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KA menaçantes et terrains à risque

RÉSUMÉ : Le génie évolutif des kératoses actiniques (KA) est le plus souvent lent avec parfois une ré-

gression spontanée mais aussi la possibilité d’évolution rapide vers un carcinome épidermoïde (CEC) 

dans 10 % des cas à 10 ans. Elles sont retrouvées comme réel précurseur des CEC dans 60 % des 

cas et présentent alors des caractéristiques menaçantes et/ou surviennent sur des localisations ou 

des terrains à risque.

Des critères cliniques majeurs et mineurs les caractérisant ont été identifiés ainsi que la récidive 

après deux cryothérapies. Les localisations à riche réseau lymphatique, en particulier l’oreille et la 

lèvre inférieure, sont considérées à risque élevé d’évolution vers un CEC. Enfin, le terrain du patient 

est déterminant dans la possibilité de transformation en cancer cutané. En effet, la diminution des 

défenses antitumorales augmente le risque de CEC, en particulier en cas d’hémopathie, de gammapa-

thie monoclonale ou de leucémie lymphoïde chronique (LLC) et expose à un risque significatif de CEC. 

Elle peut être également due à des traitements biologiques immunosuppresseurs, en particulier chez 

les greffés d’organe.

Critères mineurs : pigmentation ; 

palpables ; douleur ; prurit ; hyperkératose.

Par ailleurs, les KA résistantes ou récidi-

vantes après un traitement bien conduit 

doivent être considérées à risque et trai-

tées chirurgicalement. Ainsi, on voit trop 

souvent des KA multi-cryothérapées 

adressées à des stades de CEC étendus qui 

auraient pu être pris en charge plus tôt et 

plus facilement avec une chirurgie moins 

lourde et une moindre rançon cicatri-

cielle. Il faut donc s’interdire plus de deux 

cryothérapies sur la même KA résistante 

ou récidivante et savoir proposer dans ce 

cas un traitement chirurgical rapidement.

La rapide augmentation de taille et l’indu-

ration sont des critères majeurs (fig. 1 et 2).

Les localisations à risque

Certaines localisations doivent être 

considérées à haut risque d’évolution 

vers un CEC.

Les lèvres et les oreilles constituent des 

localisations très insolées avec un riche 

réseau lymphatique où les KA fixes, éro-

L
es KA constituent un motif de 

consultation de plus en plus fré-

quent, en particulier chez sujets 

âgés. Multiformes, elles siègent en zones 

photo-exposées et se palpent parfois plus 

qu’elles ne se voient, du fait de leur rugo-

sité. Elles exposent à un risque de trans-

formation en carcinome épidermoïde 

de l’ordre de 10 % à 10 ans, d’autant 

qu’elles présentent des caractéristiques 

menaçantes et surviennent sur des loca-

lisations ou des terrains à risque [1, 2]. 

Elles sont identifiées comme un précur-

seur dans 60 % des carcinomes épider-

moïdes [3].

Critères cliniques péjoratifs

Les caractéristiques cliniques discrimi-

nantes sont importantes car elles guident 

le dermatologue dans la prise en charge 

thérapeutique. Ces critères péjoratifs 

peuvent être classés en critères majeurs 

ou mineurs [4].

Critères majeurs (IDRBEU) : induration/

inflammation ; diamètre > 1 cm ; rapide 

augmentation de taille ; saignement 

(bleeding) ; érythème ; ulcération.
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sives ou indurées sont rapidement mena-

çantes (fig. 3 et 4). En effet, lorsqu’elles 

évoluent vers un CEC, l’atteinte lympha-

tique n’y est pas exceptionnelle.

Devant une présentation de type chéilite 

érosive, la biopsie est indispensable en 

ayant à l’esprit que la biopsie ne vaut que 

pour l’endroit biopsié. Il faut savoir les 

multiplier sur les zones douteuses d’in-

filtration et de possible transformation 

en CEC.

Les terrains à risque

Les facteurs de risque favorisant le 

développement des KA et l’évolution 

vers un CEC sont l’exposition cumulée 

aux rayons UV, un phototype clair, un 

âge avancé, un terrain génétique favo-

risant (Xeroderma Pigmentosum), une 

inflammation chronique et, enfin, une 

immunosuppression induite par une 

pathologie associée ou par un traitement 

immunosuppresseur, comme chez les 

greffés d’organe [5].

L’exposition aux UV

Les KA sont induites par la dose totale 

cumulée d’UV due à une photo-exposi-

tion “subie”, professionnelle ou “recher-

chée” due à une activité de loisir. Une 

étude descriptive transversale a été 

menée sur six parcours de golf, incluant 

351 participants (57 % de golfeurs, 43 % 

du personnel) mettant en évidence une 

prévalence de 40 % de KA chez les gol-

feurs et 10 % chez le personnel [6]. Une 

autre étude multicentrique transversale 

a mis en évidence une prévalence de 

20,6 % chez les agriculteurs, éleveurs et 

pécheurs et de 6,1 % chez les ouvriers 

du bâtiment [7].

Les patients longuement traités par 

puvathérapie pour un psoriasis ont un 

risque significativement plus élevé de 

faire un CEC, mis en évidence dans la 

série de Stern [8]. Le crâne est une zone 

qui, devenue glabre est intensément pho-

to-exposée où se développent fréquem-

ment des KA multiples en champs de 

cancérisation. L’évolution vers un CEC 

y est fréquente (fig. 5) [9].

Les hémopathies 

La diminution des défenses antitumo-

rales augmente le risque de CEC, en 

particulier en cas d’hémopathie ou de 

gammapathies monoclonales. La leucé-

mie lymphoïde chronique (LLC) expose 

à un risque significatif de CEC. Dans la 

série de Hoch, 371 LLC ont été suivis 

pendant 11 ans, révélant 221 cancers, 

dont 185 CEC souvent multiples, avec 

une incidence 3 à 6 fois supérieure à la 

population générale [10].

Les transplantés sous 
immunosuppresseurs

Une récente étude contrôlée, portant sur 

2 852 patients, a montré que l’incidence 

du cancer de la peau au sein de la cohorte 

des transplantés sous immunosuppres-

seurs était près de 100 fois supérieure à ce 

Fig. 1 et 2 : KA hypertrophiques à croissance rapide.

Fig. 3 et 4 : KA labiales fixes, indurées et érosives.

Fig. 5 : Champs de cancérisation avec CEC au sein 

de KA multiples.
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qu’elle est dans le groupe témoin appa-

rié. L’âge, le sexe masculin et l’utilisation 

d’azathioprine étaient tous associés à un 

risque accru de cancer de la peau. Les 

immunomodulateurs contemporains, 

tels que le tacrolimus et le mycophéno-

late, ont été associés à une réduction du 

risque de cancer de la peau par rapport 

à leurs prédécesseurs, la cyclosporine et 

l’azathioprine. Cette étude met en évi-

dence la nécessité d’une surveillance 

systématique à long terme du cancer 

de la peau pour tous les transplantés et 

l’importance d’utiliser des immunomo-

dulateurs contemporains et de les adap-

ter [11]. Le sirolimus présente un risque 

moindre d’induire des cancers cutanés 

chez les greffés rénaux [12].

Dans une étude canadienne, sur 10 198 

greffés d’organe, l’incidence cumulée sur 

10 ans la plus élevée était corrélée aux 

facteurs de risque suivants : un âge plus 

avancé au moment de la transplantation, 

un phototype clair vs foncé, l’antécédent 

de cancer de la peau invasif avant la greffe 

et des lésions de KA après la greffe [13]. 

Une photoprotection régulière bien 

observée a démontré son efficacité dans 

la diminution d’apparition de KA et de 

carcinomes chez des greffés d’organes 

sous immunosuppresseurs [14]. Il s’agit 

d’une étude prospective sur 120 patients 

greffés (cœur, rein, foie), comportant 

deux groupes appariés avec un suivi à 12 

et 24 mois avec décompte des KA, car-

cinomes avant et pendant le suivi. Dans 

le groupe contrôle, les KA augmentent de 

43 % avec 19 nouveaux carcinomes vs une 

réduction de 53 % du nombre de KA et 

aucun nouveau carcinome dans le groupe 

appliquant la photoprotection [14].

Un processus Delphi a abouti à des 

recommandations pour des stratégies 

de prévention des CEC chez les greffés 

solides d’organes comportant la cryo-

thérapie première pour les KA hyperké-

ratosiques dispersées, complétée par un 

traitement du champ de cancérisation 

par cinq FU, l’initiation d’un traitement 

à l’acitrétine et une discussion sur la 

réduction ou la modification de l’immu-

nosuppression chez les patients dévelop-

pant dix CEC par an ou une tumeur avec 

risque de métastases ganglionnaires [15].

Les patients sous traitement 
biologique et 
immunosuppresseur

Des études mettent en garde sur l’utilisa-

tion du méthotrexate qui serait associée à 

un risque accru de carcinome, et surtout 

lorsqu’il est prescrit avec un anti-TNF 

dans le traitement de la polyarthrite rhu-

matoïde [16]. En pratique, ces patients 

sous différentes classes de biologiques 

doivent être suivis et dépistés, même si, en 

“vraie vie”, l’incidence apparaît très faible.

Conclusion

Au-delà d’être un simple marqueur de 

risque de cancer cutané, les KA doivent 

être considérées comme de potentiels 

précurseurs surtout lorsqu’elles pré-

sentent des caractéristiques cliniques 

péjoratives, survenant sur une localisa-

tion ou un terrain à risque.
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