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Chapitre 1 : 
Introduction et objectifs du travail 
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Le fibrokératome acquis, est une tumeur fibreuse bénigne, rare, d’étiologie 

incertaine qui affecte en général les hommes d’âge moyen. Il se présente 

généralement sous la forme d’une lésion nodulaire acquise, asymptomatique, 

unique, souvent de petite taille, d’apparition spontanée et qui a une base étroite et 

une pointe hyperkératosique. Cette tumeur se localise essentiellement au niveau 

des doigts, des orteils, mais plus exceptionnellement au niveau des coudes, des 

poignets, de la région prépatellaire, des mollets et des talons. 

La localisation de ces tumeurs au niveau de la région périunguéale ou dans 

le lit des ongles des doigts ou des orteils caractérise le fibrokératome unguéal 

acquis (FKUA). Il s’agit d’une tumeur rare qui peut être double, voire triple, et 

atteindre une taille considérable. 

Les traumatismes et, dans certains cas, l'infection sont considérés comme un 

facteur majeur dans l'apparition de ces fibrokératomes.  

Malgré la rareté de ces tumeurs bénignes, leur diagnostic doit être connu 

pour éliminer plusieurs diagnostics différentiels comme le doigt surnuméraire, 

les verrues, les fibromes et les fibromyxomes acraux superficiels. La 

dermoscopie peut orienter le diagnostic mais en cas de doute, la biopsie est 

nécessaire pour porter le diagnostic positif. 

Sur le plan thérapeutique, l'excision chirurgicale est toujours de mise; elle 

permet de réaliser un geste à la fois diagnostic et curatif. L’évolution est 

généralement favorable puisque les récidives après la chirurgie restent 

exceptionnelles. 
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OBJECTIFS DU TRAVAIL: 

Il y a très peu de travaux internationaux ou nationaux sur le sujet des 

FKUA, d’où l’intérêt de notre étude. 

A travers ce rapport de cas nous voulons : 

- Rapporter les caractéristiques épidémio-cliniques et histologiques de 

ces fibrokératomes. 

- Préciser le rôle de la dermoscopie dans le diagnostic positif mais 

également différentiel. 

- Préciser la prise en charge thérapeutique de ces tumeurs bénignes. 
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Chapitre 2 : 
 Généralités 
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GENERALITES SUR L’APPAREIL UNGUEAL: 

I-RAPPEL ANATOMIQUE: 

A. Appareil unguéal normal : 

1. Introduction:  

L’ongle a un rôle fonctionnel important, mais il est aussi une interface 

cosmétique avec le milieu extérieur dont toute anomalie est mal vécue par les 

patients.  

L’ongle protège la partie dorsale du doigt, mais par un effet de contre-appui 

sur la pulpe digitale, il facilite la prise d’objets fins en augmentant la sensation 

tactile. 

La connaissance du développement, de l'anatomie et de la physiologie de 

l'ongle est essentielle pour mieux comprendre le sujet de la thèse. 

2. Anatomie macroscopique: 

L'appareil unguéal (AU) se compose de structures épithéliales et de tissu 

conjonctif [1-4] (Figure 1). 

Ses principaux composants épithéliaux sont : 

 la matrice, qui forme la plaque de l'ongle, 

 Le lit de l'ongle, qui fixe fermement la plaque de l'ongle au derme sous-

jacent et à l'os phalangien terminal, 

 L'hyponychium, qui est la transition entre le lit de l'ongle et la peau de 

la pulpe digitale et 
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 La surface ventrale du repli proximal de l'ongle (RPO), qui recouvre la 

majeure partie de la matrice et forme le vrai et le faux éponychium avec 

la cuticule à son bord distal. 

 
Figure 1: Ongle normal. 

1 : Repli proximal 4 : Hyponychium 7 : Bande onychodermale 

2 : Lunule 5 : Bord distal de longle 8 : la plaque unguéale 10 : Eponychium 

3 : Repli latéral 6 : Pulpe 9 : cuticule 

  
2.1- Le système ostéo-ligamentaire :  

Les ligaments et les tendons des articulations inter-phalangiennes distales 

font partie intégrante de l'AU et sont indispensables aux fonctions mécaniques de 

l'ongle, d'où l'appellation récente d'appendice musculo-squelettique [5,6].  

L’AU est attaché à la phalange distale par un support ostéo-ligamentaire 

solide (Figure 2). 
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Il est fixé, dans un plan longitudinal, à l’articulation inter-phalangienne 

distale à sa partie proximale par le ligament dorsal de Guéro et à l’hyponychium 

dans sa partie distale par le puissant ligament hyponychial [7]. 

Transversalement, les expansions fibreuses des tendons fléchisseurs et 

extenseurs ainsi que des ligaments collatéraux forment un nœud fibreux proximal 

sur lequel s’insèrent les attaches proximales mais aussi les ligaments inter-

phalangiens de Flint [8]. 

En cas d’intervention sur la phalange, il faudra veiller à ne pas léser ces 

différentes structures. 

 
Figure 2: Le système ostéo-ligamentaire [9]. 

 
1. Fibres terminales du ligament extenseur, 2. Projection de la tablette de l'ongle, 

3. Ligament collatéral, 4.Ligament interosseux latéral de Flint, 5. Ligament hyponychial. 
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2.2-La plaque de l'ongle ou l’ongle proprement dit : 

La plaque de l'ongle, est une structure kératinisée dure, et légèrement 
convexe semi-transparente qui apparaît rose en raison des vaisseaux sanguins 
sous-jacents, à l'exception du bord distal libre qui apparaît blanc. Elle provient de 
la surface inférieure du RPO, et est entourée et partiellement couverte par les 
replis proximal et latéral de l'ongle.  

La plaque unguéale est courbée dans l'axe longitudinal et transversal. Cette 
courbure lui permet d'être encastrée dans les replis de l'ongle, fournissant ainsi 
une fixation plus solide. 

Au niveau de cette plaque unguéale on distingue : (Figure 3a, b)  

 La lunule, une zone semi-circulaire blanche, peut être présente dans la 
plaque proximale de l'ongle. Cela correspond aux parties visibles de la 
matrice distale et à la fixation lâche de la plaque proximale de l'ongle à 
l'épithélium sous-jacent. La lunule est plus facilement visible au niveau 
des pouces et des grands orteils.  

 L'hyponychium est l'espace sous le bord libre de la plaque de l'ongle en 
distal.  

 La bande onychocornéenne, une mince bande blanche transversale 
distale, présente dans plus de 90% des ongles, représente le dernier point 
de fixation ferme de la plaque de l'ongle sur le lit de l'ongle [10,11]. 

 Une autre zone, appelée bande onychodermique, se trouve juste en 
dessous de la bande onychocornéenne et est considérée comme une 
bande de couleur rose (caucasienne) ou brune (afro-caraïbe) de 1 -1,5 
mm [12]. 
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Figure 3a: Vue dorsale de l’appareil unguéal [13]. 

 

 
Figure 3b: Vue sagittale de l’appareil unguéal [13]. 

Figure 3 
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La section sagittale de la plaque de l’ongle montre trois portions (figure 4) : 

 plaque unguéale dorsale, dérivée de la kératinisation des cellules de la 

matrice proximale de l'ongle, 

 plaque unguéale intermédiaire, produite par la matrice distale de 

l'ongle, 

 plaque unguéale ventrale, produite par le lit de l'ongle. 

Cependant, au-dessus de la lunule, la plaque unguéale est plus mince et ne 

se compose que de la partie dorsale et de la partie intermédiaire. 

 
Figure 4: les différentes parties de la plaque unguéale et leurs origines [14]. 

La surface de la plaque de l’ongle n'est pas complètement lisse, mais 

présente de fines crêtes longitudinales qui correspondent à des crêtes d’ancrage 

sur le lit unguéal sous-jacent. La configuration des crêtes dans l'enfance est 

différente car elles sont courtes, incomplètes et obliques prenant l’aspect de 

chevrons. Les crêtes longitudinales apparaissent à fur et à mesure que les enfants 

grandissent et elles augmentent avec l'âge. Ces crêtes sont considérées comme 

propres à l'individu, ce qui permet de faire la distinction entre des jumeaux 

identiques et, par conséquent, peuvent être utilisées pour l'identification médico-

légale.  
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2.3- Le lit de l'ongle : 

Il s’agit de la peau et du lit vasculaire sur lesquels repose la plaque unguéale 

et qui s'étend du bord distal de la lunule à l'hyponychium. C’est une structure de 

soutien sous-jacente pour l’ongle.  

2.4-La matrice de l'ongle : 

La matrice de l'ongle est une région localisée sous le RPO, elle produit la 

majeure partie de la plaque unguéale (portions dorsale et intermédiaire)et 

détermine ainsi sa longueur et son épaisseur.  

Lorsque la plaque unguéale est retirée et que l'ongle proximal est rétracté, la 

matrice de l'ongle peut être visualisée comme une structure en forme de croissant 

distal convexe avec ses cornes latérales s'étendant de manière proximale et 

latérale.  

Le bord proximal de la matrice suit le contour de la lunule et arrive jusqu'au 

milieu de la distance entre le RPO et le repli central de l'articulation inter-

phalangienne distale.  

Au niveau des cornes latérales, on observe un attachement ligamentaire 

subtil, provenant dorsalement des ligaments latéraux de l'articulation inter-

phalangienne distale.  

Au niveau de la matrice, on distingue 2 zones :  

 une proximale, qui donne naissance à la plaque unguéale dorsale ; son 

altération est responsable d’anomalies à la fois visibles et palpables au 

niveau de l’ongle. 
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 une distale, qui est à l’origine de la partie intermédiaire de la plaque 

unguéale ; et toute altération à ce niveau donne lieu à des anomalies 

visibles et non palpables. 

*À noter, que la perte ou le traumatisme de la matrice suite à une 

intervention chirurgicale qui ne tient pas en compte ces notions, peut entraîner 

une diminution de la largeur de la plaque unguéale ou d’une fissuration de 

l'ongle (selon le site de la perte tissulaire) et, par conséquent, il est conseillé de 

faire une biopsie d'une largeur inférieure à 3 mm.  

2.5- L’hyponychium : 

La zone de l'hyponychium comprend la bande onychodermique jusqu'à la 

crête distale. C'est la structure où l'ongle se détache physiologiquement du lit de 

l'ongle sans laisser d'espace. Sa limite proximale est la limite inférieure du lit de 

l'ongle (la bande onychodermique). À distance, elle est en continuité avec la 

peau palmaire normale et est séparée du sillon distal de l'ongle, avec une 

convexité antérieure. 

2.6- Les replis de l’ongle : 

Sont au nombre de 3 pour chaque ongle, et on distingue :  

Le repli de l'ongle proximal est formé par la continuité de la peau de chaque 

doigt qui se replie sur elle-même et repose au-dessus de la matrice de l'ongle. Il 

est composé d’une partie dorsale et d’une partie ventrale. 

 Le repli proximal dorsal de l'ongle est dépourvu des follicules pileux, 

des glandes sébacées et des dermatoglyphes. 

 Le repli proximal ventral de l'ongle manque également de crêtes.  
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La partie la plus distale de ce repli est kératinisée et se caractérise par la 

formation d'une cuticule (éponychium) qui est fixée à la surface supérieure de la 

plaque unguéale.  

La perte de la cuticule compromet le rôle protecteur du repli proximal et 

rend la matrice de l'ongle vulnérable aux microbes et aux allergènes externes. La 

manipulation chronique, la manucure, l'inflammation et l'infection peuvent 

entraîner une perte de la cuticule, ce qui facilite l'apparition d'une paronychie 

chronique [15]. 

Une autre conséquence de ce traumatisme répété est la dystrophie 

canaliforme médiane de Heller ; il s’agit d’une fissure médio-unguéale bordée de 

stries disposées en chevrons (Figure 5).  

 

 
Figure 5: Dystrophie canaliforme médiane de Heller [16]. 

 
La micro-vascularisation du repli de l'ongle peut fournir des informations 

utiles dans certaines conditions pathologiques visibles par la capillaroscopie ou 

dermoscopie périunguéale. 
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Les replis latéraux de l'ongle: recouvrent partiellement les plaques de 

l'ongle des côtés radial et cubital et contribuent à l'adhérence de la plaque 

unguéale au lit de l'ongle. Ils sont typiquement plus proéminents dans les orteils 

que dans les doigts. La perte du volume des replis latéraux des ongles est 

associée à une tendance à l'onycholyse. 

Par ailleurs, l'augmentation du volume des replis latéraux des ongles peut 

être observée en cas d’ongle incarné. 

3. Anatomie microscopique: 

Ainsi sur une vue sagittale de l’ongle on reconnaît sur une coupe 

histologique les différentes structures macroscopiques déjà décrites (Figure 6). 

 
Figure 6: L’unité proximale de l’ongle en vue sagittale [17]. 

A : la cuticule.  
B : le repli proximal de l'ongle.  
C : matrice distale incluant la zone kératogène.  
D : matrice proximale.  
E : matrice dorsale.  
F : aspect ventral du repli proximal de l'ongle. 
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3.1- La plaque de l'ongle ou l’ongle proprement dit : 

La plaque de l'ongle est une structure kératinisée dure, elle est analogue à la 

couche cornée et est composée d'onychocytes très serrés qui contiennent des 

kératines abondantes de type cheveux, dures et orientées de manière différente au 

sein de ces couches ce qui semble conférer des caractéristiques de ténacité et de 

flexibilité à la plaque unguéale. 

3.2- La matrice : 

La matrice est la structure qui produit la plaque unguéale, plus de 80 % des 

cellules de l'ongle sont produites par la moitié proximale de la matrice [18]. 

La matrice de l'ongle a une histologie identique à celle de l'épiderme, sauf 

qu’elle ne contient pas de couche granuleuse. Elle est donc faite d’un épithélium 

spécialisé avec une couche basale basophile et cuboïde et une couche 

superficielle éosinophile en colonne (Figure 7a). 

Les cellules des couches supra-basales transitent vers la zone kératogène 

uniformément éosinophile. 

Les noyaux cellulaires deviennent pyknotiques et plus sombres et 

disparaissent quand les cellules superficielles éosinophiles se transforment en 

onychocytes qui sont à peine colorées et apparaissent claires dans les sections 

normales colorées à l’hématoxyline et l'éosine (HE). 

Souvent, certains résidus nucléaires restent visibles; ils sont appelés les 

corps pertinax (Figure 7b, c). [19]. 

Les mélanocytes sont présents dans les trois couches cellulaires inférieures 

de la matrice de l'ongle, ce qui entraîne la mélanisation des kératinocytes. 
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Dans la partie centrale, la matrice a un l'épithélium plus épais. La coloration 

périodique de Schiff (PAS) montre le glycocalyx des onychocytes, qui est 

souvent à peine perceptible dans les sections HE. 

L’épithélium de la matrice dite dorsale est semblable à la partie la plus 

proximale de la surface ventrale du RPO concernant son modèle de coloration et 

de kératinisation. Cependant, à fort grossissement, on peut voir que ces cellules 

sont différentes à la limite de l'ongle sous-jacent par rapport aux véritables 

cellules matricielles onychotisantes et ressemblent plutôt aux cellules du lit de 

l'ongle (Figure 7b). Ils peuvent donner naissance à ce qu'on appelle le véritable 

éponychium. 

Le bord distal de la matrice est caractérisé par un amincissement de 

l'épithélium qui est visible dans la plupart des sections des ongles normaux.  
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(a) 

 
(b) 

 
 (c) 

Figure 7: Aspect histologique d’une matrice 
unguéale normale [20]. 

(a) : La moitié proximale de la matrice.  

(b) : une vue rapprochée de la partie 

supérieure de la matrice proximale montrant 

que les cellules dorsales de cette la matrice ne 

présentent pas la même morphologie que les 

cellules de la matrice ventrale; les cellules 

dorsales ressemblent davantage à celles du lit 

de l'ongle. Ce sont les cellules qui forment le 

vrai éponychium. 

(c) : la matrice intermédiaire à distale avec un 

compartiment basal basophile et une zone 

kératogène éosinophile. 
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3.3- Le lit de l’ongle : 

Le lit de l'ongle présente un épithélium d'épaisseur régulière lorsqu'il est 

sectionné longitudinalement, avec des crêtes très fines et très prononcées de 

longueur égale. Leur configuration est unique car c'est la seule structure où les 

crêtes longitudinales sont parallèles les unes aux autres depuis la matrice jusqu'à 

l'hyponychium. Dans les crêtes du derme papillaire, les capillaires longitudinaux 

sont disposés l'un au-dessus de l'autre en 4-6 rangées, mais presque verticalement 

dans la matrice [21,22]. On pense que ce schéma particulier de disposition 

capillaire est responsable de la couleur rose du lit de l'ongle, et c'est la raison des 

hémorragies dites en écharde.  

L'épithélium du lit de l'ongle présente une grande similitude avec 

l'épithélium du follicule pileux catagène avec des petites cellules basales qui 

s'agrandissent graduellement tout en migrant vers le haut et se kératinisent 

brusquement sans former une couche granuleuse (Figure 8). 
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 (a) 

(b) 

 

 

 

 

 

 

(c) 
 

Figure 8: Aspect histologique normal du lit de l'ongle [23]. 
(a) : Épithélium du lit proximal de l'ongle montrant l’aspect cellulaire caractéristique de la plaque 
unguéale. 
(b) : La transition de la matrice à l'épithélium du lit de l'ongle montrant une zone kératogène fortement 
éosinophile  
(c) : Coupe longitudinale de la partie médiane du lit de l'ongle montrant un épithélium sans couche 
granuleuse.  
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3.4-Les replis de l’ongle : 

Le repli proximal de l'ongle recouvre la matrice et la lunule (Figure 9). Il 

est composé de [24]:  

- La surface dorsale est une peau transitoire avec un épiderme d’aspect 

normal, sauf qu'il n'y a pas de follicules pilosébacés.  

-  Son bord libre forme la cuticule (Figure 9a), qui adhère fermement à la 

plaque unguéale sous-jacente et qui est un prolongement de la couche 

cornée de la peau dorsale et ventrale du RPO. Pour une formation 

correcte de la cuticule, l'ongle doit se développer en tirant la couche 

cornée de la surface ventrale de l'ongle proximal, et le bord libre du 

RPO doit avoir un angle aigu ; quand cet angle est arrondi, par exemple, 

dans le cas de la paronychie chronique, la cuticule disparaît 

spontanément ; ceci est également vu quand l'ongle cesse de croître 

comme dans le syndrome des ongles jaunes. 

- Les deux tiers distaux produisent ce qu'on appelle le faux éponychium, 

qui se poursuit dans la cuticule.  

- Le tiers proximal donne naissance au véritable éponychium, qui reste 

adhérent à la plaque unguéale sous-jacente. 

- La surface inférieure ou ventrale du RPO est recouverte d'un épiderme 

plat avec une couche granuleuse bien développée (Figure 9b). 
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(a) 

 

 

 

 

 

 

 

 (b) 
Figure 9: Repli proximal de l’ongle avec les épidermes dorsal  

et ventral ainsi que la matrice [25]. 
 

La partie dorsale de la matrice apicale n'a pas de couche granuleuse 

contrairement à la majeure partie de la surface ventrale du repli proximal (a, b) 

,ce qui produit ce qu’on appelle le pseudo éponychium-orthokératosique qui 

montre souvent une scission entre celui-ci et le véritable éponychium avec la 

plaque de l'ongle. 
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Les replis latéraux de l'ongle sont des bords de tissu conjonctif recouverts 

de peau ; dans leur partie distale, l’aspect est très semblable à la pulpe digitale 

alors qu'elle ressemble davantage à la peau normale dans la zone proximale, bien 

que les follicules pileux et les glandes sébacées sont absents. Dans la profondeur 

du sillon de l'ongle, il peut y avoir plus d'hyperkératose. 

3.5- L’hyponychium : 

L'hyponychium est une zone épithéliale sous-jacente au bord libre de la 

plaque de l'ongle. Comme toutes les autres zones de l'épiderme, l'hyponychium 

subit une kératinisation normale et présente une couche granuleuse et des 

glandes eccrines. L'hyponychium est le premier site de kératinisation dans l'unité 

de l'ongle et de tout l'épiderme de l'embryon. (Figure 10). 

Perrin a décrit un analogue de l'isthme du follicule pileux à la jonction de 

l'hyponychium et du lit de l'ongle, appelé isthme de l'ongle [26].  

 

 
 

Figure 10: Hyponychium d'un ongle normal [23]. 
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4. La vascularisation : 

Bien que la terminologie soit différente, le mode de vascularisation est 

similaire dans le membre supérieur et inferieur. 

4.1-Vascularisation artérielle: 

La vascularisation artérielle de l’AU est extrêmement riche, issue des 

branches terminales des artères collatérales palmaires avec un réseau 

anastomotique important.  

Flint a décrit trois arcades anastomotiques dorsales principales [9]:  

- une arcade proximale, sertie dans le sillon proximal ;  

- une arcade distale, à hauteur de la lunule ; ces deux arcades sont 

alimentées par une unique branche collatérale issue de l'artère 

collatérale palmaire qui passe sous le ligament de Flint  

- une arcade superficielle, en regard de la base de la phalange distale et 

bénéficiant d'un double apport vasculaire, issue de la branche 

collatérale palmaire.  

Ce réseau anastomotique explique finalement la cicatrisation rapide et le 

caractère exceptionnel des nécroses digitales après chirurgie. 

Les artères sont extrêmement tortueuses, ce qui leur permet d'être 

déformées sans se plier. Les principaux arcs artériels sont formés d'anastomoses 

des branches des artères digitales alimentant le lit et la matrice de l'ongle  

(Figure 11). 
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Figure 11: Vascularisation de l’appareil unguéal [27]. 

 

Ces vaisseaux ont un aspect différent selon leur localisation : 

- Au niveau de la pulpe, les vaisseaux suivent le modèle du 

dermatoglyphe 

- A l’intérieur de la matrice, les vaisseaux sont longitudinaux et 

présentent une torsion hélicoïdale. 

- Dans le lit unguéal et dans le repli proximal, les vaisseaux ont un axe 

longitudinal et ne sont pas tortueux. 

La capillaroscopie ou l'examen dermatoscopique des vaisseaux du repli de 

l'ongle est utilisée pour évaluer l'état microvasculaire acral. Elle est également 

utilisée dans le cadre d'un processus de modélisation dynamique et anatomique 

établissant les paramètres du flux sanguin et de l'anatomie du vaisseau [3, 10, 

11]. 

Pendant les interventions chirurgicales sur l'ongle, l'hémostase peut être 

obtenue en appliquant simplement une pression sur les doigts.  
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4.2-Drainage veineux : 

Le retour veineux est assuré par des systèmes profonds et superficiels. Le 

système profond suit le trajet de la vascularisation artérielle. Le système 

superficiel dispose de vaisseaux palmaires et dorsaux. Les vaisseaux dorsaux 

s’anastomosent et sont cliniquement les plus visibles. Les vaisseaux palmaires 

sont plus importants lorsque l’on pratique des greffes chirurgicales 

microvasculaires. 

Le petit calibre des vaisseaux en regard de l’AU explique que la plupart des 

saignements post-opératoires sont contrôlés par compression et la surélévation 

du membre opéré. L’électrocoagulation n’est que très rarement pratiquée. 

4.3- Lymphatiques : 

Il existe un réseau superficiel et profond dans le lit distal de l’ongle. 

4.4-Les corps glomiques : 

Ce sont des corps neurovasculaires qui agissent comme des anastomoses 

artério-veineuses dans le lit unguéal. Ces anastomoses sont des connexions entre 

une artère et une veine sans capillaires intermédiaires.  

Les lits unguéaux digitaux peuvent contenir jusqu’à 500 corps glomiques 

par cm³. Ils sont parallèles aux réservoirs capillaires qu'ils contournent. Ils sont 

capables de se contracter de façon asynchrone avec leurs artérioles de sorte que, 

lors du froid, les artérioles se contractent et les corps glomiques se dilatent. Ils 

peuvent ainsi servir de régulateurs de la circulation capillaire, acquérant le nom 

de "cœur périphérique de Masson" [28]. Ils sont importants pour la 

vascularisation des extrémités en cas de froid. 
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5. L’innervation : 

L’innervation de l’appareil unguéal est assurée par deux paires parallèles de 
nerfs collatéraux digitaux: 2 nerfs palmaires et 2 nerfs dorsaux qui se divisent 
juste avant l’articulation interphalangienne distale en 3 branches innervant le lit 
de l’ongle, la pointe et la pulpe digitales [29]. 

De nombreuses terminaisons nerveuses adjacentes à la surface épithéliale, 
surtout au niveau des replis unguéaux, ont été décrites par Winkelmann [30]. 

La pulpe des doigts est l’une des zones où la densité de ces nocirécepteurs 
est la plus élevée, avec un des seuils de discrimination les plus bas (1 à 3 mm). A 
l’inverse, la face dorsale des doigts, ayant une densité en récepteurs moindre, a 
un seuil de discrimination parmi les plus élevé (50 à 100 mm) [31]. 

Les nerfs cutanés sont constitués de trois grands groupes de fibres dont le 
corps cellulaire se trouve dans les ganglions rachidiens et qui constituent les « 
neurones primaires ». 

La stimulation de ces récepteurs induit un message nociceptif qui est 
véhiculé par deux types de fibres nerveuses : 

- les fibres Aδ, peu myélinisées (diamètre : 1-5 μm) et conduisant l'influx 
nerveux à une vitesse moyenne (4-30 m/s) ; 

- les fibres C les plus nombreuses (60 à 90% des fibres afférentes 
cutanées), non myélinisées (diamètre : 0,3-1,5 μm), conduisant 
lentement l'influx nerveux (0,4-2 m/s). 

Les récepteurs sont susceptibles d'être sensibilisés : la répétition d'un 
stimulus nociceptif abaisse leur seuil et amplifie leur réponse de telle sorte que 
les modalités de leur activation peuvent évoluer ; ainsi, un mécano-récepteur 
peut devenir un mécano-nocicepteur, amplifiant la perception de la douleur. 

 Ces processus sont exacerbés au cours de l'inflammation [32]. 
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II-EMBRYOLOGIE : 

Le développement de l'ongle humain commence vers les 8ème– 9ème 

semaines de gestation [33,34], sous l'influence du TGF-β qui initie la formation 

d’une crête transversale lisse et brillante - l’aire unguéale primitive –sur la 

surface dorsale distale des doigts. L’activine βA initie la chondrogénèse et est 

nécessaire pour la formation de la phalange distale (Figure 12), puis apparait la 

crête ectodermique apicale suivie de l’ébauche unguéale et de l’ébauche osseuse. 

Le développement des ongles des orteils commence 4 semaines plus tard dans le 

même schéma. 

 

 
Figure 12: Le développement embryonnaire de l'unité unguéale [35]. 

 
Sa croissance antéro-postérieure nécessite une protéine sonique de la voie 

de signalisation Hedgehoq, qui va transformer les cellules souches de l’ongle en 

une placode ; qui est une plaque de cellules qui se développe proximalement et 

finit par former une invagination (Figure 13). [36]. 
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Figure 13: Développement de l’ongle [37]. 
L’ongle passe d'une densification cellulaire appelée placode à une lésion 

épithéliale jusqu'à ce qu'il se développe en une invagination dirigée de manière 

proximale pour finalement former l’ongle. 

Après la 10ème semaine, l'ongle est considéré comme un sillon peu 

profond, de forme ovoïde et s'étendant au-delà du bout du doigt [38].  

À la 13e semaine, le RPO recouvre une partie de la matrice et à la 15ème 

semaine, une plaque unguéale émerge sous le RPO pour couvrir la majeure partie 

du lit de l'ongle. À la 17ème semaine, la crête distale s'est aplatie pour devenir 

hyponychium. Le sillon distal disparaît graduellement et à la naissance, la plaque 

unguéale a généralement recouvert le bout du doigt [39]. 

Tous les composants de l'ongle sont reconnaissables et la plaque de l'ongle 

atteint le bout des doigts à 32 semaines de gestation, et à 36 semaines pour les 

ongles d’orteil. 

L'ongle continue de croître pour le reste de la vie sous la dépendance de 

facteurs de croissance et de signalisation dont le FOXN1. 
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III- PHYSIOLOGIE DE L’ONGLE : 

1- Les fonctions de la tablette unguéale :   

- Elle sert à la protection de la face dorsale des doigts. 

- Elle participe à la finesse des prises, d’une part dans le ramassage des 
petits objets grâce aux prises pulpo-unguéales ou unguéo-unguéales, 
d’autre part par sa rigidité et son effet de contre-pression pulpaire. 

-  Elle augmente aussi la sensibilité pulpaire, sa perte diminue les 
capacités de préhension.  

- Par sa richesse vasculaire, l’ongle participe à la régulation thermique. 

- Enfin, elle participe à la beauté cosmétique des doigts. 

2- La croissance de la tablette unguéale : 

La vitesse de croissance d’un ongle est variable selon le sexe, l’âge, les 
doigts et les habitudes du patient, et peut être modifiée par de nombreuses 
maladies [2].  

Elle est de l’ordre d’un dixième de millimètre par jour au niveau des ongles 
de la main. L’ongle des pieds croît trois à quatre fois moins vite [2, 40-42]. 
Après un traumatisme, il existe un arrêt de croissance de 21 jours durant lesquels 
l’ongle s’épaissit en amont de la lésion, on observe ensuite une augmentation de 
sa production pendant 50 jours et un ralentissement pendant 30 jours. La 
croissance unguéale ne revient pas à la normale avant 100 jours. 

Il faut 2 mois pour qu’un ongle des doigts quitte le repli sus-unguéal et il 
faut compter de 4 à 6 mois pour qu’un nouvel ongle repousse entièrement, la 
première tablette est souvent irrégulière, inesthétique. Il faut en pratique attendre 
12 mois pour juger du résultat définitif d’une repousse unguéale. 
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2.1- Les facteurs influençant la croissance unguéale : 

Diverses conditions physiologiques, environnementales et pathologiques 

affectent le taux de croissance des ongles : (Tableau N 1). 

 

Tableau I- Les facteurs influençant la croissance des ongles [43]. 

FACTEURS D’ACCELERATION 

 

FACTEURS DE RALENTISSEMENT 

 

Jour, climat chaud Nuit, hiver 

Enfant, adolescent Nouveau-né, >60 ans d’âge 

Homme Femme 

Main dominante Main non dominante 

Doigts Orteils 

Grossesse Allaitement 

Hyperthyroïdie Hypothyroïdie 

Psoriasis, pityriasis rubra pilaire, érythrodermie 

ichtyosiforme bulleuse 

Onychomycose, syndrome des ongles jaunes 

 

Microtraumatismes, onychophagie, avulsion de 

l’ongle 

Immobilisation des doigts ou paralysie 

 

Augmentation de l`apport sanguin (Shunts 

artério-veineux) 

Diminution de l'apport sanguin (maladie 

vasculaire périphérique) 

Médicaments : lévodopa, rétinoïdes oraux, 

itraconazole 
Chimiothérapies antinéoplasiques 
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IV- COMPOSITION BIOCHIMIQUE DE LA LAME 

UNGUEALE : [43] 

Les composants de la plaque d'ongle peuvent être divisés en composants 

inorganiques et organiques. Les éléments inorganiques peuvent être divisés en 

métaux traces et en électrolytes [10,11]. 

1. Composants inorganiques: 

Il y a une grande variation dans les valeurs des éléments inorganiques de 

l'ongle. Ceci est dû à divers facteurs tels que la précision de la technique utilisée, 

la contamination de l'environnement et les variations entre les sujets. 

Ainsi chez les adultes par exemple, le taux de calcium et de zinc sont élevés 

et le magnésium est bas alors que chez l’enfant le taux de magnésium et de 

sodium sont élevés. En cas d’anémie ferriprive, le taux de fer semble normal ou 

augmenté. 

La dureté de la plaque unguéale n’est pas liée au taux de calcium même si 

elle est riche en cristaux d'hydroxyapatite de calcium, mais elle est attribuée 

aux molécules de soufre. 

2. Composants organiques : 

Le carbone, l'azote et le soufre sont les éléments organiques présents dans la 

plaque de l'ongle. 

- La teneur en azote de l'ongle n'est pas affectée par l'état nutritionnel. 

Elle est plus élevée dans les ongles des hommes et elle diminue avec 

l’âge. 
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- Le soufre entre dans la composition de la cystéine qui est un acide 

aminé présent dans la plaque unguéale. Sa teneur est plus faible chez 

les hommes et reste inchangée avec l’âge. 

- La teneur en carbone est la même chez les deux sexes et elle augmente 

avec l’âge.  

3. La teneur en eau : 

Un ongle saturé d’eau peut représenter 1/3 de son poids soit  30 %.  

La teneur en eau optimale pour l’élasticité de la tablette unguéale est de 

16%et dépend principalement du degré d’humidité dans les conditions normales 

[44]. 

Si l’ongle est hyperhydraté (supérieure à 30%), il devient plus mou et 

s’abîme davantage, alors que la diminution de la teneur en eau provoque sa 

fragilité.  

Il existe donc un taux d’hydratation optimale compris entre 15 et 20 %. 

4. La teneur en lipides : 

La teneur en lipides des ongles est inférieure à 5% et se retrouve 

principalement sous forme de cholestérol.  

Les niveaux sont régulés par les hormones. La plaque unguéale contient des 

quantités importantes de phospholipides qui contribuent à sa flexibilité. 

Ils confèrent l’élasticité à la plaque et la cohésion des cellules unguéales. 
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5.Kératine de l’ongle : 

Comme toutes les cellules épithéliales, l'ongle est également composé de 

kératines ; il s’agit de protéine riche en acides aminés soufrés (cystine, arginine); 

les chaînes peptidiques longitudinales sont réunies entre elles par des chaînes 

latérales : ponts disulfures, liaisons hydrogènes, liaisons acido-basiques et forces 

électrostatiques de Van der Waals. L'épithélium de la plaque de l'ongle est 

composé à 80% de kératines. Ces dernières sont de 2 types : 

- Les kératines "dures" (kératine des cheveux) : représentent 80% et 

rendent l'ongle plus résistant au traitement chimique car ils ont un 

grand nombre d'acides aminés contenant du soufre comme la cystéine, 

l'acide glutamique, et la sérine.  

- Les kératines épidermiques ou kératines douces ou orthokératines : 

représentent 20%. 

Les différentes kératines retrouvées dans l'unité unguéale sont décrites dans 

le prochain schéma (Figure 14).  
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Figure 14: Diagramme schématique de l'expression  

de la kératine dans l'unité de l'ongle [45]. 

Au niveau de la sous-unité : b: basale, sb : suprabasale, kgz : zone kératogène. 

 
 

5.1 Modes de kératinisation des composants épithéliaux de l'ongle : 

[13]. 

 Plusieurs modes de kératinisation sont constatés: 

a- Onychokératinisation, qui se produit dans l'épithélium de la 

matrice. Le produit est la kératine dure de la plaque unguéale. 

b- La kératinisation onycholémale, qui se produit dans 

l'épithélium de la partie ventrale du RPO et dans l'épithélium 

distal du lit unguéal. 

Ceci aboutit à de minces couches de kératine semi-dure situées au niveau de 

l’éponychium, de la couche cornée du lit [46]. 
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c- La kératinisation épidermoïde, qui se produit dans l'épithélium de la 

partie dorsale du RPO, les replis latéraux et l'hyponychium.  

 Ces deux derniers modèles de kératinisation sont à l’origine de kératines 

douces. L'onychokératinisation et la kératinisation onycholémale sont 

intrinsèques et spécifiques à l'unité de l'ongle. La kératinisation épidermoïde est 

similaire à l'orthokératinisation compacte de la peau palmaire.  

 Les épithéliums qui subissent ce type de kératinisation présentent 

des traits très spécifiques : 

- L'épithélium onychokératinisant de la matrice présente une zone 

kératogène proéminente qui n'est pas précédée par une couche granuleuse. 

- L'épithélium kératinisant onycholemmal du repli et du lit proximal ventral 

de l'ongle est quelque peu différent : le premier a une couche granuleuse, et le 

second ne présente pas cette couche cellulaire. Cependant, ces deux types 

d'épithélium, manquent de crêtes régulières et sont dépourvus de la zone 

kératogène qui est observée sur l'épithélium de la matrice. 

- L'épithélium kératinisant épidermoïde du repli proximal dorsal de l'ongle, 

des replis latéraux, du repli distal et de l'hyponyxie ressemble à un véritable 

épiderme et, contrairement à l'épithélium kératinisant onychokérinisant et 

onycholémal, présente des couches granulaires importantes (kératohyaline) avec 

une épaisseur et une densité variables d'orthokératine.  
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V- PROPRIETES BIOPHYSIQUES DE L'ONGLE :  

La plaque de l'ongle est dure et flexible. Ces caractéristiques sont dues à ses 

constituants et à leur orientation dans le plan de la plaque de l'ongle. 

La teneur en eau varie entre 10% et 30% et diminue avec une humidité 

élevée. La constante de diffusion de l'eau de l'ongle est 100 fois supérieure à 

celle de la peau adjacente. Ainsi, l'ongle est beaucoup plus perméable que la 

peau. La perte d'eau peut être stoppée en appliquant du vernis à ongles ou de la 

vaseline sur l'ongle.  

L'ongle permet également la perméation de molécules hydrophobes. Par 

conséquent, les vernis à ongles antifongiques peuvent être utilisés car ils 

pénètrent l'ongle dans une certaine mesure.  

Les plaques unguéales transmettent 30% des rayons Grenz et 85% des 

rayons X. C'est pourquoi il est préférable d'utiliser des rayons X superficiels 

plutôt que des rayons Grenz pour traiter les maladies du lit unguéal. 
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VI- IMMUNITE INNEE DE L'ONGLE: 

L'ongle possède une forte immunité innée due à l'expression locale accrue 

du peptide antimicrobien (AMP) cathelicidine humaine (LL-37). Cette AMP 

n'est pas exprimée dans la peau humaine dans des circonstances normales, mais 

elle est induite par l'exposition à une infection ou à une inflammation [47]. Elle a 

une activité puissante contre le Pseudomonas aeruginosa et le Candida albicans.  

Cependant, la matrice unguéale est un site privilégié d’immunité relative, 

cette propriété étant attribuable à divers facteurs : 

- Les cellules CD4+/CD8+ sont distribuées de façon différenciée dans et 

autour de l'appareil unguéal. L'épithélium de la matrice de l'ongle et le 

mésenchyme qui l'entoure présentent la densité cellulaire CD4+ T la 

plus faible. Le nombre de lymphocytes T CD8+ est sensiblement 

inférieur à celui des lymphocytes T CD4+. 

- La capacité de présentation des antigènes aux cellules de Langerhans 

et aux macrophages à l'intérieur et autour de la matrice de l'ongle peut 

être altérée. 

- La capacité des cellules dendritiques de la matrice de l'ongle (DC) à 

s'associer aux cellules T par l'intermédiaire des DC -specific ICAM-

grabbing non-integrin (DC-SIGN) peut être altérée. 

- Les cellules NK (natural killer) et les mastocytes sont particulièrement 

rares à proximité de la matrice de l'ongle. 
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- L'expression du complexe majeur d'histocompatibilité (CMH) de classe 

I est régulée de façon proéminente dans les kératinocytes (PNM). 

- Les mélanocytes de la matrice proximale de l'ongle (PNM) sont négatifs 

au CMH classeI. 

- La matrice des ongles exprime des facteurs immunosuppresseurs 

comme le facteur d'inhibition de la migration (MIF), IGF-1, alpha MSH, 

ACTH, et TGF.  
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VII- DERMOSCOPIE DE L’ONGLE NORMAL : 

La dermoscopie des ongles ne doit pas se limiter à la plaque de l'ongle, qui 

n'est qu'une partie de l'appareil unguéal, mais doit inclure tous les autres 

épithéliums visibles de l'extérieur, c'est-à-dire les replis proximal et latéral, 

l'hyponychium et le lit de l'ongle, celui-ci étant visible par la plaque. Un gel pour 

ultrasons doit être utilisé et les grossissements requis varient de 10 à 40×. Les 

vaisseaux capillaires péri-unguéaux (du RPO et de I' hyponychium) doivent être 

étudiés avec des grossissements plus élevés (40, 50 et 70×), en utilisant du gel. 

L'observation du lit unguéal se fait à travers la plaque, après l'application du 

gel, en prenant soin de ne pas pousser la lentille trop fort sur l'ongle, afin de ne 

pas provoquer de blanchiment du lit de l'ongle vasculaire. 

La dermoscopie pour chaque composant de l’ongle peut objectiver : 

 Plaque unguéale: 

La plaque unguéale peut être examinée avec différents grossissements, mais 

10 et 20× sont généralement suffisants. Le bord distal de la plaque de l'ongle 

peut être étudié avec du gel à différents grossissements, selon les signes que l'on 

veut rechercher. La plaque d'ongle normale à un grossissement de 10× apparaît 

de couleur rose pâle, et sa surface est lisse et brillante. Elle adhère au lit de 

l'ongle et présente un bord distal libre d'épaisseur régulière (Figure 15). 
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Figure 15: Aspect d’ongle normal à la dermoscopie [48]. 

  
 Les replis unguéaux : 

Le repli proximal normal de l'ongle à un grossissement de 10× apparaît de 

couleur rose pâle, et son épithélium à une surface lisse. La cuticule est facilement 

visible sous la forme d'une bande transversale transparente qui fixe la plaque à 

l'épithélium du repli.  

Pour une meilleure visualisation des capillaires et la réduction du défaut de 

réfraction, une goutte d'huile d'immersion est placée sur la cuticule des doigts à 

évaluer. En utilisant des grossissements de 40-70×, nous pouvons observer les 

vaisseaux capillaires du derme du pli proximal de l'ongle. La rangée distale de 

boucles capillaires fait saillie dans les papilles dermiques, permettant une vue 

longitudinale des segments capillaires (afférent, efférent et transition) disposés 

dans une direction parallèle à la surface de la peau. Chez une personne en bonne 

santé, les capillaires du repli proximal de l'ongle observé par dermoscopie sont 

répartis de façon homogène.  
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La densité capillaire est considérée comme normale si le nombre de 

capillaires dépasse 9 par millimètre linéaire (plage moyenne : 9-12 capillaires par 

mm). Elles se présentent sous la forme de fines boucles régulières et parallèles 

avec un petit espace entre les membres afférents et efférents (Figure 16). 

 

 
Figure 16: Capillaroscopie du repli proximal de l'ongle chez une personne saine. Les 

capillaires se présentent sous la forme de fines boucles de morphologie uniforme et de 

distribution homogène juste derrière la cuticule (grossissement 50×) [48]. 

 Lit de l'ongle : 

Le lit de l'ongle est visible en profondeur jusqu'à la plaque transparente et 

apparaît de couleur rose pâle. Chez les personnes ayant une activité manuelle 

intense, le lit distal de l'ongle présente souvent des capillaires dilatés, avec une 

direction longitudinale parallèle à celle des crêtes dermiques (Figure 17). 

Des traumatismes plus intenses peuvent provoquer des lésions capillaires 

avec formation d'hémorragies filiformes, qui se présentent sous la forme de fines 

lignes noires longitudinales (Figure 18). 
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Figure 17: Capillaroscopie du lit de l'ongle chez une personne  

ayant une activité manuelle intense : une dilatation des vaisseaux capillaires  

est visible au niveau du lit distal de l'ongle [48]. 

 

 
Figure 18: Capillaroscopie du lit de l'ongle chez une personne  

ayant subit un traumatisme intense : une ligne noire longitudinale typique  

au niveau du lit ungueal; appelée aussi hémorragie en éclat [48]. 
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 Matrice de l’ongle : 

La dermoscopie de la matrice de l’ongle peut être effectuée pendant une 

intervention chirurgicale et peut être utile dans certains cas de mélanonychie 

longitudinale. 

 L'hyponychium : 

L'hyponychium et la pulpe distale peuvent être observés en mettant la 

lentille sous la plaque de l'ongle bord libre : l'épithélium montre les sillons 

digitaux et, à un grossissement de 40×, les vaisseaux du derme se présentent sous 

la forme de points rouges, en raison de leur perpendicularité sur la peau. 
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Chapitre 3 : 
 Patients et méthodes 

 



 

45 
 

 
A. Type de l’étude : 

- Il s’agit d’une étude descriptive prospective monocentrique, réalisée au 

service de dermatologie et de vénérologie du CHU IBN SINA de Rabat. 

B. Lieu et date de l’étude : 

- Ce travail s’est étendu sur une période de 3ans : de Janvier 2016 à 

Décembre 2018. 

-  Le recrutement des malades a été réalisé à travers la consultation du 

service de dermatologie et de vénérologie de CHU IBN SINA Rabat. 

C. Population étudiée : 

- Patients présentant un fibrokératome unguéal diagnostiqué sur des 

critères cliniques, dermoscopiques et histologiques. 

D. Critères d’exclusion : 

- Patients présentant des fibrokératomes digitaux non unguéaux 

- Les cas de sclérose tubéreuse n'étaient pas inclus 

- Patients chez qui il existait un doute diagnostic et qui refusaient la 

biopsie cutanée 

- Patients ayant consulté une fois 
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E. Déroulement de l’étude : 

1. Consultation : les patients éligibles étaient vus en consultation au 

centre de consultation de l’hôpital Ibn Sina. 

2. Iconographie : les photographies cliniques et dermoscopiques ont été 

prises lors de la consultation. Le dermoscope utilisé était un Dermlite 

3, incluant une lumière polarisée et non polarisée. Les photographies 

étaient prises avec un IPhone 6 grâce à un adaptateur avec différents 

grossissements. 

3. Recueil des informations sous forme d’observations: 

Détails de l’histoire clinique : 

- Données épidémiologique : 

- L’âge  

- Le sexe 

- Les antécédents personnels :  

 Médicaux notamment la prise de la cyclosporine ;  

 Chirurgicaux : notion de fracture des extrémités  

 Antécédents de pathologie unguéale, antécédents de traumatismes 

répétés ; de blessure au niveau de l’ongle et/ ou d’infections. 

- Les antécédents familiaux 
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- Histoire de la maladie : 

Qui nous a permis de préciser la date d’apparition du fibrokératome 
unguéal, le délai de la consultation, le site d’apparition de ce fibrokératome, la 
notion de douleur ou de sensibilité au toucher ainsi que les traitements antérieurs. 

- L’examen clinique : 

- Permettait de préciser: 

 Le siège du fibrokératome unguéal : matriciel, au niveau du lit de 
l’ongle ou en périunguéal. 

 Le nombre des fibrokératomes unguéaux 

 Le diamètre de la lésion 

 Le type de la lésion selon la classification  

- La recherche de symptômes associés, à savoir hyperesthésie, 
engourdissement, démangeaison, onychodystrophie, érosion 

- L’examen dermoscopique : a été réalisé à l’aide d’un Dermlite 3 au 
niveau de l’ongle et au niveau du fibrokératome. Il permettait de 
préciser au niveau de ce fibrokératome la présence d’une partie 
proximale et d’une partie distale 

- L’examen paraclinique: 

- Examen histologie sur le matériel de biopsie exérèse. 

- Les caractéristiques histologiques recherchées étaient :  

 l’aspect de l’épiderme : hyperkératosique et acanthosique,  

 l’aspect des fibres de collagène,  

 l’aspect de la composante vasculaire.  
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- Prise en charge  

Le traitement des fibrokératomes unguéaux est chirurgical, il consistait en la 

réalisation de biopsie exérèse complète sans marge de sécurité, bien entendu 

après une anesthésie locale. 

- Evolution: a aussi été notée l’évolution clinique après exérèse et la 

présence ou non de cicatrices résiduelles au niveau du site d’exérèse. 

- Récurrence: a aussi été notée la présence ou non d’une récidive au 

même site de la lésion initiale, et le délai de réapparition. 
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Chapitre 4 : 
Observations et résultats 
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I. OBSERVATIONS : 

Cas n° 1: 

Une patiente âgée de 45 ans, sans antécédents pathologiques notables, 

présentait depuis un an une lésion filiforme au niveau de la région unguéale du 

5ème orteil droit. Cette lésion était asymptomatique, augmentait progressivement 

de taille et est apparue sans notion de traumatisme préalable.  

L’examen clinique avait objectivé une lésion unique, oblongue, filiforme, 

de couleur légèrement érythémateuse, mesurant 8×2 mm, de consistance ferme. 

Cette lésion semblait être non adhérente à la tablette unguéale, avait une base 

d’implantation au niveau du RPO et une extrémité dure kératosique et pointue 

ressemblant à un ongle (Figure 19). 

Le reste de l’examen somatique était sans anomalies, et on ne notait pas par 

ailleurs, des d'éléments en faveur d'une sclérose tubéreuse de Bourneville. 

L’examen dermoscopique a permis de distinguer 2 parties : une proximale, 

mesurant 6 mm, de couleur rose claire par endroit et blanchâtre par d’autres avec 

quelques vaisseaux en point et des vaisseaux linéaires. La partie distale, quant à 

elle mesurait 2 mm, était kératosique avec un aspect de kératine brun jaune 

(Figure 20). 

Une exérèse totale a été réalisée sous anesthésie locale. L’exploration 

chirurgicale a mis en évidence une base d’implantation matricielle  

(Figure 21-22).  
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L’étude histologique a montré une lésion fibro-épithéliale d’aspect 

polypoïde, surmontée d’une hyperkératose ortho et parakératosique. Le tout 

faisant évoquer un fibrokératome unguéal acquis. 

La patiente a présenté une bonne évolution esthétique et fonctionnelle sans 

récidive, après un recul d’un an. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 19: Aspect clinique du fibrokératome unguéal acquis au niveau de la région 

intraunguéale du 5ème orteil droit. 

 
Figure 20: Aspect dermoscopique du fibrokératome unguéal acquis au niveau 

 de la région intraunguéale du 5ème orteil droit. 
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Figure 21: Aspect du lit unguéal après excision chirurgicale. 
 
 

 

Figure 22: Aspect du fibrokératome après excision chirurgicale. 
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Cas n° 2 : 

Il s’agit d’un homme, âgé de 29 ans, sans antécédents particuliers, en dehors 

d’une notion de traumatisme du pied homolatéral. 

Il consultait pour une excroissance qui siégeait sur le gros orteil gauche, au 

niveau de la région périunguéale. Cette excroissance évoluait depuis 7 mois et se 

présentait sous forme de lésion filiforme, reposant sur le bord latéral de l’ongle. 

Cette lésion était de couleur chair, infracentimétrique, de consistance ferme, avec 

une extrémité dure, kératosique et pointue ressemblant à un ongle (Figure 23). 

L’examen clinique retrouvait également une incarnation du même ongle à 

proximité du fibrokératome. 

L’examen dermoscopique a permis de distinguer 2 parties :  

- proximale, de couleur rose claire par endroit et blanchâtre par d’autres 

avec quelques vaisseaux en point et des vaisseaux linéaires.  

- Extrémité distale, d’aspect kératosique avec un aspect de kératine brun 

jaune (Figure 24, 25). 

Une exérèse totale de la lésion sous anesthésie locale a été réalisée, associée 

à une cure de son ongle incarné par phénolysation matricielle.  

L’étude histologique a montré une lésion fibro-épithéliale d’aspect 

polypoïde, surmontée d’une hyperkératose ortho et parakératosique en faveur 

d’un fibrokératome unguéal acquis (Figure 26a, b, c). 

Le patient a présenté une bonne évolution clinique, esthétique et 

fonctionnelle sans récidive après un recul d’un an. 
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Figure 23: Aspect clinique du fibrokératome unguéal acquis au niveau  

de la région périunguéale du gros orteil. 

 

 

Figure 24: Aspect dermoscopique du fibrokératome unguéal acquis au niveau  

de la région périunguéale du gros orteil. 

  

Fibrokératome 
unguéal 

Ongle 
incarné 
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Figure 25: Aspect dermoscopique du fibrokératome unguéal acquis 

 

 

Figure 26a: Aspect histologique du fibrokératome unguéal acquis. 
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Figure 26b : Aspect histologique du fibrokératome unguéal acquis. 

 

  

Figure 26c : Aspect histologique du fibrokératome unguéal acquis. 

Figure 26 
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Cas n° 3: 

Il s’agit d’un homme, âgé de 22 ans, sans antécédents particuliers et sans 

notion de traumatisme de la main. Il consultait pour une excroissance de la 

région périunguéale du pouce gauche évoluant depuis 7 mois. Cette excroissance 

se présentait sous forme de lésion filiforme, de couleur chair, et de consistance 

ferme. Elle mesurait un centimètre de long et 3mm de large ; elle avait une 

extrémité dure, kératosique et pointue ressemblant à un ongle (Figure 27). 

Comme pour les patients précédents, l’examen dermoscopique a permis de 

distinguer 2 parties : proximale, de couleur rose claire par endroit et blanchâtre 

par d’autres avec quelques vaisseaux en point et des vaisseaux linéaires. Et 

l’autre distale, kératosique avec un aspect de kératine brun jaune (Figure 28). 

Une exérèse totale de la lésion sous anesthésie locale a été réalisée, avec la 

réalisation de point de suture.  

L’étude histologique a montré une lésion fibro-épithéliale d’aspect 

polypoïde, surmontée d’une hyperkératose ortho et parakératosique en faveur 

d’un fibrokératome acral acquis (FKAA). 

Le patient était satisfait de l’évolution après chirurgie que ce soit sur le plan 

esthétique et fonctionnel. Il n’a pas présenté de récidive après 6 mois de suivi. 
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Figure 27: Aspect clinique du fibrokératome unguéal acquis au niveau  

de la région périunguéale du pouce gauche. 

 

 

Figure 28: Aspect dermoscopique du fibrokératome unguéal acquis au niveau  

de la région périunguéale du pouce gauche. 
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Cas n° 4: 

Un homme de 52 ans, suivi pour une neurofibromatose de type 1, consultait 

pour un nodule périunguéal indolore du pouce droit, augmentant 

progressivement de taille depuis 2 ans. Le patient ne rapportait pas de notion de 

traumatisme. 

L’examen clinique mettait en évidence une excroissance kératosique au 

niveau de la jonction de l’hyponychium avec le repli latéral externe du pouce 

droit entrainant une discrète onycholyse (Figure 29). 

L’examen dermoscopique mettait en évidence un aspect de kératine jaunâtre 

au niveau proximal, avec une extrémité faite de kératine blanchâtre (Figure 30). 

L'examen radiographique du pouce mettait en évidence une excroissance 

osseuse de la phalange distale compatible avec une exostose (Figure 31). 

Une biopsie exérèse du nodule était réalisée sous anesthésie locale ; elle 

était compatible avec un fibrokératome en montrant une hyperkératose 

épidermique avec des fibroblastes dermiques et des faisceaux de collagène. 

Devant l’association d’un FKUA et une exostose, le patient a été adressé en 

chirurgie traumatologique pour complément de prise en charge chirurgicale.  

Le patient par la suite a été perdu de vue. 
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Figure 29: Aspect clinique du fibrokératome unguéal acquis au niveau de la jonction de 

l’hyponychium avec le repli latéral externe du pouce droit. 

 

 

Figure 30: Aspect dermoscopique du fibrokératome unguéal acquis du pouce droit. 
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Figure 31:L'image radiographique de face et de profil du pouce droit mettant en évidence une 

excroissance osseuse de la phalange distale compatible avec une exostose. 
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Cas n° 5: 

Il s’agissait d’un patient de 60 ans, qui était suivi en néphrologie depuis 2 

ans, pour une insuffisance rénale chronique de cause non étiquetée. 

Il consultait devant l’apparition il y a un an d’une dystrophie unguéale 

asymptomatique de l’ongle du gros orteil droit, apparue 1 an après le 

traumatisme de cet orteil. 

L’examen clinique retrouvait une dystrophie unguéale du gros orteil droit, 

faite d’une onychorrhexie avec visualisation de 2 lésions filiformes rosâtres. Ces 

lésions avaient la même base d’implantation et se situaient au niveau du lit 

unguéal. Elles avaient une extrémité kératosique et mesuraient 1,2 cm de long et 

3mm de diamètre. Le reste de l’examen somatique était sans anomalies, et on ne 

notait pas par ailleurs, des d'éléments en faveur d'une sclérose tubéreuse de 

Bourneville. (Figure 32). 

L’examen dermoscopique a permis de distinguer 2 parties : une proximale, 

de couleur rose claire par endroit et blanchâtre par d’autres avec quelques 

vaisseaux en point et des vaisseaux linéaires. La partie distale, quant à elle était 

kératosique avec un aspect de kératine brun jaune (Figure 33). 

L’exérèse chirurgicale des lésions faite après ablation de l’ongle a mis en 

évidence un siège des tumeurs au niveau de la matrice proximale (Figure 34). 

L’étude histologique retrouvait un épiderme acanthosique et papillomateux, 

surmonté par une hyperkératose orthokératosique. Le derme était fibreux, avec 

des capillaires aux parois épaisses et un infiltrat inflammatoire mononucléaire. 

Le patient a été perdu de vue. 
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Figure 32: Aspect clinique de deux lésions filiformes évoquant 

 un fibrokératome unguéal acquis bifide au niveau du gros orteil droit. 

  

Figure 33: Aspect dermoscopique de deux lésions filiformes évoquant un 

fibrokératome unguéal acquis bifide au niveau du lit de l’ongle du gros orteil droit. 
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Figure 34 .  .NKL § ?K84: Aspect du fibrokératome  

bifide après excision chirurgicale. 
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II. RESULTATS :  

Les résultats des observations résumées ci-dessus, sont reportés sous forme 

de tableau récapitulatif (Tableau N°2), retraçant les aspects épidémiologiques, 

cliniques, dermoscopiques, histologiques, thérapeutiques et évolutifs de nos cinq 

patients. 
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T Tableau II-  Les aspects épidémiologiques, cliniques, dermoscopiques, histologiques,  

thérapeutiques et évolutifs de nos cinq patients. 

 Cas n 1 Cas n 2 Cas n 3 Cas n 4 Cas n 5 

Sexe et âge  Femme  

45 ans 

Homme  

 29 ans 

Homme  

 22 ans 

Homme  

52ans  

Homme  
60 ans  

ATCD de trauma 

-tisme  

Non Oui Non Non Oui 

Début 1 an 7 mois 7 mois 2 an 1 an 

Siège de 

 la lésion  

5ème orteil droit en intra
unguéal 

Gros orteil gauche en 
péri-unguéal 

Pouce gauche en péri-
unguéal 

Pouce droit Jonction 
entre l’hyponychium et
le repli latéral externe

Gros orteil droit en intra
unguéal 

Aspect de la lésion  En tige En tige En tige En dome  Aspect bifide 

Nombre de lésions Solitaire  Solitaire  Solitaire Solitaire Bifide 

Taille de la lésion 8×2 mm  10x6 mm  10x3 mm 5x3 mm 12x3 mm 
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Symptomato- logie Asymptoma- 

tique 

Asymptoma- 

tique 

Asymptoma- 

tique 

Asymptoma- 

tique 

Asymptomatique 

Altération d’ongle Non non non Oui à type 
d’onycholyse 

Oui à type 
d’onychorrhexie 

Pathologies associées Aucune Ongle  

incarné 

 Aucune Neurofibromato-se 
type 1 

IRC 
Sclérose tubéreuse 
de Bourneville 

Dermoscopie 2 parties : 

Proximale 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
Couleur rose claire 
par endroit et 
blanchâtre par 
d’autres avec 
quelques vaisseaux 
en point et linéaires. 
 

 
Kératosique avec un 
aspect de kératine 
brun jaune.  

 
 Couleur rose 
claire par endroit et 
blanchâtre par 
d’autres avec 
quelques vaisseaux 
en point et 
linéaires.  
  

  
 Kératosique avec 
un aspect de 
kératine brun 
jaune. 

 
 Couleur rose clair 
par endroit et 
blanchâtre par 
d’autres avec 
quelques vaisseaux 
en point et linéaires.  
 Kératosique avec un 
aspect de kératine 
brun jaune. 

 

Aspect de  
kératine  
jaunâtre 
 

 

 

 

 

 
Couleur rose claire 
par endroit et 
blanchâtre par 
d’autres avec 
quelques vaisseaux 
en point et linéaires.  
 
 
 
 
Kératosique avec un 
aspect de kératine 
brun jaune. 
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Distale  

Kératosique avec un 
aspect de kératine 
blanchâtre. 
 

Chirurgie 

d’exérèse 
Faite Faite Faite Faite Faite 

Histologie lésion fibro- 
épithéliale 
 associée à une 
hyperkératose 
 

lésion fibro- 
épithéliale 
 associée à une 
hyperkératose 
 

lésion fibro- 
épithéliale 
 associée à une 
hyperkératose 
 

hyperkératose avec 
des fibroblastes 
dermiques et des 
faisceaux de 
collagène 

Epiderme  
papillomateux,  
avec une  
hyperkératose  
et un infiltrat 
inflammatoire  
dermique avec  
fibrose 

Evolution Bonne Bonne Bonne Perdu de vue Perdu de vue 

Récidive Pas de récidive  Pas de récidive Pas de récidive Perdu de vue Perdu de vue 
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Chapitre 5 : 
Discussion 
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Nous rapportons les résultats d’une étude prospective portant sur les 

fibrokératomes unguéaux acquis dans le service de dermatologie du CHU Ibn 

Sina Rabat. 

Notre étude est particulière par les aspects cliniques différents chez nos 

patients ainsi que l’aspect dermoscopique particulier. 

Le FKUA est une tumeur rare, bénigne du tissu fibreux située dans la région 

unguéale. Elles se présentent généralement sous forme de lésions qui émergent 

du RPO, ou parfois du lit de l'ongle [49]. Le terme " fibrokératome périunguéal 

acquis " a été proposé par Cahn [50], car on croyait que la lésion était 

histologiquement identique au fibrokératome digital acquis (FKDA) [51-52]. 

Bien que le fibrokératome périunguéal acquis soit considéré comme une variante 

topographique du fibrokératome digital acquis [53-54], il a une forme unique 

[55] et il provoque une déformation parfois des ongles [56]. 

I- EPIDEMIOLOGIE: 

A. Répartition en fonction de l'âge : 

Le FKD survient chez les patients dont l'âge moyen est de 42 ans (de 11 à 

79 ans) avec une incidence plus élevée dans le groupe d'âge de 31 à 40 ans 

comme cela a été rapporté par Yi-ChiunTsai et al dans une étude qui a été menée 

en 2017 sur une période de 13 ans et portant sur 124 cas de fibrokératomes 

digitaux [57]. 

Le FKUA touche essentiellement l’adulte, toutes races confondues, comme 

en témoignent les publications allemande, polonaise, japonaise, française et 

indienne [58]. Les cas décrits dans la littérature ont été rapportés chez des 

patients âgés de 39 à 77 ans [59, 60]. 
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Dans notre étude, le plus jeune de nos patients était âgé de 22 ans et le plus 

âgé avait 60 ans au moment du diagnostic. 

B. Répartition en fonction du sexe: 

Le FKUA peut toucher les deux sexes avec des pourcentages variables. 

Dans une étude Coréenne réalisée par Hwang en 2017 sur 20 patients ayant des 

fibrokératomes unguéaux, 10 patientes étaient de sexe féminin [61]. 

Alors que dans une série de 50 cas qui a été publiée par Kint et al, le sex 

ratio hommes / femmes était de 1,39 [62]. 

Les résultats de notre étude sont différents de ceux de la littérature puisque 

nous avons un sex ratio homme/femme de 4, ceci pourrait être expliqué par le 

faible échantillonnage de notre série.  
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II-ANTECEDENTS: 

A. Antécédents personnels et comorbidités : 

Le fibrokératome est une tumeur bénigne qui ne semble pas faire partie 

d’un groupement syndromique [63]. 

Cependant, il a été rapporté chez 2 patients présentant une hypoesthésie ; le 

premier était un sujet indien qui présentait une lèpre [64], alors que le deuxième 

patient avait un antécédent d’accident vasculaire cérébral [65]. 

Le fibrokératome a également été rapporté chez un patient sous traitement 

par cyclosporine pour une greffe rénale [66]. Dans ce dernier cas, le 

fibrokératome serait apparu, en même temps qu’une hypertrophie gingivale, 4 

ans après le début du traitement. Les auteurs pensent que le FKUA et 

l’hypertrophie gingivale partagent sur le plan histologique, la même 

accumulation pathologique de collagène.  

Dans notre étude, 2 de nos patients n’avaient aucun antécédent particulier ; 

cependant le 3ème présentait un ongle incarné avec un botriomycome, le 4ème 

patient présentait une neurofibromatose de type 1 et une exostose et le 5ème 

patient avait un antécédent de pathologie rénale non étiquetée.  

B. Antécédents familiaux : 

Dans notre étude, nous n’avons pas noté la présence de cas familiaux, ce qui 

rejoint les données de la littérature [67].  
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III- PHYSIOPATHOGENIE : 

L’étiopathogénie des FKU n’est pas complètement élucidée. Certains 
auteurs pensent que des facteurs déclenchant peuvent être à l’origine de ces 
tumeurs bénignes comme la notion de traumatismes minimes, de blessures ou 
encore d’infections.  

A. Traumatismes: 

Les traumatismes ont été rapportés dans plusieurs études comme étant un 
probable facteur associé à la genèse des FKD. Ainsi une étude portant sur 124 
cas et réalisé par Yi-ChiunTsai et al avait retrouvé un antécédent de traumatisme 
répété chez 13 patients [57]. 

Concernant les FKU, les traumatismes même minimes ont été impliqués 
dans leur apparition, y compris les traumatismes exercés par les chaussures sur la 
face dorsale des gros orteils comme ça été décrit par Lencastre et al devant des 
fibrokératomes plats des gros orteils [68]. Herman quant à lui avait rapporté un 
cas de FKDA accompagnant un ongle incarné [69], comme c’était le cas de notre 
deuxième patient. Cette association pourrait être secondaire à la pression exercée 
par l’incarnation unguéale sur les différentes structures de l’ongle.  

Cependant, la notion de traumatisme n’est pas toujours retrouvée dans les 
séries de la littérature [63]. 

B. Les infections : 

Plusieurs auteurs pensent que la formation du fibrokératome peut être un 
phénomène réactif avec une néoformation du collagène par les fibroblastes 
[62].Cette hypothèse a été confortée par Perez-Novo et al. qui ont démontré une 
migration accrue de fibroblastes incubés avec l’enterotoxine B du Staphylocoque 
aureus [70]. 
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Dans la littérature, deux cas de FKU ont été décrits suite à une infection par 

le Staphylocoque aureus; Le premier cas était celui d’un fibrokératome péri-

unguéal acquis apparu dans les suites d’un paronychie staphylococcique aigue 

[71]. Et le deuxième cas était celui d’un FKU acquis se développant après un 

panaris staphylococcique lui-même précédé par des traumatismes de la région 

péri-unguéale [72]. 

C. Explications histologiques : 
Kint et al. [62] ont proposé que la formation des fibrokératomes résulterait 

d’une néoformation du collagène par des fibroblastes. Car en comparaison avec 

le derme environnant, le fibrokératome est composé de fibres de collagène plus 

denses que la peau normale avec des capillaires, des fibroblastes et de fibres 

élastiques plus volumineuses. 

Nemeth et Penneys [73] ont signalés que le facteur XIIIa, qui a été décelé 

dans les tumeurs vasculaires, a également été trouvé dans le fibrokératome 

acquis, donc ce facteur pourrait jouer un rôle important dans la pathogenèse des 

FKUA. 

Les cellules dendritiques dermiques peuvent aussi être impliquées dans la 

genèse de ces fibrokératomes unguéaux. En effet, Suh et al. [74] ont mis en 

évidence dans les fibrokératomes un nombre accru de cellules dendritiques 

dermiques positives au facteur XIIIa. Ceci suggère que le développement du 

fibrokératome peut être initié par un stimulus traumatique initial de ces cellules 

dendritiques dermiques et induirait par la suite la synthèse des fibres de 

collagène. 
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IV-ETUDE CLINIQUE : 

Le FKUA est une tumeur bénigne rare du tissu fibreux située dans la région 
unguéale. 

Dans ce chapitre on va étudier les différents éléments caractéristiques du 
fibrokératome unguéal acquis de nos patients en les comparant avec les données 
de la littérature, à savoir les signes fonctionnels, la durée d’évolutivité, les 
données de l’examen clinique, de la dermoscopie. 

A. Signes fonctionnels: 

Généralement tous les cas de FKUA signalés dans la littérature sont peu 
symptomatiques, sauf dans certains cas où les patients rapportent une douleur 
active due à la compression de cette excroissance par les chaussures pour les 
FKUA des ongles d’orteils ou bien au moment de la manipulation de la main 
pour les FKUA des ongles des doigts. 

Dans une série publiée par Yi-Chiun Tsai el al 2017 portant sur 124 cas 
seulement 20 patients présentaient des symptômes à type de sensibilité, 
d’onychodystrophie, de suintement, d’hyperesthésie, d’engourdissement et 
démangeaisons [57]. 

Dans notre étude tous nos patients étaient totalement asymptomatiques. 
Ceci pourrait ralentir le besoin de consulter et serait responsable d’un retard 
diagnostic. 

B. Durée d’évolutivité: 

Le fibrokératome est une tumeur bénigne qui évolue lentement, en effet le 
délai moyen de consultation était de 28 mois avec un intervalle de 1 mois à 180 
mois [61]. 

Dans notre étude, ce délai moyen était de 12 mois avec un intervalle de 7 à 
24 mois. Ceci pourrait s’expliquer par la croissance lente du FKUA et son 
caractère quasi asymptomatique. 
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C. Aspects cliniques: 

1. L’aspect morphologique : 

Les FKUA sont habituellement présents sous forme de lésions uniques 

asymptomatiques, solitaires, lisses, de couleur chair. Ils ont été classés en quatre 

types morphologiques et qui sont par ordre de fréquence selon Hwang S et al : 

les FKUA en forme de dôme, les lésions ramifiées, les FKUA de forme plate et 

les FKUA en forme de tige [61]. 

1.1. Fibrokératomes unguéaux en forme de dôme : (Figure 35).  

Ils seraient les plus fréquents (40%) selon Hwang [61] et selon kim [75], ils 

ont un aspect courbe et une extrémité ronde. 

 

 
Figure 35: fibrokératome périunguéal acquis responsable d’une dépression 
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longitudinale de la plaque unguéale [63]. 

 
1.2 Fibrokératomes unguéaux avec aspect ramifié : (Figure 36).  

Ils sont observés dans 25% des cas selon les mêmes auteurs, mais ils ont été 

décrits la première fois par Moriue et al. en 2014 [65]. Ils se présentent 

cliniquement sous forme de lésion unique avec une seule base mais qui se divise 

en deux ou plusieurs parties, jusqu’à parfois simuler l’aspect d’une main [76].  

 

 
 

Figure 36: Fibrokératomes unguéaux avec aspect ramifié [76]. 
- (a, b) fibrokératome périunguéal acquis du quatrième orteil du pied droit avec 

une projection polypoïdale atypique en forme de main mesurant 13 mm. 

- (c) Les incisions ont été faites perpendiculairement au repli proximal de 

l'ongle. La peau supra-lésionnelle a été préservée et détachée de la tumeur.  

(a) (b) 

(c) (d) 
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- (d) La peau a été suturée avec du nylon 5-0 sans défaut. 

 
1.3 Fibrokératomes unguéaux plats : (Figure 37).  

Ils ont été retrouvés dans 20% des cas dans la série de Hwang et al. [61].Ils 

ont une surface horizontale parallèle à la surface de l’ongle qu’ils ne modifiaient 

pas. Ils surviennent essentiellement au niveau des ongles des gros orteils [68].  

 

 
Figure 37: 4 cas de fibrokératomes unguéaux plats s'étendant  

sur toute la largeur de l'ongle [68]. 
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1.4  Fibrokératomes unguéaux en forme de tige : (Figure 38).  

ce sont des formations allongées, plus épaisses au niveau de leur partie 

proximale et qui deviennent de plus en plus fines vers leur partie distale. 

Leur extrémité semble être kératosique. Dans la série de Hwang, elles 

représentaient 15% des FKU [61]. 

 

 
 

 
Figure 38: Fibrokératome unguéal en forme de tige du 2éme orteil droit [77].  

  
 Nos résultats sont très différents de ceux de la littérature puisque nous 

avons trouvé une prédominance de l’aspect en forme de tige dans 3 cas, alors que 

les deux autres patients présentaient un aspect en dôme et un aspect ramifié.  



 

12 
 

 
2. Taille du fibrokératome: 

La taille du fibrokératome varie considérablement, elle est souvent 

inférieure à  

1 cm [62, 78, 79]. Mais lorsqu’ils dépassent 1 cm ils sont considérés comme 

des fibrokératomes géants (Figure 39). [80]. 

Un cas de fibrokératome unguéal géant au niveau du lit de l'ongle a été 

décrit par Hashiro et al. [81]. 

 

 
Figure 39: Fibrokératome unguéal acquis géant [82]. 

  
 Dans notre étude la taille moyenne était de 0,9 cm. 

3. Le nombre des lésions : 

Selon une série de 20 patients de Hwang et al. tous les patients avaient une 

lésion unique [61]. 

Dans les cas des fibrokératomes ramifiés, le nombre des ramifications peut 

être de 2, de 3 ou de 4, mais elles ont toutes la même base d’implantation qui 
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sera mieux mise en évidence lors du geste chirurgical (figure40) [65]. 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 

Figure 40: Fibrokératome unguéal acquis ramifié [65]. 
 A : à l’examen clinique, apparaissaient 2 petites ramifications fermes, de couleur chair sous le repli 

proximal de l'ongle.  B : à l'excision chirurgicale de la lésion on note la présence d’une troisième lésion 

de 2 mm de diamètre sous le repli proximal de l'ongle qui prend naissance au niveau de la même base 

d’implantation (pointe de la flèche). 

 

 Dans notre étude également la forme solitaire était la plus rencontrées  

(4 cas sur 5) alors que nous avions un seul cas de FKUA bifide.  

4. La distribution anatomique de la lésion: 

Les fibrokératomes unguéaux siègent essentiellement au niveau des ongles 

des pieds. En effet, l’étude publiée par Hwang S et al et qui portait sur 20 

patients ayant un FKUA, a trouvé que 80 % des cas (16 cas sur 20) avaient une 

atteinte au niveau des ongles des orteils alors que 20 %(4 cas sur 20) avaient un 

fibrokératome unguéal siégeant au niveau des doigts [61]. 

La distribution de ces FKUA est rapportée dans la figure suivante.  

A B 
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Figure 41: la localisation et la distribution du FKUA au niveau des doigts et des orteils [61]. 

 
 Dans notre étude on note aussi une légère prédominance du FKUA au 

niveau des ongles des pieds. En effet, 3 patients sur 5 avaient des FKUA au 

niveau des orteils dont deux siégeaient au niveau du gros orteil (cas n°2, cas n°5) 

et un cas (cas n°1) au niveau du 5éme orteil. Les 2cas restants (cas n°3 et n°4) 

ont présenté un FKUA au niveau des pouces. 

5. le siège du FKUA au niveau de l’ongle : 

Selon le site d'origine du FKD acquis au niveau de l’unité unguéale, la 

lésion était classée en quatre sous-types: fibrokératome périunguéal acquis, 

épiunguéal, intraunguéal et subunguéal. 

Cette classification permet de mieux clarifier et orienter l’approche 

chirurgicale [83-85]. 



 

15 
 

 
5.1-Les fibrokératome périunguéaux acquis : 

Ils émergent du RPO et plus spécifiquement à partir du bord proximal de la 

matrice germinale [86,87]. Ils s’accompagnent d'une rainure longitudinale 

homogène qui s'étend sur toute la longueur de la plaque unguéale liée à la 

compression de la matrice sous-jacente et à l’absence de production matricielle 

proximale [56]. Parfois, pour des tumeurs de petite taille masquées par le RPO, 

la gouttière est la seule manifestation clinique. (Figure 42). 
 

Figure 42: Fibrokératome résultant du repli proximal de l'ongle et s'appuyant sur la matrice 

sous-jacente, créant ainsi une rainure longitudinale. (Fibrokératome périunguéal) [88]. 

 
5.2-Les fibrokératomes épiunguéaux acquis: 

Ils se développent à partir de la surface inférieure du RPO, au-dessus de la 

plaque unguéale, souvent en moulant son aspect supérieur formant un sillon 

(Figure 43). 
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Figure 43: 4 cas de fibrokératomes épiunguéaux uniques s'étendant sur toute la largeur de 

l'ongle [68]. 

 (a): au dessous du repli proximal de l’ongle, on peut voir une large section médiane du FK 

périunguéal, dont une partie médiane a été enlevée pour l'histologie.  

(b): Un FK périunguéal avec un large creux discret à la surface de la plaque unguéale. 

(c): Un FK périunguéal en forme de triangle avec une large base cachée sous le repli proximal de 

l’ongle.  

(d): Un large FK périunguéal entièrement visible après la réflexion du repli proximal de l’ongle. 

 
 

a b 

c d 
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5.3-Les fibrokératomes intra-unguéaux acquis: 

Ils sont rares, ils proviennent de l'intérieur de la matrice en se développant 

au dessous de la plaque unguéale pour finalement émerger au milieu de l'ongle. 

Ces fibrokératomes sont aussi appelés fibrokératomes unguéaux disséquants 

parce qu'ils divisent la plaque de l'ongle et apparaissent comme une tumeur en 

sandwich entre ses lamelles [89]. (Figure 44). 

Ces cas de fibrokératomes intra-matriciels ou sous-matriciels exposent à un 

risque cicatriciel plus important après l’exérèse. D’où l’intérêt d’un diagnostic 

avec une excision précoce de la tumeur avant qu’elle ne soit de grande taille. 

 

 
 

Figure 44: Fibrokératome provenant de la matrice et disséquant la plaque unguéale 

(fibrokératome intraunguéal) [88]. 
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5.4-Les fibrokératomes subunguéaux ou sous-unguéaux : 

Ils sont également rares, ils surviennent au dessous la plaque unguéale au 

niveau du lit de l'ongle qui peut être moulé par la tumeur (Figure 45). 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 45: Fibrokératome provenant du lit de l'ongle (fibrokératome subunguéal) [88]. 

 

Selon les donnés de la littérature, le siège de prédilection des FKUA serait 

la zone périunguéale, suivie de la région intra-unguéale puis celle sous-unguéale. 

Ceci a été signalé dans l’étude de Hwang S et al [61], 75%(15/20) des cas 

rapportés ayant une distribution en périunguéal, 20%(4/20) des cas en 

intraunguéal et 5% (1/20) des cas en sous-unguéal. 

Ce qui rejoint les donnés de notre étude, puisque 3 de nos patient avaient 

une localisation en périunguéal et 2 cas en intraunguéal.  
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D. Les modifications unguéales associées:  

Selon le siège fibrokératome, son type et sa croissance, on peut observer des 

modifications unguéales variables.  

Selon Hwang S et al [61], la rainure longitudinale était la déformation de 

l'ongle la plus retrouvée (80% des cas), suivie de la trachyonychie (40%), la 

chromonychie et l’onycholyse chez 20% des patients chacune, l’hyperkératose 

sous unguéale dans 15% cas et l’onychorrhexie dans 10% des cas. 

Chez nos patients, 2 d’entre eux ont eu une altération de l’ongle l’un à type 

d’onycholyse et l’autre à type d’onychorrhexie. 

E. Pathologies associées : 

Dans le cas des fibrokératomes digitaux, plusieurs pathologies associées ont 

été retrouvées chez 35 patients sur 124 ayant des FKD. Il s’agissait 

d'hypertension artérielle, de diabète, d'hyperlipidémie, de goutte, 

d'hyperthyroïdie et d'asthme [57]. 

Dans le cas des FKUA, et sur une série de 20 cas de FKUA, l'hypertension 

artérielle a été retrouvée chez 2 cas, le diabète chez un patient, de même que 

pour le cancer gastrique [61]. 

Alors que dans notre étude, 3 de nos patients avaient une pathologie 

associée à savoir un ongle incarné avec un botriomycome, une neurofibromatose 

de type 1 et une exostose, alors que le dernier patient avait un antécédent de 

pathologie rénale non étiquetée. 
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On n’a pas trouvé dans la littérature, d’association du FKUA avec les 

pathologies rénales, alors que nous pouvons expliquer l’association du FKUA 

avec le granulome pyogénique et l’ongle incarné par le rôle du traumatisme ou 

d’une surinfection au staphylocoque. Concernant l’exostose, un cas de FKD 

aquis associé a une exostose sous unguéale du pouce gauche a été rapporté par 

Cogrel [90], il s’agit d’une femme âgée de 59 ans, sans antécédents notables, qui 

consultait pour deux nodules apparus sur l’ongle du pouce gauche depuis 

plusieurs années. Une première lésion se présentait sous l’aspect d’une tumeur 

conique émergeant du repli sus-unguéal et responsable d’une cannelure 

longitudinale et d’un amincissement de la tablette et une seconde lésion à 

l’extrémité du lit unguéal qui soulevait la partie distale de l’ongle. La patiente ne 

rapportait pas de facteurs déclenchants, notamment pas de notion de 

traumatisme. Une radiographie standard confirmait la présence d’une exostose 

sous-unguéale. L’étiologie de l’exostose est inconnue même si un phénomène 

d’ossification enchondrale ou des tissus mous péri-unguéaux, secondaire à un 

traumatisme ou à une inflammation chronique est évoqué. 

F. L’onychoscopie : 

L'utilisation de la dermoscopie dans les pathologies unguéales est assez 

récente. Initialement utilisée pour l'étude des bandes mélanonychiques des 

ongles [91], la dermoscopie est progressivement devenue de plus en plus utilisée 

pour observer d'autres types de troubles néoplasiques et non néoplasiques 

unguéaux. Ainsi cette technique permet de poser le diagnostic, de permettre un 

suivi évolutif mais aussi d’orienter les biopsies [92-95]. 
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Au niveau de l’ongle, la dermoscopie permet un agrandissement d’environ 

10, et permet en utilisant, un liquide d’immersion ou tout simplement un gel, 

d’améliorer la visibilité des structures à étudier.  

La dermoscopie des FKUA a été rarement décrite dans la littérature, d’où 

l’intérêt de notre travail qui précise des aspects dermoscopiques rencontrés chez 

nos malades.  

Seuls 4 articles ont rapporté jusqu’à présent les aspects dermoscopiques 

rencontrés en cas de fibrokératomes. Rubegni et al ont été les premiers à décrire 

en 2012 un aspect dermoscopique des FKD; ils avaient retrouvé un aspect d’une 

zone jaune pâle homogène entourée d’une collerette squameuse 

hyperkératosique. Chez le même patient, au niveau de la périphérie de la lésion, 

il y avait une zone blanc-jaunâtre avec des vaisseaux en point, alors que la base 

de la lésion apparaissait plus érythémateuse avec des vaisseaux globuleux au 

niveau de sa partie externe (Figure 46) [96]. 
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Figure 46: Fibrokératome digital acquis : [96]. 

(a) Aspect clinique, 

(b) Examen dermoscopique montre une lésion homogène centrale jaune pâle 

entourée d’une collerette squameuse blanchâtre hyperkératosique et  

(c) une zone blanc jaunâtre avec des vaisseaux en points et une zone externe plus 

érythémateuse avec des vaisseaux globuleux  
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Par contre, Hayashi et al. avaient décrit, sur une lésion pédiculée posée sur 

le 4ème orteil gauche, un aspect dermoscopique fait d’une lésion composée 

d’une lacune rouge homogène séparée par des septa blanchâtres kératosiques qui 

correspondent sur le plan histologique à un épiderme hyperkératosique retracté 

(Figure 47) [97]. 

 

 

 
Figure 47: Fibrokératome digital acquis du 4ème orteil gauche: [97]. 

(a) aspects clinique : tumeur pédonculée vue sur le dos du quatrième orteil gauche. 

(b) Résultats de la dermoscopie : le corps de la tumeur se composait d'un amas de lacunes rouges 

séparée par des septa blanchâtres kératosiques avec des télangiectasies sous-jacentes. 
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Concernant l’aspect dermoscopique des FKUA, sa description a été faite 

seulement en 2015 par Goktay et al. [60] les auteurs avaient décrits 2 cas de 

fibrokératomes unguéaux ramifiés chez 2 patientes de 42 et 55 ans 

respectivement.  

Chez la 1ère patiente, les auteurs avaient décrits cliniquement une papule 

érythémateuse du cinquième orteil gauche datant de 13 ans, mimant un 

botriomycome et responsable d’une rainure unguéale longitudinale. L’examen 

dermoscopique révélait la présence de deux structures filiformes de 2 à 3 mm 

d'épaisseur, de couleur chair, avec de fines croûtes hémorragiques à leurs 

extrémités situées entre la cuticule et la plaque unguéale (Figure 48). 

 

 

 
Figure 48: l’aspect clinique, dermoscopique, thérapeutique 

 et évolutif chez le cas n°1 [60]. 

(A) L'aspect clinique de la lésion mimant un granulome pyogénique, (B) l’aspect clinique le 

jour de l’intervention (soit 20 j après la 1ère consultation), (C) l’aspect dermoscopique 

montrant un fibrokératome périunguéal ramifié, (D et E) l’excision chirurgicale et (F) aspect 

clinique à la fin des 7 mois du suivi. 
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Le deuxième cas a été décrit chez une patiente de 55 ans, qui présentait 

depuis 2 ans une lésion douloureuse du gros orteil gauche. L'examen 

dermatologique avait décelé deux structures, violacées, érythémateuses et 

filiformes situées à l'extrémité proximale de l'orteil avec une rainure 

longitudinale sur la plaque unguéale. Deux mois plus tard, juste avant l'excision 

chirurgicale, quatre structures filiformes de couleur chair ont été observées et la 

dermoscopie avait montré quatre structures ramifiées de 2 à 5 mm d'épaisseur, de 

couleur chair, entre la cuticule et la plaque unguéale (Figure 49). 

Figure 49: l’aspect clinique, dermoscopique, thérapeutique et évolutif chez le cas n°2 [60]. 
(A) L'aspect clinique à la première consultation , (B) l'aspect dermoscopique à la première 

consultation, (C) l’aspect clinique et (D) dermoscopique juste avant l'excision chirurgicale montraient 

des papules à quatre ramifications, (E) une biopsie par excision, (F) aspect après 8 mois de suivi. 

En effet, les caractéristiques dermoscopiques peuvent différer entre les cas 

de FKUA selon le degré de vascularisation et l'accumulation des fibres de 

collagène [96]. L’apport de la dermoscopie dans nos cas est la visualisation de 2 

parties de caractéristiques dermoscopiques distinctes avec un aspect kératosique 

distal faisant penser à un doigt surnuméraire. 
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V-EXAMENS PARACLINIQUES: 

A. Histologie : 

Le recours à l’histologie est important dans la prise en charge des FKUA. 

Cet examen peut se faire sur un spécimen de biopsie ou sur le fragment d’exérèse 

chirurgicale complète du fibrokératome. Cette étude sera plus facile sur des 

coupes longitudinales que transversales. Mais en général il n'y a pas de 

différence histologique nette entre les fibrokératomes héréditaires et les 

fibrokératomes acquis. [98] 

Sur une coupe longitudinale : 

Habituellement, on trouve une partie proximale qui est constituée de tissu 

plus dense avec de gros faisceaux éosinophiles de collagène tissés et une partie 

distale, qui est lâche avec du tissu conjonctif œdémateux et des vaisseaux 

sanguins abondants, souvent dilatés, à paroi mince [99] parfois, au niveau de la 

pointe, on distingue des lamelles parakératosiques. 

Plus la section est distale, plus les fibres du collagène sont orientées dans 

l'axe longitudinal du fibrokératome (figure 50). La coloration d'élastine 

Verhoeff-van Gieson révèle une diminution ou une absence de fibres élastiques 

dans le derme.  

La morphologie est légèrement différente dans les fibrokératomes 

périunguéaux, intraunguéaux et subunguéaux. En particulier, la variante intra-

unguéale qui peut révéler une mince lamelle de la plaque unguéale, bien que cela 

dépende grandement de la technique d'exérèse. Alors que dans le cas de 

fibrokératomes périunguéaux acquis on note la présence d’une matrice germinale 

accessoire à l'extrémité distale [88]. 
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a)                                                                               b)                                   c) 
 
Figure 50:(a – c) images microscopiques d’une coupe longitudinale du fibrokératome unguéal 

acquis avec la disposition parallèle des fibres de collagène [100]. 

Sur une coupe transversale: 

Le fibrokératome a une structure ronde et un noyau fibrotique dense avec 

un revêtement épidermique dans sa partie proximale et un tissu conjonctif lâche 

avec des vaisseaux dilatés dans sa partie distale.  

La formation osseuse extra-squelettique a également été observée à la base 

du fibrokératome (figure 51). 

 
a) b) 

Figure 51: (a, b) images microscopiques d’une coupe transversale du fibrokératome unguéal 

acquis montrant une formation osseuse à sa base [100]. 
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De manière globale, on distingue trois variantes histologiques du FKA qui 

ont été décrites par Kint et al : [62] 

Le type I : est une tumeur composée des faisceaux de collagène épais et 

denses (figure 52). C’est d’ailleurs la variante la plus fréquente (70% selon 

Hwang et al [61]). 

Le type II : une variante avec un nombre accru de fibroblastes au niveau du 

derme (figure 53).  

Le type III avec une structure œdémateuse et peu cellulaire (figure 54). 

 

 

 

 

Figure 52: fibrokératome périunguéal acquis (type I) [101]. 
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Figure 53: fibrokératome périunguéal acquis (type II) [101]. 

 
 

 
Figure 54: Fibrokératome périunguéal acquis (type III) [101]. 

Dans notre étude l’examen histopathologique a montré une lésion fibro-

épithéliale d’aspect polypoïde, surmontée d’une hyperkératose ortho et 

parakératosique, ceci rejoint les résultats de la littérature. 
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VI-DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL : 

Le diagnostic différentiel le plus important dans le FKUA est la tumeur de 

Koenen, qui se forme chez les patients atteints de sclérose tubéreuse et se 

présente généralement sous forme de lésions multiples qui sont associées à 

d’autres caractéristiques dermatologiques de cette maladie, telles que 

l'angiofibrome du visage, les plaques en peau de chagrin et la leucodermie de la 

feuille de sorbier. 

D’autres diagnostiques différentiels cliniques des FKUA peuvent aussi être 

discutés comme les verrues, le doigt surnuméraire, le granulome pyogénique, le 

porome eccrine non pigmenté, les échondromes,les neurofibromes et le 

pseudokyste mycoïde. [102-104]. 

A. Tumeur de Koenen ou fibrome périunguéal: 

La tumeur de Koenen est un type de fibrome apparaissant sous le repli 

proximal ou latéral de l’ongle et pouvant être associée à une sclérose tubéreuse 

Bourneville. Dans ce cas, les lésions sont multiples dans 50% des cas. 

(Figure55). 

1-Sur le plan clinique : 

Ces tumeurs sont plus fréquemment observées au niveau des orteils, elles 

sont asymptomatiques, rondes, petites, et de couleur chair, avec une surface lisse, 

La pointe de la tumeur peut être légèrement hyperkératosique, ressemblant à un 

fibrokératome. Elles se développent à partir du repli unguéal et finissent par 

dépasser le lit de l'ongle et détruire la plaque unguéale (Figure 56). 
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Figure 55: Tumeurs de Koenen multiples lors de la sclérose tubéreuse de Bourneville 

apparaissant en périunguéal [101]. 

 

 
Figure 56: Tumeurs de Koenen apparaissant sous le repli proximal de l'ongle. [105]. 
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2-Sur le plan histologique : 

On peut distinguer deux portions : un petit segment distal avec de minces 
fibres de collagène et beaucoup de vaisseaux sanguins et une large portion 
proximale avec des faisceaux de collagène denses et moins de capillaires [101]. 

De manière générale, les FKUA et les tumeurs de koenen sont très proches 
histologiquement, mais il existerait dans les tumeurs de Koenen des 
myofibroblastes étoilés atypiques qui semblent être plus caractéristiques de cette 
tumeur [106]. 

Ainsi, certains auteurs considèrent que : 

*Les fibrokératomes provenant du tissu conjonctif, peuvent apparaitre 
spontanément ou sont post traumatiques. Ils se situent généralement sur les 
doigts.  

 *Les fibrokératomes provenant du RPO ou du tissu conjonctif environnant, 
sont situés au niveau du repli de l'ongle et peuvent être héréditaires (sclérose 
tubéreuse) ou acquis. 

B. Verrue périunguéale: 

Les verrues sont secondaires aux papillomavirus humains de types: 1, 2, 4, 
27et 57 [107]. 

1-Sur le plan clinique : 

Au début, les verrues sont de couleur chair et peuvent évoluer vers des 
papules verruqueuses plus grosses qui coalescent en plaques. De minuscules 
points noirs peuvent être visibles sur la surface de la verrue et qui correspondent 
à des capillaires thrombosés et dilatés. (Figure 57). Ce même aspect est observé 
en dermoscopie. 
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Les verrues périunguéales sont en général asymptomatiques, contrairement 

aux verrues subungéales qui sont douloureuses. 

Devant un aspect verrucoide et résistant au traitement, une biopsie devrait 

toujours être faite pour écarter la maladie de Bowen [101]. 

 

 
Figure 57: Verrue périunguéale chez un enfant [105] 

 
2-Sur le plan histologique : 

On note une hyperplasie épidermique associée à une hyperacanthose et 

hyperkératose [108].Les kératinocytes sont volumineux avec un cytoplasme clair 

et des petits noyaux pycnotiques (koïlocytes) (Figure 58) [60]. 

Bien que de nombreuses verrues disparaissent spontanément en quelques 

années, un traitement peut être nécessaire pour les verrues douloureuses et le 

taux de rechute est souvent élevé. 
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Figure 58: Verrues sous-unguéales : [82] 
A. présentation clinique,  
B. présentation dermoscopique,  

C. caractéristiques histologiques montrant de multiples koïlocytes 

(hématoxyline et éosine). 
 

C. Doigt surnuméraire: 
Les doigts surnuméraires sont présents à la naissance et se trouvent 

généralement à la base du cinquième doigt [51]. 

Histologiquement, ils montrent de nombreux faisceaux nerveux, alors que 

les éléments neuroïdes sont absents dans le fibrokératome unguéal acquis. 
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D. Le granulome pyogénique ou botriomycome péri-unguéal et 
sus- unguéal: 
Le granulome pyogénique est une lésion vasculaire bénigne, acquise, qui 

affecte souvent les ongles et surtout les tissus périunguéaux et le lit unguéal. 

(Figure 59) 

Ils sont le plus souvent observés en cas de lésions traumatiques, d’ongles 

incarnés, comme ils peuvent être induits par la prise de certains médicaments 

(rétinoïdes, indinavir, lamivudine, cyclosporine [101,89]. 

1-Sur le plan clinique : 

Il se présente généralement comme un polype solitaire, à croissance rapide, 

friable, en forme de dôme ou pédonculé, de couleur rouge foncé luisante qui peut 

facilement saigner en cas de traumatisme mineur [109]. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 59: Granulome pyogénique du lit de l'ongle  

dû à la pénétration d'un corps étranger [109]. 
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2-Les caractéristiques dermoscopiques : 

 

Habituellement, le granulome pyogénique apparait sous forme de lésion 

vasculaire avec : 

- Des lacunes rouges séparées par des septas blanchâtres. 

- Des vaisseaux réguliers qui apparaissent « en point » en cas de faible 

grossissement et « en ligne régulières» en cas de plus fort grossissement. 

-  La couleur est rouge, plus foncée au centre de la lésion et plus pâle à la 

périphérie (Figure 60). 

L’aspect varie en fonction de l’ancienneté du la lésion ; ainsi : 

 *Les lésions aigues sont souvent ulcérées avec une prédominance de la 

composante vasculaire qui est de couleur rouge claire 

 * Les tumeurs les plus chroniques présentent une collerette bien visible 

ainsi que des parties blanchâtres, des zones nécrotiques ou de couleur brune. 

 

 
 
 

Figure 60:L’aspect dermoscopique d’un granulome pyogénique du lit de l'ongle [48]. 
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E. Porome eccrine non pigmenté : 

Le porome eccrine est une tumeur annexielle bénigne survenant dans la 

partie intra-épidermique du canal terminal des glandes sudoripares. La variante 

non pigmentée se rencontre couramment à la surface de la peau palmaire ou 

plantaire et parfois au niveau des replis périunguéaux des doigts [110]. 

1-Sur le plan clinique : 

Elle ressemble cliniquement au FKD acquis et se présente sous forme de 

papule, ou de nodule de couleur chair ou rouge, mais des nodules exophytiques 

ou ulcérés et des plaques hyperkératosiques ont également été décrits [111]. 

2-Sur le plan histologique : 

L'examen histologique peut montrer une prolifération de cellules cuboïdes 

uniformes avec un cytoplasme de couleur claire et des ponts intercellulaires 

évidents qui ne sont pas visibles dans le FKD acquis (figure 61) [111]. 

 

 
 

Figure 61: Nodules de cellules tumorales bien circonscrits dans le derme 
(hématoxyline et éosine) [110]. 
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F. Les enchondromes: 

L'enchondrome solitaire représente 90 % de toutes les tumeurs osseuses de 

la main mais il est rare dans la phalange distale. La tumeur apparaît dans la 

cavité médullaire et se développe dans le cortex, formant une masse endogène 

proéminente dans l'os.  

Cette tumeur se voit en général entre 30 et 35 ans et réalise une lésion 

asymptomatique responsable d’une déformation des doigts en bâton.  

La radiographie du doigt atteint peut retrouver un amincissement et un 

élargissement de la corticale qui peut être déformée.  

Histologiquement, il existe une prolifération du cartilage hyalin avec des 

cellules disposées de façon irrégulière. 

Le risque de développer un chondrosarcome à partir un enchondrome est 

estimé à environ 4% (Figure 62) [112,113]. 
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Figure 62: Enchondrome: [101]. 
(a) Aspect clinique, 

(b) Radiographie montrant une expansion de la phalange distale et 

une calcification irrégulière et pinctiforme, 

(c) Image histologique d’un enchondrome montrant une 

prolifération de cartilage hyalin avec des cellules disposées de 

façon irrégulière.  
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G. Les neurofibromes cutanés : 

Ce sont des tumeurs bénignes de la peau et des tissus sous-cutanés qui 

proviennent de petits nerfs cutanés ; ils peuvent être isolés ou se voir dans le 

cadre de la neurofibromatose de type 1. Ils se présentent généralement sous 

forme de nodules mous, polypoïdes, colorés et en forme de dômes [114]. 

Histologiquement, il existe un mélange de cellules de Schwann, de cellules 

de type périnéal et de cellules fusiformes, entrecoupées de nerf, de brins de 

collagènes ondulés et de matrice myxoïde [79,115]. 

H. Pseudokystes mucoïdes des doigts (PMD) : 

Se sont des kystes remplis de mucine, relativement rares et qui peuvent 

prêter à confusion avec le fibrokératome. 

De Berker a classé les PMD en trois sous-types [116,117] : 

 Type A : est le plus fréquent, il se présente comme un nodule unique en 

dôme asymptomatique, et qui est situé entre la partie distale de l'articulation 

interphalangienne et le RPO (Figure 63). 
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Figure 63: Pseudokystes mucoïdes type A [88].  

 
Type B : Le PMD se trouve sous le RPO ; la pression sur la matrice sous-jacente 

produit une rainure sur la plaque unguéale (Figure 64). 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 64: Pseudokystes mucoïdes type B [88]. 
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Type C : est plus rare et plus difficile à reconnaître. Le PMD peut s'étendre 

sous la matrice de l'ongle et entrainer une lunule rouge et une destruction 

variable de la partie proximale de l’ongle (Figure 65). 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 65: Pseudokystes mucoïdes type C [88]. 

 
L'IRM est un examen utile pour le diagnostic des PMD ; elle montre un 

signal faible dans les images pondérées T1 et un signal très élevé dans les images 

pondérées T2. 

L'histologie révèle une cavité pseudo-kystique entourée de tissu fibreux 

remplie du matériau mucoïde. 

Le meilleur moyen thérapeutique pour ces PMD reste la chirurgie en 

ligaturant la connexion entre le kyste et l'articulation [101,118]. 
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VII- PRISE EN CHARGE  

A. Traitement du fibrokératome unguéal acquis : 

Le traitement du FKUA est exclusivement chirurgical, mais avant de faire 

l’exérèse qui peut être à la fois diagnostique et thérapeutique, il faut s’entourer 

de certaines précautions.  

1. Consultation préopératoire: 

Lors de cette consultation, il faut : 

 Expliquer l’intervention chirurgicale 

 préciser les suites habituelles, les complications et les séquelles 

éventuelles notamment le risque d’onychodystrophie.  

 Expliquer la nécessité de réaliser un savonnage aseptique précédant la 

chirurgie afin de préparer le champ opératoire ; ceci se fera avec la 

chlorhexidine moussante ou la polyvidone iodée la veille et  

1 heure avant l'intervention. 

 Evaluer l'incapacité de travail selon l'activité professionnelle du 

patient. 

 Préciser les contre-indications relatives à la chirurgie unguéale qui 

sont en général exceptionnelles à savoir une artériopathie sévère et 

une infection. Dans le premier cas il faudrait éviter l’utilisation de la 

lidocaïne adrénalinée ainsi que le garrot [119]. En cas d'infection, il 

est souhaitable de différer l'intervention.  
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2. Anesthésie de l’appareil unguéal: 

L’anesthésie est en général locale, comme ça a été le cas chez nos patients; 

parfois le recours à l’anesthésie locorégionale voire une anesthésie générale chez 

les sujets très anxieux ou chez l'enfant peut être discuté. 

2.1 Types de produits d’anesthésie locale: 

Lidocaïne à 1 ou 2 % : 

La lidocaïne a été le seul produit d’anesthésie locale utilisé chez nos 

patients; cependant certains auteurs recommandent de l’associer à l’adrénaline 

pour permettre une action plus rapide, une meilleure analgésie postopératoire 

(jusqu'à 8 heures d'anesthésie complète) et une diminution du saignement 

postopératoire. Nous ne préférons pas l’utiliser sur les zones acrales chez nos 

patients même si certains auteurs y ont recours au niveau des extrémités. 

La dose maximale recommandée chez l’adulte est de : 

 4,5 mg/kg sans dépasser 300 mg de lidocaïne seule [120]. 

 7 mg/kg sans dépasser 500 mg en cas d’association de lidocaïne avec 

l’adrénaline [121]. 

Le garrot reste cependant le moyen le plus efficace pour avoir un champ 

parfaitement exsangue. 

Pour réduire la douleur liée au pH acide de la lidocaïne, il est possible de la 

tamponner par du bicarbonate de sodium molaire (1 volume de bicarbonate pour 

9 volumes de lidocaïne). 
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Bupivacaïne à 0,5 % (Marcaïne) : 

Elle n'agit qu'au bout de 30 minutes.  

Elle peut donc être associée en fin d'intervention pour allonger l'analgésie 

postopératoire (au-delà de 8 heures). Cette dose de renforcement permet d'agir 

comme un garrot « chimique » et réduit le saignement postopératoire.  

 La dose maximale recommandée chez l’adulte est de 2,5 mg/kg sans 
dépasser 175 mg [122]. 

Ropivacaïne à 2 % (Naropéine) : 

Elle a un intérêt pour le bloc digital distal car l'injection est moins 

douloureuse qu'avec la lidocaïne. 

 L'action est rapide en 1 à 2 minutes et prolongée jusqu’à 7 à 12 heures.  

 La dose maximale recommandée chez l’adulte est de 3 mg/kg sans 
dépasser 200 mg [123-125]. 

 La ropivacaïne comme la bupivacaïne sont des produits hospitaliers et sont 

trois fois plus chers que la lidocaïne. 

2.2  Les types d’anesthésies locales: 

a) Techniques : [126] 

Quelque soit la technique utilisée, il vaudrait mieux : 

- Utiliser des seringues vissées Luer-Lock ou des seringues dentaires à 

carpules car l'injection se fait contre résistance.  
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- Utiliser des aiguilles fines (27 G aux orteils, 30 G aux doigts) pour 
diminuer la douleur de la pénétration dans le derme et limiter le débit 
du liquide anesthésique.  

- Injecter de façon toujours très lente.  

- Utiliser le produit anesthésique qui a la température de la salle de 
geste. 

 Bloc digital distal : (Figure 66) 

C'est la technique à privilégier pour les gestes courants car elle permet une 
anesthésie rapide de l'AU.  

L'aiguille est introduite à 3 mm en arrière de la jonction du repli latéral et 
du repli postérieur.  

L'injection intradermique de 0,5 ml permet à l'anesthésique de diffuser 
jusqu'au rameau dorsal du nerf collatéral puis l'aiguille est enfoncée 
verticalement en rasant l'os pour permettre d'anesthésié le rameau ventral. 

La même opération est effectuée du côté controlatéral puis l'aiguille est 
coudée à 120° et glissée dans les replis latéraux afin de compléter l'anesthésie en 
distalité. 

 

 
Figure 66: Bloc digital distal [127]. 
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 Bloc digital proximal : 

Le délai d’anesthésie de l’AU est plus long (10 à 15 minutes). 

L'aiguille est introduite verticalement à la base latérale du doigt. Une 

première quantité de 1 ml d'anesthésique est injectée puis l'aiguille est ensuite 

enfoncée vers le bas en rasant l'os jusqu'à la face palmaire en injectant 1 ml de 

produit.  

L'opération est répétée du côté controlatéral si besoin.  

L'anesthésie en bague plus distale est à éviter en raison du risque de 

compression des paquets vasculo-nerveux qui peuvent être à l’origine de 

phénomènes ischémiques. 

 Bloc matriciel : 

Il permet une anesthésie immédiate de la région matricielle et de la partie 

proximale du lit unguéal. 

L'aiguille est introduite obliquement au centre du RPO puis traverse la 

matrice. 

L'anesthésique est injecté très lentement sous la matrice: le blanchiment de 

la région délimite le territoire infiltré.  

Il est parfois nécessaire de compléter l'infiltration par deux papules 

dermiques à la jonction des replis latéraux et du repli proximal si l'on souhaite 

récliner le repli sus-unguéal pour exposer la matrice. 
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 Bloc transthécal : 

L'aiguille est introduite juste en avant de l'articulation métacarpo-

phalangienne jusqu'à la gaine du tendon fléchisseur qui véhicule le produit 

anesthésique aux nerfs digitaux. 

L'injection de 3 à 5 ml permet une anesthésie du doigt en quelques minutes 

sans risque de léser les pédicules vasculo-nerveux. Néanmoins, cette technique 

est assez douloureuse et peut parfois se compliquer de douleurs résiduelles 

3.  Avulsion de la lame unguéale: 

3.1  Définition :  

Une avulsion unguéale consiste à désolidariser la tablette unguéale de ses 

attaches.  

C’est un geste douloureux qui doit être effectué sous anesthésie locale sauf 

en cas d'onycholyse distale préexistante. 

Cette avulsion peut être : 

- distale ; elle-même peut être complète ou partielle, 

- proximale ou postérieure. 

3.2  Techniques de l’avulsion distale: 

a) En cas d’avulsion complète : 

Le décolleur est glissé sous la tablette au niveau de l'hyponychium et 

progresse par des mouvements antéro-postérieurs jusqu'au RPO. L’opération est 

réalisée sur toute la largeur de l’ongle. La lame unguéale peut ainsi être soulevée 

comme un « capot de voiture » pour exposer le lit et la matrice. Elle est ensuite 
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repositionnée après la fin de l’intervention. 

Cette avulsion expose au risque : 

- D’incarnation antérieure ou de ptérygion dorsal; il faudrait donc lui 

privilégier l’avulsion partielle si c’est possible. 

- d’arrachage de la matrice en raison de la forte adhérence de la tablette 

au lit unguéal. 

 

b) En cas d’avulsion partielle : 

Elle peut être : (Figure 67) 

 Médiane, 

 Latérale, 

 latéro-longitudinale (Figure 68), 

 circulaire : peut être pratiquée au punch notamment pour réaliser 

un examen histo-mycologique de tablette unguéale, pour évacuer 

un hématome sous-unguéal ou avant une biopsie du lit unguéal. 
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Figure 67: Avulsions partielles [127]. 
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Figure 68: Avulsion latéro-longitudinale [127]. 
 

 Il est recommandé de repositionner la tablette au niveau du lit unguéal 

après l’avulsion et l’excision chirurgicale car celle-ci fait office de pansement 

voire une greffe puisque les cellules du sommet des crêtes de l'épithélium du lit 

restent adhérentes à la face ventrale de la tablette après avulsion 

 La tablette doit alors être amarrée par des fils aux replis latéraux ou à la 

tablette non décollée (Figure 69). 

 
 

 
 

(A)                                                                                      (B) 
 

Figure 69: Avulsion partielle longitudinale. 

 (A) : Exposition matricielle.  

(B) : La tablette est rabattue et fixée [127]. 
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 Techniques d’avulsion proximale ou postérieure : 

Elle permet d’exposer la matrice ou la partie proximale du lit unguéal.  

Après avoir récliné le RPO de la face dorsale de l'ongle le décolleur s'insère 

délicatement sous la partie proximale de la tablette par un mouvement 

antéropostérieur.  

La tablette est ensuite découpée à la pince à partir du repli latéral et ouverte 

comme un feuillet de livre sur toute la largeur de l'ongle (Figure 70). 

 
 

 
(A)                                             (B) 

 
Figure 70: Avulsion postérieure. 

 (A). Technique. (B). Exposition matricielle [127]. 
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Après l’avulsion proximale et la chirurgie matricielle proximale, la tablette 

est maintenue sous le RPO qui est rabattu et suturé afin d’éviter l'apparition d'une 

synéchie entre la face ventrale du RPO et la matrice (Figure 71). 

 

 
(A)                                                                  (B) 

 
Figure 71: Avulsion postérieure partielle.(A).Exposition de la matrice proximale. (B). La 

tablette est repositionnée en fin d'intervention [127]. 
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B. Indications chirurgicales selon la localisation anatomique du 

fibrokératome unguéal : 

1. Chirurgie du FKUA du repli proximal de l'ongle : 

L’anesthésie se fera par bloc digital distal. 

a) Procédure chirurgicale : 

- Technique : le but étant de visualiser la base du fibrokératome pour 

l’enlever et éviter les récidives. 

*Si la lésion est petite et latéralement localisée (Figure 72A) : (c’est la 

technique utilisée chez notre 1er patient) 

 Une incision à 45° par rapport au plan horizontal de la tablette 

unguéale, à la jonction entre le RPO et le repli latéral de l’ongle 

permet d'incliner le RPO et d'exposer la tumeur (Figure 72B). 

 La partie ventrale du FK reposant dans la rainure longitudinale est 

soit détachée délicatement de la plaque unguéale à l'aide de 

l'élévateur, soit disséquée de la plaque avec des ciseaux pointus fins 

(Graddle est préférable) proximalement vers sa base où elle est 

sectionnée au niveau du périoste (Figure 72C, D).  

 Le décolleur est maintenu dans le RPO pour éviter de couper la 

matrice sous-jacente et le tendon de l'extenseur digital durant la 

procédure. 

 le RPO est ensuite remis en place et fixé à l'aide des points de suture 

au fil 5/0 (Figure 72E).  
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Figure 72: Fibrokératome latéral du pouce [85]. 

 (A) aspect clinique,  

(B) Incision à 45° à la jonction RPO et repli latéral de l’ongle, 

(C) Dissection de l'aspect ventral du fibrokératome à sa base où il est 

sectionné, 

(D) Après le retrait, 

(E) Un point de suture ferme l'incision.  

*Si la lésion est plus grande ou située au centre (Figure73A, B) : 

 Tout le RPO doit être incliné avec deux incisions latérales à la 

jonction du repli proximal et des replis latéraux qui doivent êtres 

suffisamment longues pour visualiser correctement la partie la plus 

proximale de l'aspect ventral du RPO.  

 Il faut décoller le fibrokératome de l’ongle. 

 La partie ventrale du FK sera disséquée de la plaque avec des ciseaux 

pointus fins de manière proximale vers sa base où elle est sectionnée 

au niveau du périoste. 
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 Le décolleur est maintenu dans le RPO pour éviter de couper la 

matrice sous-jacente et le tendon de l'extenseur digital durant la 

procédure. 

 le RPO est ensuite remis en place et fixé à l'aide des points de suture 

au fil 5/0. 

 

 
 

Figure 73: Fibrokératome de la ligne médiane de l’ongle [85]. 

(A) fibrokératome petit siégeant sur la ligne médiane nécessitant une inclinaison complète du RPO 

avec deux incisions latérales,(B) Un grand fibrokératome reposant sur toute la largeur de la plaque, 

nécessitant deux incisions latérales pour une exposition complète. 

 

b) Les moyens de suture: 

Lorsque les lésions sont inférieures à 3 mm, il est possible de les suturer 

directement en s'aidant d'une ou deux incisions de décharge au fil non résorbable 

5 /0. 

 
 

Figure 74: Techniques d'exérèses du repli proximal [127].  
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c) Suites opératoires: 

Le pansement est une étape importante de l’intervention et doit être réalisé 

par l’opérateur.  

Une pommade (vaseline ou acide fusidique) est répartie largement sous un 

tulle gras. Cette étape vise à éviter l’adhésion du tulle à la plaie, à l’origine de 

douleurs lors du retrait du pansement. 

Des compresses sont interposées pour absorber les saignements puis 

l’ensemble est maintenu par une bande (de petite largeur) sans trop la serrer et 

exercer un effet garrot. Ce pansement est à la fois hémostatique mais aussi 

protecteur contre d’éventuels traumatismes de la zone opérée [128]. 

Le membre est surélevé pendant 48 heures pour limiter les douleurs 

postopératoires [128,129]. 

 Ces douleurs sont des douleurs, par excès de nociception, secondaires aux 

lésions tissulaires créées lors de l’intervention. L’intensité de ces douleurs 

dépend de plusieurs facteurs : 

 du geste opératoire réalisé,  

 de la zone où il est pratiqué, 

 de la sensibilité à la douleur du patient.  

Les soins locaux en utilisant des antiseptiques seront réalisées de manière 

quotidienne. 

Le retrait des points de suture se fait vers le 15ème jour post opératoire. 
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d) Évolution 

La gouttière longitudinale se développera distalement et sera remplacé par 

un ongle lisse normal. 

 Il y a un risque de récidive en cas de résection incomplète du FKUA. 

Le risque d’atteinte matricielle est quasi nul avec cette procédure, cependant 

certains auteurs rapportent de légères stries longitudinales et une perte d'éclat 

[78]. 

2. Chirurgie FKUA du lit de l'ongle : 

L’anesthésie se fera par bloc digital distal. 

a) Procédure chirurgicale : 

- Technique : le but étant de visualiser la base du fibrokératome pour 

l’enlever et éviter les récidives. 

*Une avulsion partielle de l'ongle (l'avulsion latérale de l'ongle est la 

meilleure solution) ou encore une avulsion complète avec un aspect en « capot 

de voiture peuvent être réalisées en fonction du siège de la lésion (Figure 75B). 

*Si la lésion  

 *Si la lésion a une grande est pédiculée : 

 Elle est facilement soulevée du lit et coupée à sa base et l’ongle est remis 

en place (Figure 76A-D) avant d’être fixé sur les replis latéraux et/ou la paroi 

distale (Figure 75E). 
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base adhérente au lit : 

-L’ongle doit être enlevé en totalité ; il faut inciser le lit unguéal autour de 
la lésion en réalisant une ellipse longitudinale sans marges de sécurité tout en 
évitant d’entailler la matrice distale. 

-Il faudrait disséquer la lésion doucement du l’os avec des ciseaux fins et 
pointus en commençant par l’hyponychium et en allant vers la partie proximale 
progressivement. -A la place des ciseaux on peut aussi utiliser une lame de 
bistouri. 

b) Moyens de suture : 

*Si la perte de substance est inférieure à 4 mm: 

-  Il faut réaliser une cicatrisation dirigée. Cependant, il est préférable 
d'essayer de refermer le défaut et de rapprocher les berges avec des 
points de suture au fil résorbable 5-0 ou 6-0. 

*Si la perte de substance est supérieure à 4 mm: on peut soit  

- Laisser la plaie en cicatrisation dirigée mais il existe un risque 
d'onycholyse définitive. 

- Soit faire des incisions de décharges longitudinales parallèles 
d’environ 4 à 5 mm latéralement à chaque marge. Ces lignes 
d'incision doivent suivre l'axe des crêtes épidermiques quelle que soit 
la profondeur de la lésion. 

- Puis faire des points de suture avec du fil résorbable 5-0 ou 6-0. 

- Il ne faut pas trop tirer sur la suture pour éviter de déchirer le lit 
fragile (Figure 75D). 

- A la fin de l’intervention, il faut rabattre la tablette unguéale et la 
fixer sur les replis latéraux et/ou la paroi distale (Figure75E). 
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Figure 75: Fibrokératome émergeant sous le bord libre de la plaque [130].  

 

(A) aspect clinique, 

(B) L'avulsion totale en « capot de voiture » expose la tumeur entière,  

(C) excision en bloc longitudinale de la tumeur,  

(D) Fermeture du défaut avec deux volets latéraux, 

(E) Repositionnement de la plaque. 
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Figure 76: Fibrokératome émergeant sous le bord distal de la plaque [130].  
 

(A) aspect clinique, 
(B) L'avulsion latérale expose la tumeur,  

(C) La lésion est pédiculée et émerge du lit proximal de l'ongle,  

(D) La tumeur est sectionnée à sa base,  

(E) Repositionnement de la plaque. 
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c) Soins postopératoires : 

La douleur est en général légère à modérée selon les patients ; il faut garder 

les mêmes précautions pour la chirurgie unguéale à savoir le pansement 

volumineux et l’élévation du membre pendant 48 heures. 

d) Évolution : 

Il faut enlevez les points de suture qui fixent la plaque après trois semaines 

et demander au patient de placer un pansement circulaire légèrement compressif 

pendant plusieurs semaines. L'ongle se détachera au bout de quatre à six 

semaines puis à ce moment-là, la guérison du lit sera complète et le nouvel ongle 

couvrira environ un quart du lit. 

3. Chirurgie FKUA du repli latéral de l'ongle : 

À cet endroit, les fibrokératomes péri-unguéaux acquis sont identiques aux 

FK digitales acquis [62]. 

On préférera l’anesthésie par hémi bloc digital distal. 

a) Procédure chirurgicale : 

- Technique: facile (c’est la technique utilisée chez notre 2éme et 4éme 

patients) 

La tumeur est enlevée par une excision en ellipse orientée 

longitudinalement (Exérèse latéro-longitudinale). Elle consiste à pratiquer une 

excision à la fois d'une partie latérale du lit unguéal et d'une partie du repli 

latéral. 



 

63 
 

b) Les moyens de suture: 

La suture directe est possible pour des pertes de substance de petite taille. 

Pour les pertes de substance de plus grande taille, une incision de décharge 
à la jonction face dorsale/face pulpaire utilise la laxité périunguéale et facilite la 
fermeture. (Lambeau de glissement). 

Les sutures sont réalisées à l’aide de fil non résorbable 5/0. 

c) Soins postopératoires 

La douleur est en générale très faible, le pansement habituel est mis en 
place comme ça été décrit dans le chapitre de FKUA du repli proximal de 
l’ongle. 

d) Évolution 

La guérison se fait sans cicatrice et sans complication. 

4. Chirurgie du FKUA au niveau de la matrice de l’ongle : 

L’anesthésie se fera par bloc digital distal. 

a) Procédure chirurgicale : 

C’est probablement le fibrokératome avec le niveau de difficulté le plus 
élevée lors de la chirurgie d’exérèse. Il faut obligatoirement visualiser la base du 
FK pour permettre la section à son origine. 

- Technique : (c’est la technique utilisée chez notre 5éme patient) 

Il existe quatre possibilités pour exciser un FK intra-unguéal: 

1. Lorsque la lésion est assez grande pour que la pointe de la lame de 
bistouri puisse être introduite, le bistouri est utilisé autour de la lésion dans la 
direction du canal dans l'ongle. Il est ensuite disséqué du périoste. 

2.  
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Parfois, l'ongle est sectionné du coté proximo-latéral, ce qui permet de 

visualiser et d'identifier l'origine de la lésion au dessous de la plaque unguéale. 

Une incision est pratiquée autour du FK dans une direction proximale oblique 

jusqu'à l'os, dont elle est séparée. Les sutures ne sont généralement pas 

nécessaires. 

3. En commençant par l'émergence du FK, la plaque unguéale est disséquée 

de la partie distale à la partie proximale (Figure 77A), exposant progressivement 

la tumeur et sa base. Ensuite, le RPO est réfléchi pour exposer son attachement le 

plus proximal (Figure 77B). Le FK est sectionné à sa base (Figure 77C). Le 

RPO est replacé dans sa position initiale et suturé (Figure 77D). 

4. Si le FK est très latéralement localisé et petit, il peut être enlevé dans son 

ensemble comme dans une biopsie longitudinale latérale.  

 

 

 
 

Figure 77 : Fibrokératome intraunguéal [131]. 

(A) Dissection de la fine plaque unguéale couvrant le FK intraunguéal de sa partie distale à proximale, 

(B) Le repli proximal de l’ongle est réfléchi pour exposer la partie la plus proximale de la tumeur, 

(C) La tumeur est sectionnée à sa base, 

(D) en postopératoire. 
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b) Soins postopératoires: 

La douleur est modérée et les pansements antiseptiques sont utilisés de la 

même manière que les autres FKUA. 

c) Évolution: 

L'ongle peut repousser avec un risque de dystrophie.  

Si la résection était incomplète, une récidive peut se produire. 
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VIII. EVOLUTION ET COMPLICATIONS: 

1. Evolution : 

a)- Guérison complète : 

L’évolution est généralement favorable après le traitement chirurgical. 

b)- Récidives : 

Des rares cas de récidive locale ont été rapportés dans la littérature à cause 

d’un geste chirurgical inadapté : curetage ou excision partielle de la lésion. Il est 

donc essentiel que l’excision de la tumeur soit totale avec son attachement basal 

en évitant toute lésion supplémentaire de la matrice unguéale.  

Le pourcentage de récidive local est estime à 4% après une résection 

complète de la tumeur [57, 101]. 

Dans la littérature une étude portait sur 124 cas ayant un fibrokératome, 

trois patients sur sept (43 %) atteints de fibrokératome périunguéal de l'orteil ont 

connu une récidive locale, [57] cela peut être attribué au fait que l'excision 

complète de la racine de la tumeur est plus difficile dans la zone périunguéale 

des orteils.  

Dans une étude réalisée par Saito S et al, cinq cas de fibrokératome 

périunguéaux acquis impliquant le RPO ayant été traités par une excision 

chirurgicale, 1 cas sur 5 a développé une récidive locale 1 an après l'opération 

[56]. 

Dans notre étude aucun cas n’a développé une récidive locale, mais nous 

avons 2 malades qui ont été perdu de vue.  
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2. Complications postopératoires: 

a. Infections :  

Les infections postopératoires sont définies par la survenue d’une infection 

du site opératoire dans les 30 jours qui suivent l’intervention. Leur incidence 

varie selon les pathologies, les techniques opératoires et la zone opérée.  

Une revue générale en 2010 [132] a conclu qu’une antibioprophylaxie 

n’était nécessaire qu’en cas de stades IV (infection d’un repli latéral associé à 

une onycholyse partielle) ou V (infection des 2 replis associé à une onycholyse 

partielle ou totale) de la classification de Kline, ou chez les sujets à risque 

d’endocardite.  

b. Hémorragies :  

Les hémorragies postopératoires correspondent aux saignements non 

contrôlés survenant après une intervention. Elles sont rares, car dans la majorité 

des cas, le pansement compressif et la surélévation du membre suffisent à assurer 

une bonne hémostase.  

c. Séquelles dystrophiques : 

Toute intervention sur l’appareil unguéal risque de laisser une cicatrice 

définitive.  

Ces dystrophies peuvent résulter de la pathologie traitée, de la technique 

mise en œuvre, ou de la localisation anatomique impliquée.  

Ainsi les biopsies matricielles supérieures à 3 mm, les biopsies latéro-

longitudinales excédant 3 mm de largeur sont les plus à risque de séquelles 

dystrophiques. 
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d. Troubles sensitifs :  

Ces troubles sensitifs secondaires à la chirurgie unguéale ont été très peu 

rapportés ; il s’agit exceptionnellement de paresthésies, de dysesthésies ou 

encore d’hypo ou d’anesthésie de la zone opérée. 

e. Kyste d’inclusion épidermique :  

Ce sont des tumeurs bénignes qui se forment suite à la pénétration de 

cellules épidermiques dans le derme ou les tissus sous cutanés sous-jacents via 

une brèche cutanée (traumatique ou iatrogène) [133]. Ils ne sont pas 

exceptionnels même si peu rapportés dans la littérature. 

f. Troubles de la cicatrisation :  

Comme en chirurgie dermatologique, il existe un risque de nécroses et de 

retards de cicatrisation. Il n’y a pas, néanmoins, de données précises sur 

l’incidence de ces complications en chirurgie unguéale. 
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XI. LIMITES ET PERSPECTIVES : 

Le FKUA est une tumeur rare, nous n’avons pu inclus dans notre étude 

prospective que 5 malade sur une durée de 3ans, en raison des paramètres 

suivants : 

- Le faible nombre des malades; ne nous permettait pas de faire une étude 

analytique statistique multivariée. 

- L’absence d’étude à l’échelle nationale et son manque à l’échelle 

internationale. 

- Sur le plan évolutif, le faible recul de nos observation na pas permis 

d’apprécier l’évolution à moyen et à long terme de nos patients. 

Tout cela nous mène à penser à des nouvelles perspectives pouvant 

améliorer notre étude, qui a permis d’apporter des résultats préliminaire et 

devrait être complétée. Ces perspectives comprennent, la réalisation d’une étude 

prospective et multicentrique d’incidence à plus large échelle, afin d’évaluer sa 

fréquence réelle dans notre population ainsi que son profil clinique, 

dermoscopique, histologique et d’apprécier son évolution après le traitement 

chirurgical. 
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Conclusion  
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Le fibrokératome unguéal acquis, est une tumeur fibreuse bénigne de 

l’appareil unguéal, c’est une maladie rare qui affecte en général le sujet adulte. 

L’étiologie du FKUA est incertaine, le traumatisme et l’infection demeurent 

des facteurs probables associés à la genèse des fibrokératomes. 

Cette affection est dans la majorité des cas reste asymptomatique et le 

diagnostic du FKUA se base sur l’étude clinique, dermoscopique et histologique. 

L’aspect clinique du fibrokératome se présente : 

- Sous quatre formes dont l’aspect en dôme reste la forme morphologique 

la plus fréquente. 

- Il est habituellement unique, mais des FKUA avec 2 ou plusieurs 

ramifications ont été décrits. 

- La taille du fibrokératome est souvent inférieure à 1 cm, mais quand elle 

la dépasse il est considéré comme un fibrokératome géant. 

- Cette tumeur se localise essentiellement au niveau de la région 

périunguéale, moins fréquemment en intraunguéale et sous unguéale. 

L’onychoscopie reste une étape essentielle de l’examen clinique afin de 

poser le diagnostic positif du FKUA. Son aspect dermoscopique dans notre étude 

est représenté par une partie proximale de couleur rose claire par endroit et 

blanchâtre par d’autres avec des vaisseaux en points et des vaisseaux linéaires. Et 

une partie distale kératosique ave un aspect de kératine brun jaune. 
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L’étude histologique des biopsies réalisées au niveau des lésions, permet 

d’étudier l’aspect de l’épiderme des fibres de collagène, de la composante 

vasculaire, et le nombre des fibroblastes dermique. 

La chirurgie de cette tumeur unguéale est souvent requise pour le diagnostic 

selon différentes techniques chirurgicales et selon le siège du FKUA au niveau 

de l’appareil unguéal. 

En général le FKUA est de très bon pronostic. En absence d’affections 

unguéales associées l’évolution se fait vers une guérison sans séquelles, le taux 

de récidive après chirurgie semble faible. 
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RESUME 
Titre : Fibrokératome unguéal acquis  
Auteur : BOUYER Najlae 
Rapporteur : Pr. MEZIANE Mariame 
Mots-clés : Fibrokératome unguéal acquis, Tumeur fibreuse, traumatisme, dermoscopie, 
histologie, excision chirurgicale. 
Introduction : 
Le fibrokératome unguéal acquis est une tumeur fibreuse bénigne rare de l’ongle. Le but de ce 
travail est de préciser le profil clinique, les caractéristiques dermoscopique et histologique et la 
réponse thérapeutique du FKUA 
Matériels et méthodes : 
Etude prospective de 5 cas atteints de FKUA au sein du service de dermatologie et de 
vénérologie du CHU Rabat entre janvier 2016 et décembre 2018. 
Résultats : 
Nous avons colligés cinq cas de FKUA, il s’agissait de 4 hommes et une femme, avec un âge 
varie de 22 ans à 60 ans et une durée moyenne d’évolutivité de 12 mois (7 mois à 24 mois). 
Sur le plan clinique, tous nos patients étaient asymptomatiques, le FKUA était unique, en 
forme de tige et de taille inferieur à 0.9 cm en moyenne. On note une prédominance du FKUA 
au niveau des ongles des pieds (3/5), avec une localisation périunguéale chez 3 de nos patients, 
et une localisation intraunguéale chez les deux cas restants. Des modifications de l’appareil 
unguéal ont été retrouvées à type d’onycholyse et d’onychorrhexie chez 2 patients. 
L’examen dermoscopique était réalisé systématiquement chez tous nos patients, et a permis de 
distinguer 2 parties : une proximale, de couleur rose claire par endroit et blanchâtre par 
d’autres avec quelques vaisseaux en point et d’autres linéaires. Et l’autre distale, kératosique 
avec un aspect de kératine brun jaune 
On a réalisé chez tous nos patients une exérèse d’emblée des lésions de l’appareil unguéal, 
suivie d’un examen histologique qui montrait une lésion fibro-épithéliale d’aspect polypoïde, 
surmontée d’une hyperkératose ortho et parakératosique. 
L’évolution était favorable chez tous nos patients.  
Discussion : 
Nous rapportons la 1ére série marocaine de FKUA avec un examen dermoscopique. Nos 
résultats concordent avec ceux de la littérature, mais avec des particularités concernant les 
données dermoscopiques et la prédominance de la forme en tige. 
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ABSTRACT 

Title: Acquired ungual fibrokératoma  
Author: BOUYER Najlae 
Thesis director : Pr MEZIANE Mariame 
Keywords: Acquired ungual fibrokeratoma, Fibrous tumor, trauma, dermoscopy, histology, 
surgical excision. 
Introduction: 
The acquired ungual fibrokeratoma is a rare benign fibrous tumor of the nail. The aim of this 
work is to study the clinical profile, dermoscopic and histological characteristics and the 
therapeutic response of the AUFK.  
Materials and methods: 
Prospective study of 5 cases with AUFK in the dermatology and venereology department of 
the university hospital in Rabat between January 2016 and December 2018. 
Results: 
We have been compiling five cases of AUFK. It was about four men and one woman, with an 
average age of 41 years old (22 to 60 years old), and an average evolutionary period of 12 
months (7 months to 24 months). 
In physical examination, all our patients were asymptomatic; the AUFK was unique, rod-
shaped and in size less than 0.9 cm on average. There is a predominance of AUFK in the 
toenails (3/5) with a periungual localization in 3 of our patients, and an intraungual 
localization in the two remaining cases. Two nail abnormalities were found to type of 
onycholysis and onychorrhexie in 2 patients.  
The dermoscopic observation was realized systematically in all our patients, and made it 
possible to distinguish 2 parts: one proximal, light pink in some places and whitish by others 
with a few pointed and linear vessels. And the other distal keratotic with a yellow brown 
keratin appearance. 
We’ve realized in all of our patients a surgical excision of the lesions in the nail apparatus, 
followed by a histological examination of the punch, which showed a fibroepithelial lesion 
with polypoid aspect, surmounted by ortho and parakeratotic hyperkeratosis. 
The evolution was favorable in all of our patients. 
Discussion: 
We report the 1st Moroccan series of FKUA with a dermoscopic examination. Our results are 
in agreement with those of the literature, but with particularities concerning dermoscopic 
donation and the predominance of the stem shape. 
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 ملخص

 
المكتسب للأظافر اللیفي الورم: العنوان  
نجلاء بویي: المؤلف  

 
ة مزیان مریمالاستاذ المقرر:  

 
الجراحي الاستئصال الأنسجة، علم الجلد، تنظیر الصدمة، اللیفي، الورم المكتسب، للأظافر اللیفي الورم: الأساسیة الكلمات  

 
 المقدمة:

.للظفر حمیدا نادرا یفیال ورما یعد المكتسب للأظافر اللیفي الورم  

الھدف من ھتھ الدراسة ھو تحدید المظاھر السریریة، و الخصائص الظفریة و النسیجیة و كذلك الاستجابة العلاجیة للورم 

 اللیفي للأظافر المكتسب.

 المواد والأسالیب:

 بین ما الممتدة لرباط،با الجامعي بالمستشفى والتناسلیة الجلدیة الأمراض قسم حالات في لخمس استطلاعیة دراسة

.2018 ودیسمبر 2016ینایر  

 النتائج:

 إلى سنة 22 بین ما أعمارھم تتراوح قمنا بجرد خمس حالات مصابة بالمرض، و شملت الدراسة أربع ذكور و أنثى واحدة،

ا 12 المرض تطور مدة متوسط مع ،سنة 60 ً ا 24 إلى أشھر 7 من( شھر ً ). شھر  

 یبلغ ، جذع شكل على و الظفر مستوى الورم وحیدا على وكان ، أعراض بدون مرضانا یعجم كان و من الجانب السریري،

 و). 3\5(  في القدمین كما أنھ لوحظ أن المرض یتواجد غالبا على مستوى أظافر.  المتوسط في سم 0,9من أقل طولھ

 في وقد تم العثور على تغییرات. تینالمتبقی الحالتین عند الظفر وبداخل الظفر عند ثلاث من مرضانا، جوانب یتموضع على

حالتین من مرضانا. لدى وتكسره الظفر من نوع انحلال الأظافر نظام  

 ذو قریب جزء: جزأین بین التمییز الممكن من وجعل ، مرضانا جمیع لدى منھجي بشكل للظفر التنظیري الفحص إجراء تم

 بعید وجزء.  وأخرى خطیة نقط شكل على الدمویة عیةالأو بعض وجود مع أخرى بجھة وأبیض ، جھة في فاتح وردي لون

أصفر. بني لون ذو كیراتین قرني مع وجود  

 النسیجي، واللذي أبان عن وجود أفة لیفیة مخاطیة ذات مصاحبا بالفحص مرضانا جمیع لدى ورمي استئصال إجراء تم

.التقرن فرط یعلوھا ، السلیلي المظھر  

.انامرض جمیع لدى إیجابیا التطور كان و  

 المناقشة:

نورد أول سلسلة مغربیة للورم اللیفي للأظافر المكتسب مع تحلیلھ المنظري. و توافقت نتائج دراستنا مع نتائج الأبحاث 

 المنشورة، مع وجود بعض الخاصیات تھم معطیات التحلیل المنظري و ھیمنة الشكل الجذعي
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الرحيم الرحمان ا بسم  
العظيم با أقسم  

  :علانية أتعهد الطبية المهنة في عضوا قبولي فيها يتم التي اللحظة هذه في
 الإنسانية لخدمة حياتي أكرس بأن.  
 يستحقونه الذي بالجميل لهم وأعترف أساتذتي أحترم وأن.  
 الأول هدفي ريضيم صحة جاعلا وشرفي ضميري من بوازع مهنتي أمارس وأن .  
 إلي المعهودة الأسرار أفشي لا وأن.  
 الطب لمهنة النبيلة والتقاليد الشرف على وسائل من لدي ما بكل أحافظ وأن.  
 لي إخوة الأطباء سائر أعتبر وأن.  
 اجتماعي أو سياسي أو عرقي أو وطني أو ديني اعتبار أي بدون مرضاي نحو بواجبي أقوم وأن.  
 نشأتها منذ الإنسانية الحياة احترام لىع حزم بكل أحافظ وأن.  
 تهديد من لاقيت مهما الإنسان بحقوق يضر بطريق الطبية معلوماتي أستعمل لا وأن.  
 ب ومقسما اختيار كامل عن أتعهد هذا بكلا.  

شهيد أقول ما على  وا.  
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