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Malgré les campagnes d’information de la 
population, l’incidence et la mortalité liées au 
mélanome ne régressent pas (1-3). Tels qu’ils se 
présentent au moment du diagnostic, les méla-

nomes minces prédominent nettement et leur 
accroissement numérique dans le temps contraste 
avec la stabilité en nombre des mélanomes épais. 
Cette différence pourrait être due à des vitesses 
de croissance néoplasique différentes.

Dans un passé récent, nous avions abordé le 
problème des mélanomes à croissance rapide 
(MCR) diagnostiqués à un stade précoce de leur 
évolution (4). Malgré une prise en charge onco-
chirurgicale intensive, l’évolution peut s’avérer 
fatale. Nous en rapportons un cas.
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Figure 1. Mélanome à croissance rapide (1). a. Localisation médio-dorsale droite; b. Aspect nodulaire achromique reposant sur une base pigmentée 

Figure 2 a, b. Semis de micrométastases de mélanome dispersées dans le derme.
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Observation anatomo-clinique

Le patient présenté antérieurement (4) était un 
homme d’une cinquantaine d’années qui avait vu 
se développer en très peu de mois une néoplasie 
ferme et érythémateuse au niveau du quadrant 
supérieur droit du dos (Fig. 1). La confrontation 
anatomo-clinique avait établi le diagnostic d’un 
MCR qui mesurait 3,7 mm d’épaisseur. L’index 
prolifératif déterminé par immunomarquage du 
Ki67 atteignait 25%. Une excision large avec 
greffe avait été réalisée. Par la suite, des métasta-
ses loco-régionales ont été décelées. De plus, les 
examens dermatopathologiques ont révélé des 
micrométastases dans le derme. Cette microsa-
tellitose était largement dispersée (Fig. 2, 3). En 
particulier, elle était reconnue dans les espaces 
périvasculaires (Fig. 3) ainsi que dans le stroma, 

Figure 3. Micrométastase de mélanome localisée dans l’espace périvascu-
laire.

Figure 4. Récidive massive de la néoplasie sur le site de la greffe quelques mois après la première intervention chirurgicale. a. Tumeur globuleuse érythémateuse et 
non érodée; b. Le caractère achromique évoque l’aspect de la tumeur primitive (voir fig. 1b)

Figure 5. Infiltration massive du creux axillaire gauche s’étendant dans le territoire pectoral. a. Volumineuse masse métastatique; b. Masse ganglionnaire profonde 
surmontée d’un semis de plus petits nodules métastatiques.
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apparemment à distance des vaisseaux sanguins 
et lymphatiques.

L’exploration complémentaire a révélé un 
envahissement des ganglions sentinelles dans 
les deux creux axillaires. Un curage ganglion-
naire axillaire bilatéral a été réalisé. Il a à nou-
veau décelé deux micrométastases. Malgré les 
soins onco-chirurgicaux comprenant une vacci-
nation contre le mélanome, les métastases ont 
continué à se multiplier et à croître sur un mode 
cataclysmique. L’état s’est empiré pour atteindre 
une dizaine de mois après le diagnostic la situa-
tion illustrée dans les figures 4 et 5. Le patient 
est décédé après environ un an d’évolution de sa 
maladie.

Commentaires

A l’heure actuelle, il semble que le MCR a 
une prévalence accrue chez les individus de plus 
de 65 ans ayant une histoire antérieure émaillée 
de cancers cutanés distincts du mélanome. Le 
MCR se développe aussi bien sur des territoires 
cutanés photoexposés que photoprotégés (5-8). 
Le rythme de croissance clinique de cette néo-
plasie est élevé, pouvant atteindre un accrois-
sement mensuel de 0,5 mm en épaisseur. Une 
corrélation existe entre la vitesse de croissance 
clinique et les index mitotiques et Ki67. Ces 
index prolifératifs histopathologiques ont une 
grande valeur pronostique (8-15).

L’origine des MCR semble particulière (8). 
Les cellules souches de mélanome sont vrai-
semblablement impliquées (8, 16, 17), ce qui 
expliquerait la plupart des caractéristiques de 
cette néoplasie (10, 15). Il s’agit entre autres 
de la production d’un compartiment proliféra-
tif d’amplification, d’une résistance majeure à 
la chimiothérapie et à l’immunothérapie contre 
des antigènes de différenciation et à une sur-
vie intacte des cellules néoplasiques loin de la 
tumeur primitive.

La corrélation entre micrométastases intrader-
miques péritumorales et le risque d’envahisse-
ment ganglionnaire a été évoquée antérieurement 
(8, 14) et s’est vérifiée chez notre patient. Une 
étude immunopathologique fouillée est néces-
saire afin de pouvoir déceler les cellules métas-
tatiques isolées ou en petits agrégats car tous les 
antigènes du mélanome ne sont pas exprimés 
dans toutes les cellules. En fait, il est notable 
que chaque mélanome est formé de cellules aux 
profils immunopathologiques très diversifiés. 
Certains marqueurs n’identifient qu’une partie 
plus ou moins grande de la population cellulaire 
néoplasique. C’est probablement pourquoi des 
réactions immunitaires anti-néoplasiques, qu’el-

les soient spontanées ou favorisées par une vac-
cination, n’induisent souvent que des régressions 
partielles sans pouvoir éradiquer totalement la 
néoplasie et guérir le patient. Dans le cas où des 
cellules souches de mélanome sont impliquées, 
la défense immunitaire est vraisemblablement 
inopérante ou inefficace.
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