CONFRONTATION ANATOMO-CLINIQUE
Le cancer cutané a-t-il été éradiqué?

J.E. Arrese (1), G.E. PiErarp (2), M. Ruiz BaLion (3), P. Quatresooz (1)

RESUME : Savoir si un cancer cutané a été éradiqué ou seu-
lement détruit en partie est une information recherchée par
les cliniciens et leurs patients. La réponse est attendue du
laboratoire, mais elle n’est pas toujours interprétée a sa juste
valeur par les demandeurs. Les facteurs impliqués dans cette
évaluation sont la combinaison de la nature de la thérapeutique
anticancéreuse, le mode de prélévement de la zone a examiner,
la qualité de la procédure dermatopathologique, et la prise en
compte des possibilités d’une régression néoplasique accompa-
gnant la cicatrisation ou, au contraire, du phénomeéne de can-
cérogeneése en champ.
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INTRODUCTION

L’¢épidémiologie des cancers cutanés dans nos
régions indique qu’une proportion importante de

la population est atteinte de cette pathologie a

un moment ou ’autre de la vie (1-3). La prise

en charge thérapeutique vise tout naturellement

a détruire le cancer et a prévenir toute extension
ou récidive de la Iésion. Il est donc 1égitime que
le patient et le clinicien s’inquiétent du caractere
radical du traitement effectué. On attend de la
part du dermatopathologiste une réponse a cette
interrogation.

L’interprétation des résultats s’avere plus
incertaine qu’il n’apparait pour le non initié. La
situation la plus simple est, heureusement, celle
qui est la plus fréquente. Ceci concerne une exci-
sion compléte de la tumeur avec des tranches de
section libres de toute trace néoplasique, situa-
tion qui ne risque pas d’étre compliquée d’une
récidive tumorale. En corollaire, les tranches de
section envahies sont I’indicateur d’une récidive
tumorale dans un avenir plus ou moins rapproché.
D’autres situations sont cependant possibles, et
elles ne sont pas exceptionnelles. C’est ainsi que
parfois, le cancer incomplétement enlevé ne se
retrouve plus dans la piéce d’excision complé-
mentaire. Parfois aussi, un cancer réapparait sur
le site d’une excision antérieure qui avait semblé
précédemment compléte. Lorsqu’une erreur de
laboratoire est exclue, comment comprendre ces
deux situations déconcertantes ?
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CLINICOPATHOLOGICAL CONFRONTATION
WAS THE SKIN CANCER ERADICATED ?

SUMMARY : Distinguishing complete removal of a skin can-
cer and its partial destruction is frequently requested by the
clinicians and their patients. The information is awaited from
the laboratory, but it is not always correctly interpreted by the
information-seekers. The factors influencing this assessment
include the combination of the nature of the antineoplastic the-
rapy, the sampling modality of the area to be examined, and
the quality of the dermatopathology procedure. In addition,
the possibility of neoplastic regression linked to scarring or,
conversely, the existence of a possible field cancerisation should
be taken into consideration.
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LA FAILLE METHODOLOGIQUE

Lorsque le traitement antitumoral est laissé a
I’appréciation du médecin, sans excision présu-
mée compléte et contrdle microscopique de la
piece d’excision, 1’évaluation de la procédure
reste tres difficile et aléatoire. Cette situation
concerne, entre autres, la radiothérapie, 1’¢élec-
trocoagulation, la cryochirurgie, la photothéra-
pie dynamique et des traitements topiques par
le 5-fluorouracile (Efudix®, Pharma Logistics)
ou I’imiquimod (Aldara®, MedaPharma). L ap-
préciation clinique peut étre prise a défaut sous
la forme d’une surestimation ou d’une sous-esti-
mation de 1’efficacité thérapeutique. Si I’une
ou ’autre biopsie est prélevée apres traitement,
le choix du site est affecté par le hasard. Toute
métaplasie développée au niveau des annexes
sudoripares ou pilaires peut étre mal interprétée
comme des portions néoplasiques et, dés lors,
conduire a la conclusion erronée d’un échec thé-
rapeutique.

La technique micrographique de Mohs impli-
que un examen extemporané de fragments
congelés de tranches de tissu excisé. L’interpré-
tation des coupes a congélation est plus délicate
que celle de coupes standard aprés inclusion
dans la paraffine.

LE CANCER DISPARU

Il arrive qu’un cancer incomplétement ¢éli-
miné dans un premier temps ne soit plus retrouvé
dans la piéce d’excision complémentaire. Cette
situation a été rapportée surviendrai entre 34 et
93% des carcinomes basocellulaires (4-6). Selon
notre expérience, cette proportion est considéra-
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ERADICATION DU CANCER CUTANE

blement plus faible, n’atteignant pas 5% des cas.
La maniére dont le cancer est enlevé est un para-
meétre important, car le matériel d’un curettage
n’a pas la qualité d’une excision chirurgicale. La
qualité du travail de laboratoire intervient égale-
ment pour expliquer ces différences d’incidence
de disparition apparente du cancer. L’inclusion
en paraffine du prélévement, ’orientation et la
qualité des coupes histologiques, le soin apporté
a la lecture microscopique sont des facteurs qui
influencent les résultats. En particulier, la confu-
sion entre un boyau néoplasique et un follicule
pileux doit étre évitée afin de ne pas multiplier
les résultats faussement positifs.

Les cas ou réellement le carcinome a disparu
entre les deux interventions sont expliqués par
une régression néoplasique de nature apopto-
tique accompagnant la cicatrisation du site de
la premiere intervention (6-10). Ce mécanisme
est spontanément présent dans des carcinomes
basocellulaires (11, 12). Il est de plus activé sur
le site d’une cicatrisation d’une incision chirur-
gicale, et il est encore plus opérant sur un ter-
ritoire cutané traité par imiquimod (Aldara®,
MedaPharma) qui est un immunomodulateur
puissant dans cette indication (13-17). Un méca-
nisme probablement similaire intervient dans
les régressions induites de mélanomes cutanés
superficiels (18, 19).

Le cas particulier du carcinome basocellu-
laire superficiel, parfois appelé pagétoide ou
multicentrique est a souligner (20). En effet, les
amas néoplasiques sont de petite taille, formant
un réseau enchassant des zones de peau histolo-
giquement saine. Lorsque la tranche de section
chirurgicale passe a ce niveau, il peut sembler
que le néoplasme a été totalement excisé alors
qu’il ne I’est pas. Il ne faut dés lors pas s’éton-
ner d’une «récidivey, alors qu’il ne s’agit que de
I’extension du carcinome résiduel.

LE CANCER REVENANT

Un cancer cutané a trés souvent une origine
environnementale, du moins en partie. De ce
fait, il est bien possible que la transformation
maligne ne touche pas uniquement une zone
punctiforme, site initial du cancer décelé, mais
affecte plutot une zone plus étendue entourant le
cancer. Ce phénomeéne est connu sous le terme
de cancérogenése en champs (14, 21) qui peut
expliquer la survenue de «tumeurs de collision»
décrivant deux tumeurs contigués de nature dif-
férente. Ce mécanisme peut aussi expliquer 1’ap-
parition d’un second cancer contre la cicatrice
d’un premier néoplasme qui aurait été comple-
tement excisé. Dans ce contexte, la surveillance
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médicale réguliére d’un site cutané antérieure-
ment porteur d’un cancer est recommandée.

CONCLUSION

La question d’une destruction partielle ou
compléte d’un cancer cutané apparait simple,
mais sa réponse n’est pas sans nuance. Ce n’est
pas la loi du tout ou rien qui est de mise. La peau
peut réserver des surprises que la raison ne peut
prédire.
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