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La maladie de Kaposi (MK), également appelée sarcome de Kaposi (SK),
est une affection proliférative qui touche a la fois la peau et les organes
internes [1]. Elle implique diverses cellules mésenchymateuses [2] et est
causée par des facteurs viraux, principalement le virus de I’herpés humain de
type 8 (HHVS8) [3,4].

Cette maladie a été décrite pour la premiere fois en 1872 par le
dermatologue hongrois Moritz Kaposi Kohn, sous le nom d'hémangiome ou de
sarcome pigmenté cutané multiple [5]. . La maladie se limitait aux membres
inférieurs et évoluait de facon indolente et, surtout, atteignait principalement
des hommes agés de souche méditerranéenne ou juive originaire d’Europe de
I’Est [2]. Depuis on distingue historiquement quatre formes clinico-
épidémiologiques [6] :

La forme classique, ou méditerranéenne, elle touche principalement
les hommes agés de 50 a 70 ans, originaires d’Europe de I’Est et du pourtour
méditerranéen, avec une prévalence plus marquée chez les Juifs ashkénazes.
Elle est considérée comme la forme la moins agressive, avec une évolution
généralement lente.

La forme endémique, observée pour la premiere fois en 1914 au
Cameroun par Hallenberger, est plus fréquente en Afrique subsaharienne. Elle
affecte une population plus jeune et évolue de maniere rapide et agressive,
avec souvent une extension aux ganglions lymphatiques et une atteinte
viscérale pouvant entrainer une mortalité rapide.

La forme iatrogéne, décrite dans les années 1970 par Siegel, survient
chez des patients sous traitement immunosuppresseur prolongé, que ce soit

dans le cadre d’une transplantation d’organe ou non. Elle touche plus
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fregquemment des personnes d’origine méditerranéenne [7]. L’apparition de
cette forme a mis en évidence le caractere opportuniste de cette tumeur, dont
I’incidence a augmenté avec I’épidémie de VIH dans les années 1980.

La forme épidémique, signalée a cette période par Hymnes, a été
observée chez de jeunes homosexuels présentant d’autres infections
opportunistes [8]. Cette découverte a permis d’identifier une quatrieme forme
épidémiologique de la maladie de Kaposi, associée au déficit immunitaire
induit par le VIH. Elle se manifeste par des lésions cutanées étendues avec
atteinte ganglionnaire et viscérale et peut évoluer rapidement vers une issue
fatale [9].

Bien que les différentes formes de la maladie de Kaposi présentent des
particularités cliniques et évolutives, certaines caractéristiques restent
communes et jouent un rdle clé dans la compréhension de sa
physiopathologie.

Cette maladie touche majoritairement les hommes, notamment dans ses
formes classique et épidémique. Par ailleurs, les différentes variantes
partagent des similitudes sur le plan histologique.

Un élément constant chez les patients atteints de la maladie de Kaposi
est la présence du virus HHV-8, également connu sous le nom de virus associé
au sarcome de Kaposi. La mise en évidence de cette association a permis
d’importantes avancées dans la recherche sur cette pathologie [10]. Grace aux
techniques de détection génomique et morphologique, un lien de causalité
entre le HHV-8 et le développement de la maladie a été démontré, conduisant

a l'identification de nombreux genes impliqués dans la régulation de la
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division cellulaire, la transformation cellulaire et [|’angiogenese. Ces
découvertes ouvrent de nouvelles perspectives thérapeutiques [11].
Toutefois, la prise en charge actuelle repose sur la forme clinique de la
maladie et sur son degré d’agressivité [12].
Dans le cadre de cette étude rétrospective et prospective menée au
service de dermatologie de I’hopital Hassan Il des Fes, nous visons a démontrer
les spécificités épidémiologiques, cliniques, thérapeutiques et évolutives de la

maladie de Kaposi dans notre contexte.
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La maladie de Kaposi est une affection rare dont l'incidence et la
prévalence a I’échelle mondiale restent difficiles a établir avec précision. Cette
complexité s’explique en partie par la répartition géographique spécifique des
quatre formes de la maladie.

Dans la région méditerranéenne, le Maroc figure parmi les pays ou la
forme classique de la maladie est relativement fréquente, représentant le type
prédominant.

L’objectif principal de cette étude est de décrire les caractéristiques
épidémiologiques, cliniques, thérapeutiques et évolutives des patients suivi
pour la maladie de Kaposi au service de dermatologie de I’hopital Hassan Il de
Fes, en confrontant nos résultats aux données de la littérature.

Cette étude vise également a évaluer nos approches diagnostiques et
thérapeutiques en les comparant aux recommandations et aux publications

existantes pour une meilleure prise en charge de cette pathologie.
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1. Patients :

Cette étude rétrospective et prospective monocentrique s’étend sur une
période de 12 ans, de janvier 2012 a décembre 2024. Elle repose sur I’analyse
des dossiers des patients suivi pour la maladie de Kaposi au service de
dermatologie du Centre Hospitalo-Universitaire Hassan Il de Fes.

Afin d’assurer la pertinence des cas inclus, certains critéres d’inclusion
ont été retenus, notamment la présence d’un tableau clinique évocateur de la
maladie de Kaposi, une confirmation diagnostique par biopsie cutanée, ainsi
que des examens complémentaires permettant de classer la maladie dans sa
forme épidémiologique et d’évaluer son étendue. Les cas ne répondant pas a
ces criteres ont été exclus, aboutissant a I’exploitation des dossiers de 74
patients conformes aux exigences de I’étude.

Pour chaque patient, une fiche d’exploitation préétablie a permis de
recueillir les données épidémiologiques, cliniques, paracliniques, ainsi que les
informations relatives aux modalités thérapeutiques et a I’évolution de la
maladie.

La classification clinique de KREIGEL, la plus couramment utilisée pour
la maladie de Kaposi classique (MKC), a été adoptée. Elle repose sur quatre
stades (I a IV) selon la nature des lésions, leur extension localisée ou diffuse,
leur degré d’agressivité et leur évolution.

La classification TIS a été adoptée pour la maladie de kaposi épidémique

L’ensemble des données a été saisi et analysé a l'aide du logiciel

Microsoft Office Excel.
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2. Fiche d’exploitation :

1.Numero de dossier
2.Numero de téléphone
3. Identité
4. Sexe
5. Age
6. Origine
7. date de début de la symptomatologie
8. délai de consultation
9. mode d’installation : aigud , sub aigud , progressif O
10. Antécédents
4 Personnels :
Diabete : O
HTA : O
Rapports Sexuels non protégés : O
Toxique : Tabagisme O Cannabismen Alcoolismen
Traitement immunosuppresseur au long cours : O
Néoplasies associées : O
Autres antécédents pathologiques :
4 Familiaux : Cas similaires de MK : O
11. Clinique
> Signes fonctionnels :
Douleur : O

Prurit : O

Dr BENNOUNA Zineb
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> Etat général :

Conservé : O Alteration de I’état général : O

> Examen dermatologique :

o Atteinte cutanée :

0 Aspect des lésions :

Macules érythemato-angiomateuses : O

Papulo-nodules : O

Plaques : O

Lésions bulleuses : O

Tumeur : O

Autres : O

0 Topographie des lésions :

Membre inferieur : Plante des pieds : O Dos des pieds : O
Jambes : O  Cuisses : O

Membres supérieur : paume : O dos des mains : O avant bras :
O bras: O

Tronc: O

Visage : O

Disséminée : O

o atteinte des muqueuses :

Muqueuse buccale : O
Muqueuse nasale : O
Muqueuse oculaire : O

Muqueuse génitale : O
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o Atteinte du Cuir chevelu : O
o Atteinte des Ongles : O
o Dermoscopie :
0 Des lésions cutanées :
e Patron arc en ciel : O
e Coloration violine homogene : O
e Couleur rouge violine : O
e Fond érythémateux : O
e Squames : O
e Stries blanchatres : O
e Zones rouges laiteuses : O
e Ulcération : O
e Vaisseaux en points : O
e Vaisseaux serpigineux : O
e Vaisseaux glomerulaire : O
0 Des lésions unguéales :
e Patron arc en ciel : O
e Coloration violine homogéne : O
e Fond érythémateux : O
e Bande érythronychique : O
e Erythronychie de la cuticule : O
e Squames : O
e Stries blanchatres : O
o Evolution des lésions :

e Non agressive : O

Dr BENNOUNA Zineb
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Localement agressive : O

Dissémination : O

o Complications :

Surinfection bactérienne
Ulcération/ saignement
Bourgeonnement
Nécrose

Impotence fonctionnelle

12. Examens paracliniques :

Biopsie cutanée : O
Histologie :

IHC : HHVS8 : O CD34 : O

Diagnostic retenu : maladie de kaposi :

Radiographie du thorax : O
Radiographie du squelette : O
Echographie des aires gg : O
Echographie abdomino pelvienne : O
TDM TAP : O

Recherche de sang dans les selles: O
FOGD : O

Coloscopie : O

Echodoppler arterielle et veineuse : O

13. Localisation extra cutanée

Pleuro pulmonaire : O

Ganglionnaires : O

Dr BENNOUNA Zineb
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Gastro-intestinales : O

Hépatiques : O

Osseuse : O

Autres :

14. Traitement :

0 Abstention thérapeutique : O

¢ Local :

e Topique : O

e Physique : cryothérapie : 0 laser: O
e Chirurgie : O

e Radiothérapie : O

e Chimiothérapie intralésionnelle : O

¢ Général :

e Monochimiothérapie : O
e Polychimiothérapie : O

e Immunothérapie : O

0 kinésithérapie : O

15. Suivi:
0 Durée du suivi :
0 Evolution :
e Amélioration : O
 Etat stationnaire : O
e Apparition de nouvelles Iésions :
0 Rechutes : O
¢ alternatives thérapeutique : O
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-type :
-Amélioration : O
~Etat stationnaire : O
-Aggravation : O

16. Perdu de vue : O

17. Déces
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Dans cette analyse rétrospective prospective, nous avons rassemblé 74
cas de maladie de Kaposi, avec des données allant de janvier 2012 a décembre
2024.

Nous avons colligé :

= 55 patients (74%) atteints de maladie de Kaposi classique.

=13 cas (18%) de maladie de kaposi épidémique, liée au VIH

=6cas (8%) de maladie de Kaposi iatrogéne, déclenchée par la prise

prolongée d’un traitement immunosuppresseur.

B MK Classique
B MK épidemique

MK latrogeéne

Figurel : Répartition de nos malades selon les différentes formes
épidemiologiques

Pour cela, on va diviser nos résultats sur 3 chapitres :
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I. MALADIE DE KAPOSI CLASSIQUE

1. EPIDEMIOLOGIE

a. Répartition selon le sexe

Nous avons colligé 55 patients : 46 hommes (84%) et 9 femmes (16%),

soit une nette prédominance masculine avec un sexe ratio H/F de 5,1.

B Femme

B Homme

Figure2 : Répartition des patients selon le sexe
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b. Répartition selon I’'age :

L’age moyen était de 73,1 ans avec des extrémes allant de 41 a 92 ans.

La tranche d’age la plus touchée était celle de 70-79 ans .

25

20

22
15
15
10
10
4
2 l 2
|| I

40-49 50-59 60 - 69 70-79 80 -89 90-99
Tranches d'Age

Nombre de cas
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Figure3 : Répartition des patients selon les tranches d’age

c. Répartition par année

Le nombre de nouveaux cas était variable selon les années avec un

nombre maximum observé en 2022 : 12 cas.

2012 - 2015 2016 - 2019 2020 - 2024

Années de consultation

Nombre de cas
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Figure4 : Répartition des patients selon I’'année de consultation
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d. Délai de consultation

Les patients ont consulté tardivement apres l'apparition des premieres
|[ésions cutanées, avec un délai médian de 12 mois et des extrémes allant de
1 mois a 4 ans.
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1-6 MOIS 7 - 18 MOIS > 2 ANS
Délai de consultation

Figure5 : Répartition des patients selon de délai de consultation
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2. ANTECEDENTS

Dans les antécédents personnels :

>

>

Y V. VYV V¥V

12 patients étaient diabétiques (21,81%).

11 patients avaient une hypertension artérielle (20%) 5 une
cardiopathie associée (9%).

3 cas de pathologie infectieuse (5,45%) : 1 cas de syphilis traitées, 1
cas de zona intercostal, 1 cas de fasciite nécrosante traitée

5 patients avaient la notion de rapports sexuels non protégés (9%).
8 cas de tabagisme chronique (14,5%).

3 patients avaient une hypertrophie benigne de la prostate (5,4%)

3 patients avaient des Antécédents chirurgicaux (5,4%) : 1 patient
était opéré pour un carcinome épidermoide du vertex, 1 cas a

bénéficié d’une cholecystectomie et 1 cas d’une appendicectomie

Nous n’avons pas trouvé de cas familiaux de maladie de kaposi.
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Figure6 : Les antécédents des patients atteints de MKC
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3. ASPECTS CLINIQUES

a. Signes fonctionnels

La douleur et le prurit étaient variable selon les patients.

La douleur a été signalée chez 26 patients (47,2%)

Le prurit a été rapporté chez 6 patients (10,9%)

1 patient a signalé les deux symptoémes fonctionnels, a savoir la douleur

et le prurit.

Douleur + prurit

Prurit
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Douleur

15
NOMBRE DE CAS

Figure? : Les signes fonctionnels associés a la MKC

b. Signes généraux

L’état général était conservé chez tous les malades.

Aucun cas d’altération de I’état général n’a été retrouvé.

Dr BENNOUNA Zineb 38



LE PROFIL EPIDEMIO-CLINIQUE, THERAPEUTIQUE ET EVOLUTIF DE LA MALADIE

DE KAPOSI

c. Manifestations dermatologigues

> Atteintes cutanées

e Aspect des lésions

Plusieurs types de lésions ont été rencontrés :

(@]

(@]

Papulo-nodules

Plaques érythémato-angiomateuses

Macules érythémto-angiomateuses

l[ésions ulcéreuses

Tumeur

Iésions bulleuses

> La majorité des patients ont présenté une forme papulo-nodulaire
de la MKC (39cas, 70,9%), suivi de la forme en plaque érythemato-
angiomateuses (28cas, 50,9%).

> Les macules érythémato-angiomateuses ont été détectées chez
21 patients (38,1%).

> Seuls 7 patients (12,7%) ont présenté des lésions ulcéreuses, 6
(10,9%) ont présenté des tumeurs et 1 (1,81%)patient a présenté
des lésions bulleuses.

> Les nodules étaient associés aux plaques chez 26 patients
(47,27%).

> Le lymphoedéme, par ailleurs, a été retrouvé chez 33 patients (60

%).
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Figure8 : les manifestations cutanées de la MKC
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Figure 9: (a) nodule angiomateux en regard de la malléole interne. (b) nodule

angiomateux au niveau sous palpébral.

Figure 10: Multiples nodules kaposien a surface ulcérée par endroit au niveau

du dos du pied
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Figure 11: (a) macules et plaques angiomateuses au niveau des jambes. (b)
Plaques confluentes en placard angiomateux a surface keratosique au niveau

du tiers inferieur de la jambe

Figure 12: tumeur bourgeonnante a surface fibrino-crouteuses au niveau du

dos du pied
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Figure 14: Lymphcedéme bilatéral plus accentué au niveau du membre

inférieur gauche
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e Distribution des lésions

Chez la majorité des patients (96,3%), les lésions cutanées étaient
localisées au niveau des membres inférieurs, avec une atteinte du dos des
pieds observée chez 41 (74,5%) patients, |'atteinte plantaire chez 39 (70,9%)
patients et interorteils chez 11 (20%) patients

Les membres supérieurs étaient touchés chez 25 patients (45,4%) , dont
8 (14,5%) présentaient une atteinte palmaire tandis que 25 patients (%)
présentaient une atteinte simultanée des deux membres supérieurs et
inferieurs.

Les régions moins affectées étaient ; le tronc 11 cas (20% ), la téte 10
cas (18,1%) .

Par ailleurs , 9 patients (16,3% ) présentaient une atteinte disséminée a

tout le corps.
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Figure 15 : La distribution des Iésions de la MKC
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Lioda it ¥

Figure 16: (a) plagues et nodules angiomateux siégeant au niveau des

jambes et le dos des pieds. (b) placard angiomateux au niveau plantaire
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e Mode évolutif des lésions
Nous avons distingué 3 modes d’évolution :
o Non agressive : 41 patients (74,5%)
o localement agressive : 10 patients (18,1%)

o Dissémination : 4 cas (7,2%)

B Non agressive
B Localement agressive

H Dissémination

Figure17 : Le mode évolutif des lésions de la MKC
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e Complications

Les patients ont présenté différents types de complications en rapport
avec |I’agressivité des lésions :

o L’impotence fonctionnelle : 13 patients (23,6%).

o L’ulcération/saignement : 8 patients (14,5%).

o La surinfection : 5 patients (9%).

o Le bourgeonnement : 4 patients (7,2%).

37 patients n’ont pas présenté de complications (67,2%).

A noter que 8 patients présentaient plusieurs complications au méme temps

Figure 18: Ulcération d’un nodule kaposien au niveau de la face palmaire de

la main
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Figure 19: nodule bourgeonnant avec saighement au contact au niveau du

bord interne du pied

Figure 20: Ulcération d’un placard angiomateux au niveau du tiers inférieur

et du dos du pied gauche surmonté de croutes mélicériques
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» Atteintes muqueuses

L’atteinte muqueuse était présente chez 13 patients (23,6%).
La localisation de la MCK a été observée au niveau de la muqueuse :

o Buccale : chez 11 patients (20%).

o Génitale : chez 10 patients (18,1%)

Aucune localisation oculaire ni anale n’a été observée.

Tous les patients présentant une atteinte de la muqueuse buccale ont
bénéficié d’une exploration digestive.
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Figure21 : L’atteinte des différentes muqueuses au cours de la MKC
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Figure 22: macules angiomateuses au niveau du palais
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> Atteintes phanérienne

0 Ongles :

Seuls 4 patients présentaient une atteinte unguéale.

Aucun patient ne présentait d'atteinte unguéale isolée. L'atteinte
cutanée consistait en des papules, nodules et plagues angiomateuses
confluentes, avec une prédominance au niveau des pieds et des espaces
interdigitaux.

L'atteinte cutanée précédait l'atteinte unguéale chez tous les patients.

Le délai moyen d'apparition des lésions unguéales était de 2 ans et demi.

Les signes cliniques retrouvés étaient une dystrophie unguéale (2 cas),
une onycholyse (2 cas), une hyperkératose sous-unguéale (3 cas), des zones
rouge violacées (3 cas), une plaque érythémateuse violacée de la cuticule (1
cas) et une papule angiomateuse du pli proximal (1 cas).

L'onychoscopie a montré un patron arc-en-ciel (2 cas), un érytheme
péri-unguéal (2 cas), des squames superficielles (2 cas), des zones
érythémateuses dans la lame unguéale proximale (1 cas) et des zones rouge
violacées du lit unguéal (1 cas), de la cuticule (2 cas) et du pli proximal (1 cas).

3 patients présentaient une atteinte unilatérale du gros orteil, et 1

patient présentait une atteinte de 2 ongles, dont le gros et le 2eme orteil.
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Figure 23: (a) Dystrophie unguéale du gros orteil droit et du deuxiéme orteil
avec coloration rouge violacé.(b) Onychoscopie du gros orteil : patron arc-
en-ciel (cercle rouge), zones rouge violacé du lit unguéal (fleche noire),
squames (cercle noir) et érytheme péri-unguéal (fleche rouge). (c)
Onychoscopie du deuxiéme orteil montrant des zones rouge violacé (fleche

noire) et des squames (cercle noir)
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Figure 24: (a) plaque érythémato-violacée de la cuticule du gros orteil droit. (b)

Onychoscopie montrant une cuticule rouge violacée.

Figure 25: (a) une coloration rouge violacée du gros orteil avec présence d’une

papule angiomateuse en regard de la cuticule. (b) Onychoscopie montrant un patron
arc-en-ciel (cercle rouge), des zones rouge violacé de la cuticule et du pli proximal

(cercle noir), des squames (fleche noire) et un érythéme péri-unguéal (fleche rouge)
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Une biopsie a été réalisée, guidée par I’examen clinique et
dermoscopique. L'analyse histologique et immunohistochimique ont confimé

la localisation unguéale de la maladie de kaposi.

Figure 26: (a) Image histologique montrant une prolifération vasculaire
dermique avec extravasation de globules rouges (40x) (coloration HES). (b)
Immunohistochimie montrant une coloration positive au HHV8

O Cuir chevelu

Seuls 2 patients ont présenté des plaques et nodules du cuir chevelu .

Dr BENNOUNA Zineb 54



LE PROFIL EPIDEMIO-CLINIQUE, THERAPEUTIQUE ET EVOLUTIF DE LA MALADIE
DE KAPOSI

d. Dermoscopie

La dermoscopie a été réalisée chez 46/55 patients , par le dermoscope
dermlite 4. Nous avons retrouvé :

o Un patron arc en ciel chez 28 malades (60,8%). Ce patron a été observé
uniqguement a la lumiere polarisée, et dans les lésions infiltrées (plaques et les
nodules). Ce patron n’était pas retrouvé dans les lésions planes.

o les stries blanchatres chez 28 malades (60,8%)

o Une coloration violine homogéene chez les 26 malades (56,5%)

o une coloration rouge violine chez 20 malades (43,4%)

o Des squames en superficie chez 37 malades (80,4%)

o un fond érythémateux chez 19 malades (41,3%)

o Ulcération chez 6 malades (13%)

0 une zone rouge laiteuse chez 3 malades (6,5%)

o Concernant la vascularisation, la présence de vaisseaux serpigineux a
été retrouvée chez 10 patients (21,7%) et des vaisseaux en points chez 5

patients (10,8%).

vaisseaux en points N 5
vaisseaux serpigineux I 10
zone rouge laiteuse N 3
ulceration mE—— 6
fond erthemateux GGG 19
squames NN 37
coloration rouge violine TSNS 20
Coloration violine homogéne IIEEEEEEEEEEEEEEEENNNNNNNNNN 6

Stries blanchdtre I 3
Patron Arc en ciel I )3

0 5 10 15 20 25 30 35 40

Figure 27 : la dermoscopie des lésions cutanées
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Figure 28: (a) Dermoscopie montrant le patron arc en ciel. (b) Dermoscopie

montrant le patron arc en ciel avec des stries blanchatres en périphérie
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Figure 29: Dermoscopie montrant une coloration violine homogene

Figure 30: Dermoscopie montrant une coloration rouge violine avec des

squames en superficie et des vaisseaux serpigineux en périphérie
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Figure 31: Dermoscopie montrant un fond érythémateux avec des stries

blanchatres et des vaisseaux serpigineux périphériques
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e. Manifestations systémigues clinigues

Lors de l'examen clinique, nous avons suspecté chez 2 patients une
localisation ganglionnaire de la MKC, chez 1 patient une toux chronique
suggérant une atteinte pleuro- pulmonaire. Egalement la localisation des
lésions au niveau de la muqueuse buccale était suggestive d’une localisation

digestive associée.

4. PARACLINIQUE

a. L’étude histologique

Tous les échantillons examinés par anatomopathologie ont révélé une
MK présentant les trois caractéristiques histologiques typiques : une
prolifération vasculaire, une composante cellulaire fusiforme et des suffusions
hémorragiques, accompagnées ou non d'un infiltrat inflammatoire.

L’immunohistochimie a montré une forte positivité au CD34.

La détection de I'HHV8 par PCR sur des fragments biopsiques a été
réalisée chez 50 des 55 patients inclus dans I'étude, avec des résultats positifs
chez 47 malades (94%).

b. Examen paraclinigues

= La sérologie HIV était négative chez les 55 patients

* Une numération formule sanguine a été faite chez tous les malades
objectivant une anémie variable entre 9 et 11g/dl normochrome
normocytaire arégénérative chez 20 patients.

= Tous les patients ont bénéficié d’une radiographie standard osseuse
au niveau des extrémités qui n’a pas montré de lyse osseuse sous-

jacente
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= 53 patients ont subi une radiographie pulmonaire pour détecter
toute éventuelle localisation pulmonaire. Cette analyse a révélé des
images suspectes de nodules parenchymateux avec un aspect
festonné de la coupole diaphragmatique droite chez 1 patient et la
présence d’une formation kystique chez un 1 patient.

= une fibroscopie bronchique avec biopsie a été faite chez un patient
revenant en faveur d’une une localisation bronchique.

* 17 malades ont bénéficié d’une échographie abdomio-pelvienne qui
est revenue sans anomalie.

* Tous les malades ont bénéficié d’une échographie des aires
ganglionnaires : 5 patients ont présenté une seule adénopathie
suspecte et un patient a présenté des adénopathies axillaires, latero
cervicales et inguinales d’allure suspectes et dont la biopsie
ganglionnaire a révélé une localisation ganglionnaire de la maladie
de Kaposi.

= La TDM thoraco-abdomino-pelvienne réalisée chez 53 patients a
révélé des localisations secondaires dans 7 cas (ganglionnaire,
pulmonaire).

* La recherche de sang dans les selles a été faite chez 49 patients
revenant positive chez 10 patients.

= Chez 26 patients, une endoscopie digestive haute (FOGD) avec
biopsie a été réalisée. Les résultats ont montré qu’un seul patient
avait des lésions de kaposi bulbaires et duodénales confirmées par
I'examen anatomopathologique. Ce patient présentait également des

lésions de la muqueuse buccale.
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La colonoscopie a été réalisée chez 24 patients revenant sans

anomalies.

localisation osseuse
localisation digestive

localisation pulmonaire

nombre de cas

Figure32 : Les localisations extradermatologique des patients MKC
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5. Classification des patients

= Suivant la classification de KRIEGEL,
o Stade | :32 patients (58%)

o Stade II: 8 patients (15%)

o Stade Ill :9 patient (16%)

o Stade IV: 6 patients(11%)

M stade |
W stade Il
m stade lll

stade IV

Figure33 : Stadification Kriegel des patients ayant une MKC
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6. Caractéristiques du traitement

Différentes approches thérapeutiques ont été adoptées en fonction de :
> L'atteinte cutanée localisée ou généralisée

> L’aspect lésionnel

> La présence de signes fonctionnels

> La présence d’une atteinte extra dermatologique associée

> La présence de tares

a. Abstention thérapeutique

Préconisée chez 7 patients (12,7%) ayant un stade | de la maladie avec

une atteinte localisée et bien tolérée.
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b. Traitement local

Il a été administré chez 35 patients (63,6%) en premiere intention ou en
complément thérapeutique selon les modalités suivantes :

oTimolol en gouttes ( 13 patients,23.6%)

oCryothérapie (3 patients, 5.4%)

oChirurgie (10 patients, 18.1%)

oLaser NDyag ( 4 patients, 7.2%)

oRadiothérapie (9 patients, 16.3%)

Radiotherapie

Laser Ndyag

cryothérapie

|
|

Chirurgie |
I
|

Timolol en gouttes

0 2 4 6 8 10 12 14
Timolol en cryothérapie Chirurgie Laser Ndya Radiotherapie
gouttes y p g yag p
M Seriesl 13 3 10 4 9

Figure 34 : La répartition des traitements locaux au cours de la MKC
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> Timolol en gouttes

13 patients ont appliqué le timolol en gouttes sur les |ésions de kaposi
en monothérapie chez 2 patients , en association a la bléomycine en
intramusculaire chez 2 patients et apres récidive des lésions chez 9 patients.
Une amélioration partielle a été notée chez 6 patients et une stabilisation des
Iésions chez 9 patients.

> La cryothérapie

La cryothérapie a été utilisée en complément thérapeutique chez 3
patients avec une amélioration partielle chez 1 patient.

> La chirurgie

Une exérése chirurgicale a été réalisée chez 10 patients qui
présentaient des nodules ulcérés douloureux qui saignaient ; seule dans 9 cas
et associée a un traitement systémique chez 1 patient .

Parmis ces 10 patients, 5 patients avaient une maladie de kaposi
solitaire

> La radiothérapie locale

8 patients présentant des lésions prédominant au niveau des
membres inférieurs et sans lymphoedéme important ont bénéficié d’une
radiothérapie primaire. Le nombre de séances était variable, allant de 1 a 10
séances. La dose administrée était de 15 a 40 Gy.

Une régression compléete des lésions a été observée chez 3 patients,
avec récidive chez 2 patients.

Une régression partielle a été notée chez 5 patients.
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1 patient a bénéficié d’une radiothérapie secondaire apres
amélioration partielle d’un traitement systémique par bléomycine en
intramusculaire.

Aucun effet indésirable n’a été noté chez ces patients.

> Le laser

Le laser ND yag vasculaire a été utilisée en complément thérapeutique
chez 4 patients, avec un nombre de séance variant entre 2 et 7 séances, avec
des résultats satisfaisants.

c. La chimiothérapie systémique

La chimiothérapie systémique a été administrée chez 25 patients :

19 patients ont bénéficié d’emblée d’un traitement par bléomycine et 1
patient apres aggravation des lésions apres abstention thérapeutique. 2
patients ont bénéficié de 2 cycles de bléomycine.

Le traitement par paclitaxel a été instauré : d’emblée chez 3 patients
ayant une maladie de kaposi classique stade IV, 1 patient aprés un cycle de
bléomycine et 1 patient de stade Il apres 2 cycles de bléomycine.

Une association de bléomycine vinblastine a été administrée chez 1
patient de stade IV.

Le tableau suivant représente un résumé des différentes données
concernant les modalités des traitements systémiques et leurs réponses

thérapeutiques.
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Tableau 1 : Les modalités des traitements systémigues et leurs réponses

thérapeutigues.

Protocole Nombre de | Nombre de | Réponse clinique au bout du
thérapeutique patients cure traitement
Bléomycine IM 20 6 Complete 6
15mg/3semaines partielle 14

Rechute 2
Paclitaxel 5 3-19 Complete 0

Partielle 5

Rechute 0
Bléomycine- 1 6 Rémission partielle
vinblastine
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Figure 35: Désinfiltration compléte des lésions aprés traitement par

bléomycine IM

Figure 36: (a,b,c) Papules et plagues angiomateuses au niveau cutanée,
unguéal et buccal. (c,d,e) Désinfiltration des Iésions avec régression du

lymphoedéme apreés traitement par paclitaxel.
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Figure37 : amélioration partielle des papulo-nodules de kaposi, de la
desquamation et du lymphoedeme apreés 4cycles du traitement par paclitaxel

( traitement toujours en cours)
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. 'J‘?l'\'.’
'IFIASSAN I Protocole Paclitaxel {é_ﬁg"%}
U — Sarcome de Kaposi non-lié au VIH ?3".}3%:

Schéma : 80mg/m?/sem, 3 sem successives avec 1 sem de repos, puis reprise du méme schéma
Evaluation : toutes les 3 semaines

Date de prescription : Cure N°: Prochaine cure prévue le :

Nom et Prénom du malade :

IP:
Poids (kg) : Taille (m) : Surface corporelle (m?) :
Bilan : Hb a GB a PNN a PLQ A

Prémédication Posologie Délai/PACLITAXEL Modalités
CETIRIZINE 10 mg La veille au soir Per os
DEXAMETHASONE 16 mg en 2 prises 1¢re prise la veille au soir Per os

(8 mg chacune) 2&me prise 30 min avant
ONDANSETRON 8 mg (1amp) 30 min avant 1 amp dans 50 cc de G5% en 20
min

CIMETIDINE* 300 mg 30 min avant IVL ou Per os
HYDROXYZINE 25mg 30 min avant Per os

* La CIMETIDINE étant actuellement en rupture au Maroc, sa réévaluation sera envisagée dés sa remise sur le marché

Produit Posologie Posologie Modalités
(mg/m?)  administrée (mg)
PACLITAXEL 80 Perfusion IV dans 250 cc de SS 0,9%, a passer
lentement sur 3 heures
Observation :

Fiche de surveillance (toutes les 30 min) :

TA FC T
Réactions indésirables :
NNV Eruption cutanée Autres :

Ordonnance de sortie

Médicaments :
- CETIRIZINE 10 mg : la veille et les 2 jours suivant la perfusion du PACLITAXEL
- Antiémétique au besoin
- Autres :

Bilans : NFS, GOT/GPT, FR, ionogramme sanguin

Résident prescripteur :

Validation du sénior :

Figure 38: protocole paclitaxel instauré dans notre service
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d. La prise en charge des complications

Un traitement symptomatique avec soins locaux et antiseptique a été
appliqué chez les patients avec ulcération et saignement. Un complément par
timolol a été prescrit chez 3 patients. Et un patient a bénéficié d’une exérese
du nodule saignant.

Les patients

4 patients présentant une dermohypodermite ont été traités par
antibiothérapie systémique avec régression des signes inflammatoires mais
avec une légere aggravation du lymphoedéme chez 3 patients.

Concernant le lymphoedeme : un drainage lymphatique avec bas de

contention a été prescrit chez 10 patients avec une amélioration partielle.

7. L’évolution

a. La durée du suivi :

Les pratiques de suivi ont présenté une grande variabilité en fonction de
I’age initial du diagnostic et le stade de la maladie. Cette durée a fluctué entre
2mois et 12ans.

b. Résultats du suivi :

> 19 patients sont encore suivis dans notre formation , la durée de
suivi est entre 8 mois et 12 ans avec une médiane de 4ans et demi.
> 20 patients sont décédés apres une période de suivi variable allant
de 2mois a 8ans, I’age avancé a constitué un facteur prédictif majeur
de mortalité. 2 patients sont décédés avant méme le début du

traitement.
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> 13 patients étaient perdus du vue apres stabilisation de leurs
maladie et 3 patients apres le début du traitement.

c. Réponse thérapeutique

® Rémission complete : 10 patients

® Rémission partielle majeure : 20 patients
@ Stabilisation : 22 patients

® rechute : 9 patients

@ Statut inconnu: 3 patients

= Remission compléte = Remission partielle majeure
= Stabilisation Rechute

m Statut inconnu

Figure39 : Les résultats du suivi thérapeutique des patients au cours de la

MKC
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Synthése :

= 32 patients avaient un stade | :

o Nous avons préconisé une abstention thérapeutique chez 7 patients.

o Le timolol en goutte a été préconisé en monothérapie chez 2 patients.

o 5 patients ont bénéficié d’'une exérese chirurgicale d’une lésion
solitaire.

o 5 autres avaient bénéficié d’une radiothérapie locale seule et un
patient apres persistance des lésions apres le traitement systémique.

o 12 patients ont recu une monochimiothérapie systémique par de la
bléomycine pour des Iésions plantaires invalidantes.

= 8 patients avaient un stade Il :

o 1 patient a bénéficié d’une amputation transtibiale et un autre d’une
exérese tumorale.

o 1 patient a recu un cycle de bléomycine systémique et 1 patient de 2
cycles suivi d’un traitement par paclitaxel.

o La Radiothérapie a été préconisée chez 2 patients

o 1 patient est décédé avant le début du traitement et un autre a été
perdu de vu.

= 9 patients avait un stade Il :

0 5 patients ont été traités par cure systémique de Bléomycine associée
a une exérese des lésions saignantes chez 1 patient et d’un laser ND yag chez
un autre.

o Un patient a bénéficié d’un traitement par laser NDyag vasculaire
associé a la cryothérapie sans besoin de recours a un traitement systémique.

o 1 patient a été traité par radiothérapie locale.
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o 1 patient est décédé avant le début du traitement et un autre a été
perdu de vu.

= 6 patients avaient un stade IV :

o 1 patient a bénéficié d’un traitement systémique par bléomycine, puis
suite a la progression de sa maladie, un relais par paclitaxel a été préconisé.
1 patient a bénéficié d’une association de bléomycine et de vinblastine et 2
patients ont recu d’emblée un traitement systémique par paclitaxel.

o0 2 patients ont bénéficié d’'une exérése des lésions douloureuses et
saighantes sans recours a un traitement systémique suite a la stabilité

radiologique de I’atteinte viscérale.

. Maladie de kaposi épidémique

» La MK liée au VIH a été retrouvée chez 13 patients ( 11 hommes et 2
femme). L’age moyen était de 39,3 ans, avec des extrémes de 27 et
58ans.

* La MK était révélatrice du VIH chez 5 malades ( 38.4%). Chez les
autres malades, le délai entre le diagnostic de I’infection par le VIH
et la MK variait entre 2 mois et 2 ans. 4 patients étaient au stade
SIDA.

* Le taux moyen de CD4 était de 119,6 cellules/mm3 . Les infections
opportunistes (I0) étaient dominées par la tuberculose pulmonaire,
péritonéale et multifocale (4cas, 30.7%), rétinite a cytomegalovirus
(1cas,7.6%), la  pneumocystose (lcas, 7.6%), le zona

multimétamérique (1cas,7.6%)
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* La douleur a été rapportée chez 7 patients et 12 patients
présentaient une altération de I’état général.

= |’atteinte cutanée était présente chez tous les malades avec un
caractere disséminé. Tous les territoires cutanés étaient intéressés,
notamment les membres (77%), le visage (65%) et le tronc (64%). La
localisation inguinale a été retrouvée dans 23% des cas. L’aspect
[ésionnel était représenté par des plaques et/ou des nodules et/ou
des papules rouge violine. Le lymphcedéeme a été retrouvé chez 5

patients : au niveau des membres inférieurs (2 cas) et génital (3 cas).
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Figure 40: Plaques et nodules angiomateux au niveau inguinal bilatéral et

la face antéro interne de la cuisse

Figure 41: lymphcedéme génital
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= L|’atteinte muqueuse a constitué la deuxieme localisation
kaposienne. Retrouvée chez 7 malades (53.8%) avec prédominance
de l'atteinte buccale (7cas) suivie de I'atteinte génitale (4cas et

|’atteinte anale (1cas).

nombre de cas
o = N w S (] o)} ~ o]

atteinte buccale atteinte génitale atteinte anale

atteinte muqueuse

Figure 42 : Les différentes atteintes muqueuses au cours de la MK

épidémique
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Figure 43: Nodules angiomateux au niveau du palais et la face interne des

joues chez un patient HIV+
|

3%
> )‘,}.

Figure 44: Plagues angiomateuses au niveau anale et péri-anale

Dr BENNOUNA Zineb 78



LE PROFIL EPIDEMIO-CLINIQUE, THERAPEUTIQUE ET EVOLUTIF DE LA MALADIE
DE KAPOSI

* La biopsie cutanée a été faite chez 7 patients, revenant en faveur de

la maladie de kaposi.
Les atteintes extra-cutanées étaient retrouvées chez 7 patients,
dominées par [I'atteinte pulmonaire (6 cas,46.1%), suivie par [’atteinte
ganglionnaire (5cas,38.4%), l’atteinte osseuse (3cas, 23%) et [’atteinte

digestive (2cas,15.3%).

atteinte digestive

atteinte osseuse

atteinte ganglionnaire

atteinte pulmonaire
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Figure 45 : La répartition des localisations extradermatologique au cours de

la MK épidémique
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= (Concernant la Classification TIS (tumeur-systeme immunitaire-
maladie systémique), le stade TO (Maladie localisée : peu de lésions
cutanées, pas de lésions viscérales ou cedéme minime) a été retrouvé
chez 4patients, le stade T1 (Maladie étendue ou agressive : lésions
orales, viscérales, cedemes marqués ou ulcérations) chez 9 patients.
Le taux de CD4 était supérieur a 200/mm3 chez 4cas (10), et inférieur
a 200/mm3 chez 6c¢as (I1). 3 patients n’ont pas réalisé le dosage du
CD4. Et concernant I’état systémique, 5 patients avaient des
infections opportunistes (S1).

* Le traitement antirétroviral a été instauré chez les nouveaux
malades.

= Les patients sans localisation extracutanéo-muqueuse (4cas,30.7%)
ont été traités par la thérapie antirétrovirale seule, cependant en
présence d’atteinte systémique une chimiothérapie systémique type
paclitaxel a été instaurée (6cas, 46.1%).

= [’évolution sous traitement antirétroviral seule a permis une
régression complete des lésions chez 2 patients et une rémission
partielle chez 2 patients.

= |’évolution sous chimiothérapie a permis une rémission partielle des
Iésions cutanée avec une stabilité de I'imagerie chez 5 patients. 1
patient est toujours sous traitement.

» Parmis les 13 patients, 3 sont décédé avant le début du traitement.
Le déces était lié a des infections opportunistes (2cas) et a la maladie

de kaposi avec localisation pulmonaire et ganglionnaire (1cas)
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Figure 46: (a) papules et plaques angiomateuses au niveau du dos. (b)

régression compléte des Iésions 6 mois aprés le début du traitement

antirétrovirale
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lll. Maladie de kaposi iatrogéne

* La MK iatrogéne a été notée chez 6 patients (4 hommes et 2 femmes).
L’age moyen était 67,8 ans. 2 patients étaient suivi pour une
pathologie rhumatismale, 2 patients pour la maladie de crohn, 1
patient pour une hépatite auto-immune et 1 patient pour un asthme.

* Les médicaments incriminés étaient la corticothérapie au long court,
I’anti TNF et le méthotrexate.

» Le délai entre la prise médicamenteuse et I'apparition des lésions
cutanées variait entre 6mois et 15ans.

= |’atteinte cutanée prédominait au niveau des membres inférieurs a
type de papulo-nodules et de plaques angiomateuses associé a un
lymphoedeme. L’atteinte muqueuse était retrouvée chez 2 patients,
buccale (2cas), génitale (1cas).

= ] patient avait une localisation digestive de la maladie de kaposi.

= Concernant l’attitude thérapeutique :

> Le sevrage progressif de la corticothérapie et I'arrét du méthotrexate
a permis une régression totale des Iésions aprés 6 mois de suivi chez
2 patients.

> L’arrét de I’anti TNF a permis une régression totale des lésions chez
1 patient et partielle chez un autre qui a bénéficié ensuite d’une
injection intra lésionnelle de bléomycine d’un nodule kaposien du

bord lateral du pied avec régression complete.
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> Un traitement par doxorubicine a été instauré chez le patient avec
une atteinte digestive avec une régression partielle des lésions et une
stabilité de I'imagerie.

= ] patient a été perdu de vu.

Figure 47: Régression du nodule kaposien apres injection intralesionnelle de

bléomycine
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|. Historique

La maladie de Kaposi, également connue sous le nom de sarcome de
Kaposi, a été décrite pour la premiere fois en 1872 par le dermatologue
hongrois Moritz Kaposi. Il a identifié cette affection comme un "sarcome
idiopathique multiple pigmenté de la peau”, observé principalement chez des
hommes agés originaires d'Europe de I'Est et du bassin méditerranéen [5].

Toutefois, des cas de sarcome métastatique cutanée ont été signalé plus
tot en 1869 par Helmut Kobner[13].

A partir des cing cas décrit initialement, Kaposi a obtenu du matériel
pour études anatomopathologiques, qu’il a partagé et discuté avec Rudolf
Virchow (1821-1902). Dans cette publication pionniere, Kaposi a reproduit des
images cliniques et histopathologiques, qui apparaissent uniquement dans '«
Atlas der Hautkrankheiten », édité par Hebra en 1876[14].

En 1912, Sternberg a proposé le nom de sarcome de Kaposi. Une
décennie plus tard, Tommaso De Amicis de I'Université de Naples, en Italie,
publia sous forme de monographie, une analyse détaillée de 12 patients
atteints de sarcome de kaposi [15].

Dans les années 1980, avec I'émergence de I'épidémie de VIH/SIDA, le
sarcome de Kaposi est devenu l'une des manifestations les plus courantes chez
les patients atteints du SIDA, touchant jusqu'a 50 % de cette population. Cette
corrélation a renforcé l'idée d'une cause infectieuse opportuniste liée a
I'immunodépression.

A la fin du 19eme siecle et dans la premiere décennie du 20e siecle,

plusieurs observations se succédaient, ce qui suggérait que cette maladie est
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plus fréquente chez les patients d'origine juive ashkénaze, Méditerranéenne et

de I’Europe de I'Est. Par contre elle est particulierement rare chez les enfants

et les adolescents [16].
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Il. Epidémiologie

La maladie de Kaposi (MK) est caractérisée par une évolution lente, ce
qui rend difficile la détermination précise de la période exacte de son
apparition. Cette progression insidieuse complique également la distinction
fiable entre les taux d’incidence et de prévalence

Par ailleurs, I’épidémiologie de la MK est souvent mal documentée dans
les registres de cancer. Ceux-ci rapportent fréquemment des données
agrégées sur I'’ensemble des cas de MK, sans distinction précise entre ses
différentes formes (classique, endémique, iatrogéne et épidémique). Ce
manque de spécificité limite la possibilité d’analyser les tendances
épidémiologiques et d’évaluer les facteurs de risque propres a chaque sous-
type.

Dans notre étude, 74 patients atteints de MK ont été recensés. Parmi
eux, la forme classique a été la plus fréquente, avec 55 cas (74%), suivie de la
forme épidemique avec 13 cas (18%), et la forme iatrogene avec 6 cas (8%). Ces
résultats sont en accord avec les tendances épidémiologiques rapportées dans
la littérature, ou la MK classique demeure la variante prédominante dans
plusieurs séries de cas, notamment dans les populations d’origine
méditerranéenne et d’Europe de I’Est (tableau).

Toutefois, il n’existe pas de schéma de distribution universel des sous-
types de MK a travers le monde. La prévalence et I’'incidence de chaque forme
varient en fonction des facteurs géographiques, génétiques et
immunologiques. Par exemple, la forme épidémique, initialement rare, a

connu une forte augmentation avec la pandémie du VIH/SIDA, notamment en
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Afrique subsaharienne, et qui a été également observée dans notre étude. De

méme, la forme iatrogene est de plus en plus signalée en raison de I’essor des

thérapies immunosuppressives, notamment chez les patients transplantés.

Ces disparités soulignent I'importance d’une meilleure surveillance

épidémiologique et d’une classification plus détaillée des cas pour une

compréhension approfondie de la distribution et des facteurs de risque de la

maladie de Kaposi.

Tableau 2: Comparaison des formes épidémiologiques de la maladie de

kaposi dans la littérature

Etude/pays/année Nombre/ MK MK MK MK
années classique | épidémique | iatrogéne | endémique
(%) %6) %) %)
Dogan et 51/1998- | 50(98.03) 1(1.9) - -
al./Turkey/2010 2009
[17]
Wu et 105/1997- | 77 (73.3) 28 (26.7) - -
al./China/2014 [18] 2013
Sen et 128/1997- | 113 (88.3) - 15(11.7) -
al./Turkey/2016[19] 2014
Mehsas et 83/2002- 78(93.9) 1(1.20) 4(4.8) _
al/Rabat/2023[20] 2022
Notre étude 74/2012- 55(74.3) 13(17.5) 6(8.1) -
2024
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% Maladie de Kaposi classique :

1. Répartition géographique :

La répartition géographique de la maladie de Kaposi (MK) varie en
fonction du type de pathologie considérée. La forme classique est
principalement présente en Europe de I'Est, en Europe centrale et dans le
bassin méditerranéen, avec une extension en Amérique du Nord et en Israél,

principalement due aux migrations de populations [21,22].

1. Données épidémiologiques par région

> Europe et Méditerranée

o La MK classique a été estimée a 0,014 cas pour 100 000 personnes-
années au Royaume-Uni entre 1971 et 1980 [21-22].

o En Sardaigne, une région ou le HHV-8 est endémique, I'incidence
standardisée a atteint 1,58 cas pour 100 000 habitants par an entre
1977 et 1991[21-22].

> Asie et Amérique Latine

o La MK classique était initialement considérée comme rare en Asie,
mais des séries de cas ont été signalées dans des pays tels que le
Japon, la Chine, ’Arménie, I'lran et la Turquie [23].

o Elle est également rapportée dans la population latino-américaine,

bien que son incidence y soit moins documentée.
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2. Différences de prévalence selon les régions

La prévalence de la MK varie selon les études et les pays. On distingue
généralement trois catégories [21-23]:

o Pays a forte incidence : Italie, Gréce, Turquie, Israél, pérou.

o Pays a incidence intermédiaire : Maroc, Algérie, Tunisie, Iran, certains

pays d'Europe centrale et orientale.

« Pays afaible incidence : Amérique du Nord, Chine, Japon, Asie du Sud-

Est.

Le Maroc est considéré comme un pays a prévalence intermédiaire en
matiére de MK, avec une présence plus marquée dans les régions ou la
prévalence du HHV-8 est élevée.

Ces données soulignent que la MK classique est plus répandue qu'on ne
le pensait auparavant, et qu’elle peut étre influencée par des facteurs
environnementaux, génétiques et virologiques spécifiques a chaque région.

2. L’age :

La MK classique touche principalement les hommes agés, avec une
prédominance marquée chez les individus de plus de 50 ans. D’apres plusieurs
études épidémiologiques, I’age médian au moment du diagnostic se situe
généralement entre 60 et 75 ans selon les différentes populations étudiées
[20,24,25,26]. Bien que des cas aient été rapportés chez des patients plus
jeunes, ils restent exceptionnels. La survenue de cette affection avant I’age de
30 ans est rare[27], avec seulement quelques cas pédiatriques isolés rapportés

a travers le monde [28-29].
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> Moyenne d’age au diagnostic selon les études internationales :
Les études épidémiologiques montrent que I’age moyen au diagnostic
varie selon les régions, probablement en raison des facteurs génétiques et
environnementaux :
e« 55,6 + 16,8 ans dans une étude chinoise [18].
e 68 ans dans une étude suédoise [24].
e 74 ans dans une étude espagnole [25].
> Données spécifiques au Maghreb
Dans les pays du Maghreb, les données disponibles suggerent un age
moyen légerement plus élevé au diagnostic :
e« 69,1 ans en Tunisie [26].
e 69 ans a Rabat (Maroc) [20].
o Notre étude : 73,1ans
Cette disparité géographique peut s’expliquer par des facteurs
environnementaux et la prévalence du HHV-8. Ainsi, bien que la MK classique
soit largement considérée comme une maladie du sujet agé, la présence de
cas chez des individus plus jeunes, bien que rare, justifie une surveillance
accrue, en particulier dans les régions ou la séroprévalence du HHV-8 est

élevée.
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3. Le sexe :

Les données épidémiologiques récentes confirment une prédominance
significative de la MK chez les hommes par rapport aux femmes, suggérant
gue le sexe masculin constitue un facteur de risque majeur. Cette tendance a
été observée dans diverses études a travers le monde.

Une étude publiée en 2023 dans The Lancet Global Health a révélé qu'en
2020, l'incidence standardisée selon l'age du SK était plus élevée chez les
hommes que chez les femmes, avec une proportion de 23 413 cas masculins
contre 10 857 cas féminins [30].

De plus, une revue systématique incluant les études publiées avant le
15 mars 2023 a mis en évidence que les hommes sont plus susceptibles d'étre
infectés par le virus de I'herpées associé au sarcome de Kaposi (HHV-8), ce qui
pourrait expliquer en partie la plus grande incidence de la maladie chez les
hommes [31]

Une hypothése ancienne, mais toujours discutée, propose que les
hormones stéroidiennes, notamment les androgenes, pourraient jouer un role
immunomodulateur et favoriser la progression de la maladie. En effet, les
androgenes peuvent stimuler la prolifération des lymphocytes et la production
de certaines interleukines pro-inflammatoires (comme IL-6), tout en réduisant
I'activité des cellules T cytotoxiques, essentielles dans la lutte contre I'infection
par HHV-8, I'agent étiologique de la MK [32].

En résumé, la prévalence nettement plus élevée de la MK classique chez
les hommes est bien documentée dans la littérature, avec des ratios variables
selon les régions et les époques, mais toujours en faveur du sexe masculin. Ce

déséquilibre est probablement multifactoriel, impliquant a la fois des facteurs

Dr BENNOUNA Zineb 92



LE PROFIL EPIDEMIO-CLINIQUE, THERAPEUTIQUE ET EVOLUTIF DE LA MALADIE
DE KAPOSI

hormonaux, immunitaires et viraux. Dans notre série, nous avons trouvé 46
hommes et 9 femmes, soit un sexe ratio H/F de 5.1 .
% Maladie de kaposi épidémique ou liée au VIH :

Les études confirment que le risque de développer une MK est environ
20 000 fois plus élevé chez les personnes vivant avec le VIH que dans la
population générale non immunodéprimée, et 300 fois plus élevé que chez les
personnes immunodéprimées pour d’autres raisons, comme les receveurs de
greffe [33]. L’incidence varie également selon les modes de transmission du
VIH. Elle est estimée a 25 cas pour 100 000 habitants chez les hommes
hétérosexuels séropositifs, et a 540 cas pour 100 000 chez les hommes ayant
des rapports sexuels avec des hommes [33].

Depuis les années 1980, I’épidémie mondiale de VIH a profondément
modifié I’épidémiologie de la MK, entrainant une forte augmentation de son
incidence dans les populations vivant avec le VIH et une évolution du profil
démographique des patients. Aux Etats-Unis, environ 15 % des personnes
séropositives ont été diagnostiquées avec une MK, contre 29 % en Europe, en
particulier parmi les hommes ayant des rapports sexuels avec des hommes, ce
qui correspond aux premieres observations faites au début de la pandémie.
Chez les patients séropositifs, la survenue d’une MK reste un critere de
passage au stade sida, comme l’'indique la classification des Centers for
Disease Control and Prevention (CDC) [34-36].

En 2020, on estimait que 71,4 % de la charge mondiale du sarcome de
Kaposi était attribuable au VIH, ce qui équivaut a 24 263 cas de sarcome de
Kaposi attribuables au VIH (épidémiques) et 10 007 cas de sarcome de Kaposi

non attribuables au VIH (classiques/endémiques/iatrogenes). [37]
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Une étude de Park et al. a montré une diminution progressive de
I'incidence de la MK depuis l'introduction des thérapies antirétrovirales
combinées (cART), bien que la maladie reste fréquente chez les patients
présentant une rupture prolongée de la réponse immunitaire [38]. D’autres
travaux ont aussi souligné que la persistance d’une charge virale VIH
détectable ou un faible taux de CD4 malgré le traitement antirétroviral
constitue un facteur de risque majeur pour le développement de la MK [39].

Dans notre série, 13 patients était séropositif, avec un taux moyen de
CD4 de 119,6 cellules/ul, indiquant un état d’immunodépression avancée. Ce
profil clinique est caractéristique des formes épidémiques de la MK.

Pour évaluer la sévérité et le pronostic de la MK associée au VIH, le
groupe AIDS Clinical Trials Group (ACTG) a proposé une classification appelée
TIS, qui repose sur trois criteres : I’extension tumorale (TO ou T1), le statut
immunitaire (I0 ou I1, selon un seuil de CD4 a 200 cellules/ul) et la présence
ou non de symptomes systémiques (SO ou S1) (55). Les patients classés T1S1
présentent une survie a trois ans significativement réduite (53 %) par rapport
aux patients TOSO, dont la survie est estimée a 88 % [40].

< Maladie de Kaposi iatrogéne ou post-transplantation

La MK iatrogénique, survenant chez des sujets exposés a un traitement
immunosuppresseur au long cours dans le cadre ou non de transplantation
d’organe été décrite pour la premiere fois en 1969 chez des patients
transplantés rénaux, soulignant le lien entre I'immunosuppression et la
réactivation du virus HHV-8, agent étiologique de la maladie. Les patients
ayant bénéficié d’une greffe de moelle osseuse semblent moins susceptibles

de développer une MK que ceux ayant recu une greffe d’organe solide,
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probablement en raison d’une reconstitution immunitaire plus rapide et plus
efficace, qui pourrait jouer un role protecteur [41].

Le délai moyen de survenue de la MK aprés la transplantation est
relativement court, avec une apparition rapportée entre 12 et 20 mois selon
diverses études [42-43]. Ce risque est particulierement accru dans les régions
ou le virus HHV-8 est endémique. La principale hypothese physiopathologique
est la réactivation du virus latent dans I’organisme du receveur, plutét qu’une
transmission par le greffon [44]. Par ailleurs, plusieurs études ont montré que
la co-infection par le cytomégalovirus (CMV) pourrait favoriser la réactivation
du HHV-8, augmentant ainsi le risque de développement ou de rechute de la
MK [44].

Certains traitements immunosuppresseurs semblent plus fortement
associés au risque de MK. Une étude classique de Penn et al. a montré que
I'incidence de la MK était de 3 % chez les patients traités par azathioprine,
contre 10 % apres l'introduction de la ciclosporine [45]. Une autre étude a
confirmé ce lien, indiquant que l'utilisation de la ciclosporine et des inhibiteurs
de la calcineurine est associée a une suractivation des voies de signalisation
proangiogéniques, susceptibles de favoriser la prolifération des cellules
endothéliales infectées par le HHV-8 [46].

Les principaux facteurs de risque comprennent un statut sérologique
HHV-8 positif avant la transplantation, une charge virale HHV-8 élevée, le type
et l'intensité du protocole immunosuppresseur, I’age avancé, |’origine
géographique (notamment le Moyen-Orient et le bassin méditerranéen),

certaines associations HLA (A2, AW19, B18, B5-B8, DR5), ainsi que des
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comportements sexuels a risque tels que les rapports entre hommes ou la
multiplicité des partenaires [48-49].

La MK iatrogéne a aussi été rapportée chez des patients recevant des
corticostéroides pour diverses pathologies auto-immunes. Une série récente
portant sur 143 cas de MK iatrogénique a montré que la polyarthrite
rhumatoide (12,7 %) était l'indication la plus fréquente, suivie de la
polymyalgie rhumatismale (10 %) et de la myasthénie grave (8,2 %). Environ
5,5% des cas survenaient chez des patients atteints de pemphigoide bulleuse,
et des cas isolés ont été décrits chez des patients atteints de pemphigus [47].

Dans notre étude, 6 cas de MK iatrogene ont été identifiés. 2 patients
étaient suivi pour une pathologie rhumatismale, 2 patients pour maladie de
crohn, 1 patient pour hépatite auto-immune et 1 patient pour asthme. Les
principaux médicaments incriminés étaient la corticothérapie au long court,
I’anti Tnf, et le méthotrexate.

% Maladie de Kaposi endémique :

La forme endémique de la maladie de Kaposi (MK), également appelée
MK africaine, a été décrite pour la premiére fois dans les années 1950 en
Afrique subsaharienne, bien avant I'émergence de I'épidémie de VIH. Des
données plus récentes, notamment de I'International Agency for Research on
Cancer (IARC), confirment que la MK figure parmi les trois types de cancer les
plus fréquents dans plusieurs pays d’Afrique orientale, comme I’Ouganda, le
Rwanda, le Malawi et le Mozambique. Une étude de Parkin et al. estime que la
MK représente jusqu’a 35 % de tous les cancers chez les hommes adultes dans
certaines régions d’Afrique australe. Par ailleurs, selon les données du Global

Cancer Observatory (GLOBOCAN 2020), la MK est responsable d’un taux
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d’incidence annuel supérieur a 20 cas pour 100 000 habitants dans plusieurs
pays de la région, bien au-dela de la moyenne mondiale [50-51].

Dans une étude prospective menée en Tanzanie sur 248 patients atteints
de MK, il a été constaté que 49,2 % étaient séropositifs pour le VIH, ce qui
indigue que la forme endémique est aujourd’hui souvent difficile a distinguer
de la forme épidémique dans les zones a forte prévalence du VIH [52].

La MK endémique présente plusieurs particularités épidémiologiques.
Elle touche principalement les hommes, mais peut aussi se manifester chez les
femmes et les enfants, notamment sous des formes plus agressives dans la
population pédiatrique. L'incidence est particulierement élevée dans certaines
régions montagneuses, volcaniques et rurales, ou elle atteint parfois jusqu’a
600 cas pour 100 000 habitants. Une corrélation a été notée entre la fréquence
de la MK et des altitudes supérieures a 600 metres, ce qui suggere des facteurs

environnementaux ou sociodémographiques spécifiques [52].

lll. Physiopathologie

Au début du XXe siecle, plusieurs observations épidémiologiques ont
suggéré une origine infectieuse de la MK. Cette hypothese a été renforcée dans
les années 1980 avec I’émergence de I’épidémie de VIH/SIDA, marquée par
une forte augmentation de I'incidence de la MK, notamment chez les hommes
homosexuels séropositifs au VIH-1, ce qui a mis en évidence une interaction
entre immunodépression acquise et déclenchement tumoral. Cependant,
I’agent causal spécifique de la maladie de Kaposi n’a été identifié que plus de

dix ans plus tard [53-54].
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1. Infection par le virus HHV-8

Le virus herpés humain de type 8 (HHV-8), également connu sous le nom
de Kaposi's Sarcoma-associated Herpesvirus (KSHV), est le dernier membre de
la famille des Herpesviridae a avoir été découvert. En 1994, Chang et al. ont
identifié des fragments d'ADN de HHV-8 dans plus de 95 % des lésions de MK,
qguelle que soit la forme clinique (classique, iatrogene, endémique ou associée
au VIH) [55].

Outre son implication dans la MK, le HHV-8 est également associé a
d'autres pathologies lymphoprolifératives comme le lymphome a effusion
primitive (PEL), la maladie de Castleman multicentriqgue (MCD) et certains
lymphomes B rares [56-57].

Des études récentes confirment que ce virus possede un potentiel
oncogene élevé, notamment via la dérégulation des voies de signalisation
cellulaire et I’activation de genes impliqués dans I'angiogenese (VEGF, IL-6)
[58].

a. Classification, structure et génome

Le HHV-8 appartient au genre Rhadinovirus, sous-famille des
Gammaherpesvirinae, et présente un génome d’environ 165 kpb a double brin
d’ADN. Il contient plus de 85 genes codant pour des protéines virales et
homologues de protéines humaines impliquées dans la prolifération cellulaire,
I’évasion immunitaire, et I'inflammation. La réponse immunitaire humorale a
ces antigenes varie considérablement d’un patient a I’autre, ce qui complique

le diagnostic sérologique [59-60].
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Des variations génétiques importantes sont localisées au niveau du gene
K1, situé a l'extrémité gauche du génome viral. Ce gene code une protéine
transmembranaire impliquée dans I’entrée virale et la modulation du
microenvironnement tumoral. Les sous-types génétiques de HHV-8, basés
principalement sur la séquence du gene K1, présentent une distribution
géographique distincte : les sous-types A et C sont prédominants en Europe,
en Amérique du Nord et en Eurasie, tandis que le sous-type B est majoritaire
en Afrique subsaharienne [61].

Selon certaines études, bien que les différents sous-types ne soient pas
directement liés a une forme clinique particuliere de la maladie de Kaposi, le
sous-type A pourrait étre associé a des formes plus agressives ou a
progression rapide de la maladie, en particulier chez les patients
immunodéprimés [62].

b. Réplication virale

Le virus HHV-8, a linstar des autres virus de la famille des
Herpesviridae, possede un cycle de vie biphasique comportant une phase
lytigue et une phase latente, permettant son établissement persistant chez
I’hote [63].

Cycle lytique :

La phase lytique correspond a la réplication active du virus. Cette
transition est déclenchée par des signaux intracellulaires ou extracellulaires
(comme le stress oxydatif, les cytokines inflammatoires, ou certains agents
pharmacologiques) qui induisent I’expression de genes viraux dits
"transactivateurs”, notamment ORF50 (géne de la protéine RTA), maitre

régulateur du cycle lytique [63]. Ce processus mene a la production de
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nouveaux virions, entrainant une lyse cellulaire et la libération de particules
virales [64].

Des études récentes ont montré que la protéine Tat du VIH, mais aussi
certaines interleukines comme I’'IL-6, pouvaient activer la réactivation virale,
soulignant I'interaction entre immunodépression et progression de la MK [65].

Cycle latent :

Dans la phase latente, le génome viral persiste sous forme épisomale
dans le noyau des cellules infectées, principalement les cellules endothéliales
et les cellules de type fusiforme observées dans les |ésions de Kaposi. Le virus
exprime un nombre restreint de genes, parmi lesquels la protéine LANA-1
(Latent Nuclear Antigen), qui joue un réle clé dans le maintien de la latence en
inhibant la transcription des genes lytique [64,66]. Cette latence limite la
présentation antigénique et permet au virus d’échapper aux réponses
immunitaires de I’hote, favorisant ainsi sa persistance chronique.

Des recherches récentes ont également révélé que I’état métabolique
des cellules hotes influence le basculement entre latence et réplication lytique,
ce qui ouvre de nouvelles perspectives pour des thérapies antivirales ciblées
[67].

c. Modes de transmission du HHV-8

Les principales voies de transmission du HHV-8 sont désormais bien
caractérisées [68]:
« Transmission salivaire : Il s'agit de la voie prédominante, surtout chez
les enfants dans les régions endémiques et chez les adultes par contact
oro-oral ou oro-génital. Le virus est abondamment retrouvé dans la

salive mais rarement dans le sperme, méme chez les sujets séropositifs.
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Transmission sexuelle : Particulierement fréquente chez les hommes
ayant des relations sexuelles avec d'autres hommes. Le risque est
proportionnel au nombre de partenaires et a la fréquence des rapports
oraux.

Transmission materno-foetale : Elle a été suggérée dans des zones de
forte prévalence, notamment en Afrique, bien que non formellement
prouvée.

Transmission par greffe d’organe : La réactivation virale chez les
receveurs immunodéprimés est bien documentée.

Transmission sanguine : Bien que possible, elle semble rare en dehors
de contextes d’immunodépression sévere ou de transfusions multiples.

d. Techniques de détection

Plusieurs méthodes ont été développées pour détecter une infection par

HHV-8, qu’elle soit latente ou lytique :

Techniques sérologiques : L'immunofluorescence indirecte (IFl) est
considérée comme la méthode de référence pour détecter les anticorps
dirigés contre les antigenes de latence, notamment la protéine LANA
[69]. Son association avec les tests ELISA, qui ciblent quant a eux des
antigenes du cycle |lytique, permet d'améliorer la sensibilité
diagnostique.

L'immunopéroxydase (IP) et le Western blot (WB) completent I’arsenal
diagnostique, notamment dans les études de séroprévalence.

Détection directe : La présence du génome viral dans les tissus peut étre
confirmée par immunohistochimie ciblant la LANA ou par PCR

(Polymerase Chain Reaction). Cette derniere permet la détection du
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génome HHV-8 dans les tissus tumoraux, la salive, le sang ou les
liguides d'effusion. Dans notre étude, la PCR sur biopsie a été positive
chez 94% des patients testés, ce qui est en accord avec d'autres séries
rapportant une sensibilité tres élevée de cette méthode dans le
diagnostic de la MK [69].

e. Role dans la genése de la maladie de Kaposi

» L’environnement tumoral :

La progression de la maladie de Kaposi (MK) est fortement influencée
par son microenvironnement tumoral, caractérisé par une inflammation
chronique et une angiogenése exacerbée. In vivo, il a été démontré que des
cytokines inflammatoires telles que I'lL-1, le TNF- et 'IFN-y jouent un role
central dans le développement de la MK [66].

Les lésions précoces de MK ressemblent a un tissu de granulation, riche
en cellules inflammatoires. L’infection par le HHV-8 peut déclencher ou
amplifier ces phénomeénes via I’activation de ses genes lytique et de latence.
Certaines cytokines pro-inflammatoires, notamment I'lL-6, peuvent réactiver
le virus latent, créant un cercle vicieux inflammatoire et viral [43]. Cette boucle
est renforcée par la production virale de I'interleukine vIL-6, qui mime I’effet
de I'lL-6 humaine et induit une surexpression de VEGF. L’échec de la réponse
immunitaire, notamment chez les patients VIH+, aggrave la réactivation du
virus et sa dissémination [70].

Le VEGF surproduit dans les lésions de MK, favorise la prolifération des
cellules endothéliales et augmente la perméabilité des vaisseaux, contribuant

a la formation des lésions tumorales [71-73].
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» Génes viraux potentiellement impliqués dans la maladie

Le développement de la MK repose aussi sur I'expression prolongée de
genes de latence du HHV-8, en particulier dans les cellules fusiformes
caractéristiques des lésions tumorales. Le génome du HHV-8 contient des
genes spécifiques et des homologues de genes cellulaires qui détournent les
voies de prolifération, d’inhibition de "apoptose et d’inflammation chronique
[66].

Parmi les principaux geénes viraux [61,74]:

e LANA (ORF73) : essentiel pour le maintien du génome viral, il
interfere avec les protéines suppresseurs de tumeurs telles que p53
et Rb.

o VvCycline (ORF72) : homologue de la cycline D, elle stimule la division
cellulaire de maniere non controlée.

o VFLIP (ORF71) : active la voie NF-kB, favorisant la survie cellulaire et
I'inflammation persistante.

o« VGPCR (ORF74) : un récepteur viral a activité constitutive, capable
d’activer des cascades proangiogéniques méme en |’absence de
ligand, et responsable de la transformation cellulaire dans des

modeles animaux.

2. Autres co—-facteurs associés au HHV-8

Bien que I'implication du virus HHV-8 dans la maladie de Kaposi (MK)
soit bien établie, sa présence seule ne suffit pas a déclencher le développement
tumoral. Plusieurs co-facteurs, encore imparfaitement caractérisés,

participent a la pathogenese de la maladie.
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a. Déficit immunitaire

La survenue de la MK est fortement associée a 'immunosuppression.
Elle a été observée chez des patients transplantés d’organes solides ou sous
traitement immunosuppresseur, notamment des corticostéroides.

Ces données sont confirmées par des observations qui soulignent que
le seuil critique des CD4 pour le développement de la MK se situe souvent en
dessous de 200 cellules/ul, et que la reprise d’un traitement antirétroviral
efficace peut stabiliser voire faire régresser les lésions [75]. De méme,
I'immunosuppression iatrogene, méme modérée, peut suffire a réactiver une
infection latente a HHV-8, notamment chez les patients agés ou présentant
des comorbidités [76]. Dans notre série de cas, nous avons identifié 6 patients
présentant un déficit immunitaire suite a la prise prolongée de médicaments
dont les plus incrimés étaient la corticothérapie systémique, I’anti TNF et le
méthotrexate. Egalement, 13 patients présentaient une MK épidémique avec
un taux de CD4 moyen de 119 cellules/ul au moment du diagnostic.

b. Co-facteurs infectieux

Au-dela du role central du HHV-8, diverses infections virales ou
bactériennes pourraient intervenir dans la pathogenése de la MK, en modulant
I'immunité ou en interagissant directement avec le virus.

Il a été proposé que certains virus, comme Epstein-Barr virus (EBV)
pourraient favoriser I'acquisition du HHV-8. Une étude récente a mis en
évidence une corrélation entre des niveaux élevés d’EBV circulant et un risque
accru de MK, ce qui pourrait refléter un déséquilibre dans la régulation des

gammaherpesvirus [77].
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Egalement, le virus de I'hépatite D (VHD), bien qu'ayant une
distribution épidémiologique distincte de celle du virus de I’hépatite B (VHB),
puissent en potentialiser les effets pathologiques. Par analogie, on suppose
gu’un mécanisme similaire pourrait exister avec le HHV-8, ou une co-infection
virale favoriserait sa réplication ou sa pathogénicité [78].

Des fragments génétiques du VHB ont été détectés dans certaines
lésions de Kaposi, bien que cela reste rare. Toutefois, les personnes
consommatrices de drogues injectables, souvent exposées au VHB et au VHC,
semblent paradoxalement moins touchées par la MK que d'autres groupes a
risque [78].

Concernant les herpésvirus humains de types 6 et 7 (HHV-6, HHV-7),
aucun role direct dans le déclenchement de la MK n’a été formellement
démontré. Néanmoins, leur capacité a induire la production de cytokines pro-
inflammatoires ou angiogéniques pourrait indirectement favoriser un
environnement tumoral propice au HHV-8 [78].

D’autres agents infectieux non viraux peuvent aussi interférer. La
tuberculose, par exemple, est fréquemment observée chez les personnes
immunodéprimées, et lorsqu’elle est sévere et disséminée, elle peut induire
une baisse supplémentaire des lymphocytes CD4. Cette dépression
immunitaire pourrait a son tour faciliter ’émergence ou I’aggravation de la MK
[78].

c. Co-facteurs hormonaux

Plusieurs observations épidémiologiques ont révélé une nette
prédominance masculine dans l'incidence de la maladie de Kaposi, avec un

ratio homme-femme variant entre 1,4 et 15 selon les populations étudiées.
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Cette disparité laisse supposer que des facteurs hormonaux ou liés au sexe
biologique pourraient influencer la susceptibilité a la maladie.

Si le mécanisme exact expliquant la surreprésentation des hommes n’est
pas encore élucidé, le sexe masculin est souvent considéré comme un facteur
de risque indépendant. Une des hypothéses avancées est I'interaction entre le
systeme endocrinien et la réponse immunitaire. En effet, certains travaux
suggerent que les hormones androgénes, en exces, pourraient stimuler la
prolifération lymphocytaire ainsi que la production de lymphokines, des
médiateurs potentiellement impliqués dans |’activation ou la progression du
processus tumoral [79].

Par ailleurs, des cas de régression spontanée de la maladie de Kaposi
pendant la grossesse ont intrigué les chercheurs, soulevant la possibilité que
certaines hormones gestationnelles, notamment la gonadotrophine
chorionique humaine (hCG), exercent un effet inhibiteur sur les Iésions. Des
études expérimentales chez des souris portant des tumeurs mimant la MK ont
rapporté une réduction de la croissance tumorale ainsi qu’un effet anti-
métastatique sous 'effet de ’'hCG. Cependant, ces observations n’ont pas été
systématiquement confirmées, et d’autres études ont produit des résultats
divergents sur I'impact réel de cette hormone sur la progression de la maladie
[79-80].

De nouvelles recherches ont approfondi le role des hormones sexuelles
dans les maladies virales associées aux herpesvirus. Elles indiquent que les
androgenes pourraient moduler I'expression de certains récepteurs cellulaires

facilitant I'entrée du HHV-8, alors que les cestrogenes pourraient renforcer
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certains mécanismes de défense antivirale, bien que ces effets soient encore
en cours d'exploration [81].

d. Prédisposition génétique et facteurs héréditaires

Une prévalence accrue de la forme classique de la MKC a été observée
chez des populations d’origine juive ou méditerranéenne. Toutefois, il reste
difficile de discerner si cette distribution résulte d’une réelle susceptibilité
génétique ou d’une influence géographique et environnementale.

L’étude des associations entre certains alleles du complexe majeur
d'histocompatibilité (HLA) et la MK a donné lieu a des résultats contradictoires,
sans permettre d’établir un marqueur génétique fiable pour prédire le risque
de développement de la maladie [82].

Les formes familiales de MKC sont rares. Dans une série israélienne
rapportée par Weisseman, 3 cas sur 125 patients présentaient un antécédent
familial, suggérant une possible agrégation héréditaire dans de rares
situations [83]. La littérature documente essentiellement ces cas sous forme
de rapports isolés [79].

Dans notre propre série, aucun cas de MKC familial n’a été identifié,
ce qui est en accord avec les observations issues des grandes cohortes
publiées.

e. Facteurs environnementaux

Parmi les hypothéses étiologiques avancées pour expliquer la
distribution géographique de la MKC, I’exposition chronique au fer d’origine
environnementale a été longuement étudiée. Dans certaines régions a forte

activité volcanique ou situées sur des lignes de fractures intercontinentales,
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les sols altérés liberent des quantités importantes de fer oxydé, retrouvées
dans les sources d’eau ou les aliments locaux, notamment les légumes [84].

Cette accumulation de fer pourrait avoir un effet pro-oncogéne,
comme le suggerent plusieurs observations ayant associé la surcharge en fer
a un risque accru de tumeurs, y compris la MKC [84, 85]. Le role potentiel du
fer pourrait également expliquer la plus faible incidence observée chez les
femmes, du fait de réserves en fer physiologiquement plus faibles, ainsi que
la régression des lésions observée pendant la grossesse.

Bien que I’exposition au fer environnemental n’ait pas encore été
étudiée au Maroc, la situation géographique du pays dans une zone de fracture
géologique rend cette hypothese plausible et mérite une exploration plus

approfondie dans les futures études [20].

IV. Etude Clinique

% Maladie de kaposi classique :

1. Manifestations cutanées :

La MKC est caractérisée par une évolution chronique. Elle touche en
premier lieu la peau, en particulier les membres inférieurs, mais peut parfois
s'étendre aux muqueuses, aux ganglions lymphatiques, voire aux organes
internes.

a. Les Papulo-nodules

Les lésions cutanées de type papulo-nodulaire représentent une forme
fréquente et caractéristique de la MKC. Elles peuvent survenir sur une peau
intacte ou sur des lésions préexistantes, notamment des macules érythémato-

angiomateuses.
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Ces nodules sont bien circonscrits, mesurant généralement entre
quelques millimetres et 2 cm. lls peuvent, dans certains cas, s’organiser en
masses plus volumineuses, adhérentes aux tissus sous-jacents, avec un
développement exophytique.

Sur le plan morphologique, leur surface est souvent lisse, tendue et
brillante, ne s’effacant pas a la vitropression. Certaines lésions peuvent
toutefois étre rugueuses, desquamées ou étre recouvertes de croltes. Leur
couleur varie du rouge violacé au brun foncé, et leur consistance peut aller de
molle a indurée. Lorsqu'elles s'ulcérent, un exsudat clair ou une substance
d’apparence albumineuse peut s’en écouler.

A des stades avancés, certaines lésions peuvent s’aplatir en formant des
cicatrices chéloides ou évoluer en tumeurs exophytiques, augmentant la
complexité diagnostique [18-26].

Des études ont retrouvé cette présentation papulo-nodulaire
prédominante dans les formes cutanées de la MKC, avec une nette prédilection
pour les zones déclives, notamment chez les sujets agés de sexe masculin
[18,20,25,26]. Nos résultats concordent avec ceux de la littérature avec
présence de cette forme chez 70,9% des patients.

b. Les plaques et macules érythémato-angiomateuses :

Présentent une teinte variant du rouge vif au rouge violacé. Leur taille et
leur forme sont variables, mais elles se distinguent généralement par des
contours bien définis, parfois irréguliers.

Dans les stades débutants, ces lésions sont plates, a surface lisse, et
peuvent facilement passer inapercues. Toutefois, elles évoluent rapidement

vers une infiltration du derme, devenant légerement surélevées, et parfois

Dr BENNOUNA Zineb 109



LE PROFIL EPIDEMIO-CLINIQUE, THERAPEUTIQUE ET EVOLUTIF DE LA MALADIE
DE KAPOSI

fortement kératosiques au fil du temps. Certaines lésions prennent un aspect
d’angiome ou d’une ecchymose, et il n’est pas rare d’observer, en périphérie,
des zones de teinte jaunatre ou verdatre, traduisant un processus
d’hémorragie ancienne ou de dégradation de pigments [85].

L’évolution est habituellement lente et progressive, marquée par une
infiltration croissante et I’apparition d’une kératose plus ou moins prononcée.
Cette progression est influencée par I’état immunitaire du patient, mais aussi
par des facteurs locaux et environnementaux.

Dans notre série, les plaques constituaient la seconde forme cutanée de
la MKC qui étaient présentent chez 50,9% des patients. Ces résultats étaient
en accord avec ceux observés dans la littérature [18,20,25,26].

c. Le lymphoedéme :

Le lymphcedeme constitue une manifestation relativement fréquente de
la maladie de Kaposi classique, en particulier lorsque les lésions sont
chroniques ou localisées aux membres inférieurs. A un stade précoce, cet
cedeme se manifeste par un gonflement souple, de couleur pale, prenant le
godet a la pression digitale. Il est souvent bilatéral et peut apparaitre de
maniere intermittente, notamment en fin de journée ou apres une station
debout prolongée.

En I’absence de traitement, ce lymphoedeme tend a devenir permanent,
avec une fibrose progressive des tissus sous-cutanés. Cela peut évoluer vers
une forme sévere d’éléphantiasis, marquée par une augmentation massive du
volume du membre atteint, une induration marquée, et des complications
fonctionnelles importantes. Cette évolution s’accompagne souvent d’un risque

accru d’infections bactériennes secondaires [26].
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Di Lorenzo et al ont souligné que la pathogénie du lymphoedeme dans
la MKC est liée non seulement a I'obstruction mécanique des vaisseaux
lymphatiques par les lésions tumorales, mais aussi a une inflammation
chronique locale induite par la production virale de cytokines pro-
inflammatoires et angiogéniques, contribuant a l'altération de la perméabilité
vasculaire [86].

Le pourcentage de lymphceedeme dans la MKC était variable selon les
études entre 29% et 56%, dans notre série, nous avons retrouvé le
lymphoedeme des membres inférieurs chez un nombre de patients de 60%, qui
est [égerement plus élevé que celui dans la littérature.

d. Les lésions bulleuses :

Les formes bulleuses de la MKC sont rares et généralement observées a
un stade avancé de la maladie. Elles peuvent survenir indépendamment ou se
superposer a d’autres types de lésions, telles que les plaques ou les nodules.
Leur mécanisme serait lié a une obstruction lymphatique sévere ou a une
exsudation plasmatique a travers des capillaires néoformés anormaux [87].

Dans notre série, seul 1 patient a présenté des lésions bulleuses, ce qui
concorde avec la littérature ou ce type de manifestation reste exceptionnel
[87].

Ces formes atypiques posent un probleme de diagnostic différentiel avec
certaines dermatoses bulleuses inflammatoires ou infectieuses nécessitant

une confrontation clinique et histologique [88].
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Tableau 3: tableau comparatif des aspects cutanés au cours de la MKC

Etude Papulo- plaques macules Lymphoedéme
nodules
Chine [18] 71% 85% 53% 29,9%
Espagne [25] | 57,7% 33,3% 8,89% 21,2%
Tunisie [26] | 83% 48% 43% 56%
Rabat [20] 71,8% 64% 50% 56,4%
Notre série 70,9% 50,9% 38,1% 60%

e. La distribution des lésions cutanées :

Les membres inférieurs constituent la localisation inaugurale la plus

fréquente de la maladie de Kaposi classique, suivis des membres supérieurs.

Cette distribution s'explique par la prédilection du virus HHV-8 pour les zones

a faible température et a drainage lymphatique ralenti. Toutefois, les Iésions

cutanées peuvent également apparaitre sur le tronc, le visage, le cuir chevelu,

ou de facon disséminée sur I’ensemble du tégument, notamment dans les

formes évoluées ou chez les patients immunodéprimés.
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Tableau 4: distribution des Iésions cutanées au cours de la MKC

Etude MI MS Tronc Téte disséminée
Chine [18] | 62% 37% 15% 15% 7%
Espagne 84,9% 24,5% 3,7% 5,6% 3,2%

[25]

Tunisie 64% 27% 13% 21% 9,7%

[26]

Rabat [20] | 97,5% 60,2% 12,8% 17,9% 12,8%
Notre série | 96,3% 45,4% 20% 18,1% 16,3%

La distribution des lésions dans notre série concorde avec celle de la
littérature avec une nette prédominance des lésions au niveau des membres

inférieurs.

2. Les manifestations muqueuses :

L’atteinte muqueuse est fréquente dans les formes associées au VIH
mais reste peu commune dans la forme classique. Toutefois, elle peut étre
isolée ou associée a des lésions cutanées, ce qui justifie une recherche
systématique lors de I’examen clinique [89].

Lésions bucco-pharyngées :

Les atteintes bucco-pharyngées représentent les formes muqueuses les
plus freiguemment observées.

Le palais est la localisation prédominante, touché dans 31 % a 70 %

des cas selon les séries, suivi par la muqueuse jugale, les amygdales, les
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piliers, la paroi pharyngée postérieure, la commissure intermaxillaire, et les
gencives. En revanche, le larynx et la face dorsale de la langue sont rarement
atteints [90]. Plusieurs études soulignent que ces lésions muqueuses sont
fréiguemment associées a des localisations viscérales, notamment digestives,
renforcant la nécessité d’un bilan d’extension en cas de découverte [90-91]

Elles se manifestent par des lésions planes angiomateuses visibles a
I’examen direct, des nodules parfois volumineux, ou encore des ulcérations
exophytiques a coloration violacée. Ces lésions varient en taille — de quelques
millimetres a plusieurs centimetres — et peuvent provoquer une géne
fonctionnelle significative ou une sensation de corps étranger [91].

L’atteinte de la muqueuse buccale a été retrouvé chez 20% des
patients, nos résultats se rapprochent avec ceux des séries maghrébines
[20,26]

Localisation génitale :

L’atteinte des organes génitaux externes est peu fréquente et se
manifeste surtout au niveau du gland sous forme de macules, plaques ou
nodules de couleur violacée [92].

Atteinte conjonctivale :

La conjonctive oculaire peut exceptionnellement étre atteinte, et dans
de rares cas, les lésions peuvent progresser vers la cornée, entrainant des
troubles visuels [92].

Atteinte anale :

Les localisations anales sont anecdotiques et prennent I'aspect de

nodules isolés ou de masses tumorales ulcérées. La littérature rapporte une
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prévalence globale faible de I’atteinte muqueuse dans les formes classiques,
ne dépassant pas les 10 % dans les grandes séries [93].

Dans notre série, nous avons retrouvé des résultats qui concordent avec
la littérature avec seulement 23,6% des patients qui présentaient une atteinte
mugueuse et plus marquée par I'atteinte buccale retrouvée dans 20% des cas
et suivie par I’atteinte génitale dans 18,1%.

Aucune localisation oculaire ni anale n’a été observée.

Tableau 5: I’atteinte mugueuse au cours de la MKC

Etude Muqueuse Buccale Muqueuse génitale
Chine [18] 6,5% 2,6%

Espagne [25] 0% 3,7%

Tunisie [26] 24,5% 1,8%

Rabat [20] 27% 16,6%

Notre série 20% 18,1%

3. L’atteinte unguéale

L’atteinte unguéale dans la maladie de kaposi est rarement rapporté
sans la littérature. Elle peut s’associer a des lésions cutanée de la MK [146-
148], le cas de nos malades, ou étre isolée [149-151]. Une exposition
fréquente aux traumatismes pourrait expliquer I’apparition des lésions par le
phénomene de Koebner.

Cliniguement, I’atteinte des ongles peut inclure des ongles en pince, une
dystrophie unguéale, une décoloration pourpre-rouge et parfois méme une
onycholyse. Un nodule sous-unguéal ou au pli unguéal proximal de couleur
violacée a été décrit comme une présentation clinique de formes unguéales

exclusives [150,151].
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L’onychoscopie joue un réle important. Elle oriente le diagnostic et
permet de détecter des atteintes infracliniques. Une seule publication a décrit
la dermoscopie de I'atteinte unguéale révélant une large bande longitudinale
rouge-violacée partant de la matrice avec une dégradation de la couleur a
mesure qu’on s’approche du bord libre de I’ongle [152].

Dans notre étude, nous avons retrouvé des signes spécifiques de la MK:
le patron arc-en-ciel, des zones rouge-violacée, cuticule rouge-violacée, ainsi
gue des signes non spécifiques : dystrophie unguéale, érythéeme péri-unguéal,
hyperkératose sous-unguéale, et onycholyse.

En présence d’une atteinte cutanée associée, le diagnostic d’atteinte
unguéale est souvent aisé, surtout en présence de signes onychoscopiques
spécifiques. Cependant, une atteinte unguéale isolée peut évoquer différents
diagnostics tels que granulome pyogénique, exostose, mélanome, sans
oublier les tumeurs qui peuvent se présenter sous forme d’érythronychie
longitudinale, en particulier la maladie de Bowen, I’onychopapillome et la
tumeur glomique [151].

Dans le cas des atteintes unguéales isolées, le diagnostic définitif repose
sur une biopsie de I'ongle, complétée par une étude immunohistochimique.
Cependant, en présence d’une atteinte cutanée confirmée associée, I’examen
clinique et I'onychoscopie sont suffisant pour retenir le diagnostic.

La recherche d’une lyse osseuse sous-jacente doit étre recherchée par
radiographie standard, scintigraphie ou imagerie par résonance magnétique
(IRM). Cela a été confirmé chez deux patients selon la littérature [146-150].
Une radiographie standard a été réalisée chez tous nos patients, permettant

d’exclure une atteinte osseuse.
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4. Manifestations extra—dermatologiques :

a. Atteinte ganglionnaire :

L’atteinte ganglionnaire dans la MKC est relativement rare, avec une
prévalence rapportée d’environ 8% selon les séries [26]. Lorsqu’elle est
présente, elle se traduit le plus souvent par des adénopathies superficielles,
généralement considérées comme une hyperplasie réactionnelle non
spécifique liée a I'inflammation chronique des lésions cutanées. Toutefois,
dans certains cas, I’adénopathie peut refléter une infiltration tumorale directe
par des cellules fusiformes liées a I'infection HHV-8.

Bongiorno et al. a rapporté une fréquence légerement plus élevée
(jusqu’a 12 %) d’atteintes ganglionnaires confirmées dans des cas avancés de
MKC, soulignant I'importance d’un bilan d’extension méme en I’absence de
symptomes systémiques [94].

L’ensemble des chaines ganglionnaires peut étre concerné, incluant
des localisations profondes non accessibles a I'examen clinique mais
identifiables par I'imagerie (échographie, TDM, voire TEP-scan). Dans notre
série, une atteinte ganglionnaire a été détectée chez 6 patients a I'aide des
examens d’imagerie, et confirmée histologiquement dans trois cas grace a une
biopsie ciblée.

b. Atteinte digestive :

L’atteinte du tube digestif par la maladie de Kaposi, bien que le plus
souvent silencieuse sur le plan clinique, peut étre responsable de
manifestations variées en fonction de la localisation des lésions. Celles-ci

peuvent apparaitre tout au long du tractus digestif, de I’cesophage au rectum.
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La détection de cette atteinte doit étre systématique, en particulier chez
les patients présentant des signes cliniques évocateurs ou une atteinte
muqueuse associée. Le dépistage repose notamment sur la recherche de
saignement occulte dans les selles, ou Hémoccult. En cas de résultat positif,
des explorations endoscopiques doivent étre envisagées afin d’identifier
d’éventuelles lésions typiques de la maladie, sous forme de macules ou de
nodules de coloration rouge-violacée, parfois ulcérées ou hémorragiques.

L’atteinte digestive dans la forme classique de la maladie de Kaposi est
rarement rapportée dans les séries européennes et asiatique, comme en Chine
[18]. En revanche, elle semble légerement plus fréquente dans les pays du
pourtour méditerranéen, avec une prévalence d’environ 8 % rapportée en
Tunisie [23].

Ces données suggerent que, bien que I'atteinte digestive soit rare dans
les formes classiques, elle ne doit pas étre négligée, surtout en présence de
signes indirects ou d’atteinte muqueuse associée.

Dans notre étude, une exploration endoscopique a été menée chez 26
patients, et a permis de mettre en évidence une atteinte digestive chez 1 seul
patient.

La recherche de sang dans les selles a été faite chez 49 patients,
revenant positive chez 10 d’entre eux. Cependant, I’exploration digestive n’a
pas montré d’atteinte kaposienne caractéristique.

c. Atteinte pulmonaire :

Dans la MKC [l'atteinte pulmonaire est rarement révélatrice et reste
souvent silencieuse sur le plan clinique. Lorsqu’elle se manifeste, elle peut

prendre la forme d’une toux seche persistante, parfois accompagnée d’une
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dyspnée d’installation progressive. Des symptomes plus spécifiques comme
des douleurs thoraciques, généralement d’origine pleurale, ou des
hémoptysies, bien que plus évocateurs d’une atteinte pulmonaire kaposienne,
demeurent rares [95].

Sur le plan anatomopathologique, les Iésions peuvent siéger au niveau
du parenchyme pulmonaire ou des plévres. Leur mise en évidence repose en
premier lieu sur des examens d’imagerie, notamment la radiographie
thoracique conventionnelle, mais surtout la tomodensitométrie (TDM)
thoracique, qui permet une meilleure évaluation des lésions suspectes.
Toutefois, le diagnostic de certitude nécessite une fibroscopie bronchique
associée a des biopsies, dont I’analyse histologique permet parfois de
confirmer I'origine kaposienne des lésions, bien que cela reste complexe dans
la pratique [96].

Dans notre série, une atteinte pulmonaire a été identifiée chez 5,45% des
patients, un chiffre comparable a celui observé dans la cohorte tunisienne, ou
I’atteinte a concerné environ 6 % des cas [23]. Dans les autres séries de la
littérature portant sur la MKC, cette atteinte reste généralement inférieure a
10 %, ce qui souligne sa rareté [18-20-25].

d. Atteinte osseuse :

L'atteinte osseuse dans la maladie de Kaposi est reconnue depuis
longtemps, bien que sa fréquence exacte soit encore sujette a débat. Certaines
études estiment qu’elle pourrait concerner jusqu’a un tiers des cas, bien
gu’elle soit le plus souvent silencieuse sur le plan clinique et leur aspect

radiologique le plus souvent discret [97]. Ces localisations osseuses sont le
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plus souvent découvertes de maniere fortuite lors d’un bilan d’extension ou
d’imagerie réalisée pour d’autres raisons.

Dans les formes symptomatiques, les patients peuvent présenter des
douleurs osseuses, une impotence fonctionnelle, voire des complications
mécaniques comme des fractures pathologiques ou des déformations
osseuses. Radiologiquement, les lésions peuvent apparaitre sous forme de
signes non spécifiques (décalcifications, microgéodes corticales) ou bien
présenter des images plus évocatrices telles qu’une hypercondensation
osseuse liée a une prolifération tumorale intra-osseuse. Ces anomalies sont
fréiguemment observées au niveau des extrémités, en particulier en regard des
l[ésions cutanées voisines, notamment lorsque celles-ci sont localisées pres
des structures osseuses superficielles [97].

Dans notre étude, tous nos malades ont bénéficié d’'un examen
radiologique mais aucune atteinte osseuse n’a été retrouvée.

e. Autres localisations :

La maladie de Kaposi peut exceptionnellement s’étendre a des organes
internes variés, bien au-dela des sites cutanéo-muqueux habituels. Les
localisations viscérales rapportées dans la littérature incluent notamment le
coeur, le cerveau, le foie, la rate, les surrénales, les reins, les voies urinaires, le
pancréas, la thyroide, les organes génitaux internes et externes — tels que
I’épididyme, le cordon spermatique, le scrotum, les testicules, l'utérus, les
ovaires ou encore les trompes de Fallope [91]. Ces localisations rares sont
généralement découvertes de maniere fortuite, souvent a l’occasion

d’autopsies ou de bilans d’imagerie poussés, ce qui témoigne de la capacité
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du HHV-8 a disséminer largement dans |I’organisme et qu’aucun organe ne
semble a I'abri du développement de Iésions Kaposiennes.

Dans notre série, aucune autre localisation viscérale n’a été retrouvée.

5. Maladie de Kaposi classique et autres néoplasies :

Des travaux ont rapporté une augmentation du risque de survenue de
néoplasies chez les patients atteints de la MKC. IlIs ont souligné un risque plus
élevé de développer un lymphome non hodgkinien par rapport a la population
générale [98]. Par ailleurs, il existe une association privilégiée avec d’autres
maladies associées a HHVS, telles que le lymphome primitif des séreuses, la
maladie de Castleman multicentrique, et le syndrome POEMS (polyneuropathie,
organomégalie, endocrinopathie, protéine monoclonale, anomalies cutanées)
[98].

Dans I’étude Hyatt, le suivi clinique de 108 patients atteints de sarcome
de Kaposi classique a révélé que 42% (n = 45) ont eu une seconde tumeur
maligne (cancer de la prostate, carcinome du poumon ,myélome multiple
JJlymphome malin , cancer colorectal, carcinome épidérmoide de la peau et
autres) avec 6 patients qui ont présenté 2 tumeurs malignes secondaires[99].

Weisseman dans sa série de 125 cas a trouvé un taux plus faible de
seconds cancer .Une deuxiéme tumeur primitive a été retrouvé dans 21 cas
(16,8%) , dont 11 la malignité était liée au systeme lympho réticulaires[100].

Dans notre série, nous avons retrouvé un cas de carcinome
basocellulaire du visage et un patient a présenté un adénocarcinome de la

prostate. Cependant aucun cas de lymphome n’a été identifié.
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% Particularités des autres formes cliniques :

— Maladie de Kaposi épidémique

La forme épidémique de la maladie de Kaposi, liée a I'infection par le
VIH, est considérée comme la plus agressive des formes cliniques. Elle se
manifeste généralement par des lésions cutanées multiples, florides, a
évolution rapide. Ces lésions débutent souvent sous forme de papules rouge
sombre, parfois entourées d’un halo biligénique, considéré comme un signe
clinique assez caractéristique dans le contexte du VIH. Contrairement a la
forme classique, les lésions siegent fréquemment sur le tronc et les
mugueuses, en particulier la muqueuse buccale, qui peut représenter le site
inaugural dans environ 25 % des cas [101]. Ceci concorde avec nos résultats,
I’atteinte muqueuse a été retrouvée chez 10 des 13 patients, avec une
prédominance de la localisation buccale.

L’atteinte extracutanée est fréquente, notamment digestive et
pulmonaire, et peut précéder ou accompagner les lésions cutanées. Ces
localisations viscérales peuvent entrainer des manifestations cliniques graves,
parfois engageant le pronostic vital. L'endoscopie digestive et l'imagerie
thoracique sont des examens essentiels en cas de signes évocateurs [95, 101].
Dans notre série, les atteintes extra-cutanées étaient retrouvées chez 7
patients, dominées par I’atteinte pulmonaire (6 cas,46.1%), suivie par 'atteinte
ganglionnaire (5cas,38.4%), l’atteinte osseuse (3cas, 23%) et [’atteinte
digestive (2cas,15.3%).

Il est important de noter que plusieurs infections opportunistes cutanées
peuvent mimer les Iésions de Kaposi chez les patients immunodéprimés. Parmi

les diagnostics différentiels figurent notamment [I’histoplasmose, la
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cryptococcose cutanée et [|'angiomatose bacillaire, une infection
vasculoproliférative due a Bartonella henselae ou quintana qui peut préter a
confusion [95].

Par ailleurs, selon le rapport UNAIDS 2023, la détection précoce du VIH
et un acces élargi a la TAR ont permis de réduire I'incidence de la MK
épidémique dans certains pays, mais les formes disséminées restent un
indicateur d’'immunodépression profonde.

= Maladie de kaposi iatrogéne :

Cette forme de Kaposi survient principalement chez des patients
recevant un traitement immunosuppresseur, notamment apres une greffe
d’organe ou lors de maladies auto-immunes traitées par des agents tels que
la corticothérapie, la ciclosporine ou I’azathioprine.

Cliniquement, elle se manifeste de maniere similaire aux autres formes
de la maladie, avec des lésions cutanées typiques sous forme de macules,
papules ou nodules de couleur violacée, principalement localisées aux
membres inférieurs. Dans certains cas, ces lésions peuvent s’accompagner
d’un lymphoedéme, en particulier lorsque la maladie évolue vers une forme
plus agressive. L’atteinte muqueuse, notamment buccale, peut étre masquée
ou confondue avec une hypertrophie gingivale induite par la ciclosporine.
D’autres localisations telles que les muqueuses génitales et conjonctivales ont
également été rapportées [47].

Un phénomene de Koebner a été observé, notamment au niveau des
cicatrices de greffe, suggérant une activation locale du virus HHV8 dans les
zones de traumatisme cutané [48]. Les formes viscérales ne sont pas rares et

surviennent dans environ 25 a 50 % des cas, pouvant compromettre le
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pronostic, surtout chez les patients séverement immunodéprimés [101].
L’apparition rapide et la progression des lésions semblent corrélées a
I'intensité de I'immunosuppression. Cependant, une régression partielle voire
complete est possible apres diminution ou arrét du traitement
immunosuppresseur, ce qui constitue un élément thérapeutique clé dans cette
forme [101].

Ainsi, la forme cutanéo-muqueuse non agressive est la plus retrouvée
dans la littérature [102] ce qui concorde avec les observations dans notre série
ou seulement 1 des 6 patients atteints présentait une atteinte viscérale.

—Maladie de Kaposi endémique

La forme endémique touche principalement les enfants et les adultes
jeunes non immunodéprimés.

Sur le plan clinique, la maladie de Kaposi endémique peut présenter une
évolution variable, allant de formes indolentes cutanées a des formes plus
agressives avec atteinte systémique, notamment chez [I’enfant (forme
lymphadénique infantile). [95-102]

Chez l'adulte, il s’agit en général d’une forme localisée bénigne,
caractérisée par des lésions cutanées chroniques, souvent sur les membres
inférieurs. Ces lésions prennent la forme de macules ou de nodules parfois
ulcérés, cliniquement proches de la forme classique. L’évolution est lente, peu
symptomatique et les atteintes viscérales restent rares et tardives. Cette forme
a été corrélée a une immunodépression locale, notamment induite par
I’exposition prolongée et répétée des pieds nus a des sols volcaniques riches
en minéraux oxydants, comme observé dans certaines régions d’Afrique de

I’Est [52].
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Chez les enfants, la maladie présente des formes plus variées et souvent
plus agressives [102]:

« Forme localement agressive : caractérisée par des lésions tumorales
végétantes localisées, qui peuvent infiltrer les tissus mous et méme I’os
sous—jacent. Une atteinte viscérale ou ganglionnaire peut accompagner
ces formes localisées.

« Forme disséminée : se manifeste par une atteinte multifocale cutanée et
muqueuse, avec un risque élevé de dissémination viscérale précoce. Ce
phénotype est particulierement redouté du fait de son agressivité.

« Forme fulminante ganglionnaire : typique des jeunes enfants, cette
forme rare débute par une atteinte ganglionnaire massive, évoluant
rapidement vers une atteinte viscérale systémique. L’atteinte cutanée est

souvent absente initialement, ce qui complique le diagnostic.

V. DIAGNOSTIC POSITIF :

1. La dermoscopie :

La dermoscopie s’impose aujourd’hui comme un outil non invasif
précieux pour le diagnostic, la surveillance et la différenciation des lésions
cutanées de la MK. Elle permet de visualiser les structures vasculaires et
pigmentaires invisibles a I'ceil nu, et de reconnaitre des éléments
morphologiques caractéristiques de cette entité.

Les lésions de la MK présentent classiquement une coloration rouge a
violacée, souvent associée a des squames superficielles et une collerette
blanche périphérique. L’un des signes dermoscopiques les plus spécifiques est

I’aspect multicolore en "arc-en-ciel", ce phénomene résulte de la diffraction
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de la lumiere dans des structures vasculaires anormales, et n’est visible que
sous lumiere polarisée [103-104].

Une étude menée par Ertirk Yilmaz et al portant sur 222 lésions chez
38 patients avec une MK histologiquement confirmée a mis en évidence les
fréquences suivantes [103]:

o Les lignes blanches dans 55,9 % des cas

« des squames superficielles dans 32,9 %

e un aspect multicolore dans 22,1 % des cas et observé uniquement dans

les lésions infiltrées

IIs ont également indiqués que le patron vasculaire le plus fréquemment
retrouvé était celui des vaisseaux serpigineux (17,1%). Ces résultats sont en
accord avec ceux retrouvés dans notre série renforcant ainsi la valeur
diagnostique de cette méthode en complément de I’examen clinique et
histologique.

Une étude intéressante publiée par Tourlaki et al qui ont décrit et
comparé les caractéristiques cliniques, dermoscopiques et échographiques
des lésions de la MK et des lésions similaires, afin d'améliorer le diagnostic
différentiel avec les tumeurs vasculaires en utilisant la dermoscopie,
I’echographie cutanée et I’histologie. Cette avancée est particulierement utile

dans les formes atypiques ou débutantes de la maladie [104].
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2. L’étude histologique :

2.1 Histologie :

L’analyse histologique reste une méthode de référence pour établir le
diagnostic de la MK, notamment en cas de doute clinique. Les criteres
diagnostiques classiques reposent sur la mise en évidence d’une prolifération
vasculaire irréguliere, d’un infiltrat inflammatoire lymphoplasmocytaire, de
cellules fusiformes et de dépots d’hémosidérine. Ces éléments sont présents
quelle que soit la forme clinique ou la localisation de la Iésion, qu’elle soit
cutanée ou viscérale [104-105].

Stade précoce (maculeux)

Aux stades initiaux, les altérations histologiques sont parfois discretes.
La prolifération vasculaire débute dans le derme superficiel, sous la forme de
fentes irrégulieres tapissées par un endothélium aplati, infiltrant les faisceaux
de collagene. Ces néovaisseaux peuvent entourer les structures normales
telles que les annexes cutanées ou les vaisseaux préexistants. On peut
également observer des vaisseaux lymphatiques dilatés, et un infiltrat
inflammatoire périvasculaire composé principalement de lymphocytes et
plasmocytes. La présence de cellules fusiformes est discrete a ce stade, tout

comme les dépots d’hémosidérine et I’extravasation érythrocytaire.
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Figure 48: Sarcome de Kaposi au stade maculeux montrant des vaisseaux
nouvellement formés faisant saillie dans un espace vasculaire plus grand
caractéristique du signe du promontoire (coloration H&E).[105]

Formes évoluées (papuleuses et nodulaires)

Lorsque la maladie progresse, la prolifération tumorale devient plus
dense et diffuse, atteignant I’ensemble du derme, voire I’hypoderme. La
prolifération de cellules fusiformes s’intensifie, disposées en faisceaux
séparés par des espaces vasculaires anastomosés. Ces cellules présentent
parfois des atypies nucléaires légeres, et des mitoses rares mais possibles.
L’infiltrat lymphoplasmocytaire est souvent encore présent, bien que moins
marqué.

Des fentes vasculaires englobant des hématies, des cellules
endothéliales en apoptose, ainsi que des dépots d’hémosidérine en quantité
variable sont fréquemment observés. En périphérie des nodules, on retrouve

souvent des vaisseaux dilatés. Des globules hyalins éosinophiles, PAS-positifs

Dr BENNOUNA Zineb 128



LE PROFIL EPIDEMIO-CLINIQUE, THERAPEUTIQUE ET EVOLUTIF DE LA MALADIE
DE KAPOSI

et résistants a la diastase, peuvent étre présents ; bien qu’ils soient évocateurs,
ils ne sont pas spécifiques a la MK et peuvent se voir dans d’autres tumeurs
vasculaires a extravasation sanguine abondante, comme I’angiosarcome ou le
botriomycome [104].

Dans les formes plus agressives, la composante fusiforme devient
prédominante, accompagnée de mitoses plus fréquentes. Ces lésions peuvent
simuler un sarcome, avec une vascularisation moins visible. A la marge de
certaines masses nodulaires, l'aspect peut évoquer un hémangiome

caverneux, avec de larges fentes vasculaires [104].

P ——

Figure 49: Sarcome de Kaposi nodulaire. A. Le derme est élargi par un nodule
tumoral solide (coloration H&E). B. Fascicules de cellules fusiformes
relativement monomorphes, avec des canaux vasculaires en forme de fente
contenant des érythrocytes (coloration H&E). C. Les noyaux des cellules
tumorales présentent une immunoréactivité pour le HHV-8 (coloration

immunohistochimique LNA-1).[105]
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Limites diagnostiques et pieges

Les biopsies superficielles peuvent étre trompeuses, notamment dans
les Iésions ulcérées, en ne prélevant que du tissu de granulation. Dans ces cas,
la distinction entre les cellules fusiformes réactives et les cellules tumorales
devient difficile. L'immunohistochimie est alors indispensable. Le marqueur
LANA-1 (associé a la latence du HHV-8) est le plus spécifique pour le
diagnostic. Le marqueur D2-40, spécifique des cellules lymphatiques, peut
aussi étre utilisé pour mieux visualiser les structures vasculaires impliquées
dans la lésion. En revanche, des marqueurs comme CD31 ou CD34, bien
gu’utiles pour identifier des cellules endothéliales, manquent de spécificité
pour distinguer les structures néoplasiques des vaisseaux normaux [104-
105].

Dans notre étude, les biopsies ont permis de mettre en évidence les
criteres classiques d’une MK a un stade de plaque et nodulaire : prolifération
vasculaire anarchique, cellules fusiformes, infiltrat lymphoplasmocytaire et
dépots d’hémosidérine, associés a une extravasation érythrocytaire.

Lorsqu’une prolifération vasculaire est observée au niveau cutané, il est
crucial d’envisager diverses entités pathologiques susceptibles de mimer la
MK, et de les différencier a I’aide de I’analyse histopathologique et du contexte
clinique [106].

Le botriomycome, par exemple, se distingue par une prolifération
capillaire organisée en lobules bien individualisés. En revanche, le pseudo-
Kaposi, bien que présentant des similitudes morphologiques avec la MK, ne

montre pas les fentes vasculaires typiques caractéristiques de cette derniere.
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Le mélanome achromique et le kaposi solitaire peuvent se ressembler
cliniquement, cependant, leurs caractéristiques histologiques et
immunohistochimiques permettent de les différencier. La détection de I'HHV-
8 est spécifique de la MK, tandis que la présence d’une activité mitotique élevé
et la positivité des marqueurs mélanocytaires confirme le diagnostic du
mélanome.

L’angiosarcome représente une entité maligne a différencier
impérativement de la MK. Il se manifeste par une différenciation vasculaire
souvent plus marquée, une cellularité dense, des atypies cytologiques
fréquentes, et parfois des zones a architecture angiomateuse. L’atteinte
préférentielle du cuir chevelu ou du visage chez le sujet agé peut également
orienter le diagnostic.

Parmi les autres lésions vasculaires, I’acro-angiodermatite est une
alternative diagnostique. Elle se caractérise par une hyperplasie vasculaire
confinée au derme superficiel, avec des capillaires dilatés centrés dans les
papilles dermiques. A I'inverse de la MK, ces lésions ne s’étendent pas au
derme profond.

Le lymphangioendothéliome bénin, entité rare, peut également poser
probleme. Il montre des canaux vasculaires irréguliers disséquant les fibres de
collagene, mais il se distingue par I'absence d’infiltrat inflammatoire, de
plasmocytes, de dépots d’hémosidérine, de globules rouges extravasés ou de
néoangiogenese.

L’angiomatose bacillaire, causée par Bartonella henselae, se reconnait
par la présence de petits vaisseaux arrondis dans un stroma cedémateux,

entourés d’un infiltrat riche en neutrophiles. Des amas granuleux de bactéries
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peuvent étre visualisés au sein des lésions, notamment grace a des colorations
spécifiques.

Enfin, ’hémangioendothéliome a cellules fusiformes constitue une autre
tumeur vasculaire dont le profil histologique peut rappeler celui de la MK. Il
associe des vaisseaux tres dilatés parfois obstrués par des thrombi, bordés
par des cellules endothéliales épithélioides, a des zones plus compactes
composées de cellules fusiformes.

L’étude attentive de ces éléments morphologiques, en complément du
profil immunohistochimique et des données cliniques, est essentielle pour
poser un diagnostic différentiel rigoureux.

2.2 Cytologie :

Au niveau cytologique, les cellules caractéristiques de la maladie de
Kaposi, souvent appelées cellules fusiformes ou cellules de Kaposi (CK),
présentent un cytoplasme faiblement éosinophile, bien délimité, avec un
noyau ovoide a chromatine dense. Les nucléoles sont peu apparents, mais des
modifications nucléaires discretes peuvent étre observées. Le taux de mitoses
varie selon le degré d’agressivité de la lésion, étant généralement plus élevé
dans les formes tumorales évoluées [104].

L’analyse en microscopie électronique révele que ces cellules sont
partiellement entourées d’une lame basale discontinue. Leur cytoplasme est
relativement peu chargé en organites, bien qu'on y retrouve parfois des
myofilaments et des vésicules de pinocytose. Les corps de Weibel-Palade,
habituellement présents dans les cellules endothéliales normales, sont

souvent absents dans les CK.
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Dans certaines formes liées a I'immunodépression, comme chez les
patients atteints de VIH/SIDA, des structures tubulo-réticulaires peuvent étre
visualisées dans le réticulum endoplasmique. Ces inclusions cytoplasmiques
sont supposées étre induites par I’action de I'interféron, reflétant une réponse
antivirale persistante dans le contexte d’infection par le virus HHV-8 [104].

Les altérations ultrastructurales varient peu selon le type clinique de la
MK, mais peuvent étre accentuées dans les cas d’évolution rapide ou
d’immunosuppression sévere [105].

2.3 Immunohistochimie

L’immunohistochimie  constitue un outil fondamental dans
I'identification des lésions de Kaposi, en particulier dans les formes atypiques,
les stades précoces, ou les cas ou I'aspect histologique est non spécifique.

Les cellules fusiformes de la MK expriment des marqueurs endothéliaux
classiques, notamment CD31 et CD34, témoignant de leur différenciation
vasculaire. Toutefois, ces marqueurs ne permettent pas a eux seuls de
distinguer la MK d'autres néoplasies vasculaires comme |’angiosarcome ou
I’hémangioendothéliome [105].

Le marqueur immunohistochimique clé est le protéine LANA-1 du virus
Herpés Humain de type 8 (HHV-8). Ce marquage se manifeste par une
coloration nucléaire intense des cellules tumorales, aussi bien fusiformes
gu’endothéliales anormales. Il présente une sensibilité et une spécificité tres
élevées, y compris dans les lésions macroscopiquement discretes ou en cours
de développement [78].

Grace a cette spécificité, la détection du HHV-8 par immunohistochimie

est devenue un critere diagnostique majeur, recommandé dans toutes les
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formes de la maladie de Kaposi, notamment lorsque le diagnostic différentiel
inclut d'autres tumeurs vasculaires ou mésenchymateuses.

Dans notre série, la détection de I'HHV8 sur des fragments biopsiques a
été réalisée chez 50 des 55 patients inclus dans I'étude, avec des résultats
positifs chez 47 malades (94%).

Certains auteurs proposent également [lutilisation de nouveaux
marqueurs complémentaires, comme ERG et D2-40, en association avec HHV-
8, pour renforcer la détection des lésions dans les cas histologiquement
ambigus [107].

3. L'immunologie :

Bien que la recherche d’anticorps anti-HHV-8 ne soit pas encore un
examen de routine, elle tend a étre de plus en plus sollicitée dans le cadre de
I’évaluation étiologique. D’un point de vue technique, environ 85 % des
patients présentant une MK avec confirmation d’ADN viral HHV-8 dans les
lésions cutanées ont également des anticorps circulants spécifiques,
détectables en immunofluorescence (IFl), souvent a des titres élevés [108].
Cette corrélation séro-virologique est utile pour renforcer le diagnostic,
notamment dans les situations ou la biopsie histologique est difficile a obtenir
ou peu contributive.

Les auteurs confirment que la séroprévalence du HHV-8 varie fortement
selon les régions géographiques et les groupes de population, mais reste tres
élevée chez les patients atteints de MK, toutes formes confondues. Ce
marqueur sérologique pourrait, a I’avenir, jouer un role plus important dans le

dépistage ciblé, surtout dans les régions a forte endémie [108].
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Une étude menée en 2002 au laboratoire d’hématologie du CHU lbn
Rochd a Casablanca a exploré la séroprévalence du HHV-8 chez deux groupes
de sujets VIH négatifs : d’un coté 26 patients présentant une forme classique
de la MK, et de I’autre, un groupe témoin de 26 donneurs de sang. Les résultats
ont mis en évidence une positivité de la sérologie HHV-8 chez 92 % des
patients atteints de MK classique (24 sur 26), tandis qu’aucun des témoins ne
présentait d’anticorps détectables contre ce virus [109].

Dans notre série, cette sérologie n’a pas été réalisée.

VI. CLASSIFICATION DE LA MK :

La maladie de Kaposi présente une importante diversité
épidémiologique, clinique et histologique, ce qui a conduit au développement
de multiples classifications au fil des années, sans toutefois qu’une
classification universellement reconnue n’ait été adoptée a ce jour.

La classification de Kriegel, proposée en 1983, reste la plus
couramment utilisée pour évaluer la gravité de toutes les formes de MK a
I'exception de celles associées a I'infection par le VIH. Elle distingue quatre
stades cliniques, en se basant sur |I'étendue des lésions, la présence d’cedeme,
I’atteinte viscérale, et I’état général du patient. Son utilité repose sur sa
simplicité et sa capacité a guider les décisions thérapeutiques, en particulier

dans la forme classique [110].
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Tableau 6: classification de Kriegel [110]

Stade | forme cutanée pure, localisée, peu agressive sur le plan
histologique
Stade Il forme cutanée localement agressive avec ou sans adénopathies

loco- régionales

Stade |l forme cutanéo-muqueuse généralisée et /ou ganglionnaire

Stade IV Forme viscérale

En 2003, une classification révisée ( Brambilla) a été introduite afin de
pallier les limites des systemes antérieurs. Elle repose sur des critéres objectifs
tels que la distribution anatomique des lésions, leur nombre, la présence de
complications locales (ulcérations, hémorragies), ainsi que [|atteinte
ganglionnaire ou viscérale [104]. Cette approche permet une évaluation plus
nuancée, adaptée a la variabilité clinigue observée, notamment dans les

formes endémiques ou iatrogenes.
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Tableau 7: Classification de Brambrilla 2003 [111]

Stade Lésion Localisation | Comportement | Evolution | Complications

I- Macro- | Nodule ou | MI Non agressif a. rapide

nodulaire macule ou b. lente | Lymphoedeme
les deux Lymphorrhée

- Plaques MI Localement a. rapide | Hémorragie

Infiltrative agressif b. lente | Douleur

lll- Floride | Nodules Membres, Localement a. rapide | Impotence
angiomateux | faible agressif b. lente | fonctionnelle
et plaques prévalence Ulcération@

V- Nodules Membres, Disséminé, a. rapide

Disséminée | angiomateux | tronc, téte | agressif b. lente
et plaques

L’atteinte viscérale (stadeV) comprend: atteinte buccale, pharyngée,

digestive, ganglionnaire, de la moelle osseuse et des poumons. L’évolution
rapide: augmentation du nombre total des nodules ou plaques ou de leur
surface totale dans les trois mois suivant I'examen clinique. a : Tous sont
répandus dans les stades Ill et IV, le lymphoedéme et la lymphorrhée sont
observés au stade I, rarement en stade |I.

Pour les formes épidémiques liées au VIH, la classification la plus utilisée
est celle du AIDS Clinical Trials Group (ACTG), élaborée par I'Institut national
du cancer des Etats-Unis. Elle évalue la sévérité de la MK selon trois paramétres

pronostiques : I'étendue tumorale (T), le statut immunitaire mesuré par le taux

de CD4 (I), et I’état systémique (S) incluant des symptomes comme la fievre, la
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perte de poids, ou les infections opportunistes [112]. Ce systeme a été
largement adopté dans les essais cliniques et dans la pratique clinique pour la
prise en charge des patients vivant avec le VIH.

Tableau 8: Classification TIS (tumeur-systéme immunitaire-maladie

systémigue) dans la maladie de Kaposi épidémique [112]

Bon pronostic Mauvais pronostic
T=tumeur TO T1

Limité a la peau et/ou ganglions et/ou Si un des critéres :

atteinte muqueuse minime (lésions - cedéme ou ulcération

planes) - atteinte muqueuse extensive

- atteinte viscérale autre que
ganglionnaire

| =systéme 10 = CD4 > 200/pl 11 = CD4 < 200/ul

immunitaire

S = maladie SO S1

systémique Pas d'antécédent d'infection Antécédent d’'infection
opportuniste opportuniste, et/ou de symptome
Pas de symptéome de type B de type B
Indice de Karnofsky > 70 Indice de Karnofsky < 70

Autre atteinte liée au Sida
(exemple : atteinte neurologique,

lymphome)

Symptomes de type B : fiévre + sueurs noctumes + amaigrissement ; Sida : syndrome de

'immunodéficience acquise

Plus récemment, des travaux ont suggéré I'intérét de modeles intégrés
combinant données cliniques, biologiques et virologiques (telles que la charge
virale du HHV-8) pour mieux prédire I’évolution de la maladie, notamment
dans les formes réfractaires ou récurrentes [113].

Dans le cadre de notre étude, nous avons retenu la classification de
Kriegel en raison de sa simplicité, de sa large utilisation et de sa pertinence
dans I’évaluation de la MK classique. Les résultats obtenus montrent que le

stade | était le plus fréquent (58,1%), suivi du stade Il (16,3%). Ces observations
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concordent avec les données de la littérature, soulignant le caractere
lentement progressif de la MK classique et la prévalence des formes cutanées
au diagnostic.

Concernant les patients avec MK épidémique, la Classification TIS
(tumeur-systeme immunitaire-maladie systémique) a été adopté, le stade TO
a été retrouvé chez 4patients, le stade T1 chez 9 patients. Le taux de CD4 était
supérieur a 200/mm3 chez 4cas (10), et inférieur a 200/mm3 chez 6cas (I11). 3
patients n’ont pas réalisé le dosage du CD4. Et concernant I’état systémique,

5 patients avaient des infections opportunistes (S1).

VII. TRAITEMENT :

1. But :

La compréhension actuelle de la physiopathologie du sarcome de Kaposi
(MK), ainsi que le contexte immunitaire particulier dans lequel il survient,
suggere que l'objectif thérapeutique ne doit pas étre systématiquement la
rémission complete. Une telle approche pourrait compromettre davantage le
systeme immunitaire du patient. Il est donc essentiel de privilégier le maintien
du confort et de la qualité de vie. Le principe médical fondamental « primum
non nocere » (« d’abord, ne pas nuire ») prend ici tout son sens.

Les stratégies thérapeutiques sont définies en fonction du stade de la
maladie, de son mode évolutif, de la distribution des lésions, du type clinique,
ainsi que du statut immunitaire du patient. Etant donné que I’évolution
naturelle du sarcome de Kaposi est imprévisible et hétérogene, I’évaluation de

la réponse au traitement peut s’avérer complexe.
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Il est donc important d’informer les patients que le sarcome de Kaposi
est une maladie multicentrique, dont la régression nécessite fréquemment une
prise en charge systémique. Dans certains cas, une approche combinée
associant traitements locaux et traitements systémiques peut s’avérer plus

efficace.

2. Moyens :

2.1 L’abstention thérapeutigue :

La MKC est souvent caractérisée par une évolution lente et progressive.
Dans certains cas, les lésions restent localisées et asymptomatiques pendant
longtemps, rendant l'intervention thérapeutique inutile. Par conséquent,
I'abstention thérapeutique peut étre une stratégie valide, particulierement
dans les formes cliniquement peu invasives, a condition que les patients
bénéficient d'une surveillance étroite. Cette approche permet d’éviter des
traitements potentiellement toxiques ou excessifs, tout en maintenant une
gestion prudente de la maladie.

Plusieurs études ont exploré cette option. Une étude en Tunisie, portant
sur 75 patients atteints de MKC, a recommandé l|'abstention thérapeutique
pour 33 patients, soit 47 % de I'échantillon [26]. Cette approche a également
été observée dans une étude menéees en Chine ou l'abstention a été choisie
pour 37 % des patients [18]. Cette attitude de non-intervention semble
particulierement adaptée lorsque les Iésions sont limitées a la peau et qu’elles
ne provoquent ni douleur ni symptomes invalidants. En revanche, les formes
plus étendues ou symptomatiques requierent généralement un traitement

systémique.
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Dans notre propre étude, lI'abstention thérapeutique a été préconisée
pour 7 patients, soit 12,7%. Cette proportion plus faible pourrait étre expliquée
par une surveillance plus rigoureuse et une préférence pour une approche plus

proactive face aux risques de progression de la maladie.

2.2 Traitements locaux :

a) Exérése chirurgicale :

Bien que I'exérese chirurgicale soit moins fréquemment évoquée dans la
littérature, plusieurs études ont rapporté son utilisation dans certains cas. Par
exemple, I’étude tunisienne portant sur 75 patients atteints de MKC a utilisé
cette méthode chez 10 patients, dont 8 en premiére intention et 2 en seconde
intention, avec des résultats satisfaisants malgré les récidives dans certains
cas. Ces récidives peuvent étre expliquer par le phénomene de Koebner [26].

Cette technique a également été rapportée dans une étude plus large
menée en turquie, ou la chirurgie était la méthode de traitement local la plus
courante (43 % des patients) [114].

Dans notre propre étude, I'exérese chirurgicale a été réalisée chez 10
patients (18,1 %), dont 9 ont bénéficié d'une chirurgie isolée et 1 patient a recu
un traitement combiné. Aucune récidive locale n’a été notée.

b) La Cryothérapie :

Cette technique consiste a appliquer de l'azote liquide sur les lésions
afin de les congeler, entrainant une nécrose tissulaire aprés décongélation.
Cette destruction controlée des cellules malades peut provoquer une
régression partielle ou compléete des lésions dans certains cas. L'un des

principaux avantages de la cryothérapie réside dans sa simplicité, son faible
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colt et son faible risque d'effets indésirables. Elle est généralement effectuée
sur plusieurs séances espacées d'au moins trois semaines, avec chaque séance
comprenant généralement deux cycles de congélation [115].

Bien que peu invasive, la cryothérapie a montré un taux de succes élevé,
en particulier pour les formes superficielles de la maladie. Les effets
secondaires sont souvent transitoires, notamment des douleurs locales qui
durent seulement quelques heures, ainsi que des altérations temporaires de la
pigmentation de la peau [116].

Cependant, cette méthode présente certaines limites. En dépit de son
efficacité, les lésions peuvent parfois récidiver en raison de la persistance de
foyers sous-jacents de Kaposi dans les couches profondes du derme, ce qui
explique la réapparition des lésions apres traitement [116]. De plus, la
cryothérapie est principalement utilisée pour les |ésions cutanées petites et
superficielles, généralement de moins de 1 cm de diametre.

Une étude récente a rapporté l'efficacité de la thérapie combinée
cryothérapie-imiquimod topique trois fois par semaine pendant deux mois
dans le traitement de la MK cutanée limitée avec une résolution compléte des
lésions chez 93% des patients pendant une durée médiane de suivi de 58
semaines [117]

Dans notre propre étude, la cryothérapie a été utilisée en complément
d'autres traitements chez 3 patients, avec une amélioration partielle chez 1

patient.
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c) La Radiothérapie :

La MK est connue pour sa grande radiosensibilité. Cette caractéristique
la rend particulierement efficace dans le traitement des formes localisées de
la maladie, qu'elles soient cutanées ou muqueuses, et présentées sous forme
de lésions maculeuses, papuleuses ou nodulaires. Avant |'apparition du
VIH/SIDA, la RT constituait I'un des traitements de premiére intention pour les
formes classiques de la MK non associées au VIH, avec des taux de réponse
dépassant les 80 %, témoignant d’une excellente sensibilité tumorale aux
radiations [115].

La dose et le nombre de séances restent mal codifiés, certains
protocoles fractionnent la dose de 20 a 30 grays en 5 a 20 séances, d'autres
proposent au contraire jusqu'a 8 grays en une fois. La radiothérapie donne de
bons résultats aussi bien dans la MK classique que dans la MK-SIDA. Certains
auteurs font état de 80% de rémissions completes dans la MK classique avec
une durée de rémission moyenne de 2 ans [115-116].

Caccialanza et al. ont vérifie l'efficacité et la sécurité de la
radiothérapie dans une étude rétrospective réalisée sur 711 lésions de MKC et
771 liés au VIH MK. Les auteurs ont montré un taux de guérison de 98,7% chez
les patients atteints de SK classique apres 13,5 ans de suivi ans a partir la fin
de la radiothérapie.[118]

En dépit de ces résultats fort séduisants, la radiothérapie présente
certains inconvénients bien que généralement modérés, peuvent représenter
une limite a son utilisation. Parmi les complications observées, on note des
ulcérations cutanées, des érythemes exsudatifs, une fibrose, des troubles

pigmentaires, des cedemes locaux, ainsi qu’une mucite en cas de localisation
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buccale [115-116]. Ces effets sont particulierement préoccupants dans les
zones sensibles ou chez les patients atteints de formes lymphoedémateuses.

Dans notre propre cohorte, la radiothérapie a été administrée seule
chez 9 patients avec régression complete des lésions chez 3 patients. Aucun
effet indésirable n’a été noté.

d) La Chimiothérapie intralésionelle :

La chimiothérapie intralésionnelle constitue une alternative
thérapeutique locale intéressante dans la prise en charge des |ésions cutanées
de la MK, en particulier lorsqu’elles sont limitées en nombre et en superficie.
Elle consiste en l'injection directe d’agents cytotoxiques dans les lésions
tumorales, permettant une forte concentration locale du médicament tout en
minimisant les effets secondaires systémiques.

Parmi les molécules les plus couramment utilisées, la vinblastine
demeure I'agent de choix en raison de sa bonne tolérance et de son efficacité
prouvée. Les taux de réponse rapportés varient entre 60 % et 92 %, incluant
des rémissions completes ou partielles. Le schéma habituel repose sur
I’injection de 0,1 a 0,5 mg/cm? de lésion, avec une dose maximale de 2 mg
par séance. En fonction de I’évolution, une ou deux injections supplémentaires
peuvent étre administrées apres un intervalle de trois semaines. Pour les
lésions volumineuses, jusqu'a quatre cycles peuvent étre nécessaires, avec une
durée moyenne de réponse évaluée entre 4 et 5 mois [120].

Une alternative notable a la vinblastine est la bléomycine, un antibiotique
cytotoxique utilisé de facon systémique dans plusieurs cancers, mais aussi en
administration intralésionnelle pour la MK. Cette approche a démontré des

taux de réponse complete allant de 65 % a plus de 85 %, notamment pour les
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lésions de petite taille. La dose habituellement utilisée est de 0,1 a 1 mg par
[ésion, injectée jusqu’a obtention d’un blanchiment tissulaire, sans dépasser
une dose totale de 15 a 20 mg par séance. Les injections peuvent étre répétées
toutes les 2 a 4 semaines, selon la réponse clinique [120].

La tolérance locale est généralement satisfaisante, les effets
secondaires les plus fréquents étant une douleur transitoire, un érytheme,
voire une ulcération superficielle dans de rares cas. Les effets systémiques
graves, notamment la fibrose pulmonaire, sont exceptionnellement rapportés
a ces doses locales. Dans I’étude tunisienne, un seul patient a recu une
injection de bléomycine avec une évolution favorable [26].

Dans notre série, 1 seul patient ayant une maladie de kaposi iatrogéne
a bénéficié de chimiothérapie intralésionnelle par bléomycine avec une bonne
amélioration.

e) Le Traitement par laser :

Le recours au laser, notamment le laser CO2, constitue une modalité
thérapeutique locale intéressante pour la prise en charge des lésions
superficielles de la maladie de Kaposi, en particulier lorsqu’elles sont
maculeuses ou papuleuses. Cette technique permet la destruction ciblée des
lésions par photovaporisation. Toutefois, elle s’accompagne fréquemment de
séquelles cicatricielles, limitant parfois son utilisation a des zones moins
exposées sur le plan esthétique [121].

Une étude parue en 2017 dans la revue Dermatologic Surgery a exploré
I'efficacité du laser Nd:YAG (néodyme : yttrium-aluminium-garnet a longue
impulsion) chez sept patients atteints de la forme classique de la maladie de

Kaposi. Au total, 49 lésions ont été traitées, réparties chez cing patients en
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stade | et deux en stade IIA. Le protocole consistait en I'application d’un
faisceau laser avec un spot de 4 a 6 mm et une fluence initiale de 180 J/cm?2,
augmentée graduellement de 10 J/cm? dans les zones périphériques jusqu’a
un maximum de 260 J/cm2. Chaque patient a bénéficié de deux a quatre
séances, espacées de quatre semaines. Les résultats ont montré une
amélioration clinique et histologique dans I'’ensemble des cas. Les lésions de
petite taille répondaient généralement a une seule séance, tandis que les
formes coalescentes ou multifocales nécessitaient jusqu’a quatre traitements.
La guérison était observée dans un délai de deux a quatre semaines, et les
effets indésirables étaient limités a de discretes cicatrices atrophiques [122].

Une publication plus récente, parue en février 2021 dans le journal de
I’American Society of Dermatologic Surgery, a rapporté une réduction notable
du lymphceedeme chez des patients atteints de MK apres traitement au laser
Nd:YAG. Cette amélioration serait en partie liée a une diminution des cytokines
pro-inflammatoires impliquées dans le développement et I’aggravation du
lymphcedeme associé a la maladie de Kaposi [123].

Dans notre série, le laser ND yag a été utilisée en complément
thérapeutique chez 4 patients, avec des résultats satisfaisants.

f) Les Traitements topigues :

Parmi les options thérapeutiques non invasives, les traitements topiques
représentent une alternative intéressante, notamment pour les lésions

cutanées localisées ou superficielles de la maladie de Kaposi.
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Imiquimod
L’imiquimod est un agent immunomodulateur appartenant a la famille des
imidazoquinoléines. Il agit en modulant la réponse immunitaire locale, en
stimulant la production de cytokines pro-inflammatoires, et en exercant des
effets anti-angiogéniques via l'induction de ['apoptose des cellules
endothéliales tumorales.

Plusieurs études ont évalué I'efficacité de la creme a 5 % d’imiquimod
appliquée localement obtenant un taux de réponse globale environ 40 %, avec
des effets indésirables limités a une irritation locale (érytheme, prurit) [119-
120].

Rapamycine(sirolimus):

La rapamycine, un inhibiteur de la voie mTOR, possede des propriétés
antiprolifératives et antiangiogéniques. Elle a été utilisée avec succes par voie
topique dans le traitement de la MKC. Un cas rapporté initialement a montré
une régression des lésions apres 16 semaines de traitement topique [120].

Plus récemment, une étude prospective tunisienne a évalué I'application
de sirolimus topique a 0,1 % deux fois par jour chez 13 patients agés
présentant une MKC. Aprés six mois, une régression partielle ou complete des
lésions a été observée chez la majorité des patients, sans effets indésirables
significatifs [124].

Timolol:

Le timolol, béta-bloquant non sélectif, est classiquement utilisé pour les
hémangiomes infantiles en raison de ses propriétés vasoconstrictrices et
antiangiogéniques. Son utilisation dans la MKC a été rapportée dans quelques

séries de cas avec des résultats variables.
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Une étude récente a rapporté une régression complete de lésions de
MKC chez un patient apres six mois d'application topique de timolol a 0,5 %,
sans effets secondaires [125]. Cependant, d'autres cas rapportent une absence
de réponse au traitement, mettant en évidence I'hétérogénéité de la réponse
thérapeutique [126].

Dans notre série le timolol en goutte a donnée des résultats peu
satisfaisant avec une amélioration partielle chez 6 patients et une stabilisation
des lésions chez 9 patients.

g) Les Bas de contention :

Les preuves de l'efficacité de la thérapie par compression pour le
lymphcedeme de Kaposi sont limitées. Une étude contrélée non randomisée a
révélé que 60 % des patients atteints de Kaposi classique traités par bas de
contention ont connu une réduction du volume des membres, contre 0 % des
patients non traités [ 127]. En effet, L’application réguliere de bas de
contention permet d’améliorer le retour veineux et lymphatique, contribuant
ainsi a atténuer l',edeme et a prévenir les complications secondaires,
notamment les infections cutanées et I'ulcération des lésions.

Dans notre série le drainage lymphatique avec bas de contention a été
prescrit chez 10 patients avec amélioration partielle du lymphcedeme.

h) Le Camouflage des |ésions :

Le camouflage dermatologique constitue une alternative non
thérapeutique mais précieuse pour les patients porteurs de lésions visibles ou
socialement stigmatisantes de la MK. Cette approche, qui repose sur
I'utilisation de produits correcteurs cosmétiques médicaux, permet de

dissimuler temporairement les lésions maculeuses, papuleuses ou
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pigmentées, en particulier au niveau du visage ou des zones découvertes, et
contribue ainsi a améliorer la qualité de vie et le bien-étre psychologique des
patients.

Bien que peu documentée dans les recommandations thérapeutiques,
cette méthode a montré des résultats prometteurs sur le plan psychosocial.
Une revue publiée a mis en évidence que le maquillage correcteur médical
renforcait I'estime de soi chez les patients souffrant d’affections cutanées
visibles, y compris les lésions tumorales [128]. Dans le contexte de la MK,
notamment chez les sujets agés ou en situation de refus de traitement invasif,
le camouflage peut représenter une option adaptée et respectueuse de la
dignité du patient.

2.3 Traitements systémigues :

a) La chimiothérapie générale :

La prise en charge des formes disséminées ou agressives de la maladie
de Kaposi repose souvent sur une chimiothérapie systémique, notamment
lorsque les lésions cutanées sont multiples, évolutives ou associées a une
atteinte viscérale. Ce type de traitement permet de cibler simultanément
I’ensemble des sites tumoraux, a la différence des approches locales qui
restent limitées a des zones spécifiques [115,120].

Les agents cytotoxiques utilisés ont pour objectif de bloquer la
prolifération des cellules tumorales en agissant sur leur cycle cellulaire. lls sont
administrés seuls ou en association, en fonction du profil du patient et de la
gravité de la maladie. Parmi les traitements de premiere intention, la
doxorubicine liposomale pégylée (PLD) est largement utilisée pour son

efficacité et sa tolérance. Des essais cliniques ont rapporté des taux de
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réponse globaux supérieurs a 70 %, y compris chez des patients infectés par
le VIH, avec une réduction marquée des lésions des les premiers cycles [120].

Un autre agent majeur est le paclitaxel, principalement utilisé en
seconde intention ou chez les patients présentant une résistance a la PLD. Il a
montré une efficacité notable, méme dans les formes viscérales ou dans les
contextes immunodéprimés [120].

Par ailleurs, la bléomycine, un antibiotique cytotoxique, peut étre
administrée par voie systémique seule ou en association (souvent avec la
vincristine ou la doxorubicine), en particulier dans les contextes a ressources
limitées ou chez les patients agés. Bien que moins fréquemment utilisée
aujourd’hui dans les pays a haut niveau de ressources, elle demeure une
option thérapeutique reconnue dans plusieurs protocoles internationaux[120].

Chez les patients atteints de sarcome de Kaposi classique (non associé
au VIH), des schémas thérapeutiques allégés, incluant la vinblastine, la
bléomycine, ou I’étoposide, peuvent étre envisagés, particulierement chez les
sujets agés ou présentant des comorbidités. Le choix du protocole dépend du
terrain, de I'étendue de la maladie et du profil de tolérance attendu[115,120].

a.1. La monochimiothérapie :

= La Vinblastine :

La vinblastine, appartenant a la classe des vinca-alcaloides, est 'un des
agents cytotoxiques les plus couramment utilisés dans le traitement du
sarcome de Kaposi classique (MKC) sous forme de monochimiothérapie. Son
mécanisme d’action repose sur l'inhibition de la polymérisation des

microtubules, bloquant ainsi la division cellulaire en phase mitotique. Ce mode
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d’action explique son efficacité dans les lésions tumorales a prolifération
active.

Chez I’adulte, le schéma thérapeutique habituel consiste en une
administration intraveineuse hebdomadaire de 4 a 8 mg, en fonction du poids
et de la tolérance du patient. La durée du traitement peut varier, mais une
réponse thérapeutique significative est généralement observée apres
plusieurs semaines, avec des cycles pouvant s’étendre jusqu’a 13 semaines
[129].

Dans plusieurs études cliniques, la vinblastine a permis d’obtenir des
taux de réponse partielle ou complete pouvant atteindre 90 % chez des
patients atteints de MKC localement avancée. Sa simplicité d’administration et
son codt relativement faible en font une option intéressante, notamment dans
les contextes a ressources limitées [120,127]. Dans notre contexte, une
association de bléomycine et vinblastine a été instauré chez 1 patient et dont
I’lamélioration des lésions était partielle.

Cependant, son profil de tolérance nécessite une surveillance étroite. Les
effets indésirables les plus fréguemment rapportés incluent une
myélosuppression dose-dépendante, une neurotoxicité périphérique
(paresthésies, troubles sensitifs), ainsi que des troubles digestifs tels que des
nausées ou des vomissements. Ces effets secondaires peuvent parfois

conduire a une réduction de la dose ou a un espacement des cycles [127].
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= La bléomycine :

Parmi les agents cytotoxiques utilisés dans le traitement systémique de
la MKC, la bléomycine se distingue par sa double efficacité et sa facilité
d’administration. Contrairement a d’autres molécules administrées
exclusivement par voie intraveineuse, elle peut étre injectée par voie
intramusculaire, ce qui permet une prise en charge plus souple, notamment
en ambulatoire ou chez les patients agés.

Le schéma posologique recommandé repose sur des administrations
fractionnées de 5 mg par jour sur trois jours consécutifs, toutes les deux
semaines, pour une dose totale de 15 mg par cycle. Il est impératif de surveiller
la dose cumulative, qui ne doit pas excéder 300 mg, afin de limiter le risque
de toxicité pulmonaire, complication redoutée de ce traitement [115].

Le protocole utilisé dans notre série consistaient en une injection
intramusculaire de 15mg chaque 3 semaines pour un total de 6 injections chez
20 patients. 30% ont présenté une régression compléete des lésions et 70% une
régression partielle.

L'association bléomycine/vincristine a donné des résultats satisfaisant
aussi bien pour la MKC et pour la forme associée au VIH. En effet une étude a
montré une meilleure réponse tumorale qu'une monothérapie par vincristine,
sans altérer la récupération du taux de CD4 [130].

Sur le plan des effets secondaires, la bléomycine peut induire des
réactions bénignes telles que de la fievre, des éruptions cutanées linéaires («
flagellées »), des nodules dermiques ou des mucites. Cependant, des
complications plus sérieuses, notamment une fibrose pulmonaire, une

hépatotoxicité et des manifestations vasculaires périphériques, comme le
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phénomene de Raynaud, sont également possibles et nécessitent une
surveillance rigoureuse [120].

= L’Etoposide :

L’étoposide est un agent cytotoxique appartenant a la classe des
inhibiteurs de la topoisomérase Il. Cette molécule agit en empéchant la
réparation correcte de I’ADN dans les cellules en division, conduisant a leur
apoptose. Bien qu’elle soit couramment utilisée dans la prise en charge de
divers cancers tels que le cancer du poumon a petites cellules, les leucémies
aigués ou les tumeurs germinales, son utilisation dans le traitement de la
maladie de Kaposi repose sur des résultats prometteurs obtenus dans les
formes séveres ou réfractaires.

Un des atouts majeurs de [I’étoposide est la possibilité de son
administration par voie orale, ce qui facilite la gestion thérapeutique en dehors
du cadre hospitalier. Le protocole classique repose sur une posologie de 150
mg/m2/j soit 450 mg/m2 par cure de 3 jours successifs, répétée toutes les 4
semaines. Des alternatives a faible dose ont également été explorées,
notamment I’administration de 50 mg/j pendant sept jours sur un cycle de
deux semaines, permettant de maintenir une bonne efficacité tout en
réduisant la toxicité hématologique [131].

La principale limite a [lutilisation de [I’étoposide reste la
myélosuppression, en particulier la neutropénie, qui impose une surveillance
biologique étroite. Néanmoins, plusieurs études ont comparé I'efficacité de
I’étoposide a celle d’autres agents tels que la vinblastine, avec des résultats

comparables : des taux de réponse globale de 73,5 % pour I’étoposide contre

Dr BENNOUNA Zineb 153



LE PROFIL EPIDEMIO-CLINIQUE, THERAPEUTIQUE ET EVOLUTIF DE LA MALADIE
DE KAPOSI

58 % pour la vinblastine, sans différence significative en termes de durée de
réponse ni de survie [132].

= Les anthracyclines :

Les anthracyclines constituent une famille importante de médicaments
anticancéreux utilisés dans le traitement de la maladie de Kaposi, avec deux
formes principales disponibles en pratique clinique : les formulations
classiques (comme la doxorubicine, [I’épirubicine, I'idarubicine ou la
mitoxantrone) et les formulations liposomales plus récentes.

L’innovation majeure dans ce domaine réside dans la doxorubicine
liposomale pégylée (PLD). Cette forme encapsulée du médicament permet une
meilleure pénétration tumorale grace a l'effet dit de perméabilité vasculaire
accrue, caractéristique des vaisseaux anormaux présents dans les lésions de
Kaposi. La technologie des liposomes pégylés prolonge également la demi-vie
plasmatique du médicament, permettant une libération plus ciblée dans les
tissus tumoraux, tout en réduisant I’exposition des tissus sains, et par
conséquent la toxicité systémique. Son efficacité a été démontrée dans le
traitement du sarcome de Kaposi lié au VIH, du sarcome de Kaposi classique
et du sarcome de Kaposi associé a une transplantation [120].

Par rapport a la doxorubicine conventionnelle, la PLD offre un profil de
sécurité amélioré, notamment une moindre cardiotoxicité, ce qui en fait une
option de choix chez les patients fragiles ou polymédiqués. Néanmoins, les
effets indésirables restent fréquents et incluent principalement une
myélosuppression (surtout une neutropénie), des nausées, des vomissements,

ainsi qu’une neuropathie périphérique a long terme [132].
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= Les taxanes :

Les taxanes, notamment le paclitaxel et le docétaxel, sont des agents
chimiothérapeutiques qui exercent leur action en stabilisant les microtubules,
inhibant ainsi la division cellulaire. Bien que leur utilisation ait d'abord été
documentée dans le traitement de la maladie de Kaposi associée au VIH,
plusieurs études ont depuis démontré leur efficacité chez des patients VIH-
négatifs atteints de MK classique, notamment dans les formes avancées ou
réfractaires [132].

Le paclitaxel, en particulier, a montré des résultats prometteurs dans
cette indication. Il peut étre administré a une dose de 100 a 135 mg/m?,
généralement toutes les 2 a 3 semaines, sur une durée variable selon la
réponse clinique. Une prémédication par corticoides et antihistaminiques est
systématiquement recommandée pour prévenir les réactions
d’hypersensibilité immédiates liées a la perfusion [132].

Dans une étude publiée en 2023 par Paksoy et al. [ 133], I'efficacité et la
sécurité de 80 a 100 mg administrés par voie intraveineuse une fois par
semaine ont été évaluées. Leurs résultats ont montré une réponse complete,
une réponse partielle et une maladie stable chez 15,9 %, 63,7 % et 13,6 % de
leurs patients, respectivement. Une neutropénie a été observée dans 9,1 % des
cas et une neuropathie périphérique dans 6,8 % [133]. Ce protocole est
administré chez 1 de nos malades dont le suivi est toujours en cours avec une
amélioration partielle majeure a ce stade.

Les effets indésirables fréiquemment rapportés incluent la neutropénie,
des réactions cutanées de type urticaire, des atteintes rénales et cardiaques

(cardiomyopathie), ainsi que des épanchements séreux aprées plusieurs cycles.
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Des cas d’hyperéosinophilie fébrile ont également été observés, en particulier
apres 7 a 10 jours post-cure [132].

Dans notre série, une chimiothérapie par monothérapie, essentiellement
a base de bléomycine dans la MKC, et de paclitaxel dans la MK épidémique, a
été instauré respectivement chez 25 et 6 patients, soit 45,4% et 46,1% de
I’effectif total. Dans la maladie de kaposi iatrogene, le traitement systémique

a été instauré chez 1 seul patient a base de doxorubicine.
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Tableau 9: les principales drogues utilisées dans la chimiothérapie de

MK[120-129]

DCI Dose Voie Réponse Toxicité

complete et
Réponse
partielle (%)

Bléomycine -5mg pdt 3jours de | IM 50-70% Toxicité cutanée
suite/15j v Nécrose digitale
-15mg/3semaines Fievre

Paclitaxel -135mg/m2/3sem | IV 60% Choc anaphylactique
-80mg/m2/sem Fuite capillaire

Dacétaxel 75mg/ m2/15j v Toxicité cutanée

Vinblastine 4 a8mg /7j v 25-90% Myélosupression

Neurotoxicité

Vincristine 2mg/7j v 60% Neurotoxicité

Doxorubicine |20 a 40mg/m2/15j | IV 15-50% Toxicité cardiaque

Myélosupression
nausées

Etoposide 450mg/m2/28j orale 0-75% Myélosupression

Alopécie
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a.2. La polychimiothérapie :

Lorsque la maladie de Kaposi présente une atteinte étendue, cutanée ou
viscérale, la polychimiothérapie peut étre envisagée comme une stratégie
thérapeutique plus agressive et potentiellement plus efficace. Différentes
associations de médicaments cytotoxiques ont été testées, combinant
notamment la doxorubicine, la vincristine, I'étoposide et la bléomycine.

Le protocole ABV (Adriamycine, Bléomycine, Vincristine) figure parmi les
régimes les plus utilisés. Cette combinaison s’est révélée efficace dans de
nombreuses études, notamment dans les formes disséminées ou agressives,
en offrant des taux de réponse globaux supérieurs a ceux de la
monochimiothérapie [132]. Cependant, cette association est souvent associée
a une myélosuppression significative, qui limite son utilisation chez les
patients agés ou fragiles.

Dans des essais randomisés comparant la PLD a [l'association
doxorubicine/bléomycine/vincristine [ 134 ] et a l'association
bléomycine/vincristine [ 135], la PLD a montré un taux de réponse
statistiquement significativement plus élevé (46 % contre 25 % dans le premier
essai et 59 % contre 23 % dans le second) [ 134-135]

Actuellement, les anthracyclines liposomales, en particulier la PLD, sont
recommandées en premiere ligne dans plusieurs référentiels internationaux
pour les formes séveres de MKC. Cette formulation permet une libération
ciblée du médicament dans les zones tumorales et une toxicité moindre vis-
a-vis du myocarde ou des tissus sains. En cas de contre-indication
(notamment cardiaque) ou de réponse insuffisante, d’autres options

thérapeutiques peuvent étre envisagées (bléomycine, vinblastine, schéma ABV)
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en tenant compte de l’'age, de I’état général du patient, et de I’extension
tumorale [120]

Ces observations cliniques confirment I'intérét de la chimiothérapie
systémique dans la prise en charge des MKC avancés, tout en soulignant la
nécessité d’adapter les protocoles a chaque situation individuelle pour
optimiser la balance bénéfice/risque.

a) L’immunothérapie :

> l’interféron alpha recombinant (IFNx)

L’immunothérapie, notamment par [l'interféron alpha recombinant
(IFNo), a été utilisée dans le traitement de la MKC, bien que son emploi soit
limité et son efficacité encore débattue. Le mécanisme d’action exact de I'lFNx
dans cette pathologie n’est pas completement élucidé. Il pourrait impliquer
des effets antiprolifératifs directs, une inhibition de I’angiogenese, une action
antivirale contre le virus HHV-8, ainsi qu’une modulation des réponses
immunitaires de I’hote, aussi bien cellulaires qu’humorales [120].

Les données cliniques sont principalement issues de petites séries. Dans
un essai clinique de phase Il, 13 patients atteints de MKC ont été traités avec
de I'IFNx a la dose de 5 millions d’unités en sous-cutané, trois fois par
semaine pendant au moins six mois. Dix patients ont présenté une régression
tumorale significative, compléete ou partielle, tandis que les trois autres ont
montré une réponse mineure ou une stabilisation de la maladie [129].

Les effets indésirables observés incluaient principalement la fievre et
une asthénie importante, souvent bien controlées par une réduction des doses.

Des toxicités hématologiques (neutropénie, anémie) et hépatiques (élévation
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des transaminases) ont été rapportées, pouvant imposer I’arrét du traitement
dans certains cas.

En I'absence de données issues d’essais controlés de grande ampleur,
et en raison d’une efficacité modérée ainsi que de ses effets indésirables,
'IFNx n’est actuellement pas recommandé en premiere intention pour le
traitement de la MKC. Il pourrait toutefois étre envisagé dans des situations
spécifiques, comme chez des patients présentant une forme lentement
évolutive ou lorsque les options de chimiothérapie sont limitées.

Dans notre série, aucun patient n’a recu de traitement par interféron,
ce qui reflete la place marginale qu’occupe actuellement cette option
thérapeutique dans la prise en charge de la MKC.

> Inhibiteurs du point de contrdle immunitaire : anti-PD1

Récemment, l'intérét croissant pour les inhibiteurs de points de controle
immunitaire, notamment les anti-PD-1, a conduit a leur exploration dans le
traitement du sarcome de Kaposi (SK). Ces agents, déja utilisés avec succes
dans divers cancers, modulent I’activité du systeme immunitaire en levant les
freins a la réponse antitumorale.

Dans une étude récente [136], la MKC a été traité par 240 mg de
Nivolumab (toutes les 2 semaines) et 1 mg/kg toutes les 6 semaines
d'lpilimumab. Les 18 patients de cette étude ont eu un taux de réponse
complete de 62 % (évalué par TEP-TDM). Des effets indésirables ont été notés
chez 22 % des patients ; les complications les plus graves étaient une colite,
une pneumopathie et une élévation de la lipase.

Dans une autre étude rétrospective portant sur l'utilisation des

inhibiteurs de points de controle chez des patients VIH positifs atteints de
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divers cancers, dont la MK, six des huit patients atteints de MK ont présenté
une amélioration de leur maladie. Toutefois, un cas de prolifération lymphoide
agressive induite par I'anti-PD-1 a également été observé, illustrant la
nécessité de précautions lors de I'ladministration de ces agents [137].

Ces résultats prometteurs suggerent que les anti-PD-1 pourraient
représenter une nouvelle option thérapeutique, notamment dans les formes
avancées, résistantes ou immunodéprimées de la maladie. Toutefois, leur
utilisation nécessite des études supplémentaires, notamment des essais
randomisés de plus grande envergure, afin de mieux évaluer leur efficacité et

leur sécurité.

3. Les indications thérapeutiques :

% Maladie de kaposi classique :

Dans ses principes et ses modalités le traitement de la MK tient compte
de la variété épidémiologique, de la forme clinique, de l'extension de la
maladie, et du terrain surtout en ce qui concerne l'éventualité d'un déficit
immunitaire sous—-jacent. Ainsi, a ce jour, il n’existe pas de recommandations
standardisées ou de consensus international clairement établi concernant la
stratégie thérapeutique optimale dans la maladie de Kaposi classique (MKC).

3.2 Abstention thérapeutiqgue

L’abstention thérapeutique accompagnée d’une surveillance clinique
réguliere peut étre envisagée dans les formes pauci-lésionnelles,
asymptomatiques, et lentement évolutives. Ce choix est particulierement
approprié chez les sujets agés ou fragiles présentant des lésions cutanées

superficielles, de petite taille, isolées ou peu nhombreuses. Lorsqu’un cedéme
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est associé, notamment au niveau des membres inférieurs, le port de bas de
contention peut aider a limiter son extension [129].

3.3 Traitements locaux

Les traitements locaux sont privilégiés pour les lésions cutanées limitées
ou peu symptomatiques. Le choix de la technique repose sur la profondeur, la
taille, le nombre de lésions, leur emplacement et la disponibilité des
ressources techniques. Parmi les méthodes couramment utilisées figurent la
cryothérapie, la radiothérapie, I'excision chirurgicale, la chimiothérapie
intralesionnelle, ou encore des traitements topiques. Compte tenu du
caractere souvent indolent de la MKC et de I’age avancé des patients, ces
traitements sont généralement proposés en premiére intention [120-129]. Un
travail récent suggerent aussi l'intérét potentiel de la photothérapie
dynamique pour certaines lésions localisées [138].

3.4 Traitement systémique

Une approche systémique est requise dans les formes avancées ou
agressives, caractérisées par une atteinte ganglionnaire ou viscérale, une
progression rapide des lésions, des cedemes massifs, ou des complications
fonctionnelles ou esthétiques.

« Une monochimiothérapie reste une option de premiere ligne,
notamment avec la vinblastine ou la bléomycine, bien tolérées et
souvent efficaces [129].

e Encas de non-réponse ou de progression, des agents de deuxieme ligne
peuvent étre utilisés. Les anthracyclines liposomales pégylées (telles que
la doxorubicine liposomale) ont démontré une efficacité supérieure avec

une toxicité réduite [120].
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o Les taxanes, tels que le paclitaxel et le docétaxel, sont également des
alternatives efficaces, en particulier dans les formes réfractaires ou
agressives [120].

e L’immunothérapie reste une alternative intéressante notamment dans
les formes avancées, résistantes ou immunodéprimées de la maladie
[137].

Tableau 10: Options de traitement pour la maladie de Kaposi, tableau

récapitulatif [120].

Stadification du sarcome de Kaposi Options de traitement Sous-types de traitement

Stade 1, Stade IT Thérapie locale -Traitements locaux : Cryothérapie, laser CO2 laser Nd:YAG, Imiquimod, Timolol, gel
(maladie locale)

dalitrétinoine

-Chimiothérapie intralésionnelle (Vinblastine, Bléomycine)

- Curiethérapie

-Chirurgie (principalement a des fins diagnostiques)

Stade III (progressif) Stade IV (métastatique) Thérapie systémique - Chimiothérapie : Doxorubicine (traitement de premiére intention), Paclitaxel
- Agents antiangiogéniques : pomalidomide, 1énalidomide, bévacizumab

- Immunothérapie : Nivolumab, Ipilimumab

- Autres traitements : Interféron alfa-2b, Talimogéne, Abemaciclib, Inmuno-cytokine NHS-

IL12, thérapie ciblée par mutation du géne BPTF (futur ?)

- Radiothérapie (pour les lésions viscérales lorsque le traitement systémique n'est pas
possible)

% Maladie de Kaposi épidémique :

L’introduction des thérapies antirétrovirales combinées (TARc) a
profondément modifié le cours clinique de la maladie de Kaposi épidémique
(MKE). L’initiation rapide de la TARc est actuellement recommandée chez tous
les patients vivant avec le VIH et présentant un MKE, car elle permet souvent
un controdle significatif, voire une régression des lésions tumorales [139].

Cependant, il n’est pas rare d’observer, dans les premieres semaines
suivant le démarrage du traitement antirétroviral, une aggravation transitoire

du tableau clinique. Ce phénomeéne, connu sous le nom de syndrome
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inflammatoire de reconstitution immunitaire (IRIS), peut entrainer une
exacerbation des lésions préexistantes ou la révélation de formes viscérales
silencieuses, compliquant la prise en charge initiale [139].

Dans les formes localisées ou peu évolutives, la TARc seule peut étre
suffisante, notamment lorsque les lésions sont cutanées, peu étendues et
asymptomatiques. Une régression spontanée peut étre observée dans 20 a 40%
des cas dans les six mois suivant I'instauration du traitement antirétroviral
[139]. En revanche, dans les présentations étendues, symptomatiques ou
rapidement progressives, une chimiothérapie systémique est indiquée en
complément de la TARc .

Les agents de référence en premiere ligne sont les anthracyclines
liposomales (doxorubicine ou daunorubicine liposomale), qui ont démontré
une efficacité supérieure a I’étoposide ou a la vinblastine, avec un meilleur
profil de tolérance, notamment chez les patients immunodéprimés. Les
taxanes, comme le paclitaxel, constituent une alternative importante en cas de
forme réfractaire ou d’échec aux anthracyclines [120-129].

Enfin, 'immunothérapie (inhibiteurs de PD-1) dans les formes avancées
de MKE, notamment chez les patients VIH-positifs avec mauvaise réponse a la
chimiothérapie, a donné des résultats préliminaires encourageants [137]

“+Maladie de kaposi iatrogéne :

La collaboration entre le médecin spécialiste du SK et le médecin
transplanteur est essentielle. Si possible, la dose d'immunosuppresseurs est
réduite et/ou les inhibiteurs de la calcineurine sont remplacés par des
inhibiteurs de mTor. En effet, 'utilisation du sirolimus est justifiée car la voie

mTor est activée par le KSHV [142]. Dans I'essai pivot portant sur 15 receveurs

Dr BENNOUNA Zineb 164



LE PROFIL EPIDEMIO-CLINIQUE, THERAPEUTIQUE ET EVOLUTIF DE LA MALADIE
DE KAPOSI

de greffe de rein atteints de SK, toutes les lésions de SK ont disparu apres le
passage d'un inhibiteur de la calcineurine au sirolimus [140]. Plus récemment,
une étude de cohorte rétrospective portant sur 145 receveurs de greffe atteints
de SK a rapporté que, bien que le passage aux inhibiteurs de mTor soit plus
probable chez les patients présentant une atteinte systémique, la réduction de
I'immunosuppression associée au passage aux inhibiteurs de mTor permet au
SK de se stabiliser ou d'y répondre chez la plupart des patients [141].

Il est important de noter que les inhibiteurs de mTor ne doivent pas étre
le traitement systémique des autres formes cliniques, principalement du
sarcome de Kaposi classique et endémique. En effet, dans un essai clinique de
phase Il portant sur 11 patients atteints de sarcome de Kaposi endémique ou
classique ayant recu de ['évérolimus, des réponses dissociées ont été
observées [142]. Les lésions cibles du sarcome de Kaposi ont été réduites,
mais l'apparition de nouvelles lésions a été constatée chez de nombreux
patients. Une explication possible de cette réponse dissociée était que
I'évérolimus inhibait la voie mTor et réduisait les lésions du sarcome de Kaposi,
mais que son profil immunosuppresseur conduisait au développement de
nouvelles lésions du sarcome de Kaposi.

En raison du risque ultérieur de rejet d'allogreffe, les
immunomodulateurs doivent étre utilisés avec une grande prudence, en
particulier I''FNox ou les inhibiteurs de points de contréle immunitaires. Un
rapport basé sur une analyse de la base de données de pharmacovigilance a
mis en évidence un risque élevé de rejet chez les receveurs de greffe d'organe
traités par inhibiteurs de points de controle, qui semblait étre accru avec une

thérapie combinée anti-PD1 et anti-CTLA-4 [143]. Par conséquent, en raison
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du risque d'épuration extrarénale, I'anti-PD1 pourrait étre envisagé chez les
receveurs de greffe de rein atteints de SK sévere et réfractaire, mais reste tres
risqué pour les autres receveurs d'organes, principalement hépatiques,
cardiaques ou pulmonaires, le rejet d'organe étant susceptible d'entrainer le
déces. Chez les receveurs de greffe de rein atteints de SK sévere et/ou
réfractaire, la détransplantation avec réduction progressive de la dose du
traitement immunosuppresseur et retour a I'épuration extrarénale est une
option. Logiquement, cette option thérapeutique n'est pas appropriée chez les
patients ayant subi une transplantation hépatique, cardiaque ou pulmonaire
[142].

Par ailleurs, dans le contexte d’affections auto-immunes nécessitant des
traitements immunosuppresseurs prolongés, des cas de MK iatrogéne ont
également été décrits. La encore, la réduction voir I'arrét du traitement
immunosuppresseur demeure la stratégie principale avant toute autre
intervention thérapeutique [20]

“Maladie de Kaposi endémique :

Le traitement de la maladie de Kaposi endémique peut s’aligner sur celui
utilisé pour la forme classique. Dans la mesure du possible, une surveillance
active ou un traitement local doivent étre privilégiés, compte tenu de
I'évolution généralement bénigne et méme du caractere potentiellement
spontanément résolutif des lésions cutanées. Cependant, en cas de lésions
hyperalgésiques localement avancées ou de manifestations extracutanées, un
traitement systémique peut étre justifié, et les recommandations rejoignent

celle de la forme classique [142]
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VIIl. EVOLUTION ET PRONOSTIC :

1. L’évolution sans traitement :

La forme classique de la maladie de Kaposi est caractérisée par une
évolution lente et progressive, souvent sur plusieurs années, ce qui la
distingue des autres formes plus agressives, telles que les variantes
épidémique ou iatrogene. Ce caractere indolent est a I’origine d’un diagnostic
fréiguemment posé a un stade avancé, les patients consultant tardivement en
I’absence de symptomes invalidants initiaux. Cependant prés de 30 % des cas
peuvent développer une forme extensive nécessitant un traitement systémique
précoce

La durée d’évolution de la MKC reste tres variable d’un patient a I'autre,
avec des phases de poussée suivies de périodes de stabilisation ou méme de
régression spontanée. Dans notre étude, le comportement clinique observé
était lent, expliquant le délai moyen de consultation de 12 mois et des
extrémes allant de 1 mois a 4 ans. Ces observations sont en accord avec les
données de la littérature, qui soulignent la nature peu agressive de la MKC
dans la majorité des cas.

Néanmoins, dans notre série, nous avons observé une variabilité du
profil évolutif : 74,5% des patients présentaient une forme non agressive,

18,1% une forme localement aggressive, et 7,2% une forme disséminée.
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2. L’évolution sous traitement :

La réponse au traitement dans la maladie de Kaposi varie en fonction de
plusieurs parametres, notamment le type de thérapie employée (locale ou
systémique), la sensibilité des Iésions, et la tolérance individuelle du patient
au traitement administré. L’évolution peut ainsi aller d’'une rémission
complete, avec disparition totale des lésions cutanées, a une rémission
partielle ou une simple stabilisation, permettant un contréle de la progression
tumorale. Dans certains cas, le traitement peut s’avérer inefficace ou mal
toléré, se traduisant par une aggravation clinique, I'apparition de nouvelles
l[ésions ou des complications nécessitant un ajustement ou un changement
thérapeutique.

Méme en présence d'une réponse thérapeutique satisfaisante, le risque
de récidive reste une préoccupation majeure. Des rechutes peuvent survenir
aprés une période variable suivant l'arrét du traitement, soulignant
I'importance d’un suivi clinique régulier a long terme pour détecter
précocement toute reprise évolutive.

Dans notre série, nous avons observé une stabilisation de la maladie
chez 21 patients (40%), une rémission partielle chez 36,3% des cas, et une
rémission complete chez 18,1%. En revanche, une rechute a été notée chez

16,3% des cas.
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IX. Perspectives :

La MK est liée a I'infection par le virus HHV8, qui ne se manifeste que
chez une partie des individus infectés.

Au cours des dix dernieres années, les stratégies thérapeutiques a
disposition des patients atteints de la MK ont connu des progres notables,
assurant un meilleur contrble de la maladie dans de nombreux cas. Toutefois,
ces avancées restent majoritairement accessibles aux pays occidentaux. Le
fardeau de la MK demeure fortement concentré en Afrique, ou l'acces au
diagnostic et aux traitements est encore limité. Dans ces régions, les soins liés
au VIH restent difficiles d’acces. Il est donc crucial de faciliter I'acces a des
traitements récents, comme I'immunotherapie, ainsi qu’a des thérapeutiques
plus anciennes mais efficaces, telles que la doxorubicine liposomale.

Par ailleurs, a I’instar du role du virus du papillome humain (HPV) dans
le cancer du col utérin et que la vaccination contre ce virus a permis de réduire
fortement ce cancer, la mise au point d’un vaccin efficace contre I’HHVS8 [144]
pourrait permettre de réduire significativement I'incidence de la MK dans les
zones endémiques, et représente une piste de prévention qui mérite d’étre

soutenue [145].
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CONCLUSION
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La maladie de Kaposi est une tumeur vasculaire rare, associée au virus
HHV-8, dont I’expression clinique est hétérogene et largement influencée par
le contexte immunitaire du patient. A travers cette étude rétrospective et
prospéctive portant sur 74 cas diagnostiqués dans notre service, nous avons
pu explorer les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, évolutives et
thérapeutiques des trois principales formes rencontrées dans notre pratique :
la forme classique (55 cas), la forme épidémique liée a I'infection par le VIH
(13 cas) et la forme iatrogéne (6 cas).

La forme classique, prédominante dans notre série, concernait
majoritairement des patients agés de sexe masculin, avec des lésions cutanées
typiques, principalement localisées aux membres inférieurs. Cette forme se
caractérisait par une évolution lente, le plus souvent indolente, et une réponse
aux traitements locaux et systémiques variable selon I’extension de la maladie.

La forme épidémique, survenant dans un contexte d’immunodépression
liée au VIH, se distinguait par une atteinte souvent plus extensive, incluant des
localisations viscérales ou muqueuses. L’introduction ou I'optimisation d’un
traitement antirétroviral (ARV) constituait la pierre angulaire de la prise en
charge, parfois associée a une chimiothérapie spécifique dans les formes
viscérales.

La forme iatrogene, bien que moins fréquente, mérite une attention
particuliere. Contrairement a la littérature qui rapporte principalement des cas
liés a la transplantation d’organes, nos patients présentaient une
immunodépression induite par la prise prolongée de traitements
immunosuppresseurs (notamment corticothérapie ou agents cytotoxiques),

administrés pour diverses pathologies inflammatoires ou auto-immunes. Dans
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ces cas, la réduction ou I’arrét du traitement causal a permis une amélioration
clinique chez la majorité des patients.

Notre étude met en évidence la nécessité d’un diagnostic précoce et
d’une prise en charge qui doit étre individualisée, tenant compte de la forme
clinique, de I’état immunitaire, de ’extension de la maladie et de la tolérance
aux traitements. Le role du HHV-8 en tant qu’agent étiopathogénique central
souléve également la question du développement de stratégies préventives,
notamment vaccinales, encore en cours d’étude.

Egalement, I'approche thérapeutique de nos malades peut &tre
améliorée en facilitant l'acces a des traitements récents, comme
I'immunotherapie, ainsi qu’a des thérapeutiques plus anciennes mais
efficaces, telles que la doxorubicine liposomale qui constituent actuellement

les traitements de 1ere intention dans les formes agressives de la maladie.
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Titre : le profil épidemio-clinique, thérapeutique et évolutif de la maladie
de Kaposi : Expérience du service.

Auteur : Dr BENNOUNA ZINEB

Encadrant : Pr ELLOUDI SARA

Introduction: La maladie de kaposi (MK) est un processus angiogénique
multifocal caractérisé par une double prolifération vasculaire et cellulaire. Il
existe quatre formes épidémio-cliniques de la MK : la forme classique ou
méditerranéenne, la forme endémique, la forme épidémique ou liée au virus
de 'immunodéficience humaine (VIH) et la forme iatrogénique.

Objectifs :

Objectif principal : Décrire les caractéristiques épidémiologiques,
cliniques, thérapeutiques et évolutives des patients suivi pour la maladie de
Kaposi au service de dermatologie de I’hdpital Hassan Il de Fes, en confrontant
nos résultats aux données de la littérature.

Objectif secondaire : évaluer nos approches diagnostiques et
thérapeutiques en les comparant aux recommandations et aux publications
existantes pour une meilleure prise en charge de cette pathologie.

Matériels et méthode : Cette étude rétrospective et prospective
monocentrique s’étend sur une période de 12 ans, de janvier 2012 a décembre
2024. Elle repose sur ’'analyse des dossiers des patients suivi pour la maladie
de Kaposi au service de dermatologie du Centre Hospitalo-Universitaire
Hassan Il de Fes.

Afin d’assurer la pertinence des cas inclus, certains criteres d’inclusion
ont été retenus, notamment la présence d’un tableau clinique évocateur de la

maladie de Kaposi, une confirmation diagnostique par biopsie cutanée, ainsi
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que des examens complémentaires permettant de classer la maladie dans sa
forme épidémiologique et d’évaluer son étendue. Les cas ne répondant pas a
ces criteres ont été exclus, aboutissant a I’exploitation des dossiers de 68
patients conformes aux exigences de I’étude.

Pour chaque patient, une fiche d’exploitation préétablie a permis de
recueillir les données épidémiologiques, cliniques, paracliniques, ainsi que les
informations relatives aux modalités thérapeutiques et a I’évolution de la
maladie.

L’ensemble des données a été saisi et analysé a I'aide du logiciel
Microsoft Office Excel.

Résultats : Nous avons retrouvé 3 formes épidémiologiques de la
maladie de kaposi dans notre contexte : classique, épidémique et iatrogene.
Nos résultats ont été donc divisé en 3 chapitres selon la forme de la MK :

La maladie de kaposi classique : nous avons collecté 55 patients, 46
hommes (84%) et 9 femmes (16%), soit une nette prédominance masculine avec
un sexe ratio H/F de 5,1. L’age moyen du début de |la maladie était de 73,1
ans avec un délai moyen de consultation de 12mois et des extrémes allant de
I1mois a 4ans. La douleur a été signalée chez 26 patients (47,2%) et le prurit
chez 6 patients (10,9%). La majorité des patients ont présenté une forme
papulo-nodulaire de la MKC (39cas, 70,9%), suivi de la forme en plaque
érythemato-angiomateuses (28cas, 50,9%) avec une nette prédominance des
lésions au niveau des membres inférieurs (96,3%). Le lymphoedeéme, par
ailleurs, a été retrouvé chez 33 patients (60 %). Les principaux patrons
retrouvées en dermoscopie était le patron arc en ciel, les stries blanchatres,

les squames et la coloration violine homogene. En plus de I'atteinte cutanée,
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une localisation unguéale de la MKC a été retrouvée chez 4 patients et
I’atteinte  muqueuse chez 13 patients(23,6%). Les localisations extra-
dermatologiques étaient observées chez 7 patients (12,7%) des cas, dominées
par I’atteinte ganglionnaire et pulmonaire. Plusieurs options thérapeutiques
ont été proposées selon le stade la maladie avec une rémission complete
observée dans 18,1% et une remission partielle majeure dans 36,3%. Enfin, 20
patients sont décédés aprés une période de suivi variable allant de 2mois a
8ans: 2 patients décédés avant le début du traitement et chez les 18 patients,
I’age avancé a constitué un facteur prédictif majeur de mortalité.

La maladie de kaposi épidémique : nous avons collecté 13 patients, 11
hommes et 2 femmes. L’age moyen était de 39,3 ans. La MK était révélatrice
de la maladie liée au VIH chez 5 malades tandis que le délai entre le diagnostic
de I'infection par le VIH et la MK variait entre 2mois et 2ans chez les autres
patients. Le taux moyen de CD4 était de 119,6 cellules/mm3 . Les infections
opportunistes (I0) étaient dominées par la tuberculose pulmonaire,
péritonéale et multifocale (4cas, 30.7%). L’atteinte cutanée était présente chez
tous les malades. Tous les territoires cutanés étaient intéressés, notamment
les membres (77%), le visage (65%) et le tronc (64%). La localisation inguinale
a été retrouvée dans 23% des cas. L’atteinte muqueuse a été retrouvée chez 7
malades (76.9%) avec prédominance de |’atteinte buccale. Les atteintes extra-
cutanées étaient retrouvées chez 7 patients, dominées par [|atteinte
pulmonaire (6 cas,46.1%), suivie par |’atteinte ganglionnaire (5cas,38.4%),
I’atteinte osseuse (3cas, 23%) et I'atteinte digestive (2cas,15.3%). L’évolution
sous traitement antirétroviral seule a permis une régression complete des

lésions chez 2 patients et une rémission partielle chez 2autres. L’évolution
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sous chimiothérapie a permis une rémission partielle des lésions cutanée avec
une stabilité de I'imagerie chez patients. 1 patient est toujours sous
traitement. Parmis les 13 patients, 3 sont décédé avant le début du traitement.
Le déces était lié a des infections opportunistes (2cas) et a la maladie de kaposi
avec localisation pulmonaire et ganglionnaire (1cas)

La maladie de kaposi iatrogéne : nous avons collecté 6 patients, 4
hommes et 2 femmes. L’age moyen était de 67,8 ans. Le délai entre la prise
médicamenteuse et I’apparition des |ésions cutanée variait de 6mois a 15ans.
Les médicaments incriminés étaient la corticothérapie au long court, I’anti TNF,
le méthotrexate. L’atteinte cutanée prédominait au niveau des membres
inférieurs a type de papulo-nodules et de plaques angiomateuses associé a un
lymphoedeme. L’atteinte muqueuse était retrouvée chez 2 patients, buccale
(2cas), génitale (1cas). 1 patient avait une localisation digestive de la maladie
de kaposi. Concernant I'attitude thérapeutique : le sevrage progressif de la
corticothérapie et I’arrét du méthotrexate a permis une régression totale des
lésions apres 6 mois de suivi chez 2 patients. L’arrét de I’anti TNF a permis
une régression totale des lésions chez 1 patient et partielle chez un autre qui
a bénéficié ensuite d’une injection intra lésionnelle de bléomycine d’un nodule
kaposien du bord lateral du pied avec régression complete. Un traitement par
doxorubicine a été instauré chez le patient avec une atteinte digestive avec
une régression partielle des lésions et une stabilité de I'imagerie.

Conclusion : Au terme de cette étude , nous avons trouvé des résultats
épidémiologiques et cliniques et évolutifs cohérents avec ceux de la littérature,
bien qu'il y ait certaines particularités, notamment la dermoscopie de I'atteinte

unguéale qui est rarement décrite dans la littérature et qui permet de retenir
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le diagnostic sans recours a une biopsie unguéale en présence d’une
confirmation cutanée. Egalement, sur le plan thérapeutique, il existe une
variabilité dans la prise en charge de nos malades avec ceux de la littérature
principalement dans les stades avancés de la MKC ( lll et IV) et la forme
épidémique en raison de la disponibilité de certains traitements notamment la
doxorubicine liposomale et I'immunothérapie qui constituent actuellement les

traitements de lere intention dans les formes agressives de la maladie
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