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Introduction

Un projet interuniversitaire belge vient de se 
concrétiser en matière de cancers cutanés (1, 2). 
Nous l’avons piloté de Liège et nous avons eu 
l’appui de toutes les équipes universitaires bel-
ges dévolues au diagnostic et au traitement des 
maladies  cutanées (Tableau I). Il a reçu l’ap-
pui logistique des Sociétés Avène, Bioderma, La 
Roche Posay et Meda.

Depuis plus de 20 ans, le Groupe Mosan 
d’Etude des Tumeurs Pigmentaires (Tableau II) 
a colligé des informations relatives à l’épidé-
miologie des cancers cutanés en Wallonie (3-8). 
Il est apparu que les cancers cutanés touchent la 
population avec une incidence toujours grandis-
sante. Nos résultats viennent d’être confirmés 
au niveau national. Cette évolution épidémio-
logique ne semble pas freinée par les progrès 
réalisés dans le domaine du diagnostic précoce. 
De plus, il s’avère que les campagnes dites de 
dépistage menées en Belgique, comme ailleurs 
dans le monde, n’ont pas un impact immédiat 
sur le nombre de mélanomes diagnostiqués (9) 
et elles restent désespérément inefficaces dans la 
réduction de la mortalité due au mélanome.

Une révision des procédures de prévention, 
de diagnostic précoce et de traitement s’avé-
rait appropriée. Le tout devait reposer sur des 
concepts nosologiques actualisés et applicables 
dans la routine quotidienne des médecins.

Avènement de l’imagerie 3D

Nous sommes à un tournant historique. Après 
le passage du muet au parlant, après l’arrivée 
de la couleur, le cinéma vit une autre révolution 
par la perception de la troisième dimension. Dire 
que le saut technologique est qualitatif, relève de 
l’euphémisme. Nous l’avons mis à profit pour 
illustrer l’effet des ultraviolets sur les consti-
tuants des cellules. Les mécanismes de la can-
cérogenèse cutanée ont ainsi été disséqués (fig. 
1-8). Ces données de base apportent des clés de 
réponse à 6 questions d’actualité relatives à la 
génotoxicité de la lumière, la prévention pri-
maire des cancers cutanés, l’actinodermatose et 
la cancérogenèse en champs, l’épidémiologie 
des cancers cutanés, la dualité des mélanomes 
aux pronostics évolutifs contrastés et la recon-
naissance des cellules souches du mélanome.

Génotoxicité de la lumière

Les effets de la lumière sur le vivant sont 
très diversifiés et complexes. Les ultraviolets 
exercent des effets distincts selon leur longueur 
d’onde. Les UVB sont directement génotoxi-
ques et pro-apoptotiques. Les UVA forment des 
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espèces réactives de l’oxygène qui vont altérer 
secondairement l’ADN nucléaire et mitochon-
drial, ainsi que des structures protéiques et lipi-
diques. De plus, en association avec les UVB, 
les UVA inhibent l’apoptose induite par les pre-
miers, ce qui conduit à la potentialisation du 
processus d’oncogenèse (10). Les infrarouges 
proches du spectre visible participent également 
aux mécanismes du photovieillissement (11). 
Même le spectre visible pourrait exprimer des 
effets génotoxiques (12).

Prévention primaire des cancers  
cutanés

Une photoprotection vestimentaire adéquate 
et l’utilisation répétée d’une crème solaire ayant 
des indices de protection élevés à l’encontre des 
UVB et des UVA sont des mesures qu’il convient 
de respecter (13). De la sorte, tant les signes du 
photovieillissement que ceux de la carcinoge-
nèse cutanée sont contrecarrés, du moins en par-
tie. Il faut souligner que ces mesures ne valent 
que si la photoprotection est rigoureusement 
respectée. Répéter les applications d’une crème 
solaire adéquate toutes les 2 à 3 h est requis si on 
recherche à se prémunir des cancers de la peau.

Actinodermatose et cancérogenèse en 
champs

Les conséquences d’une exposition solaire 
chronique se marquent dès les premières années 
de l’âge adulte par l’apparition d’une irrégularité 
de la pigmentation cutanée. Au début, elle est 
infraclinique et ne se révèle que sous lumière 
ultraviolette. La mélanose hétérochrome en 
aires s’étend sur toute l’entièreté de la surface 

corporelle photoexposée (14). Elle s’intensifie 
avec l’âge et donne naissance à l’hétérochromie 
photo-induite en champs qui forme le lit de la 
carcinogenèse (15).

Le processus de cancérogenèse en champs 
peut apparaître après quelques décennies. Il a 
pour conséquence le développement de kérato-
ses actiniques multiples sur un territoire cutané, 
aboutissant au développement de carcinomes 
spinocellulaires (16, 17). Un phénomène simi-
laire concerne les mélanocytes impliqués dans 
l’hyperplasie mélanocytaire atypique qui est fré-
quente autour d’un lentigo malin.

Epidémiologie des cancers cutanés

A l’heure actuelle, le «trou d’ozone» stratos-
phérique ne cesse de s’accroître. Le nombre de 
cancers cutanés suit la même évolution (18). 
Ces deux phénomènes sont-ils cependant direc-
tement liés ? La production illicite de chloro-
fluorocarbones (CFC) dans certains pays à des 
fins d’exportation en contrebande est pointée du 
doigt.

Les derniers relevés épidémiologiques en 
provenance de notre laboratoire de dermatopa-
thologie portant sur les 5 dernières années sont 
éloquents en la matière (Tableau III), et repré-
sentent environ 2.150 cas/an. Ces résultats ne 
sont pas discordants avec ceux collectés pour 
l’ensemble du pays et disponibles à l’heure 
actuelle.

Les rapports numériques entre ces cancers 
sont stabilisés depuis une dizaine d’années (7). 
Le rapport CBC/MM atteint actuellement 5,8 et 
celui relatif à CSC/MM est de 1,8.

Dualité des mélanomes cutanés

Il y a 25 ans, nous avions été les premiers 
à identifier des mélanomes selon leur prolifé-
ration, et plus précisément selon les indices de 
phase S correspondant à la proportion des méla-
nocytes néoplasiques en phase S de synthèse 
d’ADN (19). Actuellement, l’immunomarquage 
pour le Ki67 identifie aisément toutes les cel-
lules de la fraction de croissance néoplasique. 
Cette méthode permet de stratifier le risque de 
gravité des mélanomes (20-27).

De manière parallèle, et probablement cor-
rélée, le critère de croissance clinique distin-
gue le mélanome à croissance rapide (MCR, 
accroissement d’épaisseur > 0,5 mm par mois) 
du mélanome à croissance lente (MCL). Cette 
conceptualisation sur un critère dynamique plu-
tôt que morphologique s’avère très utile sur un 
plan pratique (21, 22).
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Tableau II. Groupe Mosan d’Etude des Tumeurs Pigmentaires

Cancer	     Nombre

Carcinome basocellulaire (CBC)	     7.277
Carcinome spinocellulaire (CSC)	     2.211
Mélanome cutané (MC)	     1.257

Total	   10.745

Tableau III. Cancers cutanés 2004-2008 colligés au laboratoire 
de Dermatopathologie du CHU de Liège
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Figure 1. Représentation d’un rayonnement lumineux touchant un noyau 
cellulaire.

Figure  2. Rencontre des UVA avec des molécules qui vont se transformer en 
espèces réactives de l’oxygène.

Figure 3. Espèces réactives de l’oxygène au voisinage de l’ADN.

Figure 4. Dégâts provoqués par les espèces réactives de l’oxygène sur les 
chaînes d’ADN.

Figure 5. Flux d’espèces réactives de l’oxygène affectant le noyau, les  
mitochondries et la membrane cellulaire.

Figure 6. Récepteurs pour l’EGF (Epidermal Growth Factor) dont la fonction 
va être altérée par la lumière ultraviolette.
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Dans notre série liégeoise, les MCR repré-
sentent 45% de la totalité des mélanomes. Au 
moment de leur excision, la moitié de ces MCR 
n’avaient pas encore atteint 1 mm d’épaisseur. 
L’autre moitié des MCR étaient épais et, pour 
certains, avaient libéré des micrométastases uni-
cellulaires en position extravasculaire dans le 
derme. 

Dans cette conceptualisation, il faudrait exciser 
les MCR dans leurs 2 à 3 premiers mois d’évolu-
tion, avant qu’ils n’atteignent 1 mm d’épaisseur 
et qu’ils n’aient donc pas eu le temps d’exprimer 
leur potentialité de «tueur» (22). Le challenge 
est d’autant plus difficile que ces mini-MCR 
sont souvent achromiques, symétriques et d’une 
taille lenticulaire (25).

Cellules souches du mélanome

Tout comme d’autres cellules souches de can-
cers, la cellule souche du mélanome est entrée 
dans une nouvelle conceptualisation de la bio-
logie fondamentale du mélanome, de sa prolifé-
ration et de sa dissémination métastatique (22, 
28-30). La cellule souche du mélanome aurait 
une très longue durée de vie en ayant la capa-
cité de proliférer de manière illimitée et souvent 
dans un cycle cellulaire lent. Elle donnerait aussi 
naissance à des mélanocytes néoplasiques qui 
seraient engagés dans un compartiment prolifé-
ratif d’amplification où le cycle cellulaire serait 
accéléré, ce qui correspondrait au potentiel réel-
lement tumoral de la néoplasie (27). Les cellules 
souches du mélanome auraient également le pou-
voir de migrer (28) et de se loger dans des tissus 
différents de ceux atteints par les néoplasies pri-
mitives. Ces cellules auraient enfin des capacités 
remarquables de résistance aux chimiothérapies 
conventionnelles.

Toutes ces caractéristiques de la cellules sou-
che du mélanome pourraient expliquer certaines 
parcicularités de cette néoplasie : sa chimioré-
sistance, la latence parfois très longue avant le 
développement perceptible des métastases, le 
développement parfois synchrone de dizaines 
de métastases, la présence de «micrométasta-
ses» unicellulaires en transit extravasculaire au 
départ du néoplasme primitif (28), la présence 
d’une fraction de croissance «explosive» dans 
un MCR,…

Conclusion

L’impact des cancers cutanés en santé publi-
que ne cesse de grandir. Les campagnes de 
dépistage ont montré leurs limites qui sont celles 
des campagnes d’information et de sensibilisa-

tion du grand public. L’auto-examen minutieux 
et une consultation rapide pour toute suspicion 
d’un mini-MCR reste le seul élément clé qui 
permettrait une réduction de la mortalité par le 
MCR.
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