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Acanthosis nigricans juvénile
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Figure 1 : Acanthosis nigricans juvénile

PRESENTATION CLINIQUE

Un enfant prépubére en surcharge pondé-
rale présente une pigmentation prononcée de la
nuque et du cou. La texture de cette zone de la
peau est veloutée a certains endroits et rugueuse
a d’autres. Quelques plicatures prononcées ont
un aspect plus normal dans leur partie profonde.
Aucune autre manifestation pathologique n’est
apparente a I’examen clinique. L’aspect est
typique d’un acanthosis nigricans juvénile qui
mérite une attention particuliére au-dela de la
pathologie cutanée.

COMMENTAIRES

L’acanthosis nigricans se présente classique-
ment comme des placards cutanés symétriques
souvent mal limités, de pigmentation brunétre,
a surface veloutée ou verruqueuse, localisés
principalement au niveau de la nuque, des plis
axillaires inguinaux, ou d’autres plis de flexion
(1). D’un point de vue anatomo-pathologique,
les 1ésions sont caractérisées par une hyperké-
ratose orthokératosique avec papillomatose épi-
dermique et par une infiltration du derme par des
glycosaminoglycanes. L’acanthosis nigricans
résulte de 1’action d’un ou de plusieurs facteurs
de croissance stimulant des récepteurs cellulai-
res au niveau des kératinocytes et les fibroblas-
tes dermiques.

Les mécanismes physiopathologiques de
I’acanthosis nigricans sont sous la dépendance
des maladies au cours desquelles il se développe.
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Les circonstances d’apparition d’un acanthosis
nigricans sont nombreuses. Il existe quelques
maladies génétiques ou la dermatose représente
un des signes cliniques (2). Cependant, les cir-
constances les plus fréquentes au cours desquel-
les se développe un acanthosis nigricans laissent
envisager le réle d’endocrinopathies responsa-
bles d’un hyperinsulinisme et parfois d’un état
d’hyperandrogénie (3, 4). En effet, la peau est a
la fois un organe effecteur et récepteur important
dans le contexte de la neuroendocrinologie. Des
synthéses d’hormones et de neuromédiateurs
ont lieu dans la peau et on y retrouve également
des récepteurs spécifiques pour ces molécules
(5-8).

Six types différents d’acanthosis nigricans
sont individualisés, leur caractéristique la plus
fréquente étant 1’existence d’une insulino-résis-
tance.

A. L’acanthosis nigricans héréditaire bénin est
de transmission autosomique dominante. Aucune
endocrinopathie n’est associée a cet état.

B. L’acanthosis nigricans bénin est associé a un
certain degré de résistance a I’insuline accom-
pagné d’une surcharge pondérale. Le syndrome
associe une hyperandrogénie, une résistance a
I’insuline et un acanthosis nigricans (HAIR-AN
syndrome) (9). Les femmes sont électivement
touchées avec des taux circulants d’androgeénes
augmentés. La survenue précoce d’une pilosité
pubienne avant 1’age de 8 ans peut annoncer ce
syndrome. C’est I’hyperinsulinémie chronique
qui pourrait induire une hyperandrogénie ova-
rienne.

C. Le pseudo-acanthosis nigricans est une com-
plication bénigne et réversible de I’obésité.
Il est plus souvent rencontré chez les sujets a
peau pigmentée. Le lien entre obésité et insu-
lino-résistance périphérique serait responsable
de cette dermatose (10-12).

D. L’acanthosis nigricans iatrogene est induit
par plusieurs médicaments, en particulier 1’acide
nicotinique et 1’acide fusidique. La responsabi-
lit¢ de la contraception estroprogestative a éga-
lement été rapportée.

E. L’acanthosis nigricans paranéoplasique tou-
che indifféremment les deux sexes. La néopla-
sie maligne sous-jacente est généralement un
adénocarcinome gastrique. Des cancers d’autres
segments du tube digestif, ou des ovaires, de la
prostate et des poumons sont parfois retrouvés.
11 en est de méme pour certains lymphomes, des



G. SZEPETIUK ET COLL.

carcinomes spinocellulaires et le mélanome.
Dans ce cas, et contrairement aux autres formes
d’acanthosis nigricans, une atteinte muqueuse
est possible (13).

F. L’acanthosis nigricans naevoide est rare,
caractérisé par sa topographie unilatérale et loca-
lisée, sans maladie endocrinienne sous-jacente.
Sa signification reste incertaine.

L’insuline stimule la synthése d’ADN et la
prolifération des kératinocytes en agissant sur
les récepteurs a I’lGF-1 (Insulin-like Growth
Factor-1). Ces récepteurs sont normalement
sensibles aux petites molécules d’IGF-1 dont la
structure est proche de celle de I’insuline, et qui
constituent normalement le second messager de
I’hormone de croissance (14). En cas de résis-
tance périphérique a I’insuline, cette hormone
peut alors interagir avec les récepteurs a I’IGF-1
et déclencher I’épaississement épidermique (3,
4,11, 15-17).

Dans les formes d’acanthosis nigricans para-
néoplasique, le réle d’une synthése ectopique
néoplasique de TGF-a (Transforming Growth
Factor) ou d’EGF (Epidermal Growth Factor)
est possible (18-20).

TRAITEMENT

La vigilance s’impose pour détecter les rares
cas d’acanthosis nigricans associés a des auto-
anticorps anti-insuline, généralement dans le
cadre de maladies auto-immunes comme le
lupus érythémateux (18). La brusque levée de
I’insulino-résistance en cas de corticothérapie
générale peut précipiter des hypoglycémies bru-
tales séveres. Dans ces cas, il est donc de régle
d’instaurer la corticothérapie d’une maniére tres
progressive (21, 22).

Dans les autres situations qui sont plus fré-
quentes, c’est avant tout la lutte contre les fac-
teurs d’insulino-résistance (surcharge pondérale,
diabéte déséquilibré, endocrinopathie sous-
jacente) qu’il faut privilégier afin d’espérer,
mais sans certitude, une disparition de 1’acan-
thosis nigricans (23). En tout état de cause, il
n’existe pas de traitement totalement satisfaisant
de cette affection, méme en cas de traitement de
la maladie primitive, ce dont témoigne la diver-
sité des traitements topiques ou par laser qui ont
été proposés (4, 24-26).

Dans les acanthosis nigricans paranéoplasi-
ques, la chimiothérapie peut parfois améliorer
I’aspect clinique de la dermatose (27).

CONCLUSION

L’acanthosis nigricans représente un mar-
queur cutané ayant une double signification.
D’une part, il peut étre un marqueur d’une néo-
plasie profonde, il s’agit alors d’un syndrome
paranéoplasique. D’autre part, et beaucoup plus
fréquemment, il s’agit d’un marqueur d’insu-
lino-résistance secondaire a des maladies endo-
criniennes ou, plus rarement, auto-immunes.
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