
hyperplasie épithéliale associée, contingent mélanocytaire dermique et/ou hypoder-
mique, intrication avec les structures pilaires, les autres annexes épithéliales et/ou
les gaines nerveuses. Cliniquement, ces lésions sont très polymorphes. Les vastes
nappes très pigmentées, avec un aspect verruqueux et mamelonné et une hyperpi-
losité, parfois étendues sur de grandes zones anatomiques (nævus en caleçon, en
hémicorps), et qui sont souvent associées à de multiples nævus congénitaux de plus
petite taille répartis sur les reste du corps (nævus satellites) sont les plus typiques.
Certains grands nævus s’associent dans 2 à 7 % des cas à une mélanose neuro-méni-
gée (ou mélanose neuro-cutanée) parfois découverte uniquement par IRM (12).
L’atteinte neurologique concerne surtout les enfants atteints de grands nævus de
l’axe postérieur avec plus de 20 nævus satellites.

Facteurs contrôlant l’épidémiologie des nævus communs
Les nævus communs ne sont pas présents à la naissance. Les premières lésions appa-
raissent chez un individu vers l’âge de 4 à 5 ans et leur nombre augmente progres-
sivement pour atteindre un plateau au cours de la troisième décennie puisque
chaque sujet en possède un nombre total moyen qui varie entre 10 et 40 à l’âge de
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30-35 ans (9, 13). On semble actuellement exclure la possibilité d’un effet de type
cohorte, et on admet que le nombre total de nævus de l’individu diminuerait dans
les dernières décades de la vie (9). Les mécanismes à l’origine de cette involution
sont probablement multiples bien que mal connus : régression immunologique
(comme, par exemple, par phénomène de halo nævus ou suttonisation) ou involu-
tion progressive et insidieuse au cours de laquelle les nævus deviendraient tubéreux
puis disparaîtraient.

Le nombre et le type de nævus communs sont sous contrôle génétique, dans un
système très probablement de type polygénique. Les nævus sont ainsi plus fréquents
dans les races caucasiennes que dans les races noires et asiatiques. Les études chez
les jumeaux ont surtout montré une forte corrélation du nombre de nævus chez les
jumeaux monozygotes (14-16). De plus, il existe une forte corrélation entre la den-
sité naevique d’un individu et celle de ses deux parents (13, 17).

Il existe, par ailleurs, un lien entre le nombre et le type de nævus et les facteurs
génétiques qui contrôlent les différentes caractéristiques pigmentaires d’un indi-
vidu avec une prédominance des lésions chez les sujets de carnation cutanée claire,
présentant de nombreuses taches de rousseur (éphélides), des yeux clairs ainsi
qu’une grande sensibilité lors des expositions solaires avec tendance aux coups de
soleil (17-22).

En dehors d’un contrôle génétique, d’autres facteurs influent la naevogénèse, les
principaux étant les expositions solaires de l’enfance, de l’adolescence et l’immuno-
dépression.

Un excès de nævus a été ainsi démontré chez les transplantés d’organe et après
transplantation médullaire (23), chez les sujets infectés par le VIH (24), après chi-
miothérapie (25, 26) ou après traitements immunosuppresseurs dont des agents
biologiques (27). Dans ce contexte d’immunodépression, la survenue de nouvelles
lésions pigmentées se ferait souvent sur un mode éruptif, avec un excès de nævus
sur les paumes et les plantes. Les études épidémiologiques ont surtout confirmé l’in-
fluence du rayonnement ultraviolet (UV) sur la densité naevique d’un individu,
particulièrement pendant l’enfance et l’adolescence (13, 16, 21, 22, 28, 29). Elles ont
montré que les expositions chroniques (30, 18) ou cumulées (17, 28) influençaient
le nombre total de naevus, les expositions solaires intenses ou aiguës ceux de grande
taille (13, 18, 19, 30, 31).

Les mécanismes de la naevogénèse UV induite restent cependant théoriques :
effet de l’immunodépression induite par les irradiations UV ? ou activation et pro-
lifération mélanocytaire induite par les UV ?

Comme la protection solaire et la réduction des expositions solaires pourraient
prévenir de l’apparition des naevus, ces derniers représenteraient donc des mar-
queurs biologiques indirects des stratégies de prévention primaire du mélanome
(campagnes de prévention solaire, usage de photoprotecteurs externes, etc.). Les
premiers résultats des études épidémiologiques semblent cependant modérés : les
programmes prospectifs, parfois randomisés, réalisés dans les pays les plus avancés
au cours de stratégies de prévention, suggèrent un effet minime des différentes
interventions (32-34) sur la diversité naévique d’un individu.
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La part respective de la génétique et des facteurs de l’environnement dans la naé-
vogénèse (taille, morphologie, densité naevique) montre cependant la prépondé-
rance des facteurs génétiques, cette prépondérance augmentant avec l’âge (14, 15,
17).

Nævus : précurseurs de mélanome
Un précurseur de cancer se définit en règle générale comme une lésion, qui lors-
qu’elle est présente, possède un fort taux de transformation. Autrement dit, une exé-
rèse systématique d’un précurseur éviterait l’apparition du cancer (prévention
secondaire). Dans le cas du mélanome, les nævus sont donc théoriquement les seuls
précurseurs possibles de mélanome puisque issus des mêmes cellules mélanocy-
taires.

Un nævus particulier est-il un précurseur de mélanome ? 

Le nævus dysplasique 

Il a longtemps été mis en avant, comme étant un candidat potentiel à la transfor-
mation. Le concept historique de nævus dysplasique, a été abordé par Clark en 1978,
puis repris par Elder en décrivant des syndromes dysnaeviques familiaux avec
risque accru de mélanome sous le terme de syndrome du nævus dysplasique : ce
syndrome désignait la présence en grand nombre de nævus uniquement identifiés
sur le plan histologique et désignant des nævus jonctionnels présentant des parti-
cularités histologiques avec atypies cytologiques et architecturales, horizontalisa-
tion des thèques, stroma réaction importante combinant fibroplasie lamellaire et
infiltrat inflammatoire modéré du derme sous-jacent (fig. 2). Ces auteurs souhai-
taient positionner ces nævus particuliers sur le plan histologique comme le stade
intermédiaire entre le nævus et le mélanome, c’est-à-dire comme des précurseurs
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potentiels de mélanome voire des mélanomes débutants (35). Dans leur théorie,
puisque les nævus dysplasiques étaient présents en grand nombre, ils pouvaient éga-
lement expliquer la présence d’éléments naeviques situés au contact de certains
mélanomes et décrits dans environ 50 % des séries histologiques de mélanome (36).
Cette hypothèse de précurseur semblait également recevable du point de vue molé-
culaire, puisque l’on a décrit plus d’instabilités génétiques dans les nævus clinique-
ment atypiques que dans les nævus banals (perte d’hétérozygotie dans les études de
microsatellites) (37) et les lésions expriment différents marqueurs de prolifération
cellulaire (35).

Or ces nævus dits histologiquement « dysplasiques » ne sont pas identifiables cli-
niquement, et en particulier il n’y a aucune concordance histoclinique avec les
nævus dits « cliniquement atypiques » (38).

Actuellement, il est bien admis que la dégénerescence des nævus dysplasiques est
exceptionnelle ce qui exclut leur caractère de lésion précurseur (39).

Le risque de transformation des nævus banals en mélanome 
est négligeable

Si cette transformation est possible, celle-ci reste un événement exceptionnel. Car il
est parfaitement établi que la majorité des mélanomes naissent en dehors de tout
nævus mélanocytaire, en peau antérieurement saine (mélanome de novo) et aux
dépens des mélanocytes normalement disposés le long de la jonction dermo-épi-
dermique, la plupart des nævus restant stables. Il n’y a, par ailleurs, aucune corréla-
tion entre la densité naevique sur un territoire anatomique et celle de la survenue
d’un mélanome dans cette zone (40). Le risque de transformation des nævus banals
est donc probablement très faible et la présence des nævus n’explique pas la majo-
rité des mélanome. En effet, le nombre moyen de nævus étant de 20 à 30 par indi-
vidu, avec une incidence actuelle estimée à 1 mélanome pour 100 000 individus, le
risque de transformation d’un nævus à l’échelon d’un individu est insignifiant. Cer-
tains auteurs, à partir des données histologiques des mélanomes associés à des rési-
dus de nævus et du nombre total de nævus d’un individu, ont estimé que le risque
cumulatif de transformation d’un nævus en mélanome pour un individu de 20 ans
est estimé à 1/30 000 pour un homme, 1/10 000 pour une femme et à 1/33 000 chez
l’homme après l’âge de 60 ans (41).

Par ailleurs, même si 20 % des patients allèguent que leur mélanome s’est déve-
loppé sur une lésion qu’ils avaient depuis « toujours », il est impossible de rattacher
cette notion à celle de d’un nævus préexistant qui s’est transformé (42).

De plus, même si les séries histologiques décrivent des mélanomes qui se déve-
lopperaient à partir d’un nævus dans environ 20 % à 50 % des cas (36, 43), l’inter-
prétation des lésions reste délicate. Il y a en effet le risque d’une confusion entre ce
qui sera considéré par un pathologiste comme un résidu naevique et la composante
lentigineuse d’un mélanome. À l’inverse, certains mélanomes en progression peu-
vent aboutir à la destruction d’éventuelles lésions naeviques préalables.
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Pour ces différentes raisons, le chiffre de 5 à 10 % de mélanomes développés ou
associés à un nævus préexistant semble raisonnable. Ce risque dépendrait de l’âge
du patient et serait plus fréquent chez les sujets concernés par un mélanome les plus
jeunes. Par ailleurs, le potentiel intrinsèque de transformation des nævus dits clini-
quement atypiques est probablement similaire à celui d’un nævus banal (39).

L’exérèse chirurgicale prophylactique et systématique des nævus communs
banals est donc totalement incohérente en termes de prévention du mélanome.

Le problème des nævus congénitaux

La fréquence de transformation des nævus présents à la naissance est globalement
très faible : un suivi objectif clinique prolongé de nævus congénitaux (quelle que
soit leur taille) n’a montré aucune dégénérescence après 14 ans de surveillance (44).

Les nævus congénitaux de petite taille sont indiscernables des nævus acquis
banals tant sur le plan histologique que clinique. Les données concernant leur risque
de transformation sont controversées. Leur taux de dégénérescence est mal estimé
(45) mais sans doute proche de celui observé pour les nævus banals et la transfor-
mation se ferait après la puberté. L’exérèse systématique des nævus congénitaux de
petite taille n’est pas donc souhaitable en termes de santé publique et de prévention
du mélanome.

Les nævus congénitaux de grande taille sont beaucoup plus rares mais on consi-
dère qu’une plus grande proportion d’entre eux serait susceptible de dégénérer. Ce
risque de transformation au cours de la vie est estimé selon les études entre 5 et 15 %
(46, 47) inférieur à 3 % voire à 1 % dans les publications les plus récentes (48, 49).

Il augmente avec la surface de la lésion, et peut-être avec la présence de multiples
nævus congénitaux même en l’absence de nævus géant. La dégénérescence concer-
nerait principalement les nævus géants médians ou axiaux (ceux du tronc) (fig. 3),
mais pas les nævus satellites parfois associés (49). Mais comme ils sont très rares,
seule une infime partie des mélanomes (inférieure à 0,1 % de l’ensemble des méla-
nomes) dérive de ces syndromes malformatifs. La dégénérescence surviendrait le
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plus souvent chez l’enfant entre 5 ans (46) et 7 ans (49), plus rarement à l’adoles-
cence et à l’âge adulte, parfois dans un foyer de mélanose neuroméningée associée.

L’impact en termes de santé publique et de prévention du mélanome de la prise
en charge des nævus congénitaux, particulièrement ceux de grande taille, est donc
négligeable et leur prise en charge est délicate (50). Car si leur exérèse préventive est
souhaitable, elle n’est pas réalisable en pratique dans la majorité des cas, du fait de
la surface ou de l’extension en profondeur de ces syndromes malformatifs. Il n’existe
pas d’ailleurs d’autre traitement satisfaisant : le curetage néonatal (51) donnerait
des résultats esthétiques initialement satisfaisants mais expose aux résurgences nae-
viques tardives et ne modifie pas le risque de mélanome puisqu’il laisse en place la
majorité du composant tumoral profond.

Nævus et phénotype naevique, marqueurs de risque de mélanome

Les méta-analyses sur les facteurs de risque de mélanome cutané identifient toutes
des paramètres du phénotype naevique comme le principal facteur de risque de
mélanome (10).

Le phénotype naevique

La capacité à générer des nævus se traduit par le phénotype naevique de chaque
individu, ce dernier étant caractérisé par le nombre, la taille, et l’aspect de ses nævus
et qui résulte à la fois de son terrain génétique et des expositions solaires reçues.
Chaque individu dispose d’un phénotype qui lui est propre et qui est probablement
un bon reflet du degré d’activation de son propre système mélanocytaire.

Il n’y a cependant aucun consensus pour définir le phénotype naevique le plus
à risque de mélanome. Celui-ci dépend probablement du nombre et du type cli-
nique de nævus (nævus banal ou nævus atypique, etc.), de leur densité, en particu-
lier dans des zones peu exposées (scalp, fesses, région mammaire, etc.) moins
soumises à l’influence des facteurs de l’environnement, de la persistance en nombre
anormalement élevé d’un grand nombre de nævus dans les dernières décades de la
vie.

Dans la majorité des cas, ce phénotype naevique est génétiquement transmis.
Cette transmission implique probablement des gènes multiples comme le démon-
trent les études chez les jumeaux et la capacité de transmission familiale de phéno-
types naeviques extrêmes, tel que le syndrome du nævus atypique et il peut s’y
associer la transmission génétique d’un risque majeur de mélanome (BK mole syn-
drome, FAMM) (52).
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Quels sont, parmi les paramètres du phénotype naevique, les marqueurs
de risque les plus puissants de mélanome ?

Les deux marqueurs de risque les plus puissants sont la présence de nævus clini-
quement atypiques et la présence d’un grand nombre de nævus banaux chez un
individu sans que l’on puisse réellement estimer parmi ces facteurs celui qui a le
plus d’importance dans l’estimation du risque.

Le syndrome des nævus cliniquement atypiques 

Il a été initialement décrit dans les cas de mélanomes familiaux. Il désigne des indi-
vidus qui ont un grand nombre de nævus (> 50), de grande taille (> 5 mm de dia-
mètre), ayant des aspects atypiques (bords irréguliers, couleur inhomogène et
souvent brun rougeâtre), localisés aussi en peau non exposée au soleil et avec de
nouvelles lésions qui continuent à apparaître à l’âge adulte (fig. 4). Ce syndrome du
nævus cliniquement atypique est souvent familial, parfois associé à une prédisposi-
tion familiale au mélanome. La présence de nævus cliniquement atypiques en grand
nombre chez un individu est corrélée à une augmentation du risque de mélanome
(10). Ce risque est d’autant plus élevé qu’il est associé à un contexte familial de
nævus atypique et/ou à des antécédents personnels ou familiaux de mélanome.
Greene (53) estime qu’un individu présentant un syndrome du nævus dysplasique,
ayant deux individus apparentés au premier degré avec un antécédent de méla-
nome, a un risque augmenté d’un facteur 500. Cependant, tel qu’il est défini, ce syn-
drome est exceptionnel puisqu’il concerne moins de 5 % de l’ensemble des patients
avec un mélanome.

En dehors de tout contexte familial, un syndrome du nævus cliniquement aty-
pique « sporadique » est possible et la présence de ces nævus cliniquement atypiques
serait également un facteur de risque de mélanome (53) : les sujets porteurs de plus
de 5 nævus atypiques auraient un risque de mélanome 6 fois supérieur à ceux n’en
présentant aucun (RR de 6,36, IC 3,80-10,33). La fréquence de ce syndrome dans la
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population générale est très diversement appréciée : 15 % des patients atteints de
mélanome sporadique auraient un syndrome du nævus atypique contre 2 % des
sujets dans la population générale (8).

De multiples études cas témoins suggèrent que la présence d’un grand
nombre de nævus chez un individu serait également un facteur de risque
majeur de mélanome

Une méta-analyse récente reprenant la littérature des quinze dernières années (soit
47 études épidémiologiques retenues) estime que le risque relatif de mélanome est
de 6,89 (IC 4,63-10,25) chez les sujets porteurs d’un grand nombre de nævus
(« 101-120 nævus ») par rapport aux individus ayant moins de 15 naevus, et ce
risque relatif serait de 1,47 (IC 1,36-1,59) chez les sujets avec un nombre modéré de
nævus (« 16-40 nævus ») par rapport aux sujets ayant moins de 15 nævus (10). Dans
d’autres études, le principal facteur de risque serait la présence d’un nombre élevé
de nævus de grande taille (54).

On a également montré qu’il y avait une bonne corrélation chez un individu
entre sa densité naevique et la présence de nævus atypiques, autrement dit les indi-
vidus avec beaucoup de nævus sont aussi ceux qui développent beaucoup de nævus
atypiques (20).

En résumé, plus les facteurs s’accumulent, plus le risque est élevé, mais nævus
communs et nævus atypiques seraient des facteurs prédictifs indépendants du
risque (10, 20). Un sujet présentant plus de 100 naevus, ou plus de 20 nævus de plus
de 5 mm, ou plus de 10 nævus atypiques, ou plus de 50 nævus dont plus de 5 sont
des nævus atypiques ou sont supérieurs à 5 mm et qui a un antécédent personnel
ou familial de mélanome, est ainsi considéré comme étant à risque majeur de déve-
lopper un mélanome (55).

La surveillance médicale et les stratégies de dépistage précoce doivent concerner
les individus à risque, définis comme ayant des antécédents personnels ou familiaux
de mélanome et/ou de très nombreux nævus et surtout présentant de nombreuses
lésions atypiques ; elle doit s’aider de supports photographiques.

En conclusion
Le nombre et le type de nævus chez un individu sont conditionnés par la génétique
et les facteurs de l’environnement. nævus et mélanomes partagent les mêmes fac-
teurs de risque : les caractéristiques phénotypiques et les expositions solaires jouant
un rôle primordial en tant que facteurs de risque de la mélanogénèse. Le nombre de
nævus de grande taille ou cliniquement atypique, qui représente chez un individu
le nombre de nævus en croissance, témoigne de la prolifération et de l’activité du
système mélanocytaire. On définit ainsi des populations à risque de mélanome à
partir de données cliniques et non pas histologiques, en tenant plus compte de la
taille, du nombre et de l’aspect général des lésions plutôt que des caractéristiques
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cliniques d’un seul naevus. Les syndromes « dysnaeviques » familiaux, qui repré-
sentent des facteurs de risque majeurs de mélanome représentent l’extrême des phé-
notypes næviques à risque par l’extrême en nombre de nævus et en atypie des
lésions. La surveillance médicale systématique doit ainsi cibler ces syndromes « dys-
naeviques » personnels ou familiaux.

La rareté des précurseurs vrais de mélanome fait qu’ils ne sont qu’à l’origine
d’une très faible proportion de l’ensemble des mélanomes et l’exérèse théorique-
ment souhaitable de ces précurseurs se limite à celle des grands hamartomes congé-
nitaux qui sont souvent inexpugnables. La mise à disposition des nouvelles
technologies (microarray, microdissections) devrait permettre de mieux connaître
les interactions gènes/gènes et gènes/environnement afin de comprendre les rela-
tions naevus/mélanome et le processus de mélanocarcinogénèse.
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Introduction
Les carcinomes cutanés sont les cancers les plus fréquents de l’adulte (1) puisqu’il
représentent 30 % de ces cancers loin devant les cancers du poumons, du sein, de la
prostate, du tube digestif qui avoisinent les 11%, et les cancers cutanés de type lym-
phomes ou mélanomes qui représentent moins de 5 %.

On distingue deux types de carcinomes : les carcinomes basocellulaires ou CBC
(3/4) et les carcinomes spinocellulaires ou CSC (1/4).

Leur relative faible mortalité (moins de 1 % et qui concerne surtout les CSCs)
contraste avec leur forte morbidité du fait de leur localisation préférentielle sur les
zones photo-exposées, leur multiplicité, leur caractère récidivant et l’atteinte de
sujets de plus en plus jeunes qui en font un vrai problème de santé publique.

La meilleure connaissance de leurs précurseurs et de leur facteurs de risques est
une préoccupation importante afin d’améliorer le dépistage, la surveillance et la
prise en charge de ces patients.

Précurseurs cellulaires et moléculaires
Les CBC et les CSC se développent à partir de la même nature de cellule : le kérati-
nocyte dont l’origine est cependant très probablement différente : le kératinocyte
folliculaire pour le CBC (ce qui est illustré en clinique par le très faible nombre de
CBC observé sur les zones non pileuses comme les paumes, les plantes et les
muqueuses), le kératinocyte interfolliculaire pour le CSC.

Par ailleurs les voies génétiques somatiques (intra-tumorales et identifiées à par-
tir de l’analyse génétique de la tumeur) dont l’anomalie de fonctionnement est
impliquée dans le développement de ces tumeurs sont très différentes entre CBC et
CSC.

Précurseurs et marqueurs
de risque des carcinomes cutanés
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Schématiquement, les analyses en cytogénétique ont montré qu’il existait peu
d’anomalies chromosomiques dans le CBC touchant préférentiellement les chro-
mosomes 9 et 1, alors qu’elles étaient beaucoup plus nombreuses dans le CSC expli-
quant ainsi en partie leur caractère plus agressif (2).

Parmi les gènes candidats, la voie génétique essentielle et précoce dans le CBC
est la perturbation de la voie PATCH/sonic/hedgehog qui joue un rôle non seule-
ment dans le développement, mais aussi en postnatal dans le contrôle de la prolifé-
ration cellulaire. Dans le CSC, le gène le plus précocémment altéré dans la
formation du CSC semble l’inactivation du gène suppresseur de tumeur P53.
Cependant cette anomalie est moins spécifique, l’altération de la voie p53 étant
modifiée dans de nombreux cancers dont le CBC, mais dans ce dernier, à un stade
plus tardif. Beaucoup d’autres anomalies génétiques ont été observées dans les car-
cinomes cutanés en particulier les CSC et intéressent divers oncogènes comme les
gènes myc ou ras, ou des gènes supresseurs de tumeurs comme CDKN2a (3). Par
ailleurs, il existe une plus grande fréquence d’anomalies chromosomiques entre les
CBC superficiels et les CBC infiltrants sclérodermiformes ou non mais les gènes
candidats responsables de la plus grande agressivité de ces derniers n’ont pas encore
été identifiés. Il n’en reste pas moins vrai que 100 % des CBC sporadiques ou liés au
syndrome de Gorlin ont une anomalie de la voie PTCH/sonic/hedgehog (4).

Tous les gènes impliqués dans le développement des carcinomes cutanés ont un
rôle clé dans le contrôle du cycle cellulaire d’où leur altération fréquente (activation
ou inactivation selon leur rôle positif ou négatif sur la croissance cellulaire, par
mutation, délétion des régions codantes, méthylation du promoteur, amplification,
translocation, etc.) dans les cancers en général et dans les cancers cutanés en parti-
culier (3).

« Précurseurs » environnementaux
En fait il s’agit plus à proprement parler de facteurs carcinogènes.

Le soleil
L’exposition solaire joue un rôle central dans la carcinogénèse cutanée. Là encore les
CBC et les CSC ne sont pas liés au même type d’exposition solaire. Les CBC sont
plus en relation avec les expositions solaires intermittentes ou récréationnelles, en
particulier dans l’enfance et l’adolescence alors que le risque de développer un CSC
est directement lié à l’exposition solaire chronique (5, 6). À partir d’un certain seuil
d’UV reçus, le risque de développement d’un CSC augmente de manière très
abrupte (7). Deux types de longueurs d’onde participent à cet effet carcinogène des
UV :
– avant tout, les UVB, qui produisent des dommages directs sur l’ADN (photo-

produits ou formation de CPD cyclobutane pyrimidine dimers ou 6-4 PP,
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pyrimidine-pyrimidone), lorsqu’ils ne sont pas réparés et touchent des gènes clé du
fonctionnement cellulaire, entraînent la transformation de la cellule ;
– les UVA qui induisent un stress oxydatif avec production de radicaux libres

qui eux sont également mutagènes.
Si l’effet carcinogène des UVB est supérieur à celui des UVA, les quantités

importantes d’UVA qui arrivent au niveau de l’épiderme, bien supérieures à celle
des UVB (environ 1000 fois plus) font que ces deux longueurs d’ondes sont main-
tenant reconnues comme participant à la cancérogénèse cutanée. Par ailleurs les
UVA ont récemment été montré comme capables également d’engendrer, en plus
petite quantité que les UVB, des lésions directes sur l’ADN (8). Ainsi les écrans
solaires doivent-ils cibler, dans un but préventif, non seulement les UVB mais éga-
lement les UVA pour avoir un effet protecteur réel (surtout démontré pour les kéra-
toses actiniques et les CSC).

Le tabac 
Le tabac est un autre facteur carcinogène particulièrement impliqué dans le risque
de développer un CSC des muqueuses, en particulier des lèvres. Ceux-ci sont obser-
vés plus souvent chez les sujets alcooliques et fumeurs et imposeront un bilan com-
plet respiratoire et ORL pour éliminer tout cancer associé.

Les papillomavirus ou HPV
Il existe plus de 120 type d’HPV différents. Parmi eux, certains ont un potentiel
oncogène (9). Ce rôle est lié à la capacité de certaines protéines d’HPV, en particu-
lier la protéine E6 des HPV oncogènes, d’inactiver la protéine P53. Le rôle carcino-
gène majeur des HPV oncogènes (classiquement 5, 16, 18 les plus fréquents) est très
bien établi pour les cancers muqueux (col de l’utérus, ou organes génitaux externes
- vulve ou pénis) à partir de lésions de VIN (pour vulvar intraepithelial neoplasia,
terme anglo-saxon) dites « indifferenciées » ou Bowenoides (classification de
ISSVDC pour International Society for the study of vulvar disease, 1986), ou PIN
(penile intra epithelial neoplasia chez l’homme).

En revanche, leur rôle dans les cancers cutanés est plus controversé, surtout du
sujet immunocompétent. Il semblerait plus net chez les sujets immunodéprimés et
jouerait alors le rôle de co-facteur associé à divers autres facteurs de risques cliniques
détaillés plus loin.

Précurseurs cliniques
Des différences majeures entre CBC et CSC sont là encore présentes et soulignent
les spécificités distinctes de développement de ces deux tumeurs.

Pour les CBC, il existe peu ou pas de lésion précurseur et la plupart des auteurs
s’accordent pour dire que ces tumeurs se développent essentiellement « de novo ». Il
peut exister des formes mixtes ayant par exemple une composante superficielle
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associée à une composante plus infiltrante. Cependant, contrairement au CSC, il n’y
a pas de formes de passage de l’une à l’autre forme anatomo-clinique de CBC en
dehors de ces associations histologiques possibles.

Quelques lésions précurseurs ont été décrites comme le nævus verruco-sébacé
mais cela a été récemment remis en question, la grande majorité des tumeurs se
développant sur ces hamartomes sont en fait des trichoblastomes bénins et elles
représentent un diagnostic différentiel classique des CBC (10). Les zones radiothé-
rapées sont également plus à risque.

Au contraire, pour les CSC, il existe de nombreuses lésions pré-cancéreuses :
kératoses actiniques (dont le risque de transformation est faible mais réel), la mala-
die de Bowen, le lichen scléro-atrophique surtout des muqueuses, les brûlures, les
plaies chroniques, les zones radiothérapées. Ce CSC est typiquement une tumeur
évoluant par multiétapes (multistep process des anglo-saxons) avec progression
depuis la lésion pré-cancéreuse vers le carcinome in situ puis micro-invasif puis
invasif. Chaque étape est liée à des processus génétiques et épigénétiques permettant
la progression de la tumeur.

Facteurs de risques

Facteurs de risques cliniques 

Phototype

Les sujets à peaux clairs (I à III surtout), à cheveux châtains ou blonds, à yeux clairs,
verts ou bleus, ayant tendance à prendre des coups de soleil et à ne pas bronzer, sont
les sujets les plus à risques de développer des carcinomes cutanés. Ceci est particu-
lièrement illustré par la très grande incidence de ces cancers dans les populations
australiennes (cf. chapitre épidémiologie).

Immunodépression

Les sujets immunodéprimés, en particulier les transplantés d’organe ont un risque
accru de développer des carcinomes cutanés. Chez ces patients existe une inversion
du ratio CSC/CBC puisque leur risque de développer un CSC est multiplié par 200
alors que celui de développer un CBC est multiplié par 20. Plusieurs co–facteurs
sont impliqués dans ce risque : le délai et le degré d’immunodépression, le photo-
type du sujet, son lieu de résidence, ses habitudes comportementales et l’infection
HPV. Il est important d’éduquer les sujets greffés à ce risque une fois les problèmes
liés à la greffe, qui sont au premier plan, résolus.
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Facteurs de risques génétiques
On distingue les facteurs de risques germinaux qui correspondent à des maladies
monogéniques ou génodermatoses, et les facteurs de risques, germinaux également,
mais pouvant intéresser plusieurs gènes et intervenant comme gènes modificateurs
c’est-à-dire augmentant le risque d’un individu donné qu’il soit ou non atteint
d’une génodermatose.

Maladies monogéniques prédisposant aux cancers cutanés

Plusieurs génodermatoses prédisposent au risque de développer des carcinomes
cutanés. Parmi les plus fréquentes on distingue :
– la naevomatose basocellulaire ou syndrome de Gorlin qui associe des anomalies

du développement à des risques de développer plusieurs types de cancers (sur-
tout tumeurs cerébrales : en particulier médulloblastome, méningiomes, astrocy-
tomes, craniopharyngiomes ou oligodendrocytomes étant plus rares), dans
l’enfance essentiellement et des CBC à l’âge adulte. La découverte en 1996 du gène
candidat responsable de cette maladie, le gène PATCH, un gène du développe-
ment, a permis de comprendre pourquoi elle associait anomalies du développe-
ment (dont hypertélorisme, bosse frontale, calcification de la faux du cerveau, pits
palmo-plantaire mais aussi anomalies oculaire, ovarienne, squelettique, rénale,
kystes mésentériques, etc.) (11) et une augmentation d’incidence des cancers en
particulier des CBC. La recherche de mutation du gène PATCH est maintenant
faite dans plusieurs centre en France. Cette recherche permet d’affirmer le dia-
gnostic, étayé par l’examen clinique (baso multiples, sujet jeune, dysmorphies phy-
siques diverses) et la pratique de quelques radios exploratrices (radiographie de
la mâchoire et du crâne). Ces radios seront volontairement limitées aux radios es-
sentielles car ces malades ont une radiosensibilité dont le mécanisme est encore
mal connu. Cependant celle-ci serait plus réelle pour des doses thérapeutiques
(d’où l’indication rare de la radiothérapie chez ces patients qui devra toujours
être proposée en dernière intention), qu’à des doses exploratrices. Actuellement
il n’existe pas de relation génotype/phénotype. Ces patients doivent être suivis très
régulièrement et avoir un soutien psychologique si nécessaire.

– le xeroderma pigmentosum (XP). Il correspond à un trouble génétique portant
sur un déficit en enzyme de réparation de l’ADN dont il existe 9 groupes de com-
plémentation en fonction de l’enzyme touchée. Les sujets atteints ont une hyper-
sensibilité associée à une prévalence accrue des cancers cutanés (CBC, CSC et
mélanomes) qui peuvent apparaître dès l’âge de 3 ans alors que dans les formes
sporadiques, ces tumeurs apparaissent autour de la cinquantaine. Certains sous-
groupes associent également une atteinte neurologique. Le XP est une maladie 
génétique récessive dont la fréquence est de ce fait accrue dans les populations
dans lesquelles la consanguinité est culturelle (Afrique du nord, Bassin méditér-
ranéen). Par ailleurs il existe une variante ou XP variant touchant une autre 
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enzyme, qui se déclare plus tardivement avec une expressivité clinique plus mo-
dérée. Ces malades doivent également être suivis très régulièrement (tous les deux
mois au moins) et conseillés au niveau de l’éducation solaire pour éviter le déve-
loppement de tumeurs cutanées explosives et menaçantes pour leur pronostic
fonctionnel, esthétique et surtout vital (12).

Facteurs de risques génétiques additionnels :
les variants ou polymorphismes génétiques

Le polymorphisme génétique est la variation entre individus de même espèce de la
séquence génomique. Les différentes versions d’un même gène définissent des
allèles et chaque individu possède deux versions alléliques d’un même gène, iden-
tiques ou différentes (l’une héritée de la mère et l’autre du père), déterminant un
génotype particulier. L’existence dans la population générale de ces différentes ver-
sions alléliques d’un même gène et, par conséquent, de différents génotypes, définit
un polymorphisme génétique.

Les SNP (pour single nucleotide polymorphism) sont définis comme étant des
positions sur le chromosome où le génome varie d’une seule base d’une personne à
l’autre, avec une fréquence de variation supérieure à 1 % dans la population.
Chaque être humain possèderait 10 millions de SNP, qui sont autant de variations
ponctuelles dont la combinaison fait de chaque individu une personne unique.

La notion de susceptibilité génétique, en dehors de toute génodermatose,
comme celles précédemment décrites, prend une place de plus en plus importante
en cancérologie cutanée et semble moduler l’effet carcinogène des UV sur la peau.

L’association du polymorphisme de gènes, impliqués dans différents réseaux
fonctionnels cellulaires avec le développement des cancers cutanés, a été mise en
évidence. Il s’agit de gènes qui interviennent dans la réparation de l’ADN (13, 14),
de gènes codant des enzymes de détoxification des espèces réactives de l’oxygène
(15), des gènes suppresseurs de tumeurs (16-18) ou bien encore du gène MC1R
(melanocortin-1-receptor). Nous insisterons plus particulièrement sur ce dernier
dont le rôle comme facteur de risque de développement des cancers cutanés est le
plus étudié.

Le gène MC1R

Le gène MC1R, qui code le récepteur des mélanocortines de type 1, a été cloné à par-
tir de l’ADNc isolé de cellules de mélanomes humains. Ce gène est localisé chez
l’homme sur le chromosome 16 en 16q24.3. Il est constitué d’un seul exon de 954 pb.

Il appartient à la famille des gènes codant pour les récepteurs mélanocortines
comprenant les gènes de MC2R (récepteur aux corticotropes), de MC3R, de MC4R
et de MC5R. Ce récepteur est exprimé de façon prédominante dans les mélanocytes
où il joue un rôle clé dans la régulation de la pigmentation de la peau et des che-
veux. Il intervient dans d’autres fonctions physiologiques comme l’inflammation ;
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en effet, il a été mis en évidence dans différents types cellulaires comme les masto-
cytes, les leucocytes, et les pro-monocytes.

La lésion de MC1R avec ses ligands active la voie de la protéine kinase A (PKA).

Polymorphismes du gène MC1R

Le gène MC1R est un gène hautement polymorphe dans la population caucasienne,
il est donc présent sous la forme de plusieurs variants alléliques dont la fréquence
est supérieure à 1 %. Quatre-vingts variants environ ont été décrits (19). La plupart
de ces variants sont des substitutions d’un seul nucléotide résultant en la substitu-
tion d’un acide aminé par un autre (exemple V60L : une valine au nucléotide 60 est
remplacée par une proline). Parmi ces variants, neuf d’entre eux sont des variants
fonctionnels :
– les variants MC1R incapables de stimuler la production d’AMPc aussi efficace-

ment que le récepteur sauvage en réponse à la fixation de l’a MSH sur le récep-
teur MC1R. Ce sont les variants V60L, R142H, R151C, R160W et D294H ;

– les variants MC1R responsables d’une diminution de l’affinité de fixation de l’a-
MSH sur le récepteur MC1R. Il s’agit des variants V92M, V92L, V122M, R142H
et D294H.

Ces différents variants entraînent une synthèse accrue de phaéomélanine aux
dépens de l’eumélanine.
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Fig. 1 - Le récepteur MC1R, un récepteur appartenant à la famille des récepteurs couplés aux
protéines G (RCPG).
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Il a clairement été établi que certains variants du récepteur MC1R sont, pour
une grande part, associés aux différents phototypes. Diverses études réalisées sur des
populations caucasiennes ont associé fortement trois variants du récepteur MC1R
au phénotype RHC (Red Hair Color) ; il s’agit des variants R151C, R160W et D294H
(20-22). Sept autres variants V60L, D84G, R142H, I155T, H260P, 86insA et 537insC
ont aussi été associés mais de manière partielle. Le phénotype RHC caractérise les
sujets aux traits de pigmentation claire (peau claire, cheveux roux et tâches de rous-
seurs) et à une forte sensibilité au soleil (faible capacité à bronzer et présence de len-
tigines solaires).

Les sujets porteurs de ces variants synthétisent de façon prédominante la phaéo-
mélanine dans les cheveux et dans la peau et/ou ont du mal à synthétiser l’eumélanine.
Dans ces différentes études, les variants MC1R sont associés avec le phénotype RHC de
manière d’autant plus importante qu’on retrouve plusieurs variants à la fois chez un
même porteur à l’état hétérozygote. La majorité des individus à la peau blanche (Type
I) (76,5 %) possède au moins un variant allélique de MC1R alors que les individus à la
peau noire (type IV) n’en possèdent aucun. La fréquence est intermédiaire pour les
individus de type II (46,5) et pour les individus de type III (5 %) (20).
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De la même façon, la présence de tâches de rousseur est multipliée par 3 en pré-
sence d’un variant et par 11 en présence de deux variants ; la présence de lentigines
solaires est multipliée par 2 en présence de deux variants (22). Dans cette étude, les
auteurs associent les variants D294H, R142H, H260P et R151C au risque de déve-
lopper des tâches de rousseurs et les variants D294, R160W et D84G aux risques de
développer des lentigines solaires.

Certains auteurs indiquent que des variants MC1R (R151C, R160W, D294H et
V92M) sont aussi associés à une forte sensibilité au soleil et ce indépendamment de
la couleur des cheveux (23, 24). En revanche, la présence de ces variants est rare chez
les individus à peau noire (20).

L’association des variants du gène MC1R comme facteurs de risque des cancers
cutanés est plus récente. Un polymorphisme D294H de MC1R a été associé de façon
fréquente chez les patients atteint de carcinomes cutanés au Royaume-Uni (25).
Une seconde étude portant sur un grand nombre de sujets (838 dont 453 patients
atteints de carcinomes et 385 témoins) a révélé l’existence d’au moins 27 variants de
MC1R (22). Les auteurs retrouvent une association nette entre les caractères peau
claire et cheveux roux et les variants R151C, R160W, cette association est plus faible
avec le variant D294H. D’une façon globale, et indépendamment du type de variant,
les porteurs de deux variants sont prédisposés à développer des carcinomes cutanés
comparativement aux porteurs de deux allèles sauvages, le risque des individus por-
teurs d’un seul variant étant intermédiaire. Le risque individuel de chaque variant a
pu être évalué et 8 variants à risque ont été retrouvés : D84E, H260P, D294H, et à
un moindre degré V60L, V92M, R142H, R151C et R160W.

D’autres études réalisées en Australie, sur un groupe plus restreint de patients,
associent aussi les variants R151C, R160W et D294H avec le risque de développer
des carcinomes cutanés (21, 26). Un travail récent de notre équipe a montré que les
variants RHC et non RHC étaient également significativement associés au risque de
développer des CBC dans la population et ce indépendemment des facteurs de
risques cliniques suggérant d’autre rôle de ces variants de MC1R que celui classi-
quement attribué à la pigmentation cutanée (27).

Conclusion
Ainsi les carcinomes cutanés sont l’illustration parfaite de l’importance de l’in-
fluence de la génétique et des facteurs environnementaux pour comprendre les élé-
ments impliqués dans le développement de ces cancers. La découverte de l’influence
de polymorphismes génétiques devraient nous aider à mieux comprendre les diffé-
rences de susceptibilité observées entre individus de même phototype vivant dans
un même environnement.
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La dermoscopie est une technique d’examen de la peau avec un outil optique spéci-
fique permettant d’éclairer la lésion de manière oblique et supprimant les reflets de
la couche cornée, soit par immersion dans un liquide, soit par l’utilisation d’un filtre
polarisant. L’image en est agrandie, ce qui permet l’observation de critères sémiolo-
giques nouveaux, conduisant à un diagnostic plus précis et plus précoce des lésions
pigmentées malignes. Ainsi, cela permet un diagnostic différentiel de celles-ci avec
d’autres lésions dont le traitement chirurgical n’est pas impératif. Des systèmes
numériques de vidéodermoscopie ont également été mis au point pour permettre
l’observation de changement de ces lésions dans le temps, permettant de définir de
nouveaux critères diagnostiques, notamment pour le mélanome.

C’est en 1663 que l’idée d’examiner la peau avec un outil grossissant est intro-
duite par Borrelus et Kolhaus. Ces auteurs s’intéressaient alors à l’examen des vais-
seaux sous-cutanés. C’est Unna qui en 1893 ajoutera le concept d’immersion pour
supprimer le reflet de la couche cornée de l’épiderme. Au début du XXe siècle, c’est
surtout la capillaroscopie qui va se développer, mais parallèlement en 1920 Saphier
introduit le terme de « dermatoskopie » lors de ses travaux publiés à Vienne puis
à Munich. En 1951 Goldman publiera une première publication exhaustive à pro-
pos des critères sémiologiques dermoscopiques observés dans les nævus pigmen-
taires. Dans les années 1960 des travaux parcellaires sont publiés en Allemagne
(Ehring), au Royaume-Uni (Mackie) et aux États-Unis (Kopf). Ce sont les travaux
de Soyer et Pehamberger puis ceux de Stolz qui constituent, au cours des années
1980 les éléments réellement fondateurs de la pratique dermoscopique moderne.
Depuis lors, un nombre de plus en plus important de travaux est publié, en
Espagne, Italie, Autriche, Allemagne, Suisse, Turquie, Australie (Menzies), Japon,
États-Unis et France. Ils ont permis de décrypter la sémiologie des tumeurs pig-
mentées les plus fréquentes sur la peau. Ils ont permis également la description de
caractéristiques spécifiques de ces lésions cutanées sur les paumes et plantes
(Saida), les muqueuses (Puig, Malvehy), le visage (Stolz), le cuir chevelu (Zalau-
dek) ou les ongles (Thomas). En outre, des travaux plus récents s’intéressent

Dermoscopie des lésions
pigmentées de la peau
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désormais aux lésions tumorales non pigmentées de la peau (Argenziano). On peut
même indiquer qu’une partie de la recherche en dermoscopie moderne s’intéresse
désormais à la description de la sémiologie dermoscopique de lésions non plus
tumorales mais inflammatoires.

Sous l’influence de travaux autrichiens (Kittler), allemands (Stolz) ou austra-
liens (Menzies), la sémiologie dermoscopique évolutive a été décrite grâce à l’emploi
de vidéodermoscopes numériques avec système de comparaison d’images. Le pre-
mier congrès international de dermoscopie s’est tenu à Rome en 2001 sous l’impul-
sion de Argenziano et Soyer. Un consensus a alors été établi quant à la terminologie
et à la stratégie diagnostique des lésions pigmentaires les plus courantes. Cette
même année, une société internationale de dermoscopie a vu le jour et son premier
congrès annuel a eu lieu en 2006 à Naples. Le premier traité de dermoscopie a été
publié par Stolz en 1994. Depuis, plusieurs autres ont été publiés en Italie, en Aus-
tralie, en Espagne ou aux États-Unis. Un premier traité en langue française a été
édité en 2006.

Évaluation : Evidence-based medicine ?
Deux méta-analyses sur l’efficacité de la dermoscopie en tant que test diagnostique
du mélanome sont disponibles dans la littérature. La première publiée en 2001 par
Bafounta et al. a sélectionné 8 références parmi 672 pour leur validité scientifique et
leur qualité d’évaluation avec pour critère de jugement l’efficacité diagnostique
dans le diagnostic du mélanome. Ces 8 références regroupaient 328 mélanomes et
1865 lésions pigmentées qui n’étaient pas des mélanomes. La compilation des résul-
tats permet de retrouver une sensibilité et une spécificité respectivement comprise
entre 0.75 et 96 et 0.79 et 98 pour la dermoscopie. Ainsi, la dermoscopie avait un
pouvoir de discrimination clinique significativement supérieur à l’examen à l’œil
nu [(odds-ratio 76 versus 16)(p = 0,08)].

La seconde méta-analyse publiée en 2002 par Kittler et al. a identifié 27 études
éligibles pour une telle analyse. L’acuité diagnostique pour le mélanome était signi-
ficativement plus élevée pour la dermoscopie que sur l’examen clinique (Log Odds
ratio 4.0, versus 2.7 (p = 0,001) avec une amélioration de l’index diagnostique de
49 %. Compte tenu de l’existence de deux méta-analyses concordantes prouvant la
supériorité de l’examen dermoscopique par rapport à l’examen clinique dans le dia-
gnostic du mélanome, on peut considérer que la technique a démontré son effica-
cité dans le diagnostic différentiel et positif du mélanome avec un niveau de preuve
de « niveau A ».

Les deux méta-analyses précédemment citées ainsi que d’autres travaux permet-
tant la comparaison d’observateurs entraînés et formés à la dermoscopie avec des
débutants, voir des cliniciens non formés à cette technique, montrent que l’expé-
rience joue un rôle considérable dans l’acuité diagnostique en dermoscopie. Il est
même démontré que sans formation adaptée, les performances diagnostiques d’un
dermatologiste entraîné à l’examen des lésions pigmentées de la peau sont moins
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bonnes lorsqu’il fait usage de l’examen dermoscopique. Toutes les études de la
« learning curve » en dermoscopie s’accordent sur le point qu’une période de for-
mation est absolument indispensable à un bon usage de la méthode. Cette forma-
tion passe par l’auto-apprentissage à partir des traités didactiques, la formation lors
de séminaires spécifiques et enfin par l’expérience et la confrontation systématique
anatomoclinique.

À l’occasion du congrès international de Rome en 2001, un consensus interna-
tional s’est établi sur les termes techniques sémiologiques utilisés en dermoscopie.
Il a également établi que l’appellation « dermatoscopie » devait être abandonnée au
profit du terme dermoscopie. Il a surtout permis de valider une stratégie diagnos-
tique en deux étapes qui est désormais enseignée dans tous les séminaires de der-
moscopie dans le monde et qui permet un apprentissage quasiment standardisé. La
première étape de la stratégie diagnostique a pour but de déterminer si la lésion pig-
mentée observée est de nature mélanocytaire ou non. La seconde étape a pour but
de déterminer, une fois que la lésion a été caractérisée comme mélanocytaire, si elle
est bénigne, maligne ou suspecte. Décrire dans le détail ces deux étapes sort du cadre
de ce livre, en revanche on pourra la trouver décrite en détail dans de nombreuses
publications. La définition des 3 catégories est :
– lésions dermoscopiquement bénignes (lésions absolument non suspectes, aucun

autre examen ultérieur n’est préconisé) ;
– lésions dermoscopiquement suspectes (lésions pour lesquelles on ne peut élimi-

ner totalement le diagnostic de mélanome et pour lesquelles on devra décider soit
une exérèse immédiate, soit une surveillance) ;

– lésions dermoscopiquement malignes (lésions pour lesquelles le diagnostic de mé-
lanome est vraisemblable et pour lesquelles une excision immédiate est à réaliser)
font également l’objet d’un consensus international.

Une sémiologie dermoscopique spécifique du visage (Stolz et al.), pour les
lésions plantaires (Saida, Malvehy, Braun), pour les lésions achromiques (Argen-
ziano, Menzies), pour les lésions du cuir chevelu (Zalaudek) ou pour les lésions des
ongles (Thomas) ont été décrites. Pour chacune de ces topographies, des publica-
tions plus rares sont disponibles et les degrés de preuve de la supériorité de l’exa-
men dermoscopique ne sont pas au même niveau que ce qui est observé sur le reste
du tégument. On doit noter cependant que plusieurs études concordantes ainsi que
des études de reproductibilité inter-observateurs et intra-observateurs ont été réali-
sées avec des résultats favorables à la technique.

C’est principalement sous l’influence de Kittler, Menzies et Binder qu’ont été
décrits les principaux symptômes évolutifs en faveur du mélanome lors de la sur-
veillance vidéodermoscopique numérique. Là encore, les résultats des études cli-
niques montrent des éléments encourageants, favorables à la technique, mais l’on
doit souligner que les études disponibles se caractérisent par une hypersélection des
patients et sont réalisées dans des centres extrêmement entraînés à la méthode. Les
auteurs de ces travaux eux-mêmes insistent sur la nécessité d’une formation de qua-
lité, mais aussi sur l’importance de la compliance des malades à la surveillance car
il pourrait être particulièrement risqué d’inclure dans de tels programmes de sur-
veillance des patients dont le rythme d’examens serait aléatoire. Malgré tout, le
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nombre élevé d’études cliniques de qualité (mais l’absence de méta-analyses
concordantes) permettent de retenir un « niveau de preuve B » dans le diagnostic
précoce du mélanome.

Implication pratique quotidienne : patient-based medicine !
D’abord en Allemagne et en Autriche, puis en France et en Italie et enfin plus récem-
ment en Espagne, aux États-Unis, en Amérique latine et en Australie, de très impor-
tants efforts d’enseignement de la dermoscopie ont été produits depuis le début des
années 1990. Il s’en est suivi une diffusion de la technique auprès des dermatolo-
gistes. Aujourd’hui l’examen dermoscopique des lésions pigmentées fait, pour beau-
coup d’entre eux, partie intégrante de l’examen clinique. La dermoscopie permet un
meilleur diagnostic différentiel des lésions pigmentées et un meilleur diagnostic
précoce du mélanome. Elle est sécurisante pour les patients. La standardisation des
termes sémiologiques utilisés pour décrire les lésions permet en outre une bonne
communication entre cliniciens. On doit insister sur la nécessité absolue d’une
bonne formation pour fiabiliser l’examen et sur l’importance d’une confrontation
anatomoclinique entre observation dermoscopique et observation microscopique
afin de progresser tout au long de sa pratique. Lorsqu’elle est bien pratiquée, la der-
moscopie permet de diminuer le nombre d’exérèses de lésions bénignes et d’aug-
menter le ratio nombre de mélanomes opérés/nombre de nævus innocents
indûment enlevés. Il permet également de diagnostiquer plus tôt des lésions qui
pourraient à l’œil nu paraître bénignes. L’examen dermoscopique permet quoti-
diennement le diagnostic différentiel rapide entre mélanome et conditions derma-
tologiques bénignes mais parfois cliniquement inquiétantes comme les angiomes
thrombosés, certaines kératoses séborrhéiques, le lentigo actinique ou les ecchy-
moses sous-unguéales.

On peut donc considérer que l’examen dermoscopique fait désormais partie de
l’examen clinique des lésions cutanées pigmentées. À l’avenir vont se développer des
méthodes diagnostiques appliquées aux tumeurs non pigmentées. D’importants
travaux se rapportant aux structures vasculaires des tumeurs permettent d’ores et
déjà de mieux reconnaître le mélanome achromique du carcinome basocellulaire
non pigmenté ou du carcinome épidermoïde. Là encore l’expérience de l’observa-
teur jouera un rôle important. Plusieurs études internationales menées sous l’égide
de la société internationale de dermoscopie devraient permettre à court terme
d’évaluer de manière précise l’efficacité diagnostique de la méthode dans de tels cas.

De nombreuses études cliniques concernant la vidéodermoscopie numérique
dans la surveillance des lésions cutanées pigmentées sont aujourd’hui disponibles.
Il devrait être possible de réaliser prochainement une méta-analyse de ces résultats
pour apporter une qualité supplémentaire à la preuve d’efficacité de ces méthodes.
Il est vraisemblable que si une telle preuve était apportée, l’usage de ces appareils
pourrait se développer et se démocratiser. On peut noter d’ores et déjà un très
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rapide développement du parc de vidéodermoscopes numériques en Allemagne, en
Autriche et en Italie.

L’enseignement de la dermoscopie en médecine générale a fait l’objet d’expéri-
mentations très prometteuses en Italie et surtout en Australie où l’incidence des
tumeurs malignes cutanées est très élevée et le nombre de dermatologistes limité.
On doit citer une étude prometteuse réalisée en Italie sur ce sujet avec des algo-
rithmes diagnostiques simplifiés. D’autres évaluations sont cependant nécessaires
pour juger de l’efficacité médico-économique d’un tel transfert de compétence.

L’examen dermoscopique des lésions cutanées inflammatoires ou de diverses
pathologies cutanées non tumorales est actuellement à un stade de développement
très diversifié. On a pu voir des travaux permettant d’évaluer l’efficacité du traite-
ment par laser des angiomes, des études de l’efficacité diagnostique dans le lichen
plan, le psoriasis. Il est beaucoup trop tôt pour savoir si ces méthodes auront un
intérêt diagnostic. Elles sont en effet en concurrence avec l’examen clinique mais
aussi avec certains examens paracliniques souvent plus fiables et clairement démon-
trés comme efficaces. Il n’est cependant pas exclu que l’examen dermoscopique de
certaines pathologies puisse avoir un intérêt dans la surveillance thérapeutique.

Le télédiagnostic est une méthode actuellement non encadrée sur le plan juri-
dique en France. Elle pose donc des problèmes de responsabilité médicale et égale-
ment des problèmes de rémunération. Toutefois, il existe d’ores et déjà des
expériences de télédiagnostic dermoscopique en Suisse (Braun), en Allemagne
(Blum), en Australie (Menzies), en Autriche (Soyer) et en Italie (Argenziano). On
doit noter également des travaux très originaux permettant le télédiagnostic entre
Espagne et Amérique latine (Malvehy et Puig). La facilité pour photographier des
images en examen dermoscopique et la simplicité de transmission d’images numé-
riques via l’Internet permet de présager un avenir tout à fait favorable à la téléder-
moscopie. En France, bien que non encouragés par ceux-ci, de nombreux experts en
dermoscopie reçoivent quotidiennement des images de confrères pour conseils de
prise en charge. Il est clair qu’il est impossible de développer cela pour l’instant en
dehors d’un encadrement juridique adapté.
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C’est l’OMS qui a défini depuis déjà longtemps la notion de dépistage et ses diffé-
rents types. Il est ainsi possible de distinguer :
– le dépistage systématique ou de « masse » qui consiste à rechercher un type de

maladie dans l’ensemble d’une population non sélectionnée ;
– le dépistage sélectif ou ciblé s’adressant à une population sélectionnée sur des cri-

tères bien définis ;
– le dépistage organisé ou communautaire, proposé dans le cadre d’une campagne

de dépistage menée au sein d’une communauté géographiquement définie (pro-
fession, communauté urbaine, etc.) ;

– le dépistage opportuniste, réalisé lors du recours au soin quelque en soit le motif
et la structure de prise en charge ;

– le dépistage multiple : c’est la recherche simultanée de plusieurs maladies par l’uti-
lisation simultanée de plusieurs tests de dépistages spécifiques.

Le dépistage concerne a priori une population en bonne santé et permet de
sélectionner avec une certaine marge d’erreur les sujets sans doute sains des sujets
sans doute atteints par la maladie. Mettre en place une action de dépistage nécessite
au préalable d’ identifier (1) :
– la maladie, son épidémiologie, sa répercussion sur l’individu ou la société ;
– les possibilités de prévention primaire ;
– le ou les tests de dépistage et leur valeur ;
– les critères permettant de faire un diagnostic de la maladie ;
– le type d’intervention prévue en fonction du type de pathologie ;
– l’efficacité et la sécurité du programme ;
– son évaluation médico-économique.

Le suivi et l’évaluation régulière des données recueillies sont également indis-
pensables.

L’application de ces critères aux carcinomes cutanés amène diverses réflexions.

Carcinomes cutanés :
dépistage ou diagnostic précoce ?
B. Guillot
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Identifier la maladie, son épidémiologie,
sa répercussion sur l’individu ou la société
Les carcinomes cutanés correspondent à des affections clairement identifiées, dont
l’histoire naturelle est connue (2, 3) : évolution locale progressive ; risque de réci-
dive après traitement ; absence quasi complète de risque métastatique au cours du
carcinome basocellulaire, risque faible au cours du carcinome épidermoïde ; fré-
quence des localisations en zone photo-exposée pouvant entraîner des délabre-
ments importants en cas de diagnostic tardif notamment.

En revanche, sur le plan épidémiologique, si les données portant sur la réparti-
tion par tranche d’âge, les facteurs de risques constitutionnels ou acquis sont bien
identifiés, il n’en va pas de même des notions de morbidité ou de mortalité. Celles
qui concernent les carcinomes épidermoïdes peuvent être considérées comme
fiables. Par contre, pour les carcinomes basocellulaires, très fréquents, l’absence de
recensement des cas dans la plupart des registres des tumeurs rend ces notions plus
aléatoires. Ainsi, leur fréquence réelle, leur taux de mortalité, le nombre de malades
chez qui cette tumeur entraîne une morbidité notable est mal connue.

Il existe cependant une grande différence entre les carcinomes basocellulaires et
épidermoïdes quant à la fréquence de lésions pré-existantes. Le carcinome basoce-
lulaire est exceptionnellement précédé par une lésion précancéreuse alors qu’au
contraire, un grand nombre de carcinomes épidermoïdes surviennent sur des
lésions pré-existantes au premier rang desquelles les kératoses solaires. Les kératoses
solaires pourraient donc être prises en compte comme marqueur de risque de car-
cinome épidermoïde. Elles sont extrêmement fréquentes puisque 80 % de la popu-
lation âgée de plus de 80 ans en serait atteinte. Malheureusement, la probabilité
pour une kératose, chez un sujet donné de se transformer en carcinome invasif n’est
pas précisément connue à ce jour. Globalement, le risque d’évolution d’une kératose
en carcinome invasif est diversement apprécié dans la littérature. Ainsi, le risque de
progression annuel d’une kératose vers un carcinome invasif est de 0,025 % à 20 %.
(4, 5). Parmi les malades ayant des kératoses multiples, le risque cumulé de faire un
carcinome invasif au cours de la vie varie entre 6 à 10 % (6).

Le traitement des carcinomes cutanés est chirurgical et ce traitement de réfé-
rence est accepté par toutes les recommandations internationales (2, 7-9). Les autres
traitements ne se justifient qu’en cas de contre-indication à la chirurgie.

Les possibilités de prévention primaire
La prévention primaire des carcinomes cutanés passe essentiellement par des
actions en rapport avec le bon usage de l’irradiation solaire en raison du rôle clé que
jouent les ultra-violets dans la survenue des carcinomes cutanés. Une analyse systé-
matique de l’impact des études randomisées concernant les programmes de pré-
vention des cancers cutanés a cependant permis de montrer les limites de cette
prévention (10). Dans la période 1982 à 2002, 13 études de prévention primaire,
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randomisées avec groupe témoin ont été identifiées. Six de ces études ont été réali-
sées aux États-Unis, une au Canada, une en Grande Bretagne et deux en Australie.
Aucune n’a été réalisée en France à la date de la revue systématique. Il en ressort que
tous les programmes de prévention ont augmenté les connaissances à court, moyen
et long terme sur les effets du soleil sur la peau. En revanche, en ce qui concerne les
changements d’attitude, les résultats étaient beaucoup plus contradictoires. Aucune
étude n’a pu révéler de changement de comportement. Seules, des intentions de
changements de comportement ont pu être mises en évidence.

Parmi les programme les plus efficaces, il faut souligner ceux qui sont longs
et/ou répétés avec une participation active des individus. Les enfants semblent éga-
lement plus sensibles aux messages diffusés pendant ces formations.

Le diagnostic de la maladie
Il n’existe pas en matière de carcinome cutané de test prédictif ou de marqueur san-
guin. Le diagnostic est clinique et confirmé par l’examen anatomopathologique qui
reste l’examen de référence.

Le diagnostic clinique 
La sensibilité de l’examen clinique par le médecin est globalement bonne puis-
qu’une étude déjà ancienne montre qu’elle est de l’ordre de 0,94 pour les carcinomes
basocellulaires et de 0,84 pour les carcinomes épidermoïde (11). Aucune étude de
spécificité n’a pu être retrouvée. Pour le carcinome basocellulaire, certains éléments
cliniques comme l’âge supérieur à 64 ans, la présence de perles basaliomateuses, de
télangiectasies ou de pigment dans la lésion sont des facteurs qui renforcent le der-
matologue dans sa conviction diagnostique (12). Le rôle de la formation est égale-
ment un élément important de la fiabilité diagnostique. Des étudiants en
dermatologie recevant une formation spécifique sur les cancers cutanés peuvent
avoir un diagnostic aussi sûr que des dermatologues déjà formés (13). Dans une
étude d’intervention récente, une formation spécialisée sur les tumeurs de la peau
permet d’augmenter significativement le nombre de cancers diagnostiqués par les
médecins des centres d’examen de santé en France (14).

L’auto-examen de la peau par le malade lui-même est proposé par certains. Il a
d’autant plus de chance d’être efficace dans la mise en évidence d’une lésion cuta-
née suspecte que le malade est suivi par un dermatologue qui a déjà réalisé des biop-
sies cutanées et traité un carcinome dans les trois ans qui précédent. Les autres
facteurs intervenant sur l’efficacité de l’auto-surveillance sont la connaissance et la
perception du risque ainsi que le jeune âge des malades (15).

Cependant, si le diagnostic clinique reste souvent accessible, la confirmation par
l’examen histologique est considérée comme souhaitable par l’association des der-
matologistes britanniques (7), le NHMRC australien (8) ou le NCCN américain (9)
notamment lorsque le traitement envisagé est complexe. Le contrôle histologique de
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toute pièce opératoire est également recommandé. En France, l’ANAES (2) préco-
nise de toujours réaliser une biopsie devant une suspicion de carcinome basocellu-
laire lorsque le diagnostic est incertain, lorsque le traitement proposé n’est pas
chirurgical, pour toutes les formes de mauvais pronostic ou lorsque le geste chirur-
gical nécessite une reconstruction importante. La seule exception à la réalisation de
la biopsie est représentée par les carcinomes basocellulaires de bon pronostic dont
le diagnostic clinique est très probable et qui seront traités d’emblée chirurgicale-
ment avec une marge de 3 ou 4 millimètres. La confirmation histologique du tissu
prélevé s’impose.

Le diagnostic histologique 
Il reste l’examen de référence pour le diagnostic de carcinome cutané. Ce n’est pas
un outil de dépistage mais bien un examen diagnostic permettant de confirmer ou
non la présence d’un cancer cutané et d’orienter la prise en charge thérapeutique.

Dépistage ou diagnostic précoce ?
Au vu de cet état des lieux, les carcinomes cutanés sont d’une grande fréquence ;
leur morbi-mortalité reste globalement faible même si elle est difficilement appré-
ciée. L’existence de lésions pré-cancéreuses précédant l’apparition de carcinomes
épidermoïdes constitue un marqueur de risque mais la proportion de malades qui
évolueront vers une forme invasive reste mal connue. Il existe des possibilités de
faire une prévention primaire mais son efficacité est limitée selon les populations
cibles et cette prévention nécessite d’être répétée de manière régulière. De plus, si
elle permet clairement d’augmenter le niveau de connaissances des populations
concernées, aucune preuve n’est apportée d’une efficacité sur les changements de
comportement des mêmes populations. Le diagnostic, le plus souvent clinique est
assuré in fine par l’examen anatomopathologique, examen de référence en la
matière.

Dans ces conditions, un dépistage systématique des carcinomes cutanés paraît
aléatoire et sans doute peu rentable bien qu’il n’existe pas d’évaluation réelle de cette
approche dans la littérature. Par contre, certains patients, présentant une histoire
clinique particulière comme les malades greffés d’organe et dont la fréquence des
carcinomes cutanés est très grande, semblent pouvoir justifier d’un dépistage systé-
matique de type opportuniste lors des consultations de contrôle post-greffe par
exemple (16).

Finalement, en matière de carcinomes cutanés, c’est plutôt de diagnostic précoce
qu’il convient de parler. Ce diagnostic précoce permet en règle générale d’obtenir
des taux de guérison très élevés aussi bien pour les carcinomes basocellulaires
qu’épidermoïdes. Ce diagnostic précoce peut être amélioré par :
– une éducation accrue des patients aux risques de l’exposition solaire ;
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– l’intensification d’une formation spécifique ciblée des praticiens sur les carci-
nomes cutanés ;

– le recours régulier au dermatologue par le biais du médecin référent après ou non
un auto-examen de la peau chez les malades sensibilisés.

Les campagnes de sensibilisation organisées dans de nombreux pays et notam-
ment en France, participent à cette orientation. Elles ne sont cependant pas toujours
bien évaluées. La journée d’information et de diagnostic précoce organisée par le
syndicat des dermatologues français a permis de diagnostiquer ainsi et selon les
années entre 4,4 et 6,7 carcinomes basocellulaires ou épidermoïdes pour 1 000
consultants. Il s’agit en règle de lésions de petite taille et facilement curables (17).

Ainsi, plus qu’un dépistage systématique, irréaliste actuellement, les mesures
encourageant un diagnostic précoce des carcinomes cutanés devraient permettre de
faire baisser la morbidité liée à ce type de tumeurs.
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Faut-il mettre en œuvre un dépistage systématique organisé du
mélanome ?
Le dépistage est une procédure qui consiste à identifier les sujets risquant d’être
atteints par une pathologie ou présentant une forme infraclinique d’une maladie,
dans le dessein d’en prévenir l’apparition ou l’évolution (1). Dans le cas particulier
du mélanome, ce stade infraclinique correspond au mélanome in situ ou au méla-
nome de faible épaisseur. Un dépistage est qualifié de pertinent lorsqu’il permet
d’améliorer la morbidité et la mortalité d’une population. Cette pertinence est jugée
au travers d’une liste de critères (un guide méthodologique a été publié à cette fin
par l’Anaes en 2004 (2)). Cette liste prend notamment en compte la nature de l’af-
fection à dépister, les qualités du test de dépistage utilisé, le diagnostic, le traitement
de l’affection dépistée, ainsi que l’efficacité, la sécurité et les implications écono-
miques du programme.

Qu’en est-il du mélanome ?
Une première approche pourrait faire penser que le mélanome est éligible au dépis-
tage systématique organisé. L’histoire naturelle de la maladie est connue. La phase
qui précède l’envahissement en profondeur d’un mélanome, dans sa forme la plus
commune (mélanome à extension superficielle ou SSM), dure suffisamment long-
temps (quelques mois à quelques années) pour envisager une détection avant l’ap-
parition de métastases. Les tests de dépistage (examen clinique, dermoscopie) sont
acceptables par le patient et sans danger. Ce sont des méthodes performantes à
condition de bien connaître la sémiologie des mélanomes. Le test diagnostique de
confirmation est l’examen antomopathologique.

Diagnostic précoce ou dépistage
du mélanome : un choix stratégique
M. Le Maître et R. Delaveyne
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La mortalité et la morbidité diminuent-elles après l’introduction d’un
programme de dépistage organisé ?
Peu d’études sur l’impact du dépistage en termes de réduction de la mortalité ou de
diminution du nombre de mélanomes de grande épaisseur ont été publiées. La
recommandation en santé publique de l’HAS « Stratégie de diagnostic précoce du
mélanome » (3) en a identifié quatre après analyse systématique de la littérature :
deux études françaises, une américaine, une hollandaise. L’analyse des résultats
montrait que la proportion de mélanomes identifiés (calculée sur la population
totale initiale) variait entre 0,08 et 3,5 pour 1 000 selon l’étude. L’interprétation des
données était limitée par l’existence d’un nombre élevé de perdus de vue d’une
étude à l’autre. Aucune étude modélisant le coût économique d’un programme de
dépistage et permettant d’évaluer le rapport coût/efficacité n’a également été iden-
tifiée (3).

Sur les huit recommandations françaises et internationales publiées depuis 1992
sur le dépistage du mélanome, seule la recommandation américaine du NIH de
1992 préconisait (consensus professionnel) la mise en œuvre du dépistage du méla-
nome en population générale (4). Les sept autres recommandations ne préconi-
saient pas le dépistage systématique du mélanome.

Y a-t-il des preuves de l’efficacité du dépistage ciblé sur les facteurs de risque de
mélanome ?

Sur les huit recommandations françaises et internationales publiées depuis 1992
sur le dépistage du mélanome (3), cinq sont en faveur du dépistage ciblé sur les
sujets à risque et trois ne se prononcent pas. On note, en outre, une inhomogénéité
des critères de définition des populations à risque.

Y a-t-il une alternative au dépistage organisé du mélanome ?
Les patients comme les professionnels de santé voient dans le dépistage un moyen
d’améliorer la connaissance et le diagnostic de la maladie. Il y a souvent une confu-
sion entre diagnostic précoce et dépistage. Le dépistage nécessite une organisation
lourde, coûteuse, inadaptée à la prise en charge de la plupart des maladies.

Le rapport HAS « Stratégie de diagnostic précoce du mélanome » (3) a montré
que mettre en œuvre en France une campagne de dépistage systématique organisé
du mélanome n’était pas pertinente pour améliorer l’identification des mélanomes
à un stade précoce en 2006. L’HAS a proposé une stratégie ayant pour objet d’opti-
miser le diagnostic précoce du mélanome (3). Cette stratégie s’inscrit dans le cadre
des objectifs de santé publique 2004-2008 du GTNDO (5). Comme le rapportait
l’HAS en 2006 (3), l’analyse de la littérature montre qu’il existe des arguments forts
pour inciter au diagnostic précoce du mélanome :
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Argument 1 
Le pronostic du mélanome est directement corrélé avec son épaisseur. La mesure de
l’épaisseur du mélanome ou indice de Breslow, réalisée lors de l’examen anatomo-
pathologique après exérèse de ce dernier, permet d’estimer le pronostic. Plus l’in-
dice de Breslow est faible au moment de l’exérèse du mélanome, meilleur est le
pronostic. L’American Joint Committee on Cancer (AJCC) (6) a analysé en 2004 les
données issues du suivi de patients pour lesquels 30 450 mélanomes ont été exami-
nés par histologie (tableau I).

En ce qui concerne le mélanome à extension superficielle, c’est pendant la phase
d’extension horizontale, qui peut durer plusieurs mois, que les chances de pratiquer
l’exérèse d’une lésion peu épaisse sont les plus grandes. Le SSM représentant plus
des deux tiers des mélanomes identifiés (3), il est raisonnable de supposer que l’exé-
rèse à un stade précoce de ce dernier permettra de diminuer la mortalité liée au
mélanome.

Le problème est différent pour les mélanomes nodulaires. Ces mélanomes sont
à croissance rapide. Leur épaisseur est déjà souvent importante au moment de l’exé-
rèse. Mais ils ne représentent que 4 à 18 % des mélanomes identifiés (3).

Argument 2
Il n’existe pas en 2007 de traitement curatif des mélanomes au stade métastatique.

Contrairement au mélanome métastatique, le mélanome non métastasé (stades
I et II A selon la classification de l’AJCC) (6) est curable (traitement par exérèse chi-
rurgicale complète). On ne peut donc s’appuyer que sur le diagnostic précoce pour
espérer réduire la mortalité.

Les étapes clés du diagnostic précoce
La stratégie de diagnostic précoce repose sur quatre intervenants : le patient, le
médecin traitant qui est en contact avec l’ensemble de la population générale, le der-
matologue et l’anatomopathologiste.
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Tableau I - Relation entre le taux de survie et l’indice de Breslow d’après l’AJCC 2004 (6).

Indice de Breslow (mm)
Taux de survie à 5 ans (%) Mélanome non ulcéré Mélanome ulcéré

< 1,0 95 91

1,0 à 2,0 89 77

2,0 à 4,0 79 63

> 4,0 67 45
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Étape 1 de la stratégie de diagnostic précoce :
réduire les délais diagnostiques
L’objectif principal du diagnostic précoce est de réduire le délai entre l’apparition
du mélanome et son identification diagnostique. Une étude prospective multicen-
trique réalisée par Richard et Coll publiée en 1999 (7, 8) a montré que le délai dia-
gnostique est d’abord le fait du patient, qui ne s’inquiète pas devant une lésion qui
lui paraît peu évolutive et qui ne s’accompagne pas de signes fonctionnels (le méla-
nome est indolore). La méconnaissance de l’urgence et la négligence sont autant de
facteurs qui retardent la consultation. Cette étude est corroborée par le vécu de la
consultation dermatologique des praticiens français. La sensibilisation, l’informa-
tion et l’éducation du patient apparaissent donc comme des éléments majeurs pour
diminuer le délai diagnostic. Cette éducation de la population doit se faire en prio-
rité au cabinet du praticien ; le message délivré au patient reposant avant tout sur la
connaissance des facteurs de risque de mélanome accompagné de messages de pré-
vention, notamment vis-à-vis de la protection solaire des enfants (cf. chapitre Pré-
curseurs et marqueurs de risque de mélanome).

Étape 2 de la stratégie de diagnostic précoce :
le parcours de soin du patient
Le médecin traitant et/ou le médecin du travail est le praticien principal qui est, de
par son exercice d’omnipraticien, amené à examiner l’ensemble de la population
générale. Cependant, ces praticiens n’ont pas reçu une formation spécifique à la
sémiologie diagnostique des mélanomes et n’ont pas l’expérience du dermatologue.
L’HAS dans son rapport sur la « Stratégie de diagnostic précoce du mélanome » pro-
posait un parcours de soins coordonnés entre le médecin omnipraticien et le der-
matologue, fondé sur l’identification de la population à risque élevé de mélanomes
(3).

Il peut s’agir d’une prédisposition génétique : grand nombre de nævus, antécé-
dents familiaux de mélanome, phototype cutané de type-I, couleur des cheveux
roux ou blonds, couleur de peau claire, éphélides nombreuses, ou plus rarement
existence d’un nævus géant congénital (>20 cm). Il peut s’agir de facteurs compor-
tementaux vis-à-vis du soleil : sujets ayant vécu dans des pays très ensoleillés (expo-
sition solaire aiguë et intense) de par leur profession ou leur activité de loisirs. Si les
antécédents de brûlure solaire dans l’enfance (coup de soleil) sont à prendre en
compte comme facteur de risque de mélanome, les expositions solaires régulières,
sont un facteur de risque de mélanome de Dubreuilh particulièrement au niveau du
visage.

Selon les recommandations de la HAS (3), tout médecin omnipraticien, ayant
identifié un sujet à risque élevé de mélanome, doit inciter celui-ci à faire examiner
sa peau une fois par an par un dermatologue, l’inciter à l’auto-examen cutané une
fois par trimestre (voir plus loin) et l’informer sur les risques liés à l’exposition
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solaire. Tout médecin omnipraticien ayant par ailleurs identifié une lésion suspec-
tée d’être un mélanome, chez un patient à risque ou non, devra adresser sans délai
son patient à un dermatologue.

Étape 3 de la stratégie de diagnostic précoce : l’examen diagnostique
L’objectif de l’examen diagnostique est de repérer une lésion suspectée d’être un
mélanome. Chez les patients présentant des lésions pigmentées bénignes, comme
par exemple une kératose séborrhéique, la première approche clinique est de diffé-
rencier une lésion mélanocytaire d’une lésion non mélanocytaire. La grande diffi-
culté provient des nævus pigmentaires pour lesquels le diagnostic différentiel avec
le mélanome est parfois difficile (figs 1 et 2).

Deux types de démarches permettent d’identifier un diagnostic clinique de
mélanome : la démarche analytique fondée sur la règle ABCDE et la démarche
cognitive visuelle fondée sur l’identification du « vilain petit canard ». Quelle que
soit la méthode utilisée, le patient est examiné complètement dévêtu dans une pièce
bien éclairée, en n’omettant ni les plis, ni les espaces interdigitaux, ni les régions
plantaires. Le dos sera examiné avec une attention particulière car il échappe au
regard quotidien du patient.

La règle ABCDE

La démarche analytique est essentiellement en France la règle ABCDE (9, 10) : A
pour Asymétrie, B pour Bord, C pour Couleur, D pour Diamètre, E pour Évoluti-
vité. Le critère E a été introduit en 1998 et a permis de prendre en compte le chan-
gement d’aspect de la lésion.

Les critères de malignité sont : une lésion asymétrique (A), à bordure (B) irré-
gulière, polycyclique, encochée, bien limitée par rapport au tégument environnant,
de couleur (C) inhomogène où se mêlent le brun clair, le brun foncé, le noir, le blanc
sur les zones de régression pigmentaire, le rouge dans les lésions inflammatoires, de
diamètre (D) supérieur à 6 mm. Le critère d’évolutivité (E) concerne à la fois la
taille, la couleur et l’épaisseur de la lésion. Ce dernier élément est comparatif et fait
appel à l’interrogatoire du patient ou aux remarques de son entourage. Il peut aussi
être apprécié lors de l’observation antérieure d’une lésion par le médecin qui l’a
mesurée ou photographiée et constaté ainsi le changement d’aspect.

Les nævus mélanocytaires atypiques posent un problème particulier. Ils ont une
définition clinique (nævus ayant une composante maculeuse sur au moins une
zone) en association à trois des critères suivants : bordures mal définies, diamètre
supérieur ou égal à 5 mm, polychromie, contours irréguliers, présence d’un éry-
thème. Ils évoluent rarement en mélanomes. On ne peut pas les considérer comme
des précurseurs de mélanome. Leur présence est un facteur de risque accru de déve-
lopper un mélanome n’importe où ailleurs sur la peau (voir chapitre sur les facteurs
de risque).
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Fig. 1 - Nævus pigmentaire.

Fig. 2 - Mélanome.



L’examen clinique se heurte à certaines difficultés :
– la taille de la lésion : le choix, qui peut paraître arbitraire, du diamètre de 6 mm

repose sur la difficulté d’identifier cliniquement, sur une lésion de plus petit
diamètre, des caractères tels que la polychromie ou des contours polycycliques ;

– la vitesse de croissance : le critère de croissance rapide n’est pas toujours facile à
faire préciser par le patient ;

– les mélanomes « hors champs » : les mélanomes nodulaires échappent à la règle
ABCDE car ils se présentent d’emblée sous la forme d’une tumeur nodulaire,
saillante, et n’ont pas de phase d’extension horizontale ;

– le nombre de nævus : plus le nombre de nævus et/ou de lésions pigmentées est
important chez un patient donné, plus l’examen est difficile et plus le risque de
ne pas identifier un mélanome est élevé. La démarche cognitive visuelle prend
alors toute son importance.

La démarche cognitive visuelle

Elle est fondée sur le fait que la reconnaissance d’une image correspond à un pro-
cessus cognitif spontané permettant au cerveau d’élaborer un modèle de reconnais-
sance. Cette méthode globale utilise le champ des connaissances du dermatologue,
acquises par sa formation d’une part et son expérience d’autre part, ce dernier ayant
à examiner quotidiennement de nombreuses lésions pigmentées.

Le signe du « vilain petit canard »

Lors de l’examen d’un patient présentant de nombreuses lésions pigmentées, sur-
tout si elles sont homogènes entre elles, une lésion mélanocytaire, franchement dif-
férente des autres par sa forme, sa couleur ou son épaisseur est suspecte, et doit
attirer l’attention (11, 12).

Performance de l’examen clinique

L’examen clinique doit avoir une bonne sensibilité pour ne pas risquer de mécon-
naître un mélanome et une bonne spécificité pour éviter l’exérèse inutile de lésions
bénignes. L’analyse de la littérature effectuée dans la recommandation HAS « Stra-
tégie de diagnostic précoce du mélanome » (3), a évalué la performance de l’examen
clinique. L’HAS concluait que la méthode analytique avait une sensibilité et une spé-
cificité élevées si les médecins avaient une bonne connaissance de la sémiologie des
mélanomes. Le niveau d’expérience et de formation du médecin augmentait la per-
formance diagnostique. De la même façon, la méthode cognitive visuelle était per-
formante si le médecin était entraîné à la reconnaissance visuelle des lésions
pigmentées (3).
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La dermoscopie

La dermoscopie est décrite dans le chapitre V de ce livre. La recommandation HAS
sur la « Stratégie de diagnostic précoce du mélanome » (3) précisait que la dermo-
scopie augmente la performance du diagnostic différentiel entre une lésion pig-
mentée mélanocytaire et non mélanocytaire. Elle a une sensibilité et une spécificité
élevées, mais nécessite que les médecins soient formés à la sémiologie des images
dermoscopiques. En ce qui concerne le diagnostic différentiel entre un mélanome 
et un nævus atypique, la dermoscopie n’apporte pas de certitude diagnostique 
suffisante pour éviter une exérèse de contrôle et ne modifie pas la pratique théra-
peutique.

L’examen anatomo-pathologique

L’examen anatomo-pathologique est le test de confirmation du diagnostic clinique.
Il apporte les éléments pronostiques en déterminant les deux critères prédictifs de
la durée de survie des patients : l’indice de Breslow et l’ulcération. Il détermine la
conduite à tenir en ce qui concerne les marges d’exérèse. En effet, l’exérèse obéit à
des règles précises qui ont été rappelées dans les recommandations françaises
« Standards, options et recommandations pour la prise en charge des patients
atteints d’un mélanome » publiées en 2005 (13). Quand une lésion est suspectée
d’être un mélanome, l’exérèse de la lésion doit être complète jusqu’à l’hypoderme
avec une marge de sécurité de 2 mm. Une biopsie ne sera autorisée que pour les
lésions dont la surface rend l’exérèse complète difficile, ou pour les lésions
unguéales. Dès que le diagnostic de mélanome a été établi par l’anatomo-patholo-
giste, celui-ci devra préciser l’indice de Breslow. C’est la valeur de cet indice qui va
déterminer la largeur des marges d’exérèse pour la reprise de la lésion. D’autres élé-
ments descriptifs sont précisés dans le compte rendu anatomo-pathologique tel le
degré d’invasion de la prolifération tumorale (indice de Clark et Mimh), la présence
ou non d’une ulcération, l’existence de zones de régression, l’existence d’une phase
de croissance, le nombre de mitoses.

Étape 4 de la stratégie de diagnostic précoce :
l’auto-examen diagnostique
Le médecin ayant identifié un sujet à risque élevé de mélanome devra l’inciter à pra-
tiquer un auto-examen régulier de sa peau. Cette technique sera d’autant plus effi-
cace si une explication claire a été donnée au patient (14). Le rapport HAS sur la
« Stratégie de diagnostic précoce du mélanome » (3) recommandait un examen tri-
mestriel et décrivait de façon précise la technique à utiliser. L’auto-examen a été éga-
lement préconisé par les SOR (13), pour la prévention secondaire des patients suivis
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pour un mélanome, ainsi que dans les recommandations publiées en Écosse1, en
Nouvelle-Zélande2, en Australie3 et aux États-Unis4, pays dans lesquels la prévalence
du mélanome est élevée.

L’auto-examen concerne la totalité du revêtement cutané. L’aide d’un miroir ou
d’une tierce personne est nécessaire pour les zones non accessibles directement à la
vue comme le dos ou le cuir chevelu. Le praticien doit bien expliquer au patient ce
qu’il doit chercher : la modification rapide d’un nævus préexistant, l’apparition
d’une lésion pigmentée qui n’existait pas auparavant (rappelons que 70 % des méla-
nomes surviennent « de novo »). Il peut être utile pour le patient que le médecin lui
montre des exemples de photos de nævus pigmentaires bénins et de mélanomes
pour éduquer son regard. Cette méthode a été utilisée notamment par le réseau
Oncopeau en 2005 à Marseille qui avait initié une campagne d’incitation à l’auto-
diagnostic du mélanome par l’image.

La principale difficulté pour le patient est cependant, de percevoir le change-
ment de taille d’une lésion d’un examen à l’autre. Dans une étude canadienne
publiée en 2000 (15), effectuée sur 103 patients (chacun ayant un nombre de nævus
pigmentaires supérieur ou égal à dix), si 75 % des sujets arrivaient à identifier une
augmentation de 4 mm de diamètre, seulement un patient sur deux identifiait une
augmentation de 2 mm de diamètre.

D’autres difficultés ont été soulevées, notamment celui de majorer la cancéro-
phobie de certains patients. Il faut bien connaître le patient, pour éviter cet écueil et
trouver les mots adéquats pour sensibiliser et éduquer sans créer d’anxiété. On se
rend compte que la relation de confiance entre le praticien et son patient est impor-
tante dans les messages de sensibilisation. Le temps passé par le médecin, pour exa-
miner le patient déshabillé, pour l’interroger sur les facteurs de risque, pour
expliquer l’auto-examen, pour délivrer les messages de prévention indispensables,
est important et ne peut pas être cumulé avec d’autres problèmes pathologiques au
cours de la même consultation.

Étape 5 de la stratégie de diagnostic précoce : la formation des médecins
Pour que les messages d’éducation et de sensibilisation des patients puissent se faire
de façon correcte, il faut que le niveau de formation des médecins à la connaissance
des facteurs de risque et à la reconnaissance du mélanome soit adéquat.

Nous avons vu que la performance de l’examen clinique augmente avec la for-
mation et l’expérience du praticien. Outre la formation initiale de ces derniers, par
le biais de la Formation médicale continue (FMC) le médecin peut améliorer ses
connaissances et sa performance dans le diagnostic précoce du mélanome.
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Plusieurs expériences de campagnes d’informations et d’incitation au diagnostic
précoce ont été réalisées dans le milieu médical en France, en Suisse, en Écosse et en
Autriche au cours de ces deux dernières décennies (3). Pour chacune de ces cam-
pagnes, en parallèle à la sensibilisation et l’information sur les cancers cutanés dans
la presse, à la radio et à la télévision, une formation des médecins a été réalisée. L’im-
pact de ces campagnes a été évalué sur le nombre de mélanomes identifiés pendant et
dans les mois qui suivaient la campagne, ainsi que sur l’épaisseur des mélanomes dia-
gnostiqués. Les résultats de ces campagnes concordent et montrent que le nombre de
mélanomes identifiés augmente pendant la campagne mais diminue ensuite progres-
sivement dans les mois qui suivent pour revenir à son niveau antérieur. Parallèlement,
l’épaisseur des mélanomes diagnostiqués diminue pendant la campagne. On se rend
compte que l’efficacité de ces campagnes est conditionnée à la fois par les messages
d’alerte auprès de la population générale et l’écho qu’elle rencontre chez les méde-
cins qui vont avoir une vigilance accrue pendant la campagne d’information. L’effi-
cacité à long terme ne peut se concevoir qu’en répétant ces campagnes
d’information et de sensibilisation.

D’autres actions de formation s’organisent dans les régions. Citons notamment
celle du réseau Oncopeau qui a pour objectif de former, dans la région PACA, 700
médecins généralistes à l’examen cutané systématique et à l’identification des
lésions mélanocytaires suspectes. La formation est effectuée par des dermatologues
du réseau et est financée par l’URCAM. Des outils ont été réalisés et notamment un
CD-Rom, qui délivre des informations sur l’histoire naturelle du mélanome, des
données épidémiologiques, des photos de mélanome et une présentation des
méthodes diagnostiques : méthode analytique (ABCDE) et démarche cognitive
visuelle.

Étape 6 de la stratégie de diagnostic précoce :
la sensibilisation de la population
La sensibilisation de la population générale au diagnostic précoce du mélanome
doit être menée en parallèle à une informant sur les risques liés à l’exposition solaire
et sur les facteurs de risque de mélanome.

Au niveau national

Depuis 1998 le Syndicat national français des dermatologues (SNDV) (16-18) orga-
nise une journée annuelle d’incitation au diagnostic précoce des cancers cutanés et
notamment des mélanomes (la campagne 2006 a été parrainée par l’Institut natio-
nal du cancer). Cette action est un temps fort pour sensibiliser la population aux
cancers cutanés et à leur prévention. Huit campagnes ont ainsi été réalisées en
France, entre 1998 et 2006. Entre 15 000 et 30 000 sujets volontaires sont venus se
faire examiner gratuitement par des dermatologues en dehors des cabinets médi-
caux habituels de consultation. Le nombre de mélanomes identifiés se situait entre
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0,81 et 2,15 pour 1 000 sujets examinés. La valeur de l’indice de Breslow était basse
(en 2003 elle était estimée à 0,78 mm).

L’Institut national de prévention et d’éducation pour la santé (INPES) a distri-
bué, en 2004, 2,8 millions de dépliants, diffusé 160 000 affichettes et 1 500 affiches
sur les plages et dans les centres de bronzage. La radio et la télévision ont relayé cette
campagne.

L’Institut national du cancer (INCa) profite aussi de l’été, propice à l’exposition
solaire, pour organiser depuis 2005 une campagne annuelle de prévention du méla-
nome avec un affichage grand public, messages radiophoniques, films destinés aux
enfants et communication via Internet (19).

L’association Vaincre le mélanome, organise depuis 1988 des actions de sensibi-
lisation en milieu scolaire (17).

Au niveau régional

Dans les régions, des actions de prévention sont régulièrement mises en place. On
peut citer un CD-Rom de jeux sur la protection solaire ciblant les enfants de 7 à
12 ans (20). En Basse-Normandie, en 2006, dans le cadre du plan régional de santé
(en partenariat avec l’URCAM) un CD-Rom a été élaboré par l’association de FMC
des dermatologues et diffusé aux professeurs des écoles pour les sensibiliser aux
méfaits du soleil. Des ateliers d’information ont été organisés à leur intention (21).

Au niveau international

Dans tous les pays du monde sont organisées des campagnes de sensibilisation au
diagnostic précoce du mélanome. L’Australie est un pays pionnier dans ce domaine
car c’est l’endroit du monde où la prévalence du mélanome est la plus élevée. En
effet, la population, d’origine anglo-saxonne et de phototype cutané de type I, vit
dans un pays où l’ensoleillement est élevé. Des programmes télévisés (Goodbye sun-
shine) sont régulièrement diffusés, associés à des campagnes de dépistage organisé
gratuitement sur les plages et dans les squares (22). Un vaste programme de pré-
vention national australien, SunSmart Program, a été mis en place par l’Anti-cancer
Foundation’s Skin Cancer Control Program (ACFSA) (23). De célèbres campagnes
télévisées comme la Time Bomb Television advertising Campaign sont diffusées
annuellement.

Aux États-Unis, l’Académie américaine de dermatologie (AAD), organise
chaque printemps, sur tout le territoire, une journée de dépistage gratuit relayée par
les médias qui diffusent des messages d’éducation sur les facteurs de risque de can-
cers de la peau, leur diagnostic précoce et la protection solaire (24).

L’évaluation des campagnes de sensibilisation de la population est difficile. L’im-
pact attendu des campagnes de sensibilisation de la population devrait être à type :
d’amélioration des connaissances de la population sur les risques liés au soleil, les
comportements à risque et l’intérêt d’un diagnostic précoce (incitation à montrer
au médecin une lésion suspecte) ; de diminution des comportements à risque et de
renforcement de la photoprotection individuelle (port d’un chapeau, port d’un
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vêtement au soleil, lunettes, crème solaire) ; de diminution à long terme de la mor-
talité liée au mélanome.

En pratique, l’évaluation des campagnes n’est pas faite systématiquement. En
Australie, on constate au fur et à mesure de la répétition des campagnes, une modi-
fication des comportements et de l’appropriation par la population des messages de
prévention délivrés. On note aussi une diminution de la proportion de sujets rap-
portant une brûlure solaire. Cependant les messages concernant l’utilisation de
vêtements protecteurs semble être moins suivie, au profit des crèmes solaires. Les
auteurs australiens expliquent cela par l’influence de la mode et la publicité accrue
de l’industrie cosmétique sur les crèmes solaires.

L’effet des campagnes est limité dans le temps et les Australiens ont compris
qu’elles doivent être répétées pour que la population continue à appliquer les mes-
sages de prévention. Il semble que les campagnes de sensibilisation au diagnostic
précoce et à la prévention qui existent en Australie depuis 30 ans commencent à
avoir une influence sur l’incidence et la mortalité liée au mélanome (25). Depuis
1988, l’augmentation de l’incidence du mélanome dans ce pays est stabilisée. La
mortalité commence à décroître dans les cohortes de patients postérieures à 1950.
La mortalité ajustée à l’âge devrait diminuer dans la prochaine décennie.
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