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De tous les cancers humains, le carcinome
basocellulaire est le plus fréquent (1-3). Il siège
souvent au niveau du visage où son aspect cli-
nique est protéiforme (Fig. 1). La malignité de
ce cancer ne s’exprime habituellement qu’à son
site d’origine (4). Il peut rester presque indolent
pendant une période prolongée. Cependant, il
peut aussi infiltrer le derme latéralement et en
profondeur, allant jusqu’à envahir les structures
sous-jacentes, y compris le cerveau (1). En règle
générale, la population n’est pas au fait de ce
cancer cutané et de ses conséquences (5). 

Un œil exercé permet très souvent d’évoquer le
diagnostic à l’examen clinique combiné ou non à
la dermoscopie. Parfois, un examen dermatopa-
thologique est requis afin d’éclairer un diagnostic
différentiel difficile. La sanction thérapeutique
habituelle est l’excision chirurgicale avec vérifi-
cation histologique des marges d’exèrèse. Le
curettage, l’électrocoagulation et la cryochirurgie
sont d’autres modalités à l’issue moins certaine,
car le taux de récidive est plus élevé (6).

IMMUNOTHÉRAPIE PAR L’IMIQUIMOD

L’immunothérapie topique par l’imiquimod
(Aldara®, 3M Pharmaceuticals) a été proposée
ces dernières années pour traiter certains carci-
nomes basocellulaires bien particuliers (7-20).
Dans cette indication, le médicament n’est pas
remboursé par l’INAMI. Le coût pour le patient
est de 78,51 euros pour une boîte de 12 sachets
de 250 mg de crème, ce qui couvre environ un
mois de traitement. 

Ce médicament établit vraisemblablement un
lien entre les formes d’immunité innée et
acquise au site du cancer. L’imiquimod stimule
en fait des macrophages, des cellules dendri-
tiques et d’autres cellules immunitaires par l’ac-
tivation des toll-like récepteurs 7 et 8, induisant
à son tour la production de diverses cytokines
(11,21,22). On assiste également à la migration
des cellules de Langerhans (23). Les dendro-
cytes dermiques doivent être présents pour que
l’effet de l’imiquimod puisse pleinement s’ex-
primer (24-27). L’infiltrat inflammatoire com-
porte ainsi des lymphocytes T helper, des
cellules Natural Killer, des cellules de Lange-
rhans et des dendrocytes dermiques.

Par un tout autre mécanisme, l’imiquimod
induit la destruction du cancer par un méca-
nisme d’apoptose. Celui-ci a été rapporté
comme étant minime à intense (28-30). Il fait
appel au système des caspases et du Bcl-2.

Le traitement topique des carcinomes basocel-
lulaires par l’imiquimod ne s’adresse qu’aux
formes tumorales réputées non agressives, à
savoir les types histologiques superficiels, même
étendus, et nodulaires exophytiques de petite
taille. Tous les autres types de carcinomes baso-
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Fig.1: Aspects cliniques différents de deux carcinomes basocellu-
laires du visage : plan cicatriciel sur le nez, nodulaire et pigmenté sur
la paupière inférieure.



cellulaires sont exclus de cette procédure théra-
peutique. Le site anatomique est aussi important à
considérer. Les faces latérales du visage, à l’ex-
clusion de la zone centro-faciale, sont des sites
traitables par l’imiquimod, ainsi que le tronc et les
extrémités. En fait, seuls les carcinomes basocel-
lulaires au pronostic évolutif favorable et locali-
sés sur des sites à faible risque, peuvent être
traités avec confiance par l’imiquimod.

Une fois l’indication bien contrôlée, il faut
définir la modalité optimale d’application du trai-
tement. A la concentration de 5% dans Aldara®, la
fréquence d’applications va directement influen-
cer la sévérité de la réaction d’irritation locale (7,
28). Celle-ci est variable d’un individu à l’autre,
pouvant s’exprimer de manière discrète à très
sévère. En principe, trois ou cinq applications
hebdomadaires peuvent être initiées (13,19). Le
site traité doit impérativement être lavé une hui-
taine d’heures après application. En cas de résis-
tance thérapeutique sans irritation trop marquée,
une application quotidienne peut être tentée. En
cas de réaction trop violente, le traitement doit
être suspendu pendant une à deux semaines (31).
Le traitement nécessite au minimum 30 sachets.
Par conséquent, selon le rythme d’application, il
doit habituellement être poursuivi de 6 semaines
à 3 mois pour effacer la tumeur. Par un suivi cli-
nique attentif en cours de traitement, le rapport
efficacité-réaction inflammatoire peut être gardé
à un niveau favorable.

Le taux de guérison pour la forme superficielle
de carcinome basocellulaire est de l’ordre de 70 à
80% (18,19). Cette estimation est basée sur un
recul à moyen terme après traitement. Il faut aussi
savoir que la guérison apparente au plan clinique
ne se vérifie pas toujours lorsqu’un examen der-
matopathologique de contrôle est effectué à l’is-
sue du traitement. Une opinion fondée de
l’efficacité comparée de l’imiquimod par rapport
à d’autres modalités thérapeutiques ne sera obte-
nue que lorsque les taux de guérison seront
connus après un recul de 5 ans (32).

CONCLUSION

L’accumulation de publications rapportant l’ef-
fet thérapeutique de l’imiquimod dans des cas
sélectionnés de carcinomes basocellulaires est un
fait très encourageant pour le praticien. Il ne faut
cependant pas céder à un engouement aveugle et
laxiste. Une certitude de diagnostic doit exister
avant l’initiation du traitement, au besoin par un
examen dermoscopique et/ou histologique. L’in-
dication thérapeutique selon le type de carcinome
basocellulaire et le site anatomique doit être stric-
tement respectée. L’observance du traitement et

l’acceptation par le patient d’une réaction locale
parfois sévère sont de rigueur. L’efficacité du trai-
tement n’est pas parfaite, car une guérison ne peut
être prédite avec confiance. Il convient donc de
mettre en balance le coût, la durée, l’efficacité et
les effets secondaires du traitement. Une biopsie
de contrôle post-thérapeutique est utile et un suivi
clinique régulier s’impose.
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