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Liste des abréviations : 

ADN : Acide désoxyribonucléique. 

AKT ou PKB : protéine kinase B. 

AMPc : Adénosine monophosphate cyclique. 

BCL2 : B-cellleukemia/lymphoma 2.  

CDKN2A : cyclin-dependent kinase. inhibitor 2A. 

DOPA : 3,4-dihydrpxophenylalanine. 

ERK : extracellular signal reglated Kinase. 

FAMMM : Familial Atypical Multiple Mole Melanoma 

JED:  Jonction dermo-épidermique. 

MAPK : mitogen-activatedprotein kinase. 

MITF : microphtalmia-associatedbHLH-LZ transcription factor. 

MSH : Melanocytestimulating hormone. 

NCA: Naevus cliniquement atypique. 

NCG : Nævus congénital géant. 

NM : nævus mélanocytaire. 

PKA : Protéine kinase A. 

ROS : Reactiveoxigenespecies. 

TBX2 : T-Box transcription factor 2. 

TYR : Tyrosinase. 

TYRP-1 : Tyrosinase Related Peptide-1. 

UV : Ultraviolets. 
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I- INTRODUCTION -GENERALITES : 

 

 Les nævi, encore appelés nævi pigmentaires ou nævi mélanocytaires, sont 

des tumeurs pigmentées bénignes fréquentes de la peau qui peuvent être 

présentes à la naissance, ou apparaître au cours de la vie. 

 

Les nævus acquis sont plus fréquents que les nævus congénitaux, et s’en 

distinguent par leur apparition après la naissance, à partir de 6 à 12 mois. Leur 

nombre augmente lors de la puberté, et ils apparaissent rarement à partir de 35 

ans. 

 

Cliniquement, les nævus se présentent en général sous forme de lésions 

bien circonscrites, de forme ronde ou ellipsoïdale, qui ont un aspect et des tailles 

très variables. Ils peuvent être  présents sur toute la surface cutanée et les 

muqueuses. 

 

Ces tumeurs sont caractérisées par une prolifération de mélanocytes à 

proximité de la jonction dermo-épidermique, avec un regroupement en amas ou 

thèques qui les différencient des mélanocytes normaux. Un nævus peut être 

jonctionnel (tous les mélanocytes sont en contact avec la membrane basale), 

dermique (tous les mélanocytes sont localisés dans le derme) ou composé. 
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Le nævus congénital est en général distinguable du nævus acquis 

essentiellement grâce à (mais ces critères ne sont pas absolus) sa taille plus 

grande, sa plus grande cellularité, la localisation et la disposition  des cellules 

naeviques. 

 

Le diagnostic étant clinique, on a recours aux explorations paracliniques 

devant la suspicion de complications.  

 

Les problèmes principaux posés par les nævus sont le diagnostic 

différentiel avec le mélanome, et dans certains cas, le risque évolutif de 

transformation maligne, d’où la nécessité d’une surveillance régulière et de 

l’exérèse à la moindre modification suspecte. Le risque de préjudice esthétique 

avec répercussions psychologiques plus ou moins importantes n’est pas 

négligeable, il dépend de la localisation et de l’étendue du nævus. 

 

L’exérèse d’un nævus, quand elle est indiquée, dépend  principalement de 

sa taille, son siège, l’âge de l’enfant et le risque cicatriciel. 
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II- EPIDEMIOLOGIE : [1,2] 

A- Les nævi acquis : 

 

La plus grande majorité des nævi de l’enfant sont acquis et leur 

nombre augmente de façon linéaire de 6 ans jusqu’à fin de l’adolescence. Le 

nombre des nævus à l'âge adulte est très variable selon les individus, de 2 à 

plusieurs dizaines. 

 

Avant l’adolescence, les nævus acquis sont régulièrement distribués sur le 

corps, avec des nævus larges (> 5 mm) peu nombreux prédominant sur le 

tronc (rôle d’expositions solaires brutales), alors que ceux de la face  et des 

membres sont classiquement plus nombreux et moins grands.  

 

Plusieurs  facteurs  épidémiologiques  favorisent la multiplication des 

nævi communs (Tableau 1) : [51]  

 

− la race : les nævus sont plus fréquents dans  les races caucasiennes, ils sont 

rares dans les races noires et asiatiques.  

- le soleil : il en témoigne le nombre plus élevé de naevus sur les zones les 

plus photoexposées et chez les sujets à peau claire et dans les pays les plus 

ensoleillés.  

− la dépression immunitaire, qu’elle qu’en soit la cause chimiothérapie, 

greffe d’organe, infection VIH) accroît le nombre de nævus. 
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B- Les nævi congénitaux : 

Les nævi congénitaux sont moins fréquents que les nævi acquis, leur 

prévalence varie largement selon les différentes études,  de 0,5 % à 31 ,7 % 

[26, 27, 28], dont la majorité sont inférieurs à 3-4 cm.  

L’incidence du nævus congénital géant est quant à elle estimée entre 

1/20000 et 1/500000 naissances vivantes [28,29].  

Il existe une prédominance féminine dans la plupart des études, avec un 

sex-ratio de 3/2 [28, 30, 31]. 

Leur survenue est très majoritairement sporadique, bien qu'existent aussi 

de rares formes familiales. 

 

 
Tableau 1- Facteurs épidémiologiques des nævi communs. 
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III- HISTOLOGIE DE LA PEAU NORMALE: 

A- Rappel embryologique de la peau et de ses annexes : [3] 

 

1- Origine embryonnaire des constituants cutanés : 

 La peau a une origine double, ectoblastique et mésoblastique.  

 

À la fin de la gastrulation, à la troisième semaine du développement, on 

distingue trois feuillets, le neurectoblaste superficiel, le mésoblaste intermédiaire 

et l'entoblaste ou feuillet profond. Au moment de la formation du tube neural, 

des cellules s'isolent de chaque bord de la plaque neurale pour former les crêtes 

neurales ; celles-ci, sans connexion avec l'ectoblaste, sont parallèles au tube 

neural et se métamérisent en segments aussi nombreux que les somites qui, eux, 

se forment aux dépens de la plaque interne du mésoblaste. 

 

Des crêtes neurales dérivent, entre autres, les neurones des ganglions 

rachidiens et du système nerveux orthosympathique, les cellules para-

ganglionnaires, les cellules de Schwann des nerfs périphériques, les mélanocytes 

et les cellules du système neuroendocrine ; les cellules mésenchymateuses du 

derme céphalique ont également une origine neuroblastique contrairement à 

celles du derme du reste du corps [4]. 
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 À la fin de la neurulation, l'ectoblaste ou ectoderme, séparé du tube et des 

crêtes neurales, donne naissance à l'épiderme. Le derme et l'hypoderme sont 

issus des plaques cutanées ou dermatomes qui se forment dès la quatrième 

semaine à partir de la paroi externe des somites. 

 
2- Séquences de la différenciation des divers éléments de la peau : 

 

 - Épiderme :  

L'ectoblaste primitif est une couche monostratifiée de cellules cubiques ; 

au début du deuxième mois, il se bistratifie par formation d'une seconde couche 

de cellules épithéliales polyédriques aplaties constituant le périderme. Celui-ci 

exfolie, puis est remplacé dès le quatrième mois par un épithélium malpighien 

kératinisant ; à la fin du cinquième mois, la stratification définitive de l'épiderme 

est acquise. Le diagnostic anténatal des troubles de la kératinisation par biopsie 

de peau foetale est donc possible dans les délais légaux. Sur le plan 

ultrastructural et immunohistochimique, les desmosomes  apparaissent dès le 

premier mois, les tonofilaments au deuxième mois, les hémidesmosomes des 

kératinocytes basaux et les fibres d'ancrage au troisième mois ; à ce stade de 

l'embryogenèse, les antigènes de la membrane basale (laminine, antigène de la 

pemphigoïde, collagène type IV) sont déjà exprimés, tout comme les principaux 

antigènes du cellcoat des kératinocytes. Le diagnostic anténatal des 

épidermolyses bulleuses par la microscopie électronique et l'immunomarquage 

est donc aussi possible à un stade précoce. 
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- Mélanocytes : 

 Ils sont présents dans l'épiderme dès le deuxième mois, mais n'y 

deviennent identifiables qu'à partir du troisième mois lors de l'apparition des 

premiers prémélanosomes DOPA+ ; les mélanosomes apparaissent au quatrième 

mois et les premières images de pigmentation kératinocytaire au sixième mois 

de la vie foetale. Les cellules de Merkel apparaissent au quatrième mois ; les 

cellules de Langerhans sont beaucoup plus précoces et sont présentes avant la 

migration des mélanoblastes de la crête neurale. 

 - Derme : 

 

Il acquiert sa différenciation en tissu conjonctif, contenant des fibres élastiques 

et collagènes au cours des troisième et quatrième mois ; il se forme à partir de la 

plaque cutanée des somites du mésoblaste. 

 - Annexes : 

 

 Les poils apparaissent au cours du troisième mois et se forment à partir 

des bourgeons épithéliaux primaires qui donnent naissance aux glandes sébacées 

(quatrième mois) et apocrines (sixième mois). Les premiers poils sont 

lanugineux et les tiges pilaires n'auront leur morphologie définitive qu'après le 

defluvium postnatal du lanugo foetal. Les ongles suivent à peu près la même 

évolution que les poils et leurs malformations sont souvent concomitantes et 

associées à d'autres anomalies congénitales ectoblastiques (exemple des 

dysplasies ectodermiques anidrotiques avec hypotrichose ou atrichie, hypo- ou 

anodontie et hyponychie). Les glandes sudorales eccrines apparaissent au 

quatrième mois à partir de bourgeons épidermiques différents des bourgeons 
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pilosébacés et apocrines, d'abord dans les régions palmoplantaires, plus 

tardivement ailleurs. 

 

B-  Rappel histologique de la peau: [5] 

 La peau est un organe composé de deux types de tissus : un tissu épithélial 

: épiderme, et un tissu conjonctif : derme et hypoderme (Figure 2). 

1- L'épiderme : 

C’est  un épithélium malpighien stratifié kératinisé. Il est composé de 

plusieurs types de cellules : 

 - Le kératinocyte est la cellule épidermique essentielle. Celui-ci modifie 

sa morphologie suivant sa situation dans les couches de l'épiderme et son état de 

maturation. On distingue ainsi : 

- Les kératinocytes basaux qui prolifèrent par division mitotique, ils 

assurent le renouvellement de l'épiderme. 

- Les kératinocytes du corps muqueux subissent un processus de 

maturation  et expriment de nouvelles kératines. 

- Les kératinocytes de la couche granuleuse, ils deviennent aplatis 

et contiennent des grains de kératohyaline. 

- Les kératinocytes de la couche cornée sont  des kératinocytes 

ayant perdu leur noyau et leurs organites, ils sont formées par une matrice 

de kératines denses et une membrane cellulaire épaisse : l'enveloppe 

cornée. 
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Figure 2- Schéma de la peau normale. 

 

 - Les mélanocytes, ils sont situés au niveau de l'assise basale. Ils 

élaborent un pigment : la mélanine qu'elles stockent dans des mélanosomes et 

déverse dans les kératinocytes.  

En raison de la distribution spatiale relativement régulière de ces mélanocytes, 

chacune de ces cellules prend en charge une « unité de mélanisation » composée 

de 36 kératinocytes voisins auxquels le mélanocyte transfère sa mélanine, sous 

forme d’organites cytoplasmiques appelés mélanosomes. Le transfert se fait 

principalement vers les kératinocytes basaux. Plus la peau est foncée, plus on 

trouve demélanosomes haut situés dans l’épiderme. 
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Le mélanocyte subit de nombreuses transformations morphologiques et 

biochimiques lors de l’exposition solaire : la taille de la cellule et son activité 

métabolique augmentent.  

 

- Les cellules de Langerhans proviennent de précurseurs 

hématopoietiques de la moelle osseuse. Ce sont des cellules macrophagiques 

mobiles captant les antigènes à la surface de la peau et les présentant aux 

lymphocytes.  

- Les cellules de Merkel sont des cellulesneuro-endocrines faisant partie du 

système APUD. Elles ont un rôle de mécano-récepteur: situées dans la 

couche basale, elles sont au contact de fibres nerveuses. 

 

2- La jonction dermo-épidermique : 

 La jonction dermo-épidermique comprend : sur le plan structural, un 

dispositif d'ancrage du pôle basal des kératinocytes basaux au derme 

(hémidesmosomes, filaments d'ancrage, lamina densa, fibres d'ancrage). 

 Sur le plan biochimique, des macromolécules collagéniques (collagène 

IV, collagène VII) ou non collagéniques (antigènes de la pemphigoïde bulleuse, 

intégrine, laminine, nidogène). 

 La JDE se dispose le long de digitations épidermiques : les crêtes 

épidermiques. Ces crêtes correspondent aux sillons de la surface cutanée : les 

dermatoglyphes. 
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3- Le derme : 

 C’est un tissu conjonctif de soutien. Il est composé de cellules résidentes 

(fibroblastes, dendrocytes, mastocytes), d'une substance fondamentale amorphe, 

et de fibres. Le derme renferme en outre des vaisseaux et des filets nerveux. Il 

s'organise en un derme papillaire  entre les crêtes épidermiques et un derme 

réticulaire profond. 

 Les cellules résidentes dermiques comprennent : 

- les fibroblastes: cellules fusiformes ou stellaires assurant la synthèse des fibres 

et de la substance fondamentale. 

- les dendrocytes dermiques correspondant à une population hétérogène. Leur 

individualisation s'effectue grâce à l'utilisation d'anticorps spécifiques. Certaines 

ont un rôle dans la présentation des antigènes. 

- les mastocytes: cellules mononuclées contenant des substances vaso-actives 

(histamine). Elles sont caractérisées par une technique histochimique: 

métachromasie au bleu de toluidine. 

 A côté des cellules résidentes peuvent se rencontrer dans le derme des 

cellules de passage provenant du sang : monocytes, polynucléaires, etc... 

 

 La substance fondamentale correspond à un milieu hydraté contenant des 

macromolécules qui établissent des ponts entre les fibres et les cellules 

dermiques. Elle est constituée sur le plan biochimique de glycoprotéines et de 

protéoglycannes. 
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 Les fibres de collagène (type I et III) sont les plus abondantes. Elles 

forment un réseau assurant la résistance mécanique de la peau. Chaque fibre 

présente en microscopie électronique une striction périodique et caractéristique. 

Les fibres élastiques assurent l'élasticité de la peau avec une disposition parallèle 

à la surface cutanée dans le derme profond. Elles sont constituées d'une matrice 

amorphe, l'élastine entourée de fibrilline.  

4- L’hypoderme : 

Il comprend : 

• Des septums ; travées de tissus conjonctif délimitant des lobules. 

• Des lobules formés par un groupe de cellules graisseuses : les 

adipocytes. 

 

5-  Les annexes :(Figure 3) 

-   Le follicule pilo-sébacé comprend la tige pilaire, les enveloppes épithéliales 

qui lui donnent naissance et la glande sébacée annexée au poil. 

La partie superficielle comprend : un trajet intra-épidermique: 

acrotrichium,  sous-épidermique: infundibulum;  l'abouchement de la glande 

sébacée, et l'isthme jusqu'à l'insertion du muscle pilo-érrecteur. 

La partie profonde,  le canal folliculaire et le bulbe pilaire qui assure la 

croissance du poil. Cette partie subit des modifications morphologiques 

correspondant aux cycles de croissance du poil. 
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- Les glandes sudorales sont de deux types : eccrines, réparties sur tout le 

tégument et apocrines localisées au niveau des régions axillaires et pubiennes.  

Les glandes eccrines comprennent un trajet spirale intra-épithélial 

(acrosyringium), un conduit rectiligne une partie secrétaire profonde 

pelotonnée.. Les glandes apocrines ont un conduit court s'abouchant au canal 

­pilaire. 

 

6- Vascularisation de la peau : [6] 

Le derme est vascularisé par un riche réseau capillaire formant un plexus 

supérieur et profond. L’épiderme ne contient pas de vaisseaux et tire ses 

nutriments des capillaires du derme papillaire. 

Les lymphatiques sont situés dans les couches les plus profondes du derme. 

 

7- L’innervation : [6] 

La peau est un important organe sensoriel et il existe par conséquent un 

nombre important des nerfs sensitifs dans le derme se terminant soit par un 

simple rameau, soit par une terminaison encapsulée, soit encore par une 

structure complexe telle que le corpuscule de Vater-Pacini. 
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1- Tige tu poil. 

2- Follicules pileux. 

3- Glande sébacée. 

4- Glande sudoripare apocrine. 

5- Glande sudoripare eccrine. 

6- Epiderme. 

Figure 3-Les annexes épidermiques. 

 

 

 

 

C- La mélanine : 

La mélanine est l’ensemble des pigments synthétisés par le mélanocyte à 

partir de tyrosine [7]. 

Cette synthèse a lieu dans les « mélanosomes », organelles intracellulaires 

spécifiques au mélanocyte.  

Les mélanocytes des différents phénotypes pigmentaires diffèrent selon 

leur taux de synthèse de mélanine, leur capacité à synthétiser de l’eumélanine 

brune-noire (prédominante chez les sujets à la peau mate ou noire) ou de la 

phéomélanine rouge-jaune (prédominante chez les sujets à la peau claire et aux 
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cheveux roux), et selon le nombre, la taille, la répartition, et la distribution aux 

kératinocytes des mélanosomes.  

La mélanine, surtout l’eumélanine, agit comme un filtre protecteur 

capable d’absorber les photons ultra-violets (UV) et les « Reactive Oxigene 

Species » (ROS) générés par l’interaction de ces UV avec des chromophores 

cellulaires. La phéomélanine par contre est photolabile et potentiellement 

toxique pour la cellule : elle génère des radicaux hydroxyls et anions 

superoxydes qui peuvent contribuer aux dommages oxydatifs de l’ADN 

consécutifs à l’irradiation [7]. De plus, elle entraine la libération d’histamine, 

contribuant à l’érythème et l’œdème consécutifs à l’exposition solaire des sujets 

de peau claire [8].  

La synthèse de mélanine dans le mélanocyte est essentiellement stimulée 

par la liaison de la mélanocortine ou « α-melanocyte-stimulating hormone» 

(αMSH) à son récepteur de surface à 7 domaines transmembranaires et couplé 

aux protéines G « MC1R». La liaison de msà son récepteur va activer 

l’adénylatecyclase, avec pour effet la production d’AMP cyclique(AMPc), 

l’activation de la Protéine kinase A (PKA) et de la voie RAS/RAF/MAPK, 

aboutissant finalement à l’augmentation  de la transcription du Microphtalmia-

associated bHLH-LZ transcription factor(MITF), de la Tyrosinase (TYR), et des 

enzymes Tyrosinase Related Peptide-1(TYRP-1) et Tyrosinase Related Peptide -

2ou DopachromeTautomerase(TRP2ou DCT). La synthèse d’eumélanine est 

associée avec une activité élevée des enzymes TYR, TYRP-1et TRP2, alors 

qu’une diminution de ces enzymes va favoriser la synthèse de phéomélanine  

[7,9]  (Figure 4). 
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Par ailleurs, le type de mélanine produite est influencé par le statut du 

récepteur MC1R: les mutations perte de fonction associées avec la plupart des 

phénotypes « cheveux roux »- préviennent la production d’eumélanine et 

favorisent la voie de synthèse de la phéomélanine [9]. 

 

 
Figure 4-  Voie des biosynthèses des mélanines et implication des enzymes 

mélanogéniques. 
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IV-  HISTOPATHOLOGIE : [2] 

 

A- Classification histologique : 

 

Les mélanocytes næviques sont des cellules rondes ou fusiformes 

caractérisées par leur arrangement caractéristique en thèques.  L’architecture 

globale du nævus est symétrique, et les cellules næviques sont semblables entre 

elles à un niveau donné de la lésion. 

 

On distingue trois types de nævus (jonctionnel, dermique et mixte), en 

fonction de la profondeur de la localisation  de ces thèques, qui correspondent à 

trois stades évolutifs :  

 

- Nævus jonctionnel : 

Lorsque la prolifération de cellules næviques se situe dans la partie basale 

de l’épiderme et au niveau de la jonction dermo-épidermique,le nævus est dit 

jonctionnel. Les mélanocytes næviques intra-épidermiques ou situés dans le 

derme papillaire sont « épithélioïdes » et pigmentés. Leur forme est ovale ou 

cuboïde. Ils restent localisés dans les assises basales et n’atteignent pas la partie 

supérieure de l’épiderme (Figure 5). 
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Figure 5- aspect histopathologique d’un  nævus jonctionnel (hémalun-éosine-
safran [HES] x 100). Noter les thèques mélanocytaires en position 

jonctionnelle. 
 

-  Nævus dermique : 

Ils présentent une diminution ou disparition de l’activité jonctionnelle, les 

mélanocytesse détachent de la membrane basale pour rejoindre le derme. Dans 

le derme moyen et profond, les cellules sont de plus petite taille que dans le 

derme superficiel, et d’aspect « lymphoïde ». Il existe un gradient de maturation 

vers la profondeur du derme, les cellules apparaissant plus petites et moins 

pigmentées. Certaines cellules du derme profond sont de forme plus allongée et 

prennent une allure neuroïde ou fibroblastique, surtout si elles sont isolées 

(figure 6). 



                                                                    Nævus chez l’enfant : principes d’exérèse 
 

23 
 

 

- Nævus composé : 

Dits aussi mixtes, ils résultent de l’association des deux types. 

 

 
 

Figure 6- Aspect histologique d’un nævus dermique (hémalun-éosine-
safran [HES] x 25). Noter l’importante prolifération mélanocytaire 

dermique et la « grenz zone » respectée entre mélanocytes et épiderme 
 

 

D’autres cellules peuvent également être occasionnellement retrouvées, 

comme des cellules géantes multinucléées, des cellules fusiformes ou 

ballonnisantes. 

Des images histologiques de fibrose (fibroplasie sous-épithéliale), 

d’involution adipeuse, de mucinose suggèrent une régression nævique. 
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Les immunomarquages par les anti-PS100 sont toujours positifs,  ce qui 

atteste de leur origine neuro-éctodermique, ainsi que par vimentine et 

parfoisHMB45 (en cas de composante jonctionnelle). 

 

 

B- Particularités histologiques du nævus congénital : 

 

Différents types de proliférations nodulaires, d’allure bénigne ou parfois 

plus inquiétantes cliniquement et histologiquement, peuvent être observées en 

particulier pendant la période néonatale  [22,2]:  

-  proliférations simulant le «superficial spreading mélanome» : 

l’épiderme et le derme superficiel sont occupés par un grand nombre de 

mélanocytes d’allure épithéliome de grande taille.  

-  proliférations simulant le «mélanome nodulaire ».  

-  hamartome neurocristique : le derme et les tissus sous-cutanés sont 

occupés par des structures neuroïdes et mésenchymateuses.  

-  vrai mélanome malin, le plus souvent constitué de mélanocytes 

pléiomorphiques, de petite taille, avec un index mitotique élevé.  

 

Cependant, malgré l’histologie parfois inquiétante, en dehors du vrai 

mélanome compliquant parfois les naevi congénitaux, le comportement in vitro 

des cellules de ces différentes proliférations nodulaires ne montre en général pas 

de caractéristique maligne : durée de vie prolongée mais limitée, incapacité de 
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croissance ancrage-indépendante, incapacité de générer des tumeurs après 

injection à des souris, caryotype normal [23]. 

 

C- Aspects anatomo-cliniques : 

 

- Nævus jonctionnel : 

Il est cliniquement plutôt plan ou légèrement en relief et pigmenté. Sa 

couleur varie du marron clair au marron foncé, voire noir, avec parfois un 

renforcement de la coloration au centre de la lésion  [24]. Il s'agit du principal 

type anatomo-clinique des nævi de l'enfant, et le plus souvent observé dans les 

localisations palmoplantaires et génitale (Figure 7). 

 

   
 

Figure 7- Aspect clinique d’un nævus jonctionnel (a), et d’un nævus 
dermique(b) 

 

 

 



                                                                    Nævus chez l’enfant : principes d’exérèse 
 

26 
 

- Nævus dermique : 

C'est le principal type de nævus rencontré chez l'adulte, surtout sur le 

visage. Sa forme est en dôme, sessile ou pédiculée. Parfois papillomateux, ou 

mou, à type de sac vidé, il peut être peu ou pas pigmenté. Il peut se recouvrir de 

télangiectasies ou de poils (Figure 7). 

 

- Nævus composé : 

Il est discrètement en relief ou plus papuleux. La pigmentation, marron 

clair à marron foncé, est homogène. Chez les grands enfants ou les adolescents, 

ce type de nævus s'épaissit et sa couleur s'atténue, en raison de la profondeur du 

pigment, inquiétant injustement les parents. 
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V- ETIOPATHOGENIE : 

 

A- Nævus congénital : 

 

Les cellules næviques sont issues des mélanoblastes qui dérivent de la crête 

neurale [10]. Après une étape de migration (d’environ 6 semaines) et de 

différenciation, les mélanocytes næviques atteindraient la membrane basale de 

l’épiderme et le derme entre les 40e et 50e jours de gestation. 

 

La perte d’adhésion avec les kératinocytes adjacents au cours de 

l'embryogénèse permettrait la formation de thèques dans l’épiderme, le derme 

ou les deux, donnant respectivement naissance à un nævus jonctionnel, 

dermique ou mixte. Ce comportement pourrait être expliqué par une 

différenciation terminale des mélanocytes trop précoce et/ou un blocage de leur 

migration dans le derme ou l’hypoderme, il s'agirait d'une mutation autosomique 

survenant tardivement dans l'embryogenèse. [1] 
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Beaucoup de nævus congénitaux portent d’ailleurs la mutation  N-Ras 

[32,33], ce qui les distingue des nævus acquis et mélanomes résultant de 

l'exposition au soleil, qui ont généralement des mutations B-RAF [32,34]. 

 

L’évolution des nævus va se fait par la suite vers la profondeur. Les nævus 

récents sont jonctionnels, et évoluent secondairement vers le derme en devenant 

composés puis dermiques purs avant de prendre, en fin d’évolution, un aspect 

neuroïde. 

 

Des controverses persistent quant à l’origine commune des mélanocytes 

næviques dermiques et épidermiques. En effet, certains auteurs suggèrent que 

les mélanocytes du derme profond dériveraient des cellules de Schwann, 

suppositions fondées sur l’aspect neuroïde des mélanocytes en profondeur, 

l’arrangement en corpuscules ressemblant aux corpuscules de Meissner, la 

positivité des anticorps dirigés contre les cellules de Schwann et de la 

cholinestérase. 

 

B- Nævus acquis :  

 

L'origine de ces nævus dits " communs ou acquis " qui sont apparus après la 

naissance et qui sont les plus nombreux, est discutée. Ils pourraient résulter de 

mutations somatiques très tardives et se constituer secondairement à partir des 

mélanocytes matures normalement constitutifs de l’épiderme, ce qui expliquerait 



                                                                    Nævus chez l’enfant : principes d’exérèse 
 

30 
 

leur caractère très localisé. Ils ne seraient repérés que par leur pigmentation 

progressive favorisée par les ultra-violets (UV). [1] 

 

Le nombre de nævus dont un individu est porteur à l’âge adulte jeune est 

bien corrélé avec son taux d’exposition solaire dans l’enfance et l’adolescence 

[11, 12]. Il semble donc bien exister, à côté des facteurs liés à l’embryogenèse, 

un déterminisme environnemental de l’apparition des nævus 

 

L’involution adipeuse du nævus, voire leur disparition est possible. 

Malgré tout, le mécanisme de la disparition progressive des nævus observée 

chez les sujets âgés n’est pas, à ce jour, complètement élucidé, une  régression 

d’origine immunologique étant aussi évoquée. 

 

C- Rôles de B-Raf et MITF :[59] 

 

Dans la mesure ou la plupart des mécanismes de signalisation importants 

pour la migration et la survie des mélanocytes et de leurs précurseurs 

(EDN3/SCF) passent, à partir de leurs récepteurs membranaires (EDNRB/c-

KIT), par la voie cellulaire des MAP kinases, l’attention s’est naturellement 

portée sur deux composants majeurs de cette voie, N-Ras et B-Ras. Des 

mutations activatrices de B-Raf ont été découvertes avec une fréquence 

importante dans le mélanome, mais aussi dans des nævi acquis et 

congénitaux, suggérant un rôle de B-Raf dans la naevogenèse. La mutation 

activatrice de B-Raf la plus communément trouvée, exprimée sous le contrôle de 

facteur de transcription MITF « chef d’orchestre de la pigmentation 
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constitutive », induit des lésions naevoides dans une espèce de poisson 

(zebrafish). Les nævi sont typiquement en état de quiescence et se transforment 

exceptionnellement. 

 

Outre son rôle dans la mélanogénèse, MITF joue plusieurs rôles clef dans les 

cellules mélanocytiques.:[9, 14] 

 

- il est le marqueur le plus précoce de l’engagement de la cellule vers la 

lignée mélanocytique. MITF est exprimée sous plusieurs isoformes (-M, 

-A, -H et -C) qui ont des  domaines différents de liaison à l’ADN, de 

dimérisation et d’activation de la transcription. L’expression de MITF-M 

est spécifique des mélanocytes dérivés des crêtes neurales, et 

indispensable à leur développement. 

 

- il joue un rôle dans la survie des mélanoblastes/mélanocytes, 

probablement en partie en activant la transcription du gène anti-

apoptotique « B-cellleukemia/lymphoma 2 » (BCL2) et du « T-Box 

transcription factor 2 » (TBX2) (qui supprime la sénescence). 

 

- il joue un rôle dans la différentiation du mélanocyte, en activant la 

transcription des gènes (TYR, TYRP-1 et TRP-2). 
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D- Le récepteur tyrosine kinase c-KIT :[9, 15, 17] 

 

Il joue un rôle critique dans le mélanocyte, en particulier pour la survie et la 

migration des mélanoblastes embryonnaires.  

 

L’activation de c-KIT par son ligand KIT-ligand (KITL, aussi connu comme 

steel factor ou mast cell growth factor ou stem cell factor ou SCF) va conduire 

finalement à l’activation de la voie  

RAS/RAF/MEK/ERK (MAPK), ainsi qu’à l’activation de la voie PI3Kinase. 

 

L’activation de la voie PI3Kinase va aboutir à un signal anti-apoptotique 

puissant via l’activation des kinases Phosphoinositide-dependentprotein kinase-1 

(PDK1) et la protéine kinase B (PKB ou AKT). L’AKT a aussi comme effet 

d’empêcher la phosphorylation de MITF sur la serine 298, phosphorylation qui 

joue un rôle important dans la capacité de liaison et dans l’activité 

transcriptionnelle de MITF.   
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VI- CLINIQUE : 

 

A- Forme typique : 

 

Les aspects cliniques des nævus sont très variés. A l’exception des nævus 

congénitaux, ils sont habituellement de petite taille, inférieure à 15 mm, et 

mesurent souvent moins de 5 mm. 

 

Il s’agit de macules ou papules hyperpigmentées symétriques, à bords 

réguliers, de couleur et de surface homogènes, ovales ou arrondies. Dans ces 

formes typiques, les critères ABCDE (asymétrie, bords irréguliers, couleur 

inhomogène, diamètre = 6 mm et extension en surface) sont donc tous négatifs. 

Les plus irréguliers en forme et en couleur sont dits « cliniquement atypiques ». 

 

La coloration est orange-rosé chez les sujets roux et, à l’inverse, très 

foncée, marron-noir chez les sujets de phototype plus foncé. 

 

On les retrouve sur l’ensemble du tégument ainsi que sur les organes 

génitaux (10 à 15 %) [18,19], mais les localisations sur le cuir chevelu, les 

paumes, les plantes et les muqueuses sont plus inhabituelles [20].  

 

Les localisations conjonctivales et palmo-plantaires sont plus 

fréquemment rencontrées chez les patients à peau noire. 
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Le nombre et l’aspect général des nævus sont variables selon les 

individus, mais une personne donnée est souvent porteuse de nævi d’aspect 

similaire. 

 

B- Formes cliniques : 

 

1) Nævi congénitaux 

 

Ils sont apparents dès la naissance ou dans les premières semaines de vie 

et surviennent chez environ 1 % des nouveau-nés. Leur survenue est très 

majoritairement sporadique, bien qu'existent aussi de rares formes familiales.  

 

Les petits nævi congénitaux (< 1,5 cm) sont cliniquement indistinguables 

des nævi acquis (Figure 8). 

 

 Les nævi congénitaux moyens (1,5 à 20 cm) ou de grande taille ou 

géants (>20 cm), peuvent atteindre n'importe quelle partie du corps. Ils forment 

une nappe souvent asymétrique et de pigmentation inhomogène. Leur surface est 

souvent irrégulière, mamelonnée, cérébriforme, voire verruqueuse, leur 

coloration varie du brun clair au noir. Ils sont souvent recouverts de poils épais 

et longs. Ils peuvent être l'objet d'une perte de pigmentation, de régression, ou 

être cerclés d'un halo de dépigmentation. Le nævus géant peut même dépasser 

40 cm, couvrant jusqu’à 80 % du corps du bébé (Figures 9, 10, 11 et 12) 
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Les grands nævus congénitaux de l'extrémité céphalique, du cou et de la 

ligne médiane postérieure, sont parfois associés avec une mélanose neuro-

cutanée. Ce phénomène est le plus souvent totalement asymptomatique. Si la 

mélanose lepto-méningée est symptomatique (hydrocéphalie, épilepsie, déficits 

neurologiques focalisés, retard mental), le pronostic devient alors médiocre. En 

cas d'apparition ou d'aggravation brutale des signes neurologiques, il faut 

craindre une dégénérescence en mélanome du nævus leptoméningé. 

 

Une autre classification est basée sur les possibilités d'exérèse chirurgicale 

de ces nævi. Ils sont alors petits s'ils peuvent être excisés facilement avec simple 

suture d'emblée, et grands dans les autres cas nécessitant notamment des 

lambeaux de reconstruction ou des greffes cutanées. Ils sont aussi enfin parfois 

qualifiés de « géants » s'ils occupent une surface équivalant à au moins 30 % de 

la surface corporelle totale. 

 

 

  
Figure 8- Aspect clinique (a) et dermatoscopique  (b) d’un nævus congénital 

de petite taille. 
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Figure 9 - Nævus congénital de taille moyenne. 

 

 
Figure 10- Nævus congénital géant du tronc. Apparition d’une tumeur dorsale, sur 

le nævus, la biopsie avait trouvé un tissu fibreux, sans transformation maligne. 
(Enfant suivie au service de pédiatrie P4). 
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Figure 12- Nævus congénital géant 
de l’abdomen (Patient suivi au 
service de pédiatrie P4). 
 

 

 

 

2- Formes topographiques : 

 

a- Nævus unguéal : 

Cliniquement, un nævus jonctionnel situé dans la matrice de l'ongle se 

traduit sur la tablette par une bande longitudinale plus ou moins pigmentée ; la 

pigmentation unguéale peut survenir à tout âge et tend à persister indéfiniment. 

Cette mélanonychie longitudinale ne peut être facilement différenciée 

cliniquement d'un lentigo simple, d'une pigmentation ethnique, d'une 

pigmentation post-inflammatoire, de certaines ecchymoses sous-unguéales et 

surtout d'un mélanome unguéal.  
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Figure 13- Nævus unguéal. 

 

Sont cliniquement en faveur de la bénignité d'une mélanonychie 

longitudinale:  

- le caractère acquis pendant l'enfance de la lésion ;  

- la stabilité de la lésion ;   

- l'homogénéité de sa couleur.  

Sont à l'inverse évocateurs d'un mélanome les éléments sémiologiques 

suivants:  

- l'apparition à l'âge adulte de la bande pigmentée ;  

- son caractère évolutif ;  

- la présence d'une pigmentation de la peau périunguéale (signe de 

Hutchinson) ;  

- l'unicité de la lésion ;  

- l'hétérochromie.  

La biopsie-exérèse s'impose au moindre doute avec un mélanome, mais la 

biopsie d'une lésion unguéale est douloureuse, et peut conduire à une dystrophie 

permanente de l'ongle. 
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b- Nævus d'Ota (Figures 14 et 15)  

 

Le nævus d'Ota ou « nævusfusco-caeruleus-ophtalmo-maxillaris » est 

localisé au visage, dans le territoire innervé par la première et la deuxième 

branche du nerf trijumeau. Il est présent dès la naissance dans 50 % des cas, 

mais peut apparaître chez l'enfant et l'adulte jeune. Il est nettement plus fréquent 

chez les sujets asiatiques, de sexe féminin dans 80 % des cas, avec 5 % de 

formes bilatérales. 

 

Cliniquement, il s'agit d'une pigmentation de couleur variable, noire ou 

brune, bleu-noir, pourpre ou ardoisée siégeant dans la région orbitaire : paupière, 

front, nez, région malaire et temporale. Les muqueuses aérodigestives 

supérieures peuvent aussi être pigmentées. Le globe oculaire est atteint dans 70 

% des cas avec une pigmentation de la sclérotique, de la conjonctive, de la 

cornée, de l'iris, le nerf optique, la graisse rétrobulbaire ou du périoste ; sans 

répercussion sur la fonction visuelle. 

  a- Nævus fusco-caeruleus-zygomaticus 

Il se distingue du nævus d'Ota par son extension bilatérale au niveau 

zygomatique et par un caractère souvent familial. 
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Figure 14- Nævus d’Ota. (Enfant suivi en P4). 

 

 

Figure 15- Nævus  d’Ota. Noter la pigmentation de la sclérotique. 
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 b- Tache bleue mongolique 

La tache mongolique est une pigmentation bleu-gris de la région sacrée 

présente à la naissance d'enfants normaux à peau foncée. Son incidence varie de 

1 % chez les enfants blancs européens, à plus de 90 % chez les enfants de type 

mongoloïde. Généralement unique, parfois multiple, mesurant à la naissance 10 

cm ou plus, exceptionnellement étendue aux lombes, aux cuisses ou aux épaules, 

elle pâlit progressivement et a en principe cliniquement disparu dans la première 

décennie. Elle ne persiste que très rarement à l'âge adulte. En revanche, les 

altérations histologiques restent présentes après  

 

 
Figure 16- Tache bleu mongolique. 
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Figure17-  Nævus plantaire, aspect clinique(A) et dermoscopique (B). Noter la 

pigmentation prépondérante des sillons des dermatoglyphes et le respect relatif 

des crêtes. 

 

 

 

 

c- Nævus des extrémités 

Cliniquement, ces lésions sont souvent asymétriques et allongées le 

long des dermatoglyphes. Leur couleur est le plus souvent homogène et leur 

taille stable. Des cas complexes existent, notamment en raison du diagnostic 

différentiel parfois difficile avec le mélanome de type acrolentigineux 

(ALM : acral lentiginous melanoma). 
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  3- Formes pigmentaires : 

a) Nævus bleu : (Figure 18) 

C'est une tumeur congénitale ou acquise bleue, bleu-gris ou bleu-noir, 

présente chez 0,5 à 4 % des adultes sains. La couleur de ces nævi est due à un 

effet d'optique ; la mélanine intradermique étant plus profonde, seules les 

longueurs d'ondes correspondant au bleu visible sont renvoyées. 

 C'est une papule ou nodule bleu sombre ou noir, généralement de moins 

de 10 mm de diamètre, principalement localisé aux extrémités, surtout le dos des 

mains et des pieds mais aussi le visage. Il est habituellement unique, mais des 

formes multiples existent. Une forme en net relief ou « agminée » existe 

également. Il peut rarement prendre une apparence de cible, avec des zones 

hyperpigmentées au centre et en périphérie séparées par un anneau 

hypopigmenté. Le nævus bleu en grandes plaques, présent dès la naissance ou 

survenant au cours de l'enfance, est composé d'un lentigo associé à des lésions 

de nævus bleu. 

 

b) Nævus en cocarde : (Figure 19) 

Souvent de localisation multiple chez les jeunes patients, ce nævus 

pigmentaire assez rare est composé de cercles concentriques avec :  

- un centre pigmenté (zone de nævus jonctionnel ou composé) ;  

- une zone intermédiaire qui peut être dépigmentée ;  

- une zone périphérique pigmentée (thèques jonctionnelles).  

Il peut ressembler cliniquement à un nævus atypique, mais l'examen 

histologique est tout à fait rassurant. 
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Figure 18- Nævus bleu du visage (a) et du bras (b) (Patiente suivie au service de 

pédiatrie P4). 

 

 
Figure 19 – Nævus en cocarde. 
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4- Formes particulières : 

a - Nævus spilus 

Le nævus sur nævus (terme désormais préféré à celui de «nævus spilus ») 

se présente comme une macule pigmentée bien limitée, de 1 à 10 cm de 

diamètre (mais des variétés géantes existent), tachetée d'éléments plus foncé. La 

lésion apparaît souvent dans l'enfance sur le dos ou les membres, initialement 

comme une macule brune homogène, qui se parsème progressivement 

d'éléments punctiformes maculeux ou discrètement papuleux plus sombres de 

quelques millimètres. On la retrouve chez 2 % des adultes caucasiens environ. 

La tâche de fond correspond à une hyperplasie mélanocytaire lentigineuse 

(hyper mélanose ou « tache café au lait ») avec, par endroits, une prolifération 

de cellules naeviques groupées en thèques qui correspondent aux points 

lenticulaires. Ces derniers réalisent des aspects localisés de nævus jonctionnels, 

composés ou dermiques, et plus rarement de nævus de Spitz, bleus  ou 

atypiques. 

 
Figure 20 – Nævus spilus. 
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b- Ostéonaevus (de Nanta)   

Défini par l'association d'un nævus pigmentaire et d'une ossification 

cutanée, l'ostéonaevus est un diagnostic de découverte histologique. Il représente 

environ 1,5 % des nævi pigmentaires, dont la grande majorité sont des nævi 

dermiques. Il concerne essentiellement le visage de la femme (80 %), d'un âge 

moyen de 30 à 50 ans. 

L'ossification pourrait être secondaire à une folliculite sous-naevique ou 

aux microtraumatismes induits, par exemple, par l'épilation mécanique. 

c- Nævus de Spitz (nævus à cellules épithélioïdes et fusiformes) 

Cette lésion mélanocytaire bénigne survient essentiellement chez l'enfant. 

Elle présente des images histologiques souvent difficiles à distinguer du 

mélanome. Il représente moins de 1 % des nævi de l'enfant. 

 

Près de 80 % des nævus de Spitz apparaissent avant l'âge de 20 ans, avec 

une discrète prédominance féminine. Les formes congénitales sont estimées à 7 

%. Leur croissance est rapide, en 3 à 6 mois, suivie d'une période de stabilité. 

La présentation clinique habituelle est celle d'une lésion nodulaire unique 

(des formes multiples voire éruptives existent cependant) et ferme de couleur 

rose, rouge ou marron clair, de surface lisse ou verruqueuse. Sa taille est 

habituellement inférieure à 0,6 cm (70 % des cas), mais elle peut atteindre 1,5 

cm. Les lésions sont plus rarement planes, ou pédiculées. C'est classiquement un 

nodule de couleur rosée de la tête (joues) et du cou chez les enfants (figure 22). 

Les paumes, plantes et les muqueuses sont généralement épargnées. 
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Figure 22- Nævus de spitz localisé au visage. 

d- Nævus de Reed-Gartmann ou nævus à cellules fusiformes pigmenté 

Sa description classique est une lésion papuleuse unique, lisse, bien 

limitée, très pigmentée voire noire, de 3 à 6 mm de diamètre des jambes du sujet 

jeune. Malgré sa nature bénigne, son aspect clinique inquiétant et sa croissance 

initialement rapide conduisent souvent à suspecter cliniquement un mélanome. 

 

 
Figure 23–Nævus de Reed-Gartmann 
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e- Nævus desmoplastique   

Il s'agit d'un nævus intradermique qui se présente sous la forme d'un 

nodule rose ou rouge, dur, semblable à une chéloïde. Il est caractérisé par une 

fibrose importante. Histologiquement, de rares cellules naeviques, sans 

formation de thèques vraies, sont dispersées dans un stroma collagène abondant. 

Les cellules sont souvent de grande taille avec un large cytoplasme qui peut 

contenir des inclusions.  

f- Nævus à pénétration profonde (nævus plexiforme à cellules 

fusiformes ou nævus de Mehregan)   

Le nævus à pénétration profonde est rare. Il touche le visage, le tronc et 

les extrémités proximales de l'adulte de moins de 40 ans. Il se présente sous la 

forme d'une lésion de moins de 1 cm de diamètre, en relief, pigmentée marron-

bleu à noire, facilement confondue avec un nævus bleu ou un mélanome. 

Il apparaît à l'analyse histologique comme une lésion s'étendant du derme 

superficiel jusqu'à l'hypoderme qu'il pénètre « en coin » en profondeur, suivant 

les vaisseaux, les nerfs et les annexes. 

 
 5- Nævi cliniquement atypiques 

Les nævi cliniquement atypiques (NCA) ont des caractéristiques cliniques 

proches de celles qui font craindre un mélanome d'où le terme de NCA. Ce sont 

des lésions souvent de grande taille (diamètre > 5 mm), de couleur rosée ou 

brune et présentent des caractères proches de ceux que l'on pourrait observer 

dans certains mélanomes débutants (asymétrie des bords, forme irrégulière, 



                                                                    Nævus chez l’enfant : principes d’exérèse 
 

50 
 

couleur inhomogène...). Histologiquement, ces nævi sont de type jonctionnel et 

sont souvent décrits à tort sous le terme de nævi dysplasiques.  

Les sujets présentant de telles lésions en grand nombre sont dans l'ensemble 

plus à risque de développer un mélanome. Dans certains cas, une transmission 

familiale de ce phénotype de NCA est possible, et l'association à des antécédents 

familiaux de mélanome permet d'identifier des familles à haut risque de 

mélanome (syndrome du nævus dysplasique ou syndrome FAMMM, de l’anglais 

Familial Atypical Multiple Mole Melanoma Syndrome). S'il est parfois difficile 

d'identifier un éventuel mélanome au sein d'un grand nombre de ces nævi 

inhabituels, l'exérèse systématique de ces lésions est sans fondement car les 

NCA ne se comportent pas comme des précurseurs de mélanome mais comme 

des marqueurs d'un risque accru de développer un mélanome au cours de sa vie. 

 

 
Figure 24- Nævus cliniquement atypique. 
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Figure 25- Syndrome de nævus cliniquement atypiques. 

 

C- Retentissement psychologique et physique : 

 

Il existe dans les nævus un risque de préjudice esthétique avec répercussions 

psychologiques plus ou moins importantes en fonction de leur localisation et de 

leur étendue. Il faut actuellement, dans la plupart des cas, anticiper ce 

retentissement, quand il s'agit d'un entretien avec les parents d'un nourrisson 

atteint d'un grand nævus.  

La localisation, affichante ou non, le sexe vont influencer l'attitude.  
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Il faut signaler aussi la peur, qui peut parfois devenir obsessionnelle, qu'un 

nævus non excisé se transforme en tumeur maligne 

Hormis les rares épisodes d'eczématisation (phénomène de Meyerson sur 

nævus congénital pouvant causer un prurit), il n'y a pas de retentissement 

fonctionnel.  

Le retentissement physique est exceptionnel (modification des tissus sous-

jacents des nævus des membres, rachitisme vitamino-résistant, mélanose 

méningée symptomatique dans les nævus géants).  
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PARACLINIQUE 
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VII- PARACLINIQUE : 

 

A- Dermatoscopie : 

La dermatoscopie est une technique assez simple et d’un cout faible qui 

consiste à examiner la peau en épiluminescence avec vue agrandie dix fois 

environ des lésions. Les critères basés sur l’architecture et le type de réseau 

pigmentaire, sur la présence e signes d’inflammation ou de régression, et sur la 

présence d’agrégats de pigment ont conclu à une nouvelle sémiologie. 

Il est actuellement démontré que la précision du diagnostic clinique peut être 

augmentée par l’utilisation de la dermatoscopie, pour atteindre 90% dans la 

mesure où elle est employée par un  ancien clinicien averti. 

Actuellement, la place de la dermatoscopie reste modeste en pratique 

quotidienne, mais lorsque l’on aura précisé ce qu’elle peut réellement apporter 

ainsi que ses limites, et que la formation s’améliorera, il est très probable qu’elle 

complétera naturellement l’examen clinique classique. 

1- Nævus jonctionnel : 

L’examen dermoscopique retrouve un réseau pigmenté fin, régulier, non 

interrompu, qui s’efface progressivement en périphérie. Ses mailles représentent 

la mélanine située en regard des crêtes épidermiques. Inversement, les entre-

mailles, plus hétérogènes, correspondent à la projection des papilles dermiques. 
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La symétrie de la lésion, la régularité de ses bords, l’homogénéité des couleurs, 

la régularité des mailles avec extinction progressive du réseau en périphérie, 

sont autant de critères dermoscopiques rassurants. 

 

 
Figure 26- Naevus jonctionnel, aspect clinique (A) et dermoscopique 

(B). Noter la réticulation fine et homogène. Les trous de la réticulation 
correspondent aux poils. 
 

2- Nævus composé : 

Le réseau, en dermoscopie, est comparable au nævus jonctionnel, mais il peut 

disparaître au centre de la lésion, éventuellement remplacé par un aspect de zone 

sans structure, plus ou moins pigmentée, avec parfois un « pseudo-réseau 

inversé ». Des globules bruns s’associent à ces images, ils correspondent aux 

mélanocytes de la jonction ou du derme papillaire. Ce sont des éléments ronds 

ou ovales, de couleur beige-marron à noir-bleu selon la profondeur des thèques. 

L’homogénéité de leur taille, de leur répartition, est en faveur de la bénignité. 
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3- Nævus dermique : 

En dermoscopie, le réseau pigmenté est absent avec parfois un aspect de « 

pseudo réseau ». Les globules bruns sont marron ou bleu violacé, de couleur, de 

taille et de répartition homogènes. Les vaisseaux sont décrits en « virgule », 

c’est-à-dire courts, épais et courbés, superficiels et disposés parallèlement à la 

surface. 

 

 
Figure 27-  Nævus dermique, aspect clinique(A) et dermoscopique (B). 

Noter les globules bruns polygonaux « pavimenteux ». 
 

B- La biopsie : 

 

S’il existe le moindre doute que la lésion puisse être un mélanome, une 

biopsie-exérèse chirurgicale doit être pratiquée, avec une marge de peau saine de 

1 à 2 mm. 
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Devant les lésions de grande taille dont l’exérèse complète serait très 

difficile ou mutilante, une biopsie peut être pratiquée, à condition que la lésion 

soit peu suspecte, et qu’elle intéresse la zone la plus infiltrée. 

 

C- L’IRM : 

 

Un examen par morphologique cérébral par IRM, effectué en cas 

d'anomalie neurologique, ou systématiquement après 1 an devant l'existence 

d'une atteinte cutanée importante, permet de faire le diagnostic de mélanose 

neuro-cutanée. Une ponction lombaire, retrouvant des cellules mélanocytaires au 

sein du liquide céphalo-rachidien, peut confirmer les conclusions de l'IRM. 
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COMPLICATIONS 
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VIII- COMPLICATIONS 

 

A- Le mélanome 

1- Risque de mélanome et nævus: 

Les nævus sont théoriquement des précurseurs possibles de mélanome 

puisque issus des mêmes cellules mélanocytaires. 

Le risque de transformation des nævi banals communs est cependant 

négligeable et n’explique pas la majorité des mélanomes. 

Dans le cas du nævus congénital, ce risque augmente avec la taille de 

celui-ci, et il semble que la dégénérescence d’un nævus est d’autant plus précoce 

que la surface du nævus  est grande [40]. Il a été noté aussi que les lésions 

siégeant sur le tronc se transforment plus fréquemment que celles des extrémités 

[43]. 

Les nævi congénitaux géants sont considérés comme des précurseurs 

potentiels de mélanome. Leur risque de transformation est mal quantifié, il est 

estimé entre 5 et jusqu’à 20 % selon les études [40].  

D’un autre côté, plus de la moitié des mélanomes de l’enfant surviennent 

chez des enfants porteurs d’un NMC géant, et le risque de transformation le plus 
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important serait avant 10 ans. Le risque cumulatif à cinq ans de développer un 

mélanome chez un enfant porteur d’un nævus congénital géant est de 2,3 %  

[42]. 

Le risque de transformation des nævus congénitaux de petite taille semble 

très faible et comparable à celui des nævus acquis (vraisemblablement inférieure 

à 1 nævus pour 100.000). [41]. 

Les sujets présentant des nævus atypiques en grand nombre sont dans 

l'ensemble plus à risque de développer un mélanome. Dans certains cas, une 

transmission familiale de ce phénotype de NCA est possible. On a estimé qu'un 

patient avec des nævus atypiques ayant deux parents ou plus atteints de 

mélanome a un risque de pratiquement 100 % de développer lui-même un 

mélanome au cours de sa vie  [44]. 

 

 
Figure 28- Mélanome sur un nævus congénital de taille moyenne. 
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2- Diagnostic positif : 

Seule la biopsie-exérèse apporte l’affirmation du diagnostic, l’évaluation 

du pronostic et la décision thérapeutique. 

 

Un mélanome se présente habituellement sous la forme d’une lésion 

asymétrique (A), à bords (B) irréguliers, la couleur (C) est inhomogène avec des 

nuances variables dans les teints du brun au noir, mais aussi des zones 

décolorées blanches ou inflammatoires rouges.  

L’évolutivité, documentée par l’interrogatoire, se traduit par un diamètre 

(D) de la lésion supérieur à 6 mm, ou l’augmentation de ce diamètre et par  le 

caractère d’évolution (E) permanent de la lésion, changeant non seulement de 

taille, mais aussi de forme et de couleurs. 

 

 
 

Figure 29- Mélanome malin. A gauche : aspect irrégulier des bords, et 

surface tubéreuse. A droite: coloration inhomogène. 
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3- Histologie : 

 

L’histogenèse des mélanomes suit la théorie biphasique,  qui postule que les 

mélanomes évoluent dans une première phase horizontalement au-dessus de la 

membrane basale puis dans le derme superficiel, et dans une deuxième phase 

verticalement dans le derme (phase invasive).  

 

Le mélanome a donc en règle : 

- une composante intra-épidermique de mélanocytes en nappe ou en 

thèques irrégulières le long de la membrane basale, avec souvent un 

envahissement des couches superficielles de l’épiderme. 

- une composante dermique invasive associée à une inflammation. 

 

L’examen histologique permet d’affirmer la nature mélanocytaire de la 

tumeur : c’est en règle évident, car les mélanocytes tumoraux produisent du 

pigment mélanique et la formation de thèques est évocatrice. La mise en 

évidence du pigment mélanique, l’utilisation de marqueurs phénotypiques 

(proteine S100, anticorps monoclonal HMB45) peuvent être utiles dans les 

mélanomes peu différenciés. Il permet ensuite d’affirmer la malignité de la 

tumeur, ce qui pose parfois les problèmes dans les tumeurs débutantes intra-

épidermiques. Il permet enfin d’évaluer le degré d’invasion de la tumeur en 

profondeur et de mesurer son épaisseur (indice de Baselow) qui est le principal 

facteur pronostic. [53] 
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4- Auto-surveillance : 

 

L'auto-surveillance des nævi doit être préconisée pour tous les patients en 

leur donnant un conseil simple : toute modification d'un nævus doit les amener à 

voir leur médecin. Bien entendu, toute modification n'entraînera pas 

nécessairement une exérèse : confusion entre nævus et un autre type de lésion, 

halon aevus de Sutton, folliculite intra-naevique... dans le cas où l’âge de 

l’enfant ne le permet pas, cette surveillance sera confiée aux parents. 

Pour les sujets à risque, une surveillance dermatologique annuelle est 

préconisée, qui consiste en un examen clinique soigneux de toute la peau, dont 

le cuir chevelu, les paumes et les plantes, ainsi que des muqueuses. 

L'identification des sujets à risque repose actuellement sur le nombre de nævi et 

à un moindre degré sur leur caractère cliniquement atypique ou un phénotype 

clair. 

 

B- Nævi traumatisés : 

 

Les microtraumatismes répétés n'induisent pas la transformation des nævi. 

Autrement dit, les nævi des zones de friction ou de frottement ou les nævi du 

visage soumis au rasage tous les matins n'ont pas un plus haut risque de 

transformation maligne que les autres grains de beauté [1]. 

L'exérèse de lésions régulièrement excoriées peut tout au plus se discuter 

à titre de confort. En revanche, une lésion pigmentée, qui saigne spontanément 

sans raison, est très suspecte d'être un mélanome et doit être enlevée. 
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Les nævi localisés sur le tronc ou sur le visage directement exposés au 

soleil ne sont pas non plus à plus fort potentiel de dégénérescence que les lésions 

sur les zones du corps habituellement protégées. 

 

C- Folliculite sous ou intra-nævique 

 

Elle est volontiers favorisée par un traumatisme ou la kystisation d'un 

appareil pilo-sébacé : le nævus est transitoirement inflammatoire et sensible. 

 

D- Mélanose neuro-méningée : 

 

Elle associe un nævus géant ou multiple à une mélanose neuro-méningée 

qui peut être responsable d’une comitialité, d’un déficit intellectuel, d’une 

porencéphalie, d’une hydrocéphalie avec hyperpression intracrânienne. 

L’atteinte neurologique se manifeste généralement au cours des 2 premières 

années de la vie, mais il peut rester totalement asymptomatique [35]. C’est un 

syndrome sporadique sans risque de récurrence. 

Le risque de mélanose neuro-méningée est plus élevé pour les nævus 

géants de la tête et du cou, pour les NMC géants du dos (>40cm) et lorsque le 

NMC géant est associé à plus de 20 NMC satellites [36,37]. L’indication d’IRM 

encéphalique ou médullaire doit être discutée de façon pluridisciplinaire 

(chirurgien, neuropédiatre, dermatologue). Le risque cumulatif à 5 ans de 

développer une MNC est de 2,5% et justifie un examen neurologique attentif au 

cours des premières années de vie. 
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E- Eczématisation : phénomène de Meyerson 

 

Elle se manifeste par une réaction inflammatoire asymétrique et 

eczématiforme sur et autour d’un nævus généralement acquis, avec possibilité 

de prurit et de desquamation superficielle. Cette modification touche 

habituellement les nævus composés, mais elle est également rapportée pour des 

nævus atypiques. Ce phénomène a été également décrit en rapport avec des 

tumeurs cutanées non mélanocytaires. 

 

 
Figure 30- Nævus de taille moyenne de la main. Aspect surinfecté 

(Patient relevant du service de pédiatrie P4). 
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F- Halo nævus ou phénomène de Sutton : 

 

Il est caractérisé par le développement d'un halo achromique circulaire 

autour d'un ou de plusieurs nævi pigmentés. Ce phénomène aboutit à la 

disparition progressive mais totale du nævus concerné. Il s'observe surtout vers 

la 2e décennie et sur le tronc. À la prolifération mélanocytaire (qui est de type 

composé ou mixte) s'associe un infiltrat inflammatoire riche en lymphocytes et 

en mélanocytes. Le diagnostic de halo nævus doit conduire à rassurer le patient 

et à préconiser l'abstention, sauf si cette dépigmentation survient après 40 ans et 

prend un aspect irrégulier. 

  

 
Figure 31- Halo nævus de Sutton 

 

G- Hémorragie et thrombose intra-naevique : 

 

Ce phénomène se traduit par un durcissement et un gonflement soudain du 

nævus. Il peut se produire en cas de torsion d'un nævus pédiculé. L'examen 
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dermoscopique peut dans ces cas être trompeur et faire croire à tort à un 

angiome thrombosé. 
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DIAGNOSTICS 
DIFFERENTIELS 
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IX-  DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS  

 
 A- Lésions mélaniques non naeviques 

 1- Mélanome : 

C'est évidemment le principal diagnostic différentiel. Dans les cas 

typiques, le diagnostic peut être facile avec les critères ABCDE. Ce diagnostic 

différentiel peut être extrêmement difficile notamment avec les nævi atypiques. 

La dermoscopie apporte souvent des arguments plus fins en faveur de la 

bénignité ou de la malignité d'une lésion, mais, en cas de doute, seul l'examen 

anatomopathologique permet de trancher (voire chapitre complications). 

 

2- Éphélides : (Figure 32) 

Elles correspondent à une hypermélaninose localisée (augmentation de la 

production de mélanine par un nombre normal de mélanocytes) et se présentent 

sous la forme de petites macules brun clair de quelques millimètres. On les 

rencontre principalement en cas de phototype clair, et elles sont influencées par 

le soleil, ce qui les distingue des lentigos. 

 

3- Lentigos : (Figure 34) 

Ce sont des lésions maculaires uniformes, plus sombres, brunes à noires, 

de 2-3 mm, qui ne présentent pas de variation saisonnière, elles ne disparaissent 

pas en hiver. Ils correspondent à une augmentation de mélanocytes à la jonction 

dermo-épidermique, non regroupés en thèques, une hyperplasie localisée de 

l'épiderme (dite « lentigineuse ») est observée. Il existe un réseau régulier en 

dermoscopie, non interrompu, avec des mailles et entre-mailles homogènes. Des 
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points noirs, correspondant au pigment présent dans la couche cornée, et des 

globules marron-noir peuvent être retrouvés au centre. L'« ink spot lentigo » est 

une forme anatomoclinique très foncée de lentigo observée volontiers chez les 

sujets de phototype clair en zone photoexposée. Il se caractérise en dermoscopie 

par un réseau extrêmement foncé et épais, à bords nets mais très homogène. Le « 

lentigo-nævus » est une variante anatomoclinique intermédiaire entre nævus et 

lentigo. 

 

 
Figure 32- Ephélides 

 

 Figure 33 - Lentigo des mains. 
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 B- Lésions non mélanocytaires : 

 

Elles sont toutes caractérisées par une absence de réseau pigmentaire en 
dermoscopie. 

 
 1- Kératose séborrhéique : 

Ce sont des lésions en relief, comme posées sur la peau, d'aspect squamo-

kératosique, de coloration brun-gris à noire, mates. Elles sont bénignes, très 

fréquentes chez le sujet âgé, notamment sur le dos, et se détachent facilement à 

l'aide d'une curette. En dermoscopie, en l'absence de réseau, la présence de 

pseudokystes cornés et d'ouvertures pseudo-comédoniennes oriente le 

diagnostic. Un patron « cérébriforme » peut également être observé. Les limites 

sont nettes avec un arrêt brutal de la pigmentation. 

 

 2- Dermatofibrome pigmenté : (Figure 34) 

Tumeur bénigne d'origine conjonctive, il se présente sous la forme d'une 

pastille de consistance dure. Habituelle sur les jambes en particulier chez la 

femme, elle peut prendre une teinte très foncée. En dermoscopie, cette lésion se 

caractérise par une accentuation périphérique de la réticulation cutanée 

physiologique, avec une zone sans structure plus ou moins kératosique centrale. 
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Figure 34- Dermatofibrome pigmenté. 

 3- Angiome thrombosé :  

Il constitue plutôt un diagnostic différentiel du mélanome nodulaire, et 

apparaît comme un nodule très noir, d'apparition rapide. La structure 

dermoscopique est sacculaire avec la présence de globules rouge-violet, bleus ou 

noirs s'arrêtant brutalement en périphérie. 

 

 
Figure 35- angiome thrombosé. 

 

 4- Carcinome basocellulaire pigmenté : (Figure 36) 

Le diagnostic différentiel avec un nævus ou un mélanome n'est pas 

toujours aisé, surtout lorsque le carcinome est pigmenté de façon diffuse. En 
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dermoscopie, la pigmentation dessine des structures en forme de feuilles ou de 

doigts de gant, des nids ovoïdes ou des structures gris-bleu en forme de roue 

dentée. Il est associé à des télangiectasies en forme de tronc d'arbre et à des 

micro-ulcérations. Son exérèse confirme le diagnostic. 

 

 
Figure 36- Carcinome basocellulaire pigmenté du cuir chevelu. 
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TRAITEMENT 
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X-TRAITEMENT : 

 

A- Principes : 

 

En dehors des cas de doute diagnostique pour un mélanome, ou de 

l’apparition de  signes faisant craindre la transformation maligne d’un nævus, 

l’exérèse n’est pas formellement indiquée. Elle peut être réalisée dans un but 

esthétique pour un nævus jugé disgracieux (nævus tubéreux et/ou pileux du 

visage…); en raison de la localisation, de phénomènes récurrents de folliculite 

sous-nævique, d’une gêne ou d’une irritation du nævus (zones de friction 

vestimentaire), même si dans ce dernier cas, il n’existe pas de risque de 

dégénérescence accru [51]. 

 

Cependant, il faut peser cette indication en fonction du risque cicatriciel 

qui dépend de l’âge, de la localisation et de la nécessité d’interventions 

chirurgicales répétées.  

 

Le choix du traitement va dépendre aussi de la taille du nævus et du 

caractère congénital ou acquis de celui-ci. 

 

Dans le cadre des nævi acquis, il s'agit le plus souvent de nævus de petite 

taille (<1,5cm), qui ne posent pas de problème d'exérèse. L'objectif est l'exérèse 

complète du nævus. 

 



                                                                    Nævus chez l’enfant : principes d’exérèse 
 

76 
 

Dans le cadre des nævi congénitaux de petite taille (<1,5cm), le problème 

est le même que les nævi acquis. Pour les nævi congénitaux étendus, géants ou 

multiples, le problème de l'exérèse complète est plus compliqué. 

 

Dans tous les cas, les objectifs vont être : 

-d'évaluer le risque de localisation neuro-méningée 

-de terminer le traitement avant la scolarisation de l’enfant. 

-réaliser l’exérèse totale de toutes les cellules naeviques. 

-de limiter le nombre d’interventions 

-d'adapter la technique à l’âge de l’enfant 

-d'éviter des cicatrices disgracieuses ou fonctionnellement invalidantes 

 

Le traitement idéal est donc celui qui permet de faire l’exérèse totale de 

toutes les cellules naeviques avec un résultat cosmétique satisfaisant.  

 

Cependant, le principe  établi d’une exérèse complète au prix de lourdes 

rançons  cicatricielles reste controversé. De rares cas de  récidive  locale  même  

après  exérèse  complète  ont été  rapportés  [45,46,47] (figure 37).  De  récentes  

études  histologiques  ont montré  que  l’exérèse  complète  d’un  NCG  

n’élimine  pas totalement  le  risque  de  survenue  de  mélanome  car  il  existe 

des  infiltrations  de  cellules  næviques  parfois plus en profondeur dans un 

fascia, muscle ou système nerveux central [48,49]. De plus, la survenue d’un 

mélanome n’est pas toujours dans la lésion initiale [50]. Seuls trois mélanomes 

sur  quatre apparaissent dans la lésion initiale  [45]. L’exérèse des NCG  dans 
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leur totalité n’apporte donc pas la garantie de protéger les patients contre la 

survenue d’un mélanome. 

 

 
Figure 37 – Récidive d’un nævus de la jambe après exérèse chirurgicale. 

(Enfant suivie au service de pédiatrie P4). 
 

B- Moyens : 

1- Traitement chirurgical:[56,57, 54] 

Il consiste à enlever la totalité du nævus, ou la plus grande surface 

possible quand celui-ci est de grande taille. La technique de reconstruction 

consiste à combler la perte de substance laissée par l’exérèse du nævus. La 

meilleure technique est celle qui utilise la peau adjacente aux nævus (même 

texture, même coloration, même nature) et qui n’altère pas la fonction et la 

croissance. 
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a- L’excision chirurgicale : 

Elle consiste à enlever la totalité ou le maximum du nævus on respectant 

une marge de sécurité de 1-2 mm. 

La plupart des petites nævi peuvent facilement être excisée et la peau 

réparée d'une manière relativement simple, par suture directe.  

Pour les plus grande lésions, ou les lésions infiltrantes,  le traitement se 

discute selon leur taille, localisation et profondeur. Les excisions successives, 

l’expansion cutanée, et l’autogreffe de peau ont chacune une place dans le 

traitement chirurgical. 

 

 
Figure 38- a) Nævus congénital de taille moyenne de la jambe. b) j7 après 

une première exérèse chirurgicale.  c) une deuxième exérèse a été effectué 
après un an pour enlever le reste du nævus. La plaie a pu être fermée par 

suture directe. 
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Le développement des techniques de l’autogreffe et des agents 

biologiques aidant à la cicatrisation des plaies (par exemple le PDGF, KGF 

(keratinocyte growth factor) et l’EGF (épidermal growth factor) et les cytokines 

peut éventuellement permettre l'excision des zones plus étendues, réduisant ainsi 

le nombre total d’interventions nécessaires pour enlever un NC très grand.  

Comme pour toute chirurgie, les complications possibles sont une 

infection, des saignements, et le risque de l'anesthésie générale.  

 

b- Techniques de réparation : [57] 

i- La greffe de peau mince ou totale : 

L’idéal pour combler la perte de substance créée par l’exérèse chirurgicale 

d’une lésion bénigne inesthétique est d’en suturer les berges bord à bord. 

Cependant, dans certaines localisations, si la dimension de la perte de substance 

est importante, il n’est pas possible de réaliser ce rapprochement bord à bord 

sans entrainer de tension excessive ni de déformation.   

La greffe de peau mince est la couverture du site de l’ancien nævus par de 

la peau prélevée très mince sur les fesses ou la face interne des cuisses. Elle est 

prélevée mince quand la surface à couvrir est très grande.  

La greffe de peau totale consiste à prendre la peau dans toute son 

épaisseur derrière les oreilles, en sus-claviculaire ou en inguinal pour couvrir la 

zone excisée. Elle présente plus de souplesse et moins de rétraction que la greffe 

de peau mince; elle est aussi plus souvent utilisée en unités esthétiques au 

niveau du visage. Le site donneur est fermé par suture directe et laisse peu de 

séquelles. 
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Figure 39-  a) NCG avant toute intervention à l’âge de 15 mois ; b) NCG 

avant le premier temps de reconstruction (derme superficiel et greffe cutanée).  
 
 

 
Figure 40-  a) reprise chirurgicale : a) mise en place du derme artificiel, b) 

pose d’une greffe de peau mince après retrait du support siliconé à trois 
semaines. [58] 
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Figure 41- Ce nævus talonnier a pu être enlevé et remplacé par une 

greffe de peau totale, prélevé dans le pli de l’aine, avant l’âge de la marche. Le 
résultat cosmétique est satisfaisant. Le résultat fonctionnel aussi, car le 
chaussage et l’apprentissage de la marche n’ont pas été altérés [58]. 
 

ii- L’expansion  cutanée : 

Cette technique consiste à placer sous la peau saine, à côté de la lésion à 

exciser, un ballon muni d’une valve de remplissage. Ce ballon dit «expanseur» 

est gonflé progressivement (1 à 2 fois par semaine) avec du sérum physiologique 

jusqu'à obtention d’une surface de peau saine suffisante pour fermer la plaie 

laissée par l’exérèse du nævus. Parfois plusieurs expanseurs et plusieurs 

expansions sont nécessaires pour retirer l’entièreté du nævus. 
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Avant chaque expansion, les parents de l’enfant appliquent un patch  avec 

de la pommade anesthésique sur chaque valve (dôme d’injection). Lors de 

l’injection, l’enfant ressentira seulement une légère tension dans le ballon. Celle-

ci disparaîtra seule ou avec l’aide d’un antalgique comme le paracétamol. 

 

 
Figure 42- Trois expanseurs placés sous la peau pour recouvrir la plaie après 

l’exérèse. 
 

iii-  Les lambeaux : 

Les lambeaux sont des unités de tissus (peau seule, peau et muscle…) 

prélevés à côtés du nævus. 
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Nous les déplaçons en les transposant ou en les faisant tourner ou avancer sans 

en couper la vascularisation. 

 

iv- Matrice de régénération dermique : 

Technique qui consiste à remplacer le nævus dans toute son épaisseur par un 

derme artificiel. 

Ce dernier est recouvert, lors d’une seconde intervention, par une greffe de peau 

mince. Cette technique est actuellement utilisée chez les grands brûlés mais elle 

commence à avoir ses indications dans le traitement des nævi géants. 

 

2-  Alternatives à la chirurgie : 

 

a- Dermabrasion :[54] 

 

Il existe à la naissance un plan de clivage entre le derme et l’épiderme. Ce 

plan disparaît aux environs de la sixième semaine de vie. Le ponçage de la peau 

et l’élimination du derme superficiel qui contient une grande quantité de cellules 

mélaniques doivent donc se faire dans la période néonatale. Après une telle 

intervention, l’enfant est admis aux soins intensifs car il se retrouve comme un 

brûlé du deuxième degré superficiel.  La plaie est nettoyée chaque jour et 

couverte d’un pansement non-adhérent. 

 

Cette technique réduit le degré de pigmentation et améliore l’apparence 

esthétique. Le derme et le sous-derme restants sont couverts par un tissu 

cicatriciel. 
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La dermabrasion ne prévient pas l’apparition d’un éventuel mélanome 

dans les tissus profonds, cependant, la réduction de la   pigmentation pourrait 

permettre de faciliter la détection de changements de couleur indicatif de 

mélanome dans les couches profondes. 

 

 
Figure 43-  Nævus congénital géant du dos (A) traité par dermabrasion 

(B). Noter  l’aspect de la peau qui est très proche de la peau normale (C). 
 

b- Curetage : [54] 

 

C’est une technique qui bénéficie aussi du plan de clivage naturel qui 

sépare l’épiderme des couches profondes.  
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 Cette technique, moins traumatisante et avec peu de saignement par 

rapport à la dermabrasion, peu offrir une alternative intéressante à l’excision 

chirurgicale dans les cas de nævus congénitaux géants de surface très 

importante, ou nécessitant des excisions multiples au résultat esthétique non 

garanti. 

 

Comme dans la dermabrasion, le risque de transformation maligne est 

réduit, sans être totalement aboli. 

 

c- Laser : [54, 55] 

 

Divers types de laser ont été utilisés pour traiter les lésions pigmentées 

(rubis, YAG, alexandrite). Le succès ou l'amélioration ne sont rapportés qu'à 

court terme, et les composants cellulaires profonds laissés en place 

représentent un risque de résurgence. Il s'agit, pour l'instant, d'un traitement 

d'appoint esthétique qui doit être mieux validé par des résultats à long terme, 

incluant une évaluation histopathologique. 

 

Le principe général des lasers pigmentaires repose sur la photothermolyse 

sélective.  

 

L'obtention d'un impact très court permet, lors du tir laser, de transférer à 

la cible une importante quantité énergétique qui s'y retrouve alors confinée. 
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L'élévation rapide et importante de la chaleur de cette cible entraîne une 

augmentation de la pression interne provoquant sa fragmentation. 

 

Pour obtenir une action sélective, il faut que la durée d’impulsion du laser 

soit au moins dix fois moins longue que le temps de relaxation thermique de 

la cible. Ce temps est proportionnel à la taille de la cible (mais varie 

également dans une moindre mesure en fonction de la forme et de la 

diffusivité de celle-ci).  

Pour les troubles pigmentaires d’origine mélanique, la cible des lasers est le 

mélanosome. La taille d’un mélanosome est d’environ 1µm. Son temps de 

relaxation varie en moyenne de 1 à 10µs. La durée d’impulsion du laser 

devra donc être de moins de 100 ns. Ainsi, les lasers utilisés en pathologie 

pigmentaire sont des lasers dits déclenchés (Q-switched) dont la durée 

d’émission varient généralement entre 10 et 100 ns. 

 

Les lasers déclenchés les plus connus sont: 

- le laser Q-switched/YAG, qui émet à 1 064 nm. En doublant sa 

fréquence, on obtient une longueur d'onde complémentaire de 532 nm ; 

- le laser Q-switched rubis, qui émet à 694 nm ; 

- le laser Q-switched alexandrite, qui émet à 755 nm. 

 

Le Q-switched rubis est le laser le plus  utilisé pour traiter les nævi. Ceci 

est dû à sa  longueur d'onde de 694 nm, qui est sélectivement absorbée par la 

mélanine. 31, en outre, le laser produit une impulsion  de 20-nano-seconde 

qui se rapproche du temps de relaxation thermique du mélanosome, l'énergie 
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est donc confinée sélectivement dans les mélanocytes qui seront ainsi 

détruites.  

Les données histologiques montrent que le traitement par les lasers Q-

switched peuvent réaliser d'importantes réduction des mélanocytes dermiques 

papillaires et par conséquent une réduction de la pigmentation visible. Une 

repigmentation  partielle se produit cependant chez la plupart des patients.  

 

Plusieurs séances sont nécessaires. Après traitement, apparait une nécrose 

de l'épiderme qui cicatrise en 2 semaines, laissant une peau proche de la peau 

normale, avec une pigmentation moindre. 

 

 

d- Peeling chimique : [54] 

 

Le peeling chimique avec des agents tels que le phénol ont été utilisés 

par certains pour traiter les nævi.  En faite, cette technique peut entraîner la 

réduction du nombre de mélanocytes et constituer une option thérapeutique 

pour les lésions qui sont chirurgicalement inopérables et défigurantes.  

 

On obtient les meilleurs résultats pour les nævi qui ont une plus légère 

pigmentation et ceux avec des cellules naeviques confinés de l'épiderme et 

du derme superficiel (les techniques d'imagerie telles que l'échographie ou la 

résonance magnétique (IRM) peuvent aider à évaluer la profondeur de 

pénétration des cellules naeviques).  
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Les effets secondaires potentiels de phénol comprennent la toxicité 

cardiaque et rénale, qui doit être pris en compte avant de se lancer dans cette 

modalité de traitement. 

 

 
Figure 44- Traitement au  laser d’un nævus congénital géant. 
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C- Indications : [56] 

 

1-  Nævus de petite taille (< 1,5 cm), topographie non affichante :  

L'abstention thérapeutique est préconisée en première intention. Une excision 

prophylaxique ou pour convenance personnelle sera reconsidérée avant la 

puberté ou à l'âge adulte. 

 

2- Nævus de taille moyenne (entre 1,5 et 20 cm), topographie non 

affichante :  

L'excision ou l'abstention seront décidées en fonction de la 

localisation, de la taille de la lésion et de l'âge du patient : 

 

a- Les principaux critères en faveur de l'excision sont : 

 

- une zone de surveillance difficile (périnée, cuir chevelu) ; 

- les nævus de plus de 5 cm sur des localisations à croissance cutanée importante 

prendront des dimensions qui rendront la chirurgie en une étape plus difficile 

ultérieurement. 

 

b- Les critères principaux pour l'abstention sont : 

 

- la non-adhésion de la famille au projet thérapeutique ; 

- la région pré-mammaire en période pré-pubertaire chez la fille ; 
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- une zone à cicatrisation difficile ou sous tension, avec risque de séquelle 

fonctionnelle ou esthétique (membres inférieurs, plantes des pieds, cuir chevelu 

et organes génitaux externes). 

 

3- Nævus de taille petite ou moyenne, topographie affichante:  

L'excision précoce est recommandée avant 1 an ou, mieux, avant 6 mois, le 

projet chirurgical devant être proposé sur une base individuelle. 

 

Les cas particuliers concernent : 

 

- l'atteinte des sourcils : il ne faut pas enlever la zone nævique sourcilière, car la 

reconstruction des sourcils est toujours de mauvaise qualité ; 

- l'atteinte des lèvres : le problème se pose si la lésion intéresse à la fois la lèvre 

blanche et la lèvre rouge (techniques reconstructives complexes) ; 

- l'atteinte du nez : il faut respecter les entités anatomiques. On utilise 

habituellement des greffes de peau totale rétro-auriculaire. 

 

 

 

4-  Grands nævus et nævus géants :  

Un programme chirurgical précoce est recommandé, si possible dès la 

naissance, en fonction de la topographie et des réserves de peau. Les excisions 

répétées ou l'expansion cutanée sont à utiliser en fonction du nombre de temps 

chirurgicaux prévus, pour les grands nævus. Des expansions cutanées sont 

nécessaires, parfois de façon répétée, pour les nævus géants. Les greffes de peau 
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mince sont possibles pour les lésions étendues du visage. La chirurgie précoce 

s'adresse en priorité au nævus principal, la transformation maligne n'étant pas 

rapportée sur les lésions satellites 

 

Les cas particuliers sont :  

- les nævus géants du cuir chevelu et des extrémités : l'abstention est ici 

recommandée en raison des séquelles cicatricielles et des potentialités de 

régression au cuir chevelu ; 

 

- la période néonatale : les nævus géants, en particulier les formes 

circonférentielles des membres, peuvent être curetés sans limiter les possibilités 

d'une chirurgie conventionnelle ultérieure. 

 

 

5- Nævus spilus et nævus d'Ota :  

Des transformations malignes ont été rapportées, mais il n'est habituellement pas 

envisagé de chirurgie d'exérèse prophylactique. Les lasers dépigmentants sont à 

proposer en première intention en cas de demande esthétique. 
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CONCLUSION 
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XI- CONCLUSION : 

Un nævus congénital est une prolifération bénigne de mélanocytes cutanés 

apparente à la naissance. On en retrouve chez approximativement 1% des 

nouveau-nés. Leur survenue est très majoritairement sporadique, avec légère 

prédominance féminine. De rares cas familiaux ont été rapportés. 

Il s’agit généralement de macules ou maculo-papules hyperpigmentées, à 

bords réguliers, de couleur et de surface homogènes, de topographie variable. Ils 

sont classés cliniquement selon leur plus grand diamètre en petits (<1,5 cm), 

moyens (1,5 à 20 cm) et larges (>20 cm). 

Histopathologiquement, le nævus congénital correspond à la prolifération 

de cellules mélanocytaires caractérisées par leur arrangement en thèques et qui 

sont surtout localisées à la jonction dermo-épidermique.  

Le diagnostic clinique est aisé, basé sur l'interrogatoire et l'examen 

clinique. Le retentissement psychologique ne doit pas être négligé, surtout pour 

les nævi de la face ou de grande taille. Les explorations paracliniques s'imposent 

devant toute suspicion de complications, en particulier le mélanome malin et la 

mélanose neuro-cutanée. 

L'évolution du nævus congénital, surtout de grande taille, est marquée par 

la possibilité de survenue de complications, dont la plus redoutable est le 

mélanome. Le risque de transformation maligne des nævi géants congénitaux est 

certain mais mal quantifié. Il peut aller jusqu'à 20 % dans certaines publications, 

d'où la nécessité d'une surveillance clinique régulière, et de la sensibilisation des 
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parents qui doivent connaitre parfaitement les signes d’alerte pouvant faire 

suspecter un mélanome, en l’occurrence les signe de dépistage de l’ABCDE. 

Les nævi ne sont pas des lésions cancéreuses. Leur traitement n’est 

indiqué que devant  une suspicion de dégénérescence maligne ou pour des 

raisons esthétiques.  

Une décision thérapeutique prophylactique pour les nævi congénitaux de 

grande taille peut être justifiable, du fait du risque accru de mélanome. La 

transformation des nævi acquis et de petite taille reste un évènement rare, il n’y 

a donc aucune logique à pratiquer l’ablation de tous les nævi chez un individu à 

titre prophylactique. 

 

Il faut, pour atteindre les objectifs, déterminer une stratégie thérapeutique 

précise qui devra être mise en œuvre le plus tôt possible dès la première année 

de vie, et ainsi optimiser le résultat cosmétique. 

Les moyens thérapeutiques comportent des techniques chirurgicales 

(exérèse chirurgicale, excision sériée...) et des alternatives à la chirurgie (la 

ermabrasion, le curetage, et le laser).  

La chirurgie reste le traitement idéal. Elle permet, quand cela est possible, 

une excision totale de la lésion, évitant ainsi les récidives et le risque théorique 

de mélanome. Cependant, ce principe  établi d’une exérèse complète au prix de 

cicatrices inesthétiques reste controversé, vu que les cellules naeviques peuvent 

avoir parfois des localisations plus profondes, dans un fascia, muscle ou même 

le système nerveux central.  



                                                                    Nævus chez l’enfant : principes d’exérèse 
 

95 
 

Certaines lésions peuvent nécessiter une simple excision avec suture 

directe, d’autres des interventions plus complexes et répétés, comme les 

excisions itératives avec des reconstructions de lambeaux locaux ou greffe de 

peau totale, ou même d’avoir recours aux techniques d’expansion cutanée. Le 

choix dépend en grande partie de la taille de la lésion, et de la surface de peau 

saine avoisinante pouvant servir pour la reconstruction.  

Le  principe d’une exérèse  précoce, si  possible commencée  dès  la  

première  année,  est  justifié par  la  taille  qui  augmente  avec  la  croissance de 

l’enfant. La laxité  cutanée, de même que  la cicatrisation seraient de meilleure 

qualité avant l’âge de deux ans.  Plus l’enfant  est  opéré  jeune,  moindres  

seront  les  retombées psychologiques et meilleure sera la tolérance aux 

chirurgies multiples. 

Cependant, certaines lésions peuvent représenter un vrai défi chirurgical 

du fait de leur taille, leur localisation (paupières, nez, lèvres…) ou leurs 

dispositions complexes,  rendant l’excision complète impossible, ou au prix de 

cicatrices encore plus inesthétiques. 

Les alternatives à la chirurgie, offrent des options intéressantes quand  

celle-ci n’est pas réalisable, donnant des résultats esthétiques acceptables, tant 

sur l’hyperpigmentation que la pilosité, mais ont en commun le désavantage de 

résurgence naevique ultérieure et l’absence de modification du risque du 

mélanome.  

La dermabrasion ont comme principe d’éliminer le derme superficiel, qui 

contient une grande quantité de cellules mélaniques, et doit être réalisée dans les 

premières 48 h de vie. 
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Le laser Q-switched rubis est le plus utilisé dans la pathologie naevique, il 

provoque une fragmentation sélective des mélanosomes, réduisant ainsi la 

pigmentation visible et le nombre de mélanocytes. 

Le peeling chimique peut diminuer la pigmentation des nævi peu foncés 

qui sont inopérables ou défigurants. 

Au final, chaque cas d’exérèse de nævi congénital est un véritable défi 

chirurgical pour lequel il est nécessaire d’adopter la meilleure  solution  

thérapeutique. Le traitement devra conduire à un résultat  esthétiquement 

acceptable respectant les repères anatomiques, la position des orifices naturels, 

la texture et la carnation, ainsi  que la croissance. Le projet chirurgical doit être 

discuté non seulement entre pédiatres, chirurgiens  et  anesthésistes,  mais  

également  avec  la famille qui joue un rôle prépondérant dans l’adhésion et 

l’observance au traitement. La demande esthétique des parents et/ou  de l’enfant 

influence aussi la décision thérapeutique.  
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Résumé : 

 

Titre : Nævus chez l’enfant : principes d’exérèse. 

Mots clés : Epidémiologie – Aspect clinique – Complications – Traitement.  

Auteur : BOUIBAOUEN Yahya 

Le nævus est la tumeur bénigne la plus fréquente de la peau, elle est le plus souvent 
acquise.   

Elle se présente sous l’aspect d’une tache pigmentée de la peau, de taille variable, 
de quelques millimètres dans les nævi acquis jusqu’à plusieurs centimètre dans les 
nævi congénitaux géants. Le diagnostic est clinique, on n’a généralement recours à la 
biopsie que pour confirmer une suspicion de mélanome.  

L’histopathologie montre des cellules mélanocytaires en amas ou thèque qui sont au 
début localisés à la jonction dermo-épidermique, puis évoluent secondairement vers le 
derme. Les mécanismes de la naevogénèse ne sont toujours pas clairement élucidés. 

Le diagnostic différentiel essentiel de ces lésions se pose avec le mélanome. 

La transformation des nævi acquis et congénitaux de petite taille est rare, 
néanmoins l’auto-surveillance est toujours préconisée. Les nævi géants par contre 
présentent un plus grand risque de dégénérescence, méritant une surveillance clinique 
plus attentive. 

En dehors d’un doute diagnostique pour un mélanome ou de l’apparition de signes 
de transformation maligne d’un nævus, l’exérèse n’est pas formellement indiquée. Elle 
peut être réalisée dans un but esthétique vu le retentissement psychosocial de certains 
nævus jugés disgracieux. 

L'attitude thérapeutique doit être décidée cas par cas par une équipe 
multidisciplinaire, vu la diversité des lésions quant à leurs tailles, localisations, leur 
potentiel dégénératif et l’âge de la prise en charge. L’exérèse chirurgicale reste le 
traitement idéal, mais des alternatives récente à la chirurgie peuvent donner des 
résultats esthétiques satisfaisants pour les lésions techniquement  inopérables, ou au 
prix d’importantes cicatrices.  
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Summary: 

 

Title: Nevi of the child: principles of excision. 

Keywords: Epidemiology – Clinical aspects – Complications – Treatment. 

Author: BOUIBAOUEN Yahya 

Nevi are the most common benign tumors of the skin, most of them are 
acquired. 

The diagnosis is clinical: pigmented spot on the skin, varying in size from a 
few millimeters in acquired nevus up to several centimeters in congenital giant 
nevi. Biopsy is only used to confirm a suspicion of melanoma. 

Histopathology shows melanocytes arranged in nests or in theques that are 
located in the dermo-epidermal junction and evolve secondarily to the dermis. 
Mechanisms of naevogenese are still not clearly elucidated. 

The most important differential diagnosis is melanoma. 

The transformation of acquired and small congenital nevi is rare, however 
self-skin examination is always recommended. Giant nevi have a greater risk of 
degeneration, deserving a frequent follow-up. 

Apart from a doubtful diagnosis for melanoma or signs of malignant 
transformation of nevi, excision is not recommended. However, it may be 
performed for cosmetic purposes given the psychosocial impact of some nevus. 

The management of nevi should be decided case by case by a 
multidisciplinary staff, given the diversity of lesions on their sizes, locations and 
risk of melanoma. 

Surgical resection remains the treatment of choice, but recent alternatives to 
surgery can give satisfying aesthetic results for technically unresecable lesions, 
or at the cost of a large scar.  
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  :ملخــــــص

  ,مبادئ الاستئصال الجراحي :الوحمة عند الطفل  :نوانالع

 .العلاج  - المضاعفات  -المظاھر السریریة   - وبائیات : الأساسیةالكلمات 

 .یحیى بویباون  :الكاتب 

  .الوحمة ھي الورم الخبیث الجلدي الأكثر شیوعا، وھي غالبا ما تكون مكتسبةّ

 إنھا تظھر على شكل بقعة مصطبغة للجلد، یتفاوت قطرھا بین بضعة ملیمترات في الوحمات         
  .المكتسبة إلى عدة سنتیمترات في حالة الوحمات العملاقة الخلقیة

  .یكون التشخیص سریریا ولا یتم اللجوء إلى الخزعة إلا لتأكید اشتباه في سرطان الجلد         

في البدایة بین البشرة والأدمة ثم تستقر  یظھر التشریح الدقیق خلایا صباغیة في مجموعات، تقع         
  .في الأدمة، ولا تزال آلیات تكون الوحمات غیر واضحة تماما

  .یكون التشخیص التفریقي مع سرطان الجلد         

التحول الخبیث للوحمات المكتسبة والخلفیة الصغیرة یكون ناذرا، ولكن ینصح دائما بالمراقبة          
  .الذاتیة

  .وحمات العملاقة تشكل خطرا أكبر للتحول، لذلك فھي تستحق مراقبة سریریة أكثر حذراال        

لا یتم الإستئصال الجراحي إلا عند ظھور علامات التحول الخبیث، ولكن یمكن القیام بذلك         
  .لأغراض تجمیلیة، نظرا للتأثیر النفسي لبعض الوحمات التي تعتبر قبیحة

العلاج من قبل فریق متعدد التخصصات، نظرا لتنوع الوحمات في أحجامھا ینبغي أن یتم         
  . ومواقعھا واحتمال التحول الخییث وعمر الطفل

یبقى الإستئصال الجراحي العلاج الامثل، لكن البدائل الجراحیة یمكن أن تعطي نتائج تجمیلیة        
  .دبات كبیرةمرضیة للوحمات التي یستعصي استئصالھا، أو التي قد تترك ن
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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  

mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  ssoonntt  

dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  nnoobblleess  

ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  mmoonn  

ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  dd''uunnee  

ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

  

Serment d'Hippocrate 



 

 

 

 بسم ا الرحمان الرحيم

  أقسم با العظيم
  ::هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةهذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةفي في 
  بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانيةبأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية..  
  وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونهوأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه..  
  وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأولوأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول . .  
  وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إليوأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي..  
   أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطبأحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطبوأن وأن..  
  وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة ليوأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي..  
  وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعيوأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي..  
  وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتهاوأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها..  
  وماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديدوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديدوأن لا أستعمل معلوأن لا أستعمل معل..  
  بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفيبكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي..  

  .وا على ما أقول شهيد
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