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 Observation anatomo-clinique

Un homme, âgé de 50 ans, a vu se développer 
sur une période de 6 mois environ une formation 
tumorale au niveau du dos (Fig. 1a). La lésion 
était exophytique, ferme et symétrique. De cou-
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Figure 2. Immunomarquage intense pour le Ki67 indiquant un compartiment 
germinatif très développé.

Figure 3. Immunomarquage de l’angiogenèse focalement intense.

Figure 1. Mélanome à croissance rapide. a : localisation dorsale; b : aspect 
nodulaire achromique reposant sur une base pigmentée.

Figure 4. Mélanome à croissance rapide développé sur un naevus pigmen-
taire congénital. a : localisation dorsale; b : aspect nodulaire achromique et 
richement vascularisé.
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leur rosée, elle était entourée d’une mince col-
lerette pigmentée et sans relief (Fig. 1b). Un 
mélanome nodulaire a été évoqué cliniquement.

L’examen histologique de la pièce d’exé-
rèse a confirmé le diagnostic de mélanome. La 
néoplasie primitive s’enfonçait dans le derme 
réticulaire, correspondant ainsi à un niveau IV 
de Clark. Son épaisseur maximale était de 3,7 
mm. L’index prolifératif évalué par l’immuno-
marquage du Ki67 atteignait 25% de manière 
uniforme dans toute la néoplasie (Fig. 2). La 
néovascularisation intratumorale et péritumorale 
était intense mais hétérogène (Fig. 3). Aucune 
micrométastase satellite n’a été mise en évi-
dence.

En tenant compte des données anamnestiques 
relatives à la durée d’évolution de la néoplasie, 
celle-ci avait donc une vitesse de croissance esti-
mée à 0,6 mm par mois. Ceci classe cette néopla-
sie dans la catégorie des mélanomes à croissance 
rapide (MCR).

Commentaires

Le concept dynamique de MCR est une 
notion émergente qui s’avère d’une grande uti-
lité clinique (1-6). Il regroupe les mélanomes 
cutanés dont la vitesse d’accroissement en épais-
seur dépasse 0,5 mm par mois. Quand on sait 
que la «limite de sécurité» pour l’épaisseur du 
mélanome est de l’ordre du millimètre avant que 
le risque métastatique se concrétise, le temps 
opportun pour diagnostiquer un MCR dans les 
meilleures conditions de sécurité n’est que de 2 
mois environ.

Ce concept de MCR se trouve conforté par 
les examens histologiques et immunohistochi-
miques (7-9). Ce sont des travaux liégeois qui 
ont initié la prise de conscience de l’importance 
du compartiment germinatif (Growth Fraction) 
dans le mélanome (10). Depuis, ces faits ont été 
largement confirmés par l’emploi de l’immu-
nomarquage pour le Ki67 qui révèle toutes les 
cellules engagées dans le cycle de division cel-
lulaire (11-14). Comme attendu, tous les MCR 
ont un index Ki67 élevé (4, 6-8). Il est important 
de distinguer les MCR des mélanomes à crois-
sance plus lente, car le pronostic est beaucoup 
plus péjoratif pour les premiers (4). 

La tumeur de notre patient ne présentait aucun 
des critères A, B, C classiques du mélanome 
(Tableau I) (4, 13, 15). Tous les critères histolo-
giques et de différenciation immunohistochimi-
que du mélanome étaient cependant rencontrés 
(13-17). Il faut remarquer que son compartiment 
germinatif Ki67 positif s’avérait très développé, 

ainsi que les critères D et E reflétant respecti-
vement sa taille et sa vitesse de croissance cli-
nique. Cet ensemble de caractéristiques plaçait 
cette néoplasie dans le cadre des MCR. L’an-
gioplasie était de surcroît intense, tant dans la 
masse tumorale qu’en périphérie. Cette asso-
ciation entre index Ki67 élevé et angioplasie 
intense n’est pas toujours retrouvée et la relation 
entre ces deux paramètres est stochastique (11, 
12, 18). 

Dans un mélanome à croissance lente, les 
mélanocytes néoplasiques adoptent un compor-
tement grégaire, s’accumulant principalement 
par migration. Cette agrégation des mélanocy-
tes s’accompagne d’une prolifération d’intensité 
modeste. Dans la littérature anglo-saxonne, ces 
néoplasies sont qualifiées de «accretive» (par 
agrégation) et de «Growth-stunted» (en sidé-
ration). Leur angiogenèse est souvent réduite 
(12).

Sur le plan de l’aspect clinique, les MCR 
sont des mélanomes nodulaires dont la taille 
peut aller de la papule lenticulaire (6) jusqu’au 
nodule très développé comme chez notre patient. 
Un aspect similaire peut se développer sur un 
naevus mélanocytaire (Fig. 4). Ces MCR sont 
engagés dans une phase prédominante de crois-
sance verticale. Il est particulièrement important 
de les reconnaître très tôt, c’est-à-dire dans les 
tout premiers mois de développement. Comme 
ils ne répondent pas aux critères A, B, C, D, et 
qu’ils ne sont suspectés que par le critère E (évo-
lutivité), ils échappent vraisemblablement aux 
campagnes annuelles de dépistage du mélanome 
(19, 20). Seul l’autodépistage devrait permettre 
leur identification précoce (4, 6). La prévalence 
des MCR est maximale chez les hommes vers 
la cinquantaine. Ils sont les leaders de la morta-
lité par le mélanome, en dépit des campagnes de 
sensibilisation de la population et des sessions 
dites de dépistage (19, 20).

L’origine des MCR semble particulière (3, 5). 
Les cellules souches de mélanome sont vraisem-
blablement impliquées (8, 21-24), ce qui expli-
querait la plupart des caractéristiques de cette 
néoplasie (8, 9).

A : Asymétrie
B : Bords irréguliers
C : Couleur hétérogène
D : Diamètre égal ou supérieur à 6 mm
E : Extension de la lésion dans le temps

Tableau I. Critères ABCDE du mélanome
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