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LISTE DES ABREVIATIONS 

 

 

ABV : (doxorubicine [Adriamycine], bléomycine and vincristine) 

ADN  : acide désoxyribonucléique 

ADNc : AND cytomégalovirus 

AEG : Altération de l’état général 

ATCD : Antécédents 

BEG : Bonne état général 

BV : bléomycine / vincristine 

CD4 : Cluster de différenciation 4 

CHU : Centre hospitalier universitaire 

CMV : cytomegalovirus 

CO2 : Dioxyde de carbone 

EBV : Epstein-Barr 

EFR  : Exploration fonctionnelle respiratoire  

ELAM 1 : endothelial leucocyte adhesion molecule 1 

F  : Femme 

FGF  : fibroblastgrowthfactor 

FOGD  : Fibroscopie oeso-gastro-duodénale 

GY  : Gray 

H  : Homme 

HE  : Hématoxyline-Eosine 

HHV6 : human herpes virus 6 

HHV-8  : Virus de l’herpès humain 8 

HPV  : papillomavirus humain 

HTA : Hypertension artérielle  

HTLVI : Human T-Lymphotropic Virus I 

HVB  : Virus de l’hépatite B 

HVC : Virus de l’hépatite C 

IC : Intervalle de confiance 

IMRT  : Radiothérapie par modulation d’intensité 

IP  : Identifiant du patient 

IRIS  : syndrome inflammatoire de reconstitution immunitaire 
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IRM : Imagerie par résonance magnétique 

KDR  : Kinase insert domain receptor 

KSHV : Kaposi Sarcoma Herpes virus 

KSHV  : virus herpétique humain associé au sarcome de Kaposi 

LAK : lymphokine active killer cells 

LFA 1 : Lymphocyte function-associated antigen 1 

MK : Maladie de Kaposi 

MKC : Maladie de kaposi classique 

MK-SIDA : Maladie de kaposi liée au Sida 

MMP : Métalloprotéase matricielle 

mTOR : mammalian target of rapamycin 

NFS : Numération formule sanguine 

NK  : Natural Killer 

PCR : Polymerase Chain Reaction 

PDGFR  : Platelet-derived growth factor receptors 

PLD : doxorubicine liposomale pégylée 

RCP  : Réunion de concertation pluridisciplinaire 

rIL-2 : recombinant interleukine- 2 

SC  : Sous cutané 

SIDA  : Syndrome de l’immunodéficience acquise 

SK : Sarcome de Kaposi 

SKC : Sarcome de Kaposi classique 

TAP : thoraco-abdomino-pelvien 

TAR  : traitement antirétroviral 

Tb  : Tuberculose 

TDM : Tomodensitométrie  

Th1 : Lymphocyte T helper 1 

TIS : Tumeur, Système Immunitaire, Symptômes Systémiques 

TPHA : Treponema Pallidum Hemagglutinations Assay 

USA  : états unis de l’Amérique 

VDRL : Venereal Disease Research Laboratory 

VEGF : Vascular endothelial growth factor 

vGPCR  : Viral G protein-coupled receptor 

VIH : Virus de l’immunodéficience humaine  
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Le sarcome de Kaposi (SK) est une tumeur liée à l’infection par l’herpès virus 

humain type 8 (HHV8) qui se développe particulièrement chez les individus infectés 

par le VIH. C’est une maladie angio-proliférative multifocale, d’expression cutanée et 

viscérale. Elle provoque l’apparition de tumeurs violacées ou brunâtres sur la peau. 

D’autres organes peuvent être affectés, comme les muqueuses et les viscères. 

Le SK est regroupé en quatre formes épidémiologiques: le SK classique affectant 

les hommes âgés d'origine juive méditerranéenne ou d'Europe de l'Est, le SK 

endémique existant dans certaines parties de l'Afrique centrale et orientale, décrit 

bien avant la pandémie du VIH et affectant souvent les enfants atteints de 

lymphadénopathie disséminée, le SK iatrogène se développant chez des individus 

immunodéprimés après une greffe d'organe, par exemple et le sarcome de kaposi lié 

au Sida ou SIDA-SK. Les données concernant l'épidémiologie, les caractéristiques 

cliniques et les résultats chez les patients marocains atteints du SKC sont très rares 

et constituent une véritable pénurie (1)(2)(3). 

La prise en charge du SK est multidisciplinaire entre oncologues médicaux, 

radiothérapeutes, dermatologues, chirurgiens et anatomopathologistes d’où l’intérêt 

de discussion des cas dans les réunions de concertation pluridisciplinaires (RCP). 

La chimiothérapie occupe une place primordiale dans la prise en charge des 

maladies avancées.  

Les traitements locaux comme la radiothérapie et la chirurgie peuvent être 

utilisés seuls ou en association avec la chimiothérapie dans certaines situations. 

La meilleure connaissance des voies de signalisation a permis la découverte 

d’autres cibles thérapeutiques qui peuvent être prometteuses dans l’avenir. 

Nous rapportons dans ce travail à travers une étude descriptive, les différents 

aspects cliniques, paracliniques ainsi que les modalités de prise en charge du sarcome 

de Kaposi selon l’expérience du service d’oncologie médicale du centre hospitalier 

universitaire Hassan II de Fès. 
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BUT DE L’ÉTUDE : 

Notre travail est une étude descriptive et analytique ayant comme but : 

 Décrire l’aspect épidémiologique , clinique et paraclinique des patients atteints 

du sarcome de Kaposi. 

 Décrire les différents stades du sarcome de kaposi. 

 Décrire la place de la chimiothérapie dans la prise en charge du sarcome de 

kaposi. 

 Intérêt des traitements locaux comme la radiothérapie et la chirurgie dans la 

prise en charge thérapeutique. 

 Évolution et pronostic des malades avec un sarcome de Kaposi. 

 Rapporter les survies globales et les survies sans progression et déterminer des 

facteurs pronostiques en rapport avec cette entité de patients. 
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I-Type : 

Nous avons mené une étude rétrospective descriptive et analytique portant sur 

les dossiers des malades atteints de sarcome de kaposi au service d’oncologie 

médicale au Centre Hospitalier Universitaire Hassan II sur une période de 9 ans allant 

du mois de janvier 2010 au mois de décembre 2018. 

 

II-Inclusion des patients : 

1-Les critères d’inclusion : 

Ont été inclus dans cette étude :  

 Les patients diagnostiqués entre janvier 2010 et décembre 2018. 

 Les patients avec une biopsie confirmant le diagnostic. 

 Les patients ayant bénéficiés des examens complémentaires permettant 

d’établir une classification et un bilan d’extension. 

 

2-Les critères d’exclusion : 

Les cas suivants ont été exclus de l’étude : 

 Les patients ne répondant pas aux critères d’inclusion. 

 Les dossiers inexploitables et incomplets. 

 

III-Paramètres étudiés : 

Nous avons collecté les données épidémiologiques, cliniques, paracliniques et 

anatomopathologiques ainsi que les modalités thérapeutiques et évolutives à partir 

des dossiers papiers archivés au centre de diagnostic d’oncologie médicale pour les 

patients diagnostiqués entre 2010 et fin 2011 , et à partir de fin 2011 , nous avons 

récupéré les données à travers le système informatique du CHU Hassan II (Hosix.net) 

où tous les dossiers ont été restaurés. 
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IV-Analyse statistique : 

Les données recueillies ont été consignées sur la fiche d’exploitation ( ANNEXES)  

et ont fait l’objet d’une saisie informatique et d’une analyse statistique en utilisant le 

logiciel (Microsoft office Excel), permettant l’analyse statistique descriptive afin 

d’analyser les particularités épidémiologiques, cliniques, biologiques, radiologiques, 

anatomopathologiques, thérapeutiques, et évolutives des patients. 

Les données ont par la suite été transférées et analysées sur le logiciel SPSS21 

d’épidémiologie. 

Les variables quantitatives ont été exprimées en moyenne +/- l’écart-type et 

les variables qualitatives en pourcentage. 

L’analyse de la survie est effectuée selon la méthode de Kaplan-Meir. 
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L’analyse des données recueillies a abouti aux résultats suivants : 

 

I-Données épidémiologiques : 

1. Répartition selon le sexe : 

Treize dossiers de malades atteints de la maladie de Kaposi ont été recueillis 

dans le registre des malades du service d’oncologie médicale au Centre Hospitalier 

Hassan II de Fès. 

Concernant la répartition selon le sexe, notre série est caractérisée par une 

prédominance masculine 10 hommes (76,9%) pour 3 femmes (23,1%), soit un sexe 

ratio de 3,33. (Figure 1) 

 

 

 

 

Figure 1 : Répartition des patients selon le sexe 
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2. Répartition selon l’âge : 

A l’admission, les patients avaient un âge médian de 65 ans avec un écart type 

de 18,315 et des extrêmes allant de 27 à 87 ans. 

Un âge entre 60 et 90 ans était observé chez 76,9% des patients. 

 Le nombre de patients selon la tranche d’âge était le suivant (Figure 2) : 

 

 

Figure 2 : Répartition selon les tranches d’âge 

 

3. Origine ethnique : 

Tous nos patients sont marocains, les dossiers des malades ne comportaient 

pas de données concernant leur origine ethnique, cependant aucun des patients 

n’était d’origine subsaharienne. 
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4. Répartition géographique : 

Le nombre le plus important intéressait la ville de Fès avec un pourcentage de 

76,92 % suivi de façon égale par El Hajeb , Khmissat et Ain Taoujtat avec un 

pourcentage de 7,7 %. Cela pourrait être expliqué par la proximité du centre 

hospitalier Hassan II au patients habitants à Fès. (Figure 3) 

 

 

 

Figure 3 : Répartition des patients selon l’origine géographique 
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5. Incidence annuelle : 

Depuis l’année 1101 , l’incidence annuelle des patients hospitalisés pour SK a 

connu une diminution progressive de trois patients par an à deux patients par an en 

1100 , une stabilisation jusqu'à 1101 puis  aucun cas n’a été identifié en 1101 ni en 

2016. En 2014 et 2015 on a identifié un seul cas . Une augmentation de cette 

incidence a été remarquée en 1101 par l’identification de trois patients puis une 

diminution en 2018 avec un seul cas diagnostiqué. 

La maladie de kaposi est en particulier très rare , ceci paraît évident vu l’incidence 

annuelle très minime de ce cancer au service d’oncologie médicale de Fès. 

La figure suivante illustre l’incidence annuelle du sarcome de kaposi au CHU Hassan 

II de Fès entre les années 2010 et 2018. (Figure 4) 

 

 

 

Figure 4 : Incidence annuelle du sarcome de kaposi 

 

  



La prise en charge du Sarcome de Kaposi  Thèse N°015/21 

Mme. Salma MIKOU                            19 

II-Étude clinique : 

Dans notre étude, la forme clinique la plus fréquente était la maladie de kaposi 

classique avec un pourcentage de 84,6 % chez onze patients séronégatifs. La forme 

liée au SIDA ne représentait que 15,4% des cas avec deux patients séropositifs. 

 

1-Antécédents : 

En ce qui concerne les antécédents personnels , quatre patients étaient 

diabétiques (30,8 %) , quatre patients étaient suivis pour une HTA (hypertension 

artérielle) avec un taux de  30,8% , aucun patient n’avait une tuberculose ou un 

contage tuberculeux positif , deux patients ont rapporté une notion de rapports 

sexuels non protégés (15,4%) , trois patients étaient tabagiques chroniques (23,1%) , 

aucun patient ne rapportait un cannabisme chronique, un seul patient rapportait une 

notion d’alcoolisme occasionnelle (1,1%) .  

Aucun patient ne prenait un traitement immunosuppresseur au long court, un 

patient avait une néoplasie (carcinome épidermoïde) associée à son SK (7,7%) , un 

patient rapportait une allergie à la pénicilline (7,7%) , trois patients avaient des 

antécédents chirurgicaux dont un était opéré pour une vésicule biliaire, une 

pathologie prostatique et une cataracte , un autre était opéré pour un carcinome 

épidermoïde du cuir chevelu et le troisième patient était opéré pour une appendicite. 

Pour les autres antécédents un patient avait un érythème polymorphe récidivant , un 

autre patient était suivi pour Glaucome et un autre patient était suivi pour une syphilis 

en 1970. 

Concernant les antécédents familiaux , il n’ y avait pas de cas similaires de 

maladie de kaposi dans la famille , un patient séropositif avait une femme suivi au 

service de médecine interne pour VIH sous traitement anti rétroviral  et un autre 

patient avait un frère diabétique. 

L’ensemble des antécédents est résumé dans la figure 5 : 
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Figure 5 : Antécédents des patients atteints de MK 
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2-Classification OMS : 

Les patients ont été évalués selon le statut de performance basé sur la classification 

OMS, qui est utilisée afin d’évaluer les patients selon leur niveau d’activité. 

L’ évaluation est établie dès la confirmation du diagnostic. 

Dans notre série, deux patients avaient un OMS à 0 , dix patients avaient un OMS à 1 

et un autre patient avait un OMS à 2. 

 

 

 

Figure 6 : Classification OMS chez nos patients 

 

3-Signes fonctionnels : 

La maladie de Kaposi dans notre série n’était pas associée à des signes fonctionnels 

importants, la majorité des patients n’avaient pas de signes fonctionnels.  

Les deux signes retrouvés sont le prurit avec un pourcentage de 23,1% suivi de la 

douleur avec un pourcentage de 15,4%. (Figure 7) 

Tous nos patients étaient de bon état général (84,6%), sauf deux patients qui 

présentaient une fragilité de l’état général avec un pourcentage de 15,4%. (Figure 8) 
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Figure 7 : Pourcentage des différents signes fonctionnelles chez nos patients 

 

 

 

 

Figure 8 :État général des patients de notre série 
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4-Examen dermatologique et localisation : 

 Atteinte cutanée :  

La manifestation cutanée du sarcome de Kaposi s’est présentée selon les 

aspects suivants : les patients présentaient une, ou plusieurs lésions à la fois. 

 4 patients avaient un lymphœdème (11,8%).  

 10 patients avaient des papulonodules (76,9% ).  

 11 patients avaient des plaques érythémato-angiomateuses violacées (84,6% ). 

 2 patients avaient des macules érythémato-angiomateuses (15,4%). 

 un patient avait une lésion bulleuse à contenu séreux clair (7,7%). 

 4 patients avaient des lésions ulcéreuses (30,8%).  

 3 patients avaient des lésions pigmentaires (23,1%). 

 3 patients avaient des lésions d’hyperkératose (11,0%). 

Les papulonodules et les plaques érythémato-angiomateuses violacées sont les 

lésions les plus retrouvées chez nos patients. Le pourcentage de la présence de ces 

deux lésions par rapport aux patients non atteints est illustré dans les figures 9 et 10. 

Un récapitulatif de l’ensemble des lésions retrouvées est résumé dans la figure 

11. 
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Figure 9 : Pourcentage des papulonodules chez les patients 

 

 

Figure 10 : Pourcentage des plaques érythémato-angiomateuses violacées chez les 

patients 

 

 

Figure 11 : Différents type de lésions retrouvées chez nos patients 
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Images prises au service d’oncologie médicale, CHU Hassan II de Fès.  

1= nodules et placards angiomateux surmontant un lymphœdème du membre 

inférieur gauche.  

1= atteinte des membres supérieurs. 1= placard infiltré ulcéré des plantes des pieds.  
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 Localisation : 

La localisation la plus fréquente du sarcome de Kaposi était le pied avec un 

pourcentage de 53,8% chez sept patients, suivi de la main avec un pourcentage de 

38,5% chez 5 patients puis la jambe avec un pourcentage de 23,1% chez 3 patients. 

L’atteinte du visage ainsi que celle du dos représentaient 15,4% chez 2 patients 

et l’atteinte du bras ainsi que celle du tronc représentaient 7,7% chez 2 patients. 

(Figure 12) 

Les muqueuses n’ont pas été épargnées par le sarcome de kaposi, un patient 

avait une atteinte de la muqueuse buccale et un autre patient avait une atteinte de la 

muqueuse génitale (verge). 

 

 

 

Figure 12 : Les différentes localisations de la maladie de kaposi 
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5-Évolution des lésions et complication: 

L’évolution des lésions a été marquée par une dissémination chez cinq patients 

(38,5%) , une agressivité locale chez cinq patients (38,5%) et une évolution non 

agressive chez trois patients (23,1%). En aucun cas, les lésions n'ont régressé 

spontanément. (Figure 13) 

 

 

 

Figure 13 : Évolution des lésions chez nos patients 

 

 

Différents types de complications ont été observées chez nos patients : Deux 

cas d’ulcération et saignement (01,1%) , un cas de perte de substance (1,1%) et un 

autre cas de bourgeonnement (7,7%). 

Tous les patients qui avaient une localisation au niveau du pied, ont présenté 

une impotence fonctionnelle. 

Le reste de nos patients n’a présenté aucune complication avec un pourcentage 

de 69,2%.  
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Figure 14 : Principaux complications retrouvées chez nos patients 

 

6-Signes extra cutanés :  

Le reste de l’examen clinique a mis en évidence quelques atteintes extra 

dermatologiques chez cinq patients, tandis que huit autres patients ne représentaient 

cliniquement que les signes cités auparavant. Parmi les signes retrouvés des signes 

pulmonaires chez trois patients : une dyspnée chez deux patients et une gêne 

respiratoire accompagnée de douleurs thoraciques et matité à la palpation chez un 

autre patient. 

Deux patients avaient des adénopathies palpables à l’examen clinique : 

adénopathie inguinale chez un patient et adénopathie cervicale fistulisée chez un 

autre patient.  

Des signes gastro-intestinaux ont été rapportés chez un autre patient se 

manifestant avec une diarrhée et douleur abdominale. Des douleurs osseuses ont été 

retrouvées chez un seul patient. 
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L’atteinte pulmonaire était la plus fréquente des atteintes extra-

dermatologiques.(Figure 15) 

Les patients présentent une , ou plusieurs signes extracutanés associés. 

 

 

 

Figure 15 : Pourcentage des différentes atteintes extra cutanées 
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III-Histologie : 

La preuve histologique en faveur du sarcome de Kaposi était un critère 

d’inclusion dans notre étude, Tous les patients avaient une biopsie positive et un 

examen anatomopathologique en faveur d’un sarcome de kaposi avec une 

composante cellulaire fusiforme chez douze patients et une composante cellulaire 

vasculaire chez huit patients. (Figure 16) 

Deux patients ont bénéficié d’une immunohistochimie revenant positive pour 

les anticorps anti CD34 et anticorps anti HHV8. 

 

 

Figure 16 : Les différents composants cellulaires retrouvés à l’histologie 
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IV-Étude paraclinique : 

1-Biologie : 

Le statut sérologique de nos patients était le suivant : La sérologie VIH était 

positive chez deux patients avant la découverte de la maladie, La sérologie 

syphilitique était positive chez deux patients (15,4%) dont un patient avait des 

rapports sexuels non protégés, la sérologie hépatique B était négative chez tous les 

patients et la sérologie hépatique C était positive chez un patient (7,7%). 

Un test hémoccult était positive chez un patient (7,7%), un test weber était 

positif chez autre patient (7,7%). 

L’hémogramme a révélé une hyperéosinophilie chez deux patients (15,4%) et 

une anémie bien toléré chez cinq patients (38,4%) avec une macrocytose chez l’un 

d’eux. 

Aucune anomalie à la spirométrie n’a été détectée ni à la fibroscopie 

bronchique, par contre une anomalie à l’EFR a été retrouvée chez un seul patient. 

La recherche de mycobacterium tuberculosis dans les crachats était négative 

chez tous les patients. 

La sérologie HHV8 n’a été réalisée chez aucun de nos patients. 

 

2-Radiologie : 

L’examen radiologique le plus utilisé était le scanner thoraco-abdomino-

pelvien (TAP) qui a été réalisé chez tous les patients à la recherche de localisations 

secondaires. Cet examen a permis d’objectiver des lésions chez douze patients soit 

un pourcentage de 92,3%. 
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Parmi les lésions retrouvées on distingue des atteintes pulmonaires chez dix 

patients (76,9%) représentées essentiellement par des micronodules pulmonaires. 

Une localisation secondaire rétro-péritonéale était présente chez quatre 

patients (30,8%) intéressant principalement la surrénale, quatre patients avaient des 

lésions abdominales dont les lésions hépatiques (30,8%), un patient avait une atteinte 

médiastinale (7,7%) et une atteinte rhinopharyngée était retrouvé chez un patient. 

A l’échographie abdominale , on a objectivé des lésions chez six patients soit 

un pourcentage de 46,2% qui ont été retrouvées également sur le scanner TAP. 

Cinq patients avaient des lésions à la radio thorax (38,5%) , deux patients 

avaient des lésions à la radio squelettique (15,4%). 

 

3- Endoscopie : 

La FOGD (Fibroscopie oeso-gastro-duodénale) est réalisée chez tous nos 

patients et a identifié des lésions chez six patients (46,2%). 

Les lésions retrouvées sont les suivantes :  deux cas de gastrite antrofundique, 

un  cas de gastrite érythémateuse, un cas de gastropathie et colite érythémateuse, 

elle a aussi révélé chez deux autres patients des lésions de kaposi gastroduodénales 

confirmées sur biopsies. 

La colonoscopie effectuée chez un patient ayant un test hémoccult positif a 

objectivé des lésions ulcératives droites évoquant une MICI associée. 

L’exploration fonctionnelle respiratoire (EFR), la spirométrie et la fibroscopie 

bronchique étaient normales chez tous nos patients , sauf un seul cas avec un 

syndrome restrictif sévère. 
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4-Bilan d’extension et métastases : 

Comme déjà rapporté , la TDM TAP était l’examen de référence pour le bilan 

d’extension. Elle a permis de détecter des localisations secondaires au niveau : 

 

 Pulmonaire chez trois patients. 

 Surrénalien chez trois patients.  

 Estomac chez un patient. 

 Ganglionnaire chez cinq patients. 

 Métastases hépatiques, osseuses et pleurales chez un patient. 

 rhinopharynx chez un patient. 

 

 

Figure 17 : Différents sites métastatiques de la MK 
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V-Stadification : 

Dans notre série , deux patients avaient un stade III de la maladie (15,4%) et 

onze patients avaient un stade IV avec atteinte viscérale. (84,6%) 

 

 

 

Figure 18 : Pourcentage des différents stades de la maladie de kaposi 

 

 

  



La prise en charge du Sarcome de Kaposi  Thèse N°015/21 

Mme. Salma MIKOU                            35 

VI-Traitement : 

Différents types de traitement peuvent être proposés selon l’état général des 

patients, le stade de la maladie, la localisation et l’évolution de la maladie. 

 

1-Traitement Local-Chirurgie: 

Une cryo-ablation a été réalisée pour une papule plantaire chez un patient 

présentant un stade III de la maladie avec bonne évolution sans nécessité de compléter 

par un autre moyen thérapeutique notamment une chimiothérapie systémique ou 

radiothérapie, et une cure chirurgicale d’une lésion plantaire a été réalisée 

initialement chez un patient ayant un stade IV avec recours par la suite à une 

radiothérapie et chimiothérapie. 

La figure 19  représente le pourcentage des patients ayant bénéficiés d’une chirurgie. 

 

 

Figure 19 : Pourcentage des patients ayant bénéficiés d’une chirurgie 
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2-Radiothérapie : 

La radiothérapie est une méthode de traitement locorégional des cancers, 

utilisant des radiations afin de détruire et bloquer les cellules cancéreuses aboutissant 

à un contrôle locale de la maladie. Elle peut être administrée seule ou en association 

avec une chimiothérapie systémique. 

Quatre patients ont bénéficié d’une radiothérapie soit 11,8% , parmi ces patients 

trois ont eu une dose de 8 GY et un patient a eu une dose de 30GY. Les schémas n’ont 

pas été décrits dans les dossiers des malades. 

 

3-Chimiothérapie : 

Tous nos patients ont bénéficié d’une chimiothérapie de première ligne à 

l’exception d’un seul patient qui avait un stade localisé et chez qui on s’est contenté 

d’une chirurgie locale. 

Les protocoles administrés sont : le protocole ABV ( Adriamycine 10MG/M2   , 

Bléomycine 15 UI/M2 et Vinblastine 1,5 MG/M2 ) chez deux patients, le premier a 

reçu trois cures et l’autre a reçu six cures. Un patient a reçu le protocole AV 

(Adriamycine et Vinblastine ) avec une dose de 10MG/M2   ET 1,5 MG/M2  

respectivement pour 6 cures. 

La bléomycine a été administrée chez deux patients, avec un total de 17 cures 

pour un patient et 1 cures pour l’autre. Deux patients ont reçu la doxorubicine avec 

une dose de 25 MG/M2  pour 7 cures pour le premier patient et 10 cures pour le 

deuxième.  On note que l’un des deux patients ayant pris initialement la bléomycine 

avait présenté une toxicité respiratoire qui a nécessité son arrêt définitif. 

Cinq patients ont reçu le paclitaxel avec une dose de 100MG délivré selon le schéma 

suivants (J1 J8 J15 avec J1=J28). 
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4-Réponse au traitement et évolution : 

Tous les patients ayant bénéficiés d’une radiothérapie, ont présenté une rechute 

d’où l’instauration d’un traitement par chimiothérapie systémique. 

L’évolution après une première ligne a été marquée par une stabilité chez deux 

patients , une réponse partielle chez trois patients , une réponse complète chez deux 

patient et une progression chez quatre patients. (Figure 20) 

Chez deux patients , la réponse au traitement n’a pas été précisée vu le manque 

de certaines données sur leur dossiers. 

Après un délai moyen de 30 mois, deux patients répondeurs initialement ont 

fini par progresser également , ce qui fait 6 cas de progression après un traitement 

de première intention avec un pourcentage de 46,2%. 

Nous avons constaté que les patients ayant pris le paclitaxel en première ligne, 

avait un délai sans récidive plus important par rapport aux patients ayant reçus la 

bléomycine et les autres types de chimiothérapie. 

 

 

Figure 20 : Les réponses initiales après traitement de première ligne 
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La chimiothérapie de deuxième ligne était basée essentiellement sur le 

paclitaxel après l'échec des autres schémas thérapeutiques (bléomycine, doxorubicine 

ou le protocole ABV). 

Quatre patients ont nécessité une chimiothérapie de deuxième ligne , on a donc 

eu recours au paclitaxel avec une dose de 100 MG selon les schémas suivants (J1 J8 

J15, J1=J28).  

L’évolution après traitement de deuxième ligne par paclitaxel a été marquée par 

une réponse partielle ou une stabilité. On n’a pas noté de progression chez les 

patients ayant reçu une deuxième ligne par paclitaxel. 

Ces résultats montrent l’efficacité de la chimiothérapie systémique par le 

paclitaxel que ça soit en première ou en deuxième ligne thérapeutique. 

Les effets indésirables observés au cours de la chimiothérapie était principalement la 

fatigue et la neutropénie chez quatre patients suivi de l’anémie chez deux patients 

puis une neuropathie périphérique chez un patient. La perturbation du bilan 

hépatique était observée chez un patient, tandis qu’un autre patient a fait une 

pneumopathie a la bléomycine.(Figure 21) 

 

Figure 21: Différents effets secondaires post chimiothérapie 



La prise en charge du Sarcome de Kaposi  Thèse N°015/21 

Mme. Salma MIKOU                            39 

VII-Analyse de la survie et les facteurs pronostiques : 

1-Survie globale et survie sans progression : 

La médiane de survie sans progression de la maladie de kaposi traitée au sein de notre 

service est de 12 mois. 

 

 

Figure 22 : Courbe de survie sans progression de nos malades 

 

Le délai de survie globale a été calculé selon la méthode de Kaplan-Meier entre 

la date de début de traitement et la date de la survenue du décès ou de la dernière 

nouvelle. 

Sur un recul de 20 mois, la moyenne de survie globale de la maladie se prolonge 

à 52,95%, la survie à 5 ans atteint 66,7%. 
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Figure 23 : Courbe de survie globale de nos malades 

 

 

2-Facteurs pronostiques : 

La présence de complications cutanées , de métastases viscérales et /ou 

ganglionnaire et la réponse aux différents type de traitement étaient des facteurs 

pronostiques affectant la survie globale et survie sans progression chez nos patients. 

Par contre il n’y avait pas de relation statistiquement significative en terme de 

survie globale et la localisation tumorale ni l’atteinte muqueuse, l’âge et le sexe aussi 

ne constituaient pas  des facteurs pronostiques chez nos patients. 
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DISCUSSION 
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I-Epidémiologie générale: 

Avec environ 42000 nouveaux cas et 20000 décès, le sarcome de Kaposi (SK) 

est un cancer relativement rare dans le monde, mais il est endémique dans plusieurs  

pays d'Afrique australe et orientale et estimé être la principale cause d'incidence 

et  de mortalité par cancer en 2018 au Malawi, au Mozambique, l'Ouganda et la 

Zambie. 

Selon GLOBOCAN 2018 le Malawi présente les taux  les plus élevés au monde 

pour les deux sexes. Ce diagramme (figure 24) représente les taux du sarcome de 

kaposi  selon chaque région du monde en fonction de l’âge et du sexe. 

 

 

Figure 24 :Taux d’incidence du sarcome de kaposi dans chaque région du monde en 

fonction de l’âge , le sexe . (GLOBOCAN 2018). 
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Le SK est regroupé en quatre formes épidémiologiques (4): le SK classique 

affectant les hommes âgés d'origine juive méditerranéenne ou d'Europe de l'Est, le SK 

endémique, existant dans certaines parties de l'Afrique centrale et orientale, décrit 

bien avant la pandémie du VIH et affectant souvent les enfants atteints de 

lymphadénopathie disséminée (1)(2)(3), le SK iatrogène, se développant chez des 

individus immunodéprimés après une greffe d'organe, par exemple (5), et le sarcome 

de kaposi lié au Sida ou SIDA-SK. Dans le monde occidental, le SIDA-SK affecte 

principalement les hommes homosexuels infectés par le VIH. Cependant, en Afrique, 

depuis la propagation du VIH, l'épidémie de SK est devenue plus courante chez les 

deux sexes, avec une baisse spectaculaire du rapport hommes / femmes, en 

particulier en Afrique de l'Est(6). 

Près de 5000 cas de SK classiques morphologiquement caractérisés ont été 

signalés en Europe, dans les pays méditerranéens et dans l’Amérique sur la base des 

registres du cancer et des séries de cas en population(7)(8)(9)(10)(11)(12). 

L’origine ethnique, la répartition géographique, l’âge et le sexe influencent 

fortement le taux d'incidence du SK. 

Quelques essais ont été faits pour différencier de manière clair les cas de SK 

classique de ceux d'autres types de SK, notamment les SK associés au SIDA. 

Il existe une différence marquée dans la répartition par âge du SK classique et 

du SK associée au SIDA(13). Ce tableau illustre le spectre épidémio-clinique de la 

Maladie de kaposi (actualité 2019)(14). 
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Tableau 1 : Spectre épidémio-clinique de la Maladie de kaposi. 

 

Maladie de 

kaposi 

Kaposi 

classique 
Kaposi endémique 

Kaposi post 

transplant 
Kaposi-Sida 

Géographie 

Europe centrale 

Pourtour 

méditerranéen 

Afrique centrale et 

de l’est 

Europe 

Amérique du nord 

Moyen-orient 

Mondiale 

Age 50-80 

25-40 

Enfant/forme 

ganglionnaire 

10-80 Surtout Adulte 

Sexe ratio 15H/ 1F H>>>F 2H/ 1F 50H/1F 

Terrain 

Syndrome 

lymphoproliférati

f 

LymphopénieCD4   

idiopathique 

 

? 

Greffe 

Immunosuppresseur

s 

Risque*500 

Homo ou 

bisexuels 

Hétérosexuels et 

enfants en Afrique 

Atteinte 

cutanée 

Macules 

Papulo-nodules 

Larges plaques 

coalescentes 

Localisation 

acrale 

Lymphoedème 

Idem/forme 

nodulaire 25% 

Forme floride 40% 

Forme 

infiltrante/MI15% 

Forme 

ganglionnaire/enfan

t 20% 

Expression clinique 

intermédiaire 

(dépend du déficit 

immunitaire)Atteint

e visage et tronc 

possible 

Macules, papules, 

nodules, plaques 

diffuses 

(faciales,génitales) 

Ulcérations 

Atteinte 

muqueuse 
Rare Rare Plus fréquente Fréquente 

Adénopathies Rares 

Surtout si forme 

floride 

Constante si forme 

ganglionnaire(enfan

t) 

Occasionnelles Fréquentes 

Localisations 

viscérales 

Rares : 

digestive,osseuse 
Rares Occasionnelles 

Respiratoire, 

digestive, ORL, 

médullaire, 

urogénitale 

Evolution Lente Variable Localisée Rapide 

Pronostic Survie :10-15ans 1 à 10 ans 

Amélioration après 

restauration 

immunitaire 

Rémission sous 

trithérapie 
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1-Variations géographiques et ethniques : 

Géographie: Les taux d'incidence du SK classique dans les registres de 

population européens sont très variables. Faible en Angleterre et au Pays de Galles 

(0,14 pour cent millions d'hommes et de femmes entre 1971–1980)(11) ainsi qu'au 

Danemark (0,40 par million d'hommes et 0,22 pour un million de femmes entre 1970 

et 1992)(15); des taux intermédiaires ont été signalés en Suède (4 par million 

d’hommes par an et 1,4 par million de femmes par an entre 1958 –1982)(16), alors 

que des taux plus élevés ont été rapportés en Italie (10,5% par million d'hommes et 

2,7% par million entre 1976 et 1984)(17) et en Grèce (5,8 pour cent chez les hommes 

et 3,7 pour cent chez les femmes entre 1979 –1983).(18) Les taux d'incidence les plus 

élevés d'Europe ont été signalés dans deux îles méditerranéennes italiennes: la 

Sardaigne (24,3 par million chez les hommes et 7,7 par million chez les femmes entre 

1977 et 1991) et en Sicile (Raguse : 30,1 par million chez les hommes et 5,4 par 

million chez les femmes entre 1976 et 1984).(17) Une analyse récente des données 

des registres du cancer a confirmé un faible taux d'incidence du SK dans les 

populations âgées de plus de 65 ans en Angleterre, au Pays de Galles et Danemark; 

un taux d'incidence intermédiaire en France, la Suède et l'Espagne; et un taux 

d'incidence élevé en Italie du Sud et Islande.(13) 

Pendant l'ère pré-sida, les taux d'incidence du SK classique aux États-Unis 

étaient estimés à être légèrement plus élevé (2,9 par million chez les hommes et 0,7 

par million de femmes entre 1973 et 1979)(19) que ceux en Angleterre, au Pays de 

Galles et au sud de nouvelle-Galles en Australie, mais reste toujours inférieurs à ceux 

rapportés pour l'Europe du Sud. En Amérique du Nord, jusqu’aux années 1950, le SK 

était inexistant chez les Noirs, avec une incidence plus élevée chez les immigrants 

blancs de pays méditerranéens et d'Europe de l'Est(9)(10). 
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Entre 1961 et 1989, les taux d'incidence des maladies de kaposi étaient 

similaires parmi les Juifs nés en Israël et les Juifs immigrés en Israël(12). Cependant, 

lorsque ces immigrants ont été analysés en fonction de leur zone d'origine, la 

différence de taux d'incidence entre les groupes à haut risque et à faible risque étaient 

presque décuplés. Les immigrants juifs nés en Afrique du Nord, en particulier dans le 

Maroc, Tunisie et Algérie, ou ceux nés en Irak affichaient les taux d’incidence les plus 

élevés, qui dépassaient 23 par million chez les hommes, tandis que ceux nés en Asie 

(à l'exception de l'Iraq) n'avaient qu’une légère augmentation du taux d'incidence par 

rapport à ceux nés sur d'autres continents (à savoir l'Europe et l'Amérique). En outre, 

parmi les immigrants d'Europe, ceux de Pologne, de Roumanie et de l'ancienne Union 

soviétique avaient des taux intermédiaires(13 à 19 pour un million chez les hommes). 

Les immigrants juifs en Israël nés en Allemagne, en Autriche, à la République tchèque, 

la Slovaquie et la Hongrie avaient des taux d'incidence inférieurs à 6 par million 

d'hommes. Le taux d'incidence du SK classique chez les Arabes israéliens (7 par 

million et 2 par million chez les hommes et les femmes, respectivement) était trois 

fois plus faible que chez les Juifs israéliens(20). 

Le sarcome de Kaposi était endémique en Afrique du Sud avant même 

l'avènement du virus de l'immunodéficience humaine (VIH). Entre 1988 et 1996, 

l'incidence du sarcome de Kaposi en Afrique du Sud a au moins triplé et continué 

d'augmenter à mesure que l'épidémie de VIH se développe(21). 

Au Maroc et au pays Nord-africains, on n’a pas de données exactes sur 

l’incidence du SK classique.  

Au Maroc, sur des périodes successives, Ismaili a réuni 23 cas à l'hôpital Ibn 

Sina de Rabat et El Fihria réuni 27 à l’hôpital Ibn Rochd de Casablanca(22)(23). 
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De notre coté, nous avons recueilli 13 cas de SK classique que révèle le registre 

hospitalier du CHU Hassan 2 de Fès malgré quelques pertes et dégradations 

accidentelles des dossiers. Le plus ancien remonte à Janvier 2010 et le plus récent à 

Juin 2018 avec une incidence annuelle variable mais faible et une prédominance pour 

la région de Fès (76,92% des patients étaient originaire et habitants à Fès). 

Ethnicité: Une étude Nord-Américaine publiée en 1118 s’est intéressée à 

comparer l’incidence de la MK associée au SIDA et la maladie de kaposi classique, 

cette étude a inclue 438 patients cliniquement et histologiquement confirmés. En 

prenant en considération la diversité ethnique et la distribution raciale; 38% des 

patients avec SK classique sont des américains caucasiens et 11% sont d’origine 

méditerranéenne .(24) 

L’origine ethnique parait comme le facteur prédisposant le plus puissant surtout 

dans les pays d’immigration comme les états unis et l’Europe.  

Les résultats de la répartition raciale et ethnique sont représentés dans le tableau 

suivant:  
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Tableau 2 : Nationalité / origine raciale du SKC, comparativement au SK-SIDA aux 

USA entre 1980 et 2000 

 

Origine raciale 
Nb patients SKC (%) 

N=221 

Nb patients SK-Sida (%) 

n=199 

Caucasiènne 

Mediterraneen 

Hispanique 

Noir 

Europeen ouest 

Moyen Orient 

Scandinave 

Afrique 

Asie 

Autres 

85(38) 

49(22) 

39(18) 

22(10) 

9(4) 

8(4) 

4(2) 

0 

0 

5(2) 

97(49) 

0 

20(10) 

59(30) 

0 

0 

0 

21(11) 

2(1) 

0 

 

Entre 1961-1989 le taux d'incidence du SK classique était similaire entre les 

juifs nés en Israël et les Juifs immigrants en Israël . 

Les Juifs israéliens présentent l'une des incidences les plus élevées de SKC 

signalées dans les pays développés. L'incidence varie selon l'origine géographique. 

Les pays entourant la mer Méditerranée représentent la zone d'incidence de SKC la 

plus élevée.(25) 

Dans notre série, tous les patients étaient de nationalité marocaine et une 

recherche ethnique n’a pas pu être réalisée.  

La présence juive au Maroc est très ancienne et une grande majorité a immigré 

vers plusieurs pays du monde en particulier dans les années 60. 
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Bien que la communauté juive était nombreuse par plusieurs centaines de 

milliers d'individus jusqu'au XXe siècle, elle s'y est réduite pour ne plus compter 

actuellement qu'entre 2000 et 2500 membres, selon les sources.  

La majorité de la communauté juive marocaine se concentre actuellement à 

Casablanca et à Rabat. 

Au Maroc et vu l’absence d’étude approfondie, on ne peut donc établir une 

relation entre sarcome de kaposi classique et origine ethnique des patients.  

 

2-Variations selon l’âge et le sexe : 

Age: Dans la majorité des cas , la forme classique de la maladie de Kaposi 

survient chez les sujets de plus de 50 ans. 

A la fin des années 0111, l’âge moyen de diagnostic du SK était 70 ans. 

A l’époque où l’espérance de vie était plus courte que celle qu’on a 

actuellement, l’âge médian du diagnostic du SK classique était la cinquième et sixième 

décennies de la vie (26)(27)(28)(29)(30). 

Par contre une incidence plus faible a été notée chez les sujets plus jeunes avec 

présence de quelques cas sporadiques avant l’âge de 11 ans. 

De rare cas de SK classique ont été signalés chez des enfants dans le monde 

(31)(32). 

Dans notre étude, deux cas de sarcome de kaposi chez les moins de 40ans ont 

été retrouvés chez un homme de 27ans et une femme de 37ans. 

En Israël, L'âge médian du début du SK classique est de 67 ans (11–91 ans) sans 

variation significative notée entre les personnes de différents pays d'origine. 

De 1961 à 1989, 13% des cas de SK rapportés en Israël sont des personnes 

âgées de 55 ans, 0,3% étaient âgé de 15 ans, sans variation signalée au cours de la 

période.(12)(25) 
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Alors qu’au Nord de la Sardaigne qui est connue pour son incidence la plus 

élevée à l'échelle mondiale en matière de MK classique, entre 1977 et 1991, une étude 

a montré que cette affection est particulièrement fréquente après 70 ans, l'incidence 

spécifique à l'âge suit une courbe exponentielle chez les hommes et linéaire chez les 

femmes.(33) 

L’étude menée en Italie entre juin 0111 et mai 0111 a constaté que l’âge des 

patients était compris entre 50 et 85 ans avec une moyenne de 66,7 ans. (34) 

Aux USA, L’âge des patients variait entre 11 ans et 11 ans (médiane de 74 ans) 

(35). En Algérie, pour Serradj, à Oran, l'âge des patients était compris entre 26 et 87 

ans (en moyenne 62,5 ans) et pour Otsmane, à l'hôpital Mustapha 60% des sujets 

dépassent la soixantaine (35). 

Au Maroc, Ismaili de Rabat, a retrouvé une moyenne de 54,4 ans pour des sujets 

dont l'âge varie de 24 à 75 ans et El Fihri à Casablanca a rapporté un cas âgé de 10 

ans (sic) dans une série qui a pour moyenne d'âge 58 ans (23). 

Dans notre étude, l’âge était compris entre 27 et 87 ans avec une médiane de 

65,38 ans. 

Le sexe :Les taux d’incidence élevés chez les hommes par rapport aux femmes 

montrent que le sexe est un facteur de risque important de la MKC. 

La prédominance de la maladie chez les hommes était même notée dans les 

premiers rapports de SK classique, y compris ceux de Kaposi1 et De Amicis(36) qui 

ont observé le SK uniquement chez les hommes.(8) 

En général, des ratios de sexe plus faibles pour les SK classiques se produisent 

dans les populations à faible taux d'incidence(11)(37)(38). 

Dans plusieurs zones géographiques, le taux d'incidence du SK a augmenté 

d'abord chez les hommes et ensuite chez les femmes, provoquant ainsi une élévation 

transitoire du sex ratio. Parmi les Juifs israéliens traités entre 1960 et 1989, le sex-
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ratio était de 2,6 et de 2,4 entre 1970 -1989. Les immigrants juifs en Israël de la 

région avec le taux d'incidence le plus faible (Europe centrale) ont un rapport 

d'incidence hommes-femmes de 4.3(12). 

En Italie Geddes et al ont retrouvé un sexe ratio de 3,9/1 (17) alors qu’en Italie 

du Centre et du sud, P. Cattani et al ont retrouvé 22 hommes et 4 femmes soit un 

sexe ratio de 5,5 /1. D'après F. Cottoni au Nord-Est de Sardaigne le sexe ratio est de 

3,6 /1.  

De même, à Rabat, Ismaili a recensé 7 hommes / 1 femme et à Casablanca, El 

Fihri a dénombré prés de 3 hommes pour une femme, Alioua à Rabat a retrouvé 17 

hommes et une seule femme. (23) 

La relation entre les réponses immunitaires et les hormones stéroïdes suggère 

qu'un excès d'androgène peut influencer la prolifération lymphocytaire et la 

production de lymphokines et ainsi améliorer la fonction de suppression des cellules 

T pour permettre la progression du SK(39)(40). 

Cependant, les données concernant les Israéliens n'indiquent pas de changements 

substantiels du sex-ratio du SK classique entre l’âge de reproduction (extrêmes: 25 à 

44 ans; rapport de 2,6 [n = 60/26]) et âges plus avancés (extrêmes: 55 à 74 ans ; 

rapport de 2,4 [n = 374 /159]).(12) 

Dans notre série, nous avons retrouvé 10 hommes/3 femmes soit un sexe ratio 

de 3,33 plus bas que dans les séries maghrébines déjà citées. Le sexe ratio du SK 

dans le monde est résumé dans le tableau suivant ; 
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Tableau 3: le sexe ratio du sarcome de Kaposi classique dans le monde. 

Période Pays Sexe ratio IA / Homme IA / Femme Ref 

1971-1980 Anglettaire 1.0 :1 0.14 0.14 (41) 

1972-1976 Australie 1.0 :1 0.33 0.33 (37) 

1973-1977 Finlande 1.1 :1 1.0 0.8 (42) 

1955-1979 Islande 1.3 :1 4.0 3.0 (19) 

1970-1979 Danemark 1.6 :1 1.0 0.6 (43) 

1974-1983 Grèce 1.6 :1 4.9 3.1 (18) 

1958-1982 Suède 2.8 :1 4.0 1.4 (16) 

1973-1977 Norvège 2.9 :1 2.6 0.9 (19) 

1977-1981 Sardaigne 3.6 :1 1.4 (les deux) (33) 

1976-1984 Italie 3.9 :1 10.5 2.7 (17) 

1973-1979 U.S.-SEER 4.1 :1 2.9 0.7 (44) 

Israélo,juifs 

immigrants de : 
     

1970-1989 Europe centrale/Iran 4 .3 :1 5.8 1.2 4 (25) 

1970-1989 Europe de l’EST 1.8 :1 16.7 9.5 (25) 

1970-1989 

Israéliens nés au 

Maroc-Algérie-

Tunisie 

4.3 :1 5.8 1.2 4 (25) 

1970-1989 Arabes 3.2 :1 6.9 2.2 (12) 

1970-1989 Juifs 2.4 :1 20.1 8.5 (12) 

 

Le sarcome de Kaposi, le SIDA :syndrome d’immunodéficience acquise ; SEER : 

Surveillance, Epidemiology, and End Resultsprogramm de l’institut national du 

cancer ; 

US : Etats Unis. -  MAT :le Maroc , l’Algérie et la Tunisie  - IA : Les taux d’incidence 

ajusté à la norme mondiale en matière de population par million. 
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II-Anatomopathologie: 

Le sarcome de Kaposi se manifeste histologiquement par la prolifération de 

cellules fusiformes dont l'origine, cellules endothéliales, dendritiques ou musculaires 

lisses, reste toujours contestée(45). La nature bénigne ou maligne de cette 

prolifération n’est pas également établie ; elle pourrait être induite par différentes 

cytokines et facteurs de croissance avec parfois une transformation tardive. Bien que 

de nombreux arguments épidémiologiques plaident en faveur de l'origine infectieuse 

de cette tumeur, les données microbiologiques étaient peu convaincantes jusqu'à la 

mise en évidence très récente dans les lésions kaposiennes d'un nouveau virus herpès, 

HHV-8. La présence de séquences d'HHV-8 dans le sang de patients infectés par le 

VIH est prédictive de la survenue ultérieure d'un sarcome de Kaposi, ce qui est un 

argument majeur en faveur du rôle causal de HHV-8.(45) 

 

1-Caractéristiques histologiques et immunohistochimiques : 

Quelque soit le stade de la maladie, la cellule fusiforme correspond à la cellule 

kaposienne. Les caractéristiques histologiques semblent identiques, qu'il s'agisse du 

SK classique ou du SK associé au VIH(45). Dans la forme avancée, au stade nodulaire 

(45), on observe un mélange de structures vasculaires et de cellules fusiformes 

formant des nappes qui ménagent des fentes vasculaires ; ces fentes n'ont 

généralement pas d'endothélium bien caractérisé ; les cellules fusiformes ont une 

activité mitotique variable et présentent parfois quelques atypies cytologiques 

modérées. On note la présence d’un infiltrat inflammatoire mononuclé, souvent riche 

en plasmocytes ; enfin, on note en périphérie des nodules une prolifération de 

vaisseaux capillaires et lymphatiques (figure 25A). Au stade débutant, maculeux, on 

distingue de petits foyers nodulaires contenant quelques cellules fusiformes, des 
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néovaisseaux, mais surtout un infiltrat inflammatoire avec prédominance de 

lymphocytes et présence de plasmocytes périvasculaires (figure 25B) (45). Cet infiltrat 

diminue au cours de l'évolution du SK classique ; il serait significativement moindre 

au cours du SK survenant chez des patients immunodéprimés avec, en particulier, un 

effondrement du nombre des CD4 au sein de l'infiltrat(46). En microscopie 

électronique, les vaisseaux perdent certaines caractéristiques d'un endothélium 

veineux : fragmentation puis disparition de la membrane basale, disparition des 

péricytes, diminution des jonctions intercellulaires qui deviennent rudimentaires, 

diminution puis disparition du nombre de corps de Weibel-Palade(47). 

L'origine de la cellule kaposienne n'est toujours pas élucidée : s'agit-il de 

myofibroblastes, de péricytes ou de cellules musculaires lisses, de cellules 

dendritiques, de cellules endothéliales ? L'hypothèse de l'origine endothéliale est 

étayée par l'expression en histochimie ou immunohistochimie d'antigènes et de 

lectines endothéliaux, E-4, BMA 120, CD34, thrombomoduline, ELAM 1 (endothelial 

leucocyte adhesion molecule 1), collagène IV, laminine ; l'expression du facteur 

Willebrand est inconstamment retrouvée(47)(48). Pour d'autres, l’origine des cellules 

kaposiennes étaient les cellules dendritiques en raison de l'expression du facteur XIII, 

de la molécule d'adhérence LFA1, et parfois du CD4(49), mais ces données restent 

controversées (46)(48). Enfin, pour Weich et al. (50) la présence d'alpha actine de 

muscle lisse dans certaines cellules fusiformes est en faveur de leur origine 

myofibroblastique ou péricytaire, mais ces résultats   sont contestés.  L'ensemble de 

ces données souligne l'hétérogénité phénotypique au sein d'une même tumeur 

kaposienne et aucune conclusion définitive ne peut actuellement être apportée quant 

à l'origine des cellules fusiformes.  
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Figure 25 : Caractéristiques histologiques et immunohistochimiques des sarcomes 

de kaposi (SK) . 

A : coupe histologique de SK dans une forme nodulaire (HE*4) . Cellules fusiformes 

formant des nappes qui ménagent des fentes vasculaires. 

B :Coupe histologique de SK dans une forme débutante (HE*20) : on observe 

quelques foyers de cellules fusiformes, des néovaisseaux mais surtout un 

infiltrat inflammatoire lymphoplasmocytaire.  

C : Marquage de cellules fusiformes kaposiennes en culture avec l’anticorps anti 

CD36 (*1000).  

D :Marquage de cellules fusiformes kaposiennes en culture avec l’anticorps anti-

alpha-actine de muscle lisse (*1000) 
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2-Biologie moléculaire :Oncogènes et virus impliqués dans le sarcome de 

Kaposi : 

L'analyse caryotypique des tumeurs est en règle normale (51) bien qu'une étude 

récente suggère l'existence plus fréquente d'aneuploïdie dans les SK induits par les 

immunosuppresseurs (46). La recherche de modifications de différents oncogènes ou 

anti-oncogènes (47) est, jusqu'à présent, toujours négative sur des tumeurs 

kaposiennes, ainsi que sur les modèles cellulaires établis à partir de ces tumeurs à 

l'exception de quatre études :DelliBovi et al. (52) ont isolé, après transfection d'ADN 

de SK à des cellules 3T3, un nouvel oncogène appartenant à la famille des FGF 

(fibroblastgrowthfactor), mais un artefact lié à la manipulation in vitro de l'ADN n'est 

cependant pas exclu; Huang et al. (53) ont montré l'expression de l'oncogène int-2 

dans 55 % des lésions de malades atteints de SK épidémique et retrouvé une mutation 

ponctuelle dans 8 des 9 cas étudiés ; une mutation du gène K-ras a été observée dans 

sept cas sur trente , associés ou non au VIH, et une amplification de ce gène dans 10% 

des cas étudiés (54) ;enfin une mutation hétérozygote du gène codant pour p53 n'a 

été montrée que par une seule équipe(55). Plus récemment une étude de clonalité du 

SK a été effectuée, fondée sur l'inactivation aléatoire du chromosome X chez la femme, 

en utilisant le polymorphisme du gène du récepteur des androgènes(56). Un profil 

d'inactivation monoclonal a pu être montré dans deux des trois cas qui ont pu être 

évalués ; néanmoins, nous n 'avons pas confirmé ces données malgré l'utilisation de 

techniques semblables chez sept femmes souffrant de SK.  Les arguments les plus 

convaincants en faveur de l'origine infectieuse du SK sont d'ordre épidémiologique : 

tout d'abord, la fréquence accrue chez les patients immunodéprimés et la survenue 

possible de SK chez des patients homosexuels non infectés par le virus VIH (57); au 

cours du SIDA, le risque de développer un SK est plus élevé chez les homosexuels que 

dans les autres populations à risque pour le VIH et est, d'ailleurs, corrélé au nombre 
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de partenaires sexuels masculins et aux antécédents de maladies sexuellement 

transmissibles du malade , il est aussi lié aux rapports oroanaux. Parmi les femmes 

infectées par le virus VIH, le risque de développer un SK est quatre fois plus élevé chez 

celles qui ont des rapports sexuels avec des sujets bisexuels que celles ayant des 

rapports avec des partenaires hétérosexuels.  

L'observation, en microscopie électronique, de particules virales, de type 

herpesvirus, ou rétrovirales avait été parfois rapportée (47); néanmoins, les données 

microbiologiques étaient restées, jusqu'en décembre 1994, peu concluantes : le 

cytomégalovirus (CMV) a été suspecté bien avant l'épidémie du SIDA sur des 

arguments sérologiques, sur la mise en évidence (inconstante) de virions ou de virus 

mûrs au sein de lésions de SK ou sur la présence d'ADN viral et d'antigènes structuraux 

en l'absence de virions ; cependant d'autres tentatives d'hybridation avec des sondes 

ADNc spécifiques du CMV se sont avérées négatives ou inconstamment positives et 

n'intéressant pas les cellules fusiformes (47). Le rôle pathogène direct du virus VIH 

n'a jamais été démontré. Quelques cas de SK ont été rapportés chez des patients 

porteurs, dans leurs lymphocytes périphériques, de séquences du virus HTLVI, soit de 

façon isolée chez deux patients homosexuels, soit en association à un lymphome (58). 

Cependant, la recherche de séquences HTLVI dans les lymphocytes périphériques est 

restée négative chez 17 patients sur 19 souffrant de SK non associé au VIH (58) et 

nous pensons que ce virus n'est pas associé de façon significative au SK.  

On a trouvé d’autres agents infectueux impliqués mais inconstamment mis en 

évidence: l’implication de certains papillomavirus (HPV 16 et 18) a été suspecté sur 

des données de PCR effectuées à partir de tumeurs et de cellules en culture(59) . 

Néanmoins le caractère très inconstant des données (20 % des prélèvements positifs) 

et la nécessité de recourir à la PCR conduit aux mêmes réserves que celles énoncées 

pour le CMV. Ces résultats ont d'ailleurs par la suite été remis en question (60). Des 
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séquences d'HHV6 (human herpes virus 6) de type A ou de type B ont été repérées par 

PCR dans 30 % des tumeurs kaposiennes analysées mais la positivité plus fréquente 

en peau saine que dans les tumeurs semble plutôt le reflet d'une infection virale 

disséminée(61). Enfin une association à la présence d'anticorps sériques dirigés 

contre MycoPlasmapenetrans chez des patients homosexuels souffrant de SK associé 

au SIDA a été suggérée puis infirmée(62). Les recherches virales sur des modèles in 

vitro (développés plus loin) sont restées négatives hormis trois exceptions : 1-mise 

en évidence de germes apparentés à des mycoplasmes dans les cellules 3T3 

transformées après transfection d'ADN extrait de SK ( un artefact de culture n'est 

cependant pas exclu) (47), 2-présence de particules virales (CMV et un autre virus non 

identifié en microscopie électronique) dans des surnageants de cellules kaposiennes 

obtenues à partir de SK d'un patient transplanté rénal (63), 3- enfin détection par PCR 

de séquences d'HPV 16 (59). 

A l'inverse de cette recherche fondée sur l'identification de micro-organismes 

déjà connus dans des lésions kaposiennes, Chang et al.(64) ont tout récemment mis 

en évidence par amplification différentielle à partir d'ADN extrait de tissu kaposien 

provenant d'un patient infecté par le VlH, deux séquences nucléotidiques, KS 330 et 

KS 63l. Le clonage et le séquençage de ces séquences a permis de conclure à de fortes 

homologies (50 %) avec l 'ADN codant pour certaines protéines des virus Epstein Barr 

et Saimiri. La mise en évidence de ces séquences a été effectuée par PCR dans 90 à 

100 % de lésions de SK, quelque soit le type, résultats confirmés par l'ensemble de la 

communauté scientifique (46)(65). La détection par PCR de séquences de ce nouveau 

virus appelé Kaposi Sarcoma Herpes virus (KSHV) ou Human Herpes Virus 8 (HHV-8) 

dans les cellules mononuclées circulantes serait, chez les patients infectés par le VlH, 

corrélée au degré de l'immunosuppression et au risque de développer un SK(66). Cela 

laisse penser que ce nouveau virus, HHV8 ou KSHV joue un rôle majeur, sinon exclusif, 
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dans la physiopathologie du SK. Des résultats préliminaires de PCR in situ suggèrent 

que les séquences virales sont présentes au sein des lésions dans les cellules 

endothéliales et certaines cellules fusiformes dont le phénotype n'a pu encore être 

précisé(67). Il est possible que les conditions de culture des cellules kaposiennes ne 

permettent pas la survie des cellules infectées, ou encore que le virus soit cytolytique 

vis-à-vis du réservoir. Cela peut être rapproché des données établies avec des lignées 

de lymphomes. En effet, on a récemment établi des lignées cellulaires dérivées de 

lymphomes associés aux séreuses, co-infectées par EBV et HHV-8 (68), ou seulement 

par HHV- 8(69). Les résultats suggèrent la perte à long terme de la forme réplicative 

du virus dans une des lignées (BC-1) (70). De plus, si la transmission du virus à partir 

de la lignée BC-1 à différents types cellulaires (lymphocytes, cellules épithéliales) est 

possible, celui-ci est ensuite perdu au fur et à mesure des passages (70). Beaucoup 

d'inconnues demeurent sur ce virus récemment visualisé en microscopie 

électronique(69), en particulier sa ou ses portes d'entrée, ses cibles et sites de latence.  
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III-Diagnostic différentiel : 

Le sarcome de kaposi peut ressembler à plusieurs diagnostics différentiels cités 

ci-dessous ; (22) 

 

1-Clinique :  

-Botriomycome : Tumeur unique, en général vascularisée, saignant au contact 

et survenant après un traumatisme, présente un aspect assez différent( prolifération 

capillaire sous forme de lobules)( Figure 26) 

 

 

Figure 26 : Botriomycome 

 

-Mélanome : surtout dans sa forme acrale lentigineuse ou nodulaire d’évolution 

rapide  
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Figure 27 : Mélanome acral lentigineux    Figure 28 : Mélanome nodulaire 

 Métastase cutanée du cancer du rein : se manifestant par une papule ou nodule 

érythémateux infiltré avec un contexte clinique évocateur. 

 

 

Figure 29 : Métastase cutanée d’un cancer du rein 

 

 Tumeurs Vasculaires ou fibreuses : angiome, lymphangiome, angiosarcome 

(bien différencié dans sa forme avec différenciation angiomateuse 

prédominante, présente également de nombreux vaisseaux anastomosés 

disséquant le collagène. Cependant les vaisseaux sont souvent de calibre 

variable, à paroi épaissie) ....  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Figure 30 : Angiome            Figure 31 : Lymphangiome.    Figure 32 :Angiosarcome 

 

 Pseudo-Kaposi : entité anatomo-clinique ressemblant cliniquement et 

histologiquement à une MK, et survenant sur un terrain particulier : malformation 

artério-veineuse, membre paralytique, moignon d’amputation, fistule artério-

veineuse des hémodialysés. Se manifeste par des macules érythémato-violacées 

pouvant devenir nodulaires ou verruqueuses.   

 

 

Figure 33 : Pseudo-kaposi 

 Angiomatose bacillaire (a en commun avec certaines MK le terrain de l’infection 

sous-jacente par le VIH), mycobactéries atypiques, CMV... : surtout dans le cadre 

de MK et SIDA.  
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Figure 34 : Angiomatose bacillaire 

 

2-Histologique : 

Le diagnostic histologique est difficile, principalement dans les formes précoces 

comportant peu ou pas de cellule fusiforme, dans les formes plus tardives peu 

vasculaires ou dans les variantes histologiques sus-citées.  

Une cicatrice récente ou une télangiectasie peuvent aussi prêter à confusion à 

cause de la prolifération vasculaire ,mais la présentation clinique écarte ces deux 

hypothèses. 

 Un botriomycome présente généralement un aspect assez différent 

(prolifération capillaire sous forme de lobules. 

 Le pseudo-Kaposi est histologiquement pareil à la MK mais il n’existe pas de 

fentes vasculaires.  

 L’angiomatose bacillaire présente un aspect proche de la MK, ont en commun 

l’aspect anguleux des vaisseaux disséquant le collagène, les globules rouges 

extravasés, les dépôts d’hémosidérine et la présence de cellules fusiformes à la 

phase tardive mais grâce à certains arguments on peut penser à une 

angiomatose bacillaire notamment la présence de neutrophiles, de cellules 

endothéliales épithélioïdes et de bactéries visibles sous forme d’amas 
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granuleux (bien visualisés par des colorations spécifiques). Il n’y a pas dans 

l’angiomatose bacillaire de cellules fusiformes, de globules hyalins, ni de 

vaisseaux anguleux disséquant le collagène : les vaisseaux sont petits, ronds, 

dans un stroma œdémateux. 

 L’angiosarcome (forme à cellules fusiformes) peut présenter par endroit une 

différenciation vasculaire nette. Il existe fréquemment des atypies cellulaires et 

il existe souvent des zones plus angiomateuses que dans la MK. C’est le 

contexte clinique différent par atteinte du visage et du scalp chez des sujets 

âgés qui permet de guider le diagnostic. 

 L’acro-angiodermatite (ou dermatite pigmentée purpurique) cliniquement et 

histologiquement pareil à la MK. On note une prolifération de petits vaisseaux 

dilatés au niveau du derme superficiel, centrés dans les papilles dermiques et 

ne s’étendent pas dans le derme profond. La découverte d’un infiltrat 

inflammatoire est au profit de la maladie de Kaposi, particulièrement sa 

composante plasmocytaire. La présence d’une insuffisance veineuse ou d’une 

malformation artério-veineuse locale appuie le diagnostic cliniquement. 

 Le lymphangio-endothéliome bénin (ou lymphangiome acquis progressif): des 

vaisseaux irréguliers disséquent le collagène mais on a pas d’infiltrat, de 

plasmocytes, de globules rouges extravasés, de dépôt d’hémosidérine et pas 

de tendance à la néovascularisation autour des structures dermiques existantes 

non plus, inversement à ce qu’on pourrait trouver dans la MK.  

 L’hémangionne en cible : L’aspect histologique a en commun avec celui de la 

MK l’aspect anguleux des vaisseaux disséquant le collagène, les globules 

rouges extravasés, les dépôts d’hémosidérine et la présence de cellules 

fusiformes à la phase tardive. Cependant, l’hémangiome en cible a une 

architecture différente : la lésion est bien limitée, avec une architecture 

triangulaire à pointe inférieure et peut présenter des images de projections 

papillaires intraluminales, de thrombus fibrineux, absents dans la MK.  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 L’hémangiome microveinulaire peut simuler une MK par la présence de petits 

vaisseaux sanguins, branchés de façon irrégulière, ressemblant à des veinules 

collabées (les lumières sont étroites ou absentes). Cependant il n’y a pas de 

plasmocytes, de globules hyalins ni de cellules fusiformes.  

 L’hémangioendothéliome à cellules fusiformes contient un contingent de 

vaisseaux à parois fines et des zones plus cellulaires composées de cellules 

fusiformes. Mais les espaces vasculaires sont très élargis avec à l’intérieur des 

thrombus et sont entourés de cellules épithélioîdes à noyau vésiculeux.  

 L’histiocytofibrome, en particulier, dans la forme anévrysmale, peut prêter à 

confusion avec la MK : il existe une prolifération de cellules fusiformes au niveau 

dermique. Dans les formes anévrysmales cette prolifération cellulaire s’associe 

à des espaces pseudovasculaires non bordés de cellules endothéliales, parfois 

remplies de globules rouges et pouvant donc faire évoquer des capillaires. En 

périphérie, il existe des images caractéristiques d’encapsulement de fibres de 

collagène par les cellules tumorales, ce qui peut aider au diagnostic. Certaines 

tumeurs à cellules fusiformes peu différenciées semblent être confondues avec 

la MK dans une forme peu vasculaire ou même anaplasique. Le diagnostic d’une 

tumeur indifférenciée sera établi par plusieurs marquages, notamment les   

marqueurs mélanocytaires. On pourra évoquer principalement un fibrosarcome, 

un léiomyosarcome, un mélanome malin desmoplastique, ou même un 

carcinome épidermoïde dans une forme sarcomateuse, si ces tumeurs se 

présentent dans des formes très peu différenciées.  
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IV-Etude clinique et localisation: 

Le sarcome de Kaposi (SK) est une lésion vasculaire de faible potentiel malin 

associée à une infection par l'herpèsvirus humain 8 (HHV8). (71) 

La MKC est une affection multifocale souvent multicentrique. Elle est 

généralement limitée à la peau, mais peut se localiser parfois au niveau des 

muqueuses, des ganglions lymphatiques ou des viscères (72) 

Quatre formes clinicoépidémiologiques peuvent être individualisées: (14) 

 

1- Maladie de Kaposi « classique » (MKC) : 

Les lésions élémentaires sont des macules, des plaques érythémateuses et 

violines s’infiltrant progressivement. Ces lésions ne disparaissent pas à la 

vitropression surtout lorsqu’ ils sont anciennes et prennent volontiers un aspect 

ecchymotique, hémorragique ou pigmenté. Elles sont de taille et de contours 

variables, mais nets, bien qu’irréguliers. Planes, maculeuses et lisses au début, elles 

deviennent vite infiltrées mais restent à peine saillantes, voire même pour les plus 

anciennes nettement kératosiques. Elles revêtent un aspect angiomateux ou 

ecchymotique avec présence parfois de quelques zones jaune-verdâtres en bordure 

(71).  
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Figure 35 : MK classique : placard maculeux érythémateux du dos du pied 

 

Des nodules angiomateux de consistance dure ou quelques fois des nodules 

lymphangiectasiques de consistance molle peuvent être retrouver en association ou 

même de façon isolé (Figure 36).  Un lymphœdème peut accompagner les lésions, 

voire être au premier plan, il est d’abord mou, blanc, prenant le godet, intermittent 

au départ, il devient permanent pouvant évoluer vers un éléphantiasis(73). Un 

phénomène de Köebner a été rapporté. Les lésions sont volontiers bilatérales, 

prédominant au niveau des extrémités, notamment aux membres inférieurs; des 

lésions bulleuses peuvent être observé mais sont exceptionnelles; des troubles 

pigmentaires peuvent s’associer aussi, en général, ils se limitent à des placards plus 

ou moins étendus de teinte ocre dont certains paraissent succéder à d’anciennes 

lésions en voie de régression. Plus rarement les troubles pigmentaires sont au premier 

plan, consistant en des élevures brunâtres ou « café au lait » groupées en placards ou 

en trainées symétriques sur les membres et le tronc(74)(71). 
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Tous les types de lésions citées ci-dessus étaient retrouvés aussi bien dans la 

littérature que dans notre série. 

Les papulonodules et les plaques érythémato-angiomateuses violacées sont 

les lésions les plus retrouvées chez nos patients. 

 

 

Figure 36 : Lésions nodulaires violacées d’un membre inférieur dans la MKC 

 

Dans notre série, le pied représentait la localisation la plus fréquente. 

 

Figure 37 : Placard violacé et kératosique du bord externe du pied ( MKC) 
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L’atteinte muqueuse est rare, et se rencontre plus particulièrement au niveau 

de la muqueuse buccale , elle réalise des lésions planes angiomatiformes visibles à 

jour frisant ou, au contraire nodulaires et massives, ou du tractus gastro-intestinal. 

Un cas isolé d’atteinte du pénis a été identifié dans quelques observations. Les 

atteintes viscérales symptomatiques sont rares (environ 10 % des cas), quoique les 

quelques analyses autopsiques publiées confirment le caractère multicentrique de 

l’affection(75). 

Ces découvertes autopsiques concernent surtout les ganglions, le tube digestif, 

l’os (atteinte par contiguïté ou à distance), plus rarement le poumon, la rate, le tractus 

urogénital, les glandes endocrines. L’atteinte du système nerveux central est 

exceptionnelle. La MK classique affecte généralement des sujets de plus de 50 ans.  

Conformément aux données de la littérature , l’atteinte muqueuse était rare 

dans notre série chez seulement deux patients. 

 

2- Maladie de kaposi endémique :  

La MK endémique en Afrique centrale et en Afrique de l’Est représentait avant 

0111 (c’est-à-dire avant l’épidémie du virus de l’immunodéficience humaine (VIH) 

environ 12 % des cancers. Les formes de l’enfant, dites lymphadénopathiques car 

l’atteinte cutanée est tardive, sont fatales en 1 à 3 ans(76)(77). L’atteinte oculaire et 

périorbitaire est très évocatrice(78). D’aspect parfois comparable à la MK classique 

(forme nodulaire), la MK endémique réalise plus souvent des lésions tumorales 

infiltrantes agressives localement ou disséminées, avec atteintes cutanéomuqueuses 

et viscérales de très mauvais pronostic. 
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3- Maladie de Kaposi épidémique : 

a- Manifestations cutanées : 

L’atteinte cutanée est présente dans plus de 90% des sujets atteints. Elle est 

identifiée facilement, bien qu'il puisse être confondue au début à des ecchymoses, 

des nævus, des morsures d'insectes, des dermatofibromes ou même de l'acné. 

Habituellement, les lésions prennent d'abord la forme de petits nodules rougeâtres 

ou pourpres qui apparaissent sur le tronc, la figure, y compris la conjonctive, et les 

membres inférieurs et supérieurs, y compris les pieds et les mains. A ce stade, les 

lésions peuvent être entourées d'un halo jaune pâle avec des variations de taille de 

quelques millimètres à plusieurs centimètres de diamètre. Les lésions sont d’habitude 

indolores et asymptomatiques, mais les lésions exophytiques présentes sur les pieds 

saignent et rendent douloureux le port de chaussures ou la marche. L'atteinte cutanée 

peut être très limitée, le malade ne présentant que quelques lésions isolées dont le 

nombre et la grosseur augmentent lentement sur une période de plusieurs mois, voire 

plusieurs années. Dans le cas, où l'atteinte cutanée est étendue, il y a une prolifération 

rapide du sarcome avec apparition chaque jour de nombreuses nouvelles lésions. 

 

Figure 38 : Atteinte maculo papuleuse dans le cadre de MK associée au VIH 
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b- Atteinte des ganglions lymphatiques :  

L'atteinte ganglionnaire est fréquente chez les sujets atteints du sarcome de 

Kaposi épidémique. Toutefois, On ne connaît pas la véritable incidence de l'atteinte 

ganglionnaire par cette tumeur, car de nombreux phénomènes associés à l'infection 

à VIH causent une adénopathie et il est rare que des biopsies de confirmation soient 

pratiquées. Pour la majorité des malades, l'adénopathie n’est pas symptomatique; une 

atteinte grave des ganglions peut cependant provoquer un œdème localisé marqué.  

c- Atteinte des muqueuses du tube aérodigestif : 

Chez près de la moitié des malades souffrant du sarcome de Kaposi, il y a 

atteinte du tractus digestif, qui se produit pratiquement toujours en association avec 

des lésions cutanées. Il y a souvent une formation de lésions sur les muqueuses de la 

voûte palatine ou du voile du palais. On peut trouver également une atteinte de la 

langue, des amygdales et des gencives. Durant les phases initiales, les lésions sont 

normalement aplaties et asymptomatiques; elles peuvent sinon progresser et 

développer des nodules symptomatiques. Il peut alors y avoir une ulcération et un 

saignement, ce qui peut nuire à la parole, à la mastication, à la déglutition et à 

l'hygiène buccale. 

L'œsophage, l'estomac, le duodénum, le côlon et le rectum peuvent tous être 

atteints. Habituellement, l'atteinte du tractus digestif est asymptomatique; cependant, 

à des stades plus avancés, les lésions dans le tractus digestif supérieur peuvent causer 

des symptômes digestifs tel une dysphagie, des épigastralgies, une satiété précoce, 

des symptômes d'obstruction de l'orifice gastrique, de l'hématémèse ou du méléna. 

Si les lésions se situent au niveau du tractus digestif inférieur, elles peuvent alors 

s'accompagner de crampes abdominales, de diarrhée, de douleurs rectales ou de 

rectorragie. 
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Enfin, il peut aussi y avoir atteinte de la trachée et de l'arbre bronchique. Les 

lésions précoces sont habituellement asymptomatiques et sont décelées lors de la 

bronchoscopie effectuée pour étudier d'autres troubles pulmonaires. 

Exceptionnellement, certains malades souffrent d'une atteinte endobronchique plus 

avancée qui peut s'accompagner de toux, de dyspnée, d'obstruction endobronchique 

ou d'hémoptysie. La confirmation visuelle des lésions lors de l'endoscopie peut suffire 

au diagnostic vu que les lésions sont sous-muqueuses et qu'il pourrait être difficile 

de les confirmer par biopsie. 

d- Atteinte viscérale :  

Dans l’atteinte viscérale, il y a une atteinte du parenchyme pulmonaire chez 

environ 10 % des personnes souffrant du sarcome de Kaposi. La présence de cet état 

assombrit le pronostic quel que soit le stade de la maladie. Des cas d'atteinte 

hépatique et osseuse ont également été retrouvés, bien que tous deux soient 

inhabituels. Au final, malgré l'atteinte exceptionnelle du péricarde, elle peut causer 

un épanchement péricardique malin et une tamponnade. A l'autopsie, on peut 

s’apercevoir que le sarcome de kaposi touche presque tous les systèmes organiques. 

Toutefois, l'atteinte d'autres organes que ceux cités à l’avance est habituellement 

asymptomatique durant la vie. 

 

4- Maladie de Kaposi après immunosuppression iatrogène : 

Les complications après greffe d’organe sont fréquentes et variées, 

principalement liées à l’immunosuppression induite. Le risque de cancer est fortement 

augmenté chez les greffés, plus particulièrement les cancers viro-induits tels que les 

lymphoproliférations du virus Epstein-Barr (EBV), les cancers associés aux 

papillomavirus humains. La MK représente 11,2 % des néoplasies, et apparaît plus vite 

que la plupart des autres cancers, le délai moyen entre la transplantation et 

l’apparition de la MK étant de 20 mois (79). L’extension et la gravité de la MK chez le 
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transplanté d’organe sont souvent en rapport avec l’intensité de 

l’immunosuppression. Certains patients perdent leur greffon rénal suite à un arrêt ou 

une diminution de l’immunosuppression, indispensable pour guérir leur MK post-

transplantation. Même en retransplantant ces patients, il y a un risque non 

négligeable, mais non quantifiable, de développer à nouveau une MK, et donc de 

gâcher le deuxième greffon et de retourner en dialyse (80) . Cependant, une étude 

rapporte le cas d’un patient transplanté rénal pour la seconde fois et sans récidive de 

la MK après 1 ans de suivi, alors qu’il avait perdu son premier greffon des suites d’une 

MK (81). Il n’y a pas de forme clinique de MK particulière au transplanté d’organe. 

Environ 90 % des patients ont des lésions cutanées ou cutanéomuqueuses, et 40 % 

ont des lésions viscérales (environ 10 % n’ont pas de lésions cutanées).  

 

5-Maladie de Kaposi et autres néoplasies : 

Le VIH associé à la maladie de Kaposi augmente de 5 fois le risque de 

développer un lymphome particulièrement  le lymphome primitif cérébral(82). 

Le lymphome non hodgkinien est surtout identifié chez les patients ayant une 

maladie de Kaposi classique(12) (83). 

Par ailleurs, il existe une association privilégiée avec d’autres maladies 

associées à HHV8, telles que le lymphome primitif des séreuses, la maladie de 

Castleman multicentrique, et le syndrome POEMS (84) (85) (86) (87). 

 

6-Localisations inhabituelles : 

Les emplacements inhabituels de l'atteinte du SK comprennent le système 

musculo-squelettique, le système nerveux central et périphérique, le larynx, l'œil, les 

glandes salivaires principales, les organes endocriniens, le cœur, le canal thoracique, 

le système urinaire et le sein. Le développement du SK dans les plaies et les caillots 
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sanguins est également présenté. Le SK dans ces sites atypiques peut s'avérer difficile 

à diagnostiquer, entraînant une mauvaise gestion des patients. 

a. Système musculo-squelettique : 

L'atteinte du système musculo-squelettique dans le SK est rare 

(88). Néanmoins, environ 70 cas de ce type ont été signalés. Dr Moriz Kaposi a été le 

premier à documenter l'implication du système squelettique dans le SK. Il a décrit des 

lésions ulcéreuses  sur les extrémités de ses patients qui ont pénétré dans l'os sous-

jacent (89). Les premières publications limitées, antérieures à l'épidémie de sida, ont 

indiqué que l'atteinte squelettique était fréquente (20%) dans le SK africain 

(endémique) (8) (90). A ce jour l'implication du système musculo-squelettique dans le 

SK a été rapportée dans 66 cas précédemment publiés de 1925 à 2006 (91). Seuls 

trois cas dans cette revue incluaient un SK dans le muscle squelettique, tous liés au 

Sida, qui s'étaient infiltrées dans le muscle gastrocnémien (92) , les muscles 

intercostaux avec destruction des côtes associées (93) et le muscle masséter en 

association avec un SK orale(94). Dans le système musculo-squelettique, les lésions 

osseuses du SK sont plus fréquentes que celles du  SK dans le muscle 

squelettique. L’atteinte de la moelle osseuse, sans provoquer de lésion osseuse, est 

beaucoup plus fréquente dans le SK lié au SIDA (95) (96). Dans une série de 45 patients 

séropositifs se manifestant par des anomalies musculo-squelettiques, les chercheurs 

ont constaté que seulement deux personnes avaient un SK de l'os (97). La plupart des 

patients de cette série avaient des infections et plusieurs avaient des lymphomes 

osseux. Il a été démontré que le système musculo-squelettique est impliqué dans 

toutes les formes épidémiologiques du SK, y compris le SK lié au SIDA, classique, 

africain (endémique) et rarement celui associé à la greffe (91) (98) (99). Les cas de 

lésions osseuses du SK en Afrique provenaient principalement d'Afrique centrale (par 
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exemple, l'Ouganda), mais aussi de pays d'Afrique du Nord (par exemple l'Algérie, le 

Maroc) et d'Afrique du Sud (100). 

Les lésions du SK africain et classique impliquent généralement le squelette 

périphérique, tandis que la SK liée au SIDA concerne plus souvent le squelette axial 

(vertèbres, côtes, sternum et bassin) et / ou les os maxillo-faciaux (91) (101) (102). 

Le SK du crâne a été noté dans les os pariétaux et temporaux, le sinus paranasal, le 

maxillaire, le palais dur et la mandibule. Les autres os signalés comme étant impliqués 

dans le SK comprennent les vertèbres (T11 à L4), les côtes, le sternum, le bassin, les 

os longs des extrémités (humérus, radius, ulna, fémur, tibia, péroné), ainsi que ceux 

des mains ( métacarpiens) et les pieds (astragale, calcanéum, et la 3 ème , 4 ème et 5 ème 

métatarsiens). L'atteinte osseuse asymétrique par SK semble être la 

règle. L'implication articulaire est inhabituelle, mais a été rapportée (103) . 

Les lésions osseuses du SK sont plus susceptibles d'être associées à des lésions 

cutanées africaines et classiques de SK cutanées de longue date et localement 

agressives, ou à des lésions de SK muqueuses associées au SIDA qui pénètrent dans 

l'os sous-jacent (91). Les patients atteints de SK osseux peuvent se plaindre de 

douleurs osseuses à mobilité réduite. Des séquelles graves se sont produites, telles 

qu'une compression aiguë de la moelle épinière (104) (105) . Le SK des os de la 

mâchoire peut causer des maux de tête, des douleurs, une mobilité dentaire 

augmentée et inhabituelle, des paresthésies, ou peut présenter une masse tumorale 

intra-buccale. Rarement, les lésions osseuses du SK peuvent être asymptomatiques 

et ne pas être détectées, ou peuvent être découvertes seulement accidentellement ou 

à l'autopsie. Les fractures pathologiques chez les patients atteints ne semblent pas 

poser de problème. L'atteinte osseuse du SK sans MK est ailleurs exceptionnelle 

(91).  Les patients atteints de SK osseux présentent généralement des lésions non 

osseuses de SK concomitantes, en particulier ceux atteints du SIDA. Très peu, de 
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patients atteints du SIDA, ont eu un SK intra-osseux primaire (106) (107) (108) . La 

plupart des cas rapportés à ce jour dans la littérature étaient dus au SK survenant 

dans la peau ou la muqueuse sus-jacente, dans lequel le SK s'est érodé dans l'os 

sous-jacent (88) (91). Ceux avec un SK osseux associé au SIDA présentent souvent un 

nombre de lymphocytes T CD4 + <100 cellules / mm 3 (91) . Un SK lié au SIDA qui 

implique des os laisse présager un pronostic défavorable (91) (109). 

La plupart des lésions osseuses du SK sont ostéolytiques, avec une destruction 

osseuse corticale et parfois presque complète (ostéolyse). Le SK de l'os ne se présente 

pas bien sur les radiographies simples, malgré leur caractère ostéolytique fréquent 

(109) (110). La tomodensitométrie et l'IRM semblent supérieures pour la détection des 

lésions osseuses du SK (92) (93). La biopsie d'une lésion suspecte de SK est 

essentielle, car d'autres conditions telles que l'angiomatose bacillaire peuvent 

présenter des résultats cliniques et radiologiques similaires (111) . La radiothérapie a 

permis aux patients de soulager rapidement la douleur osseuse (95) (99) (112). Le 

traitement du SK osseux par chirurgie, chimiothérapie et / ou radiothérapie semble 

avoir un succès limité (91) (113). Néanmoins, des rapports de cas individuels décrivant 

l'amélioration des patients après une radiothérapie et / ou une chimiothérapie 

systémique ont été publiés (114) (107) (115). La réponse du patient au traitement 

nécessite une surveillance des changements radiologiques en plus de l'observation 

clinique de routine. Avec une implication intraosseuse du SK, une prise en charge 

réussie nécessite généralement une approche multidisciplinaire (116). 

b. Système nerveux 

 Système nerveux périphérique : 

L'atteinte du nerf périphérique par SK est rare. Dans une étude post mortem sur 

des os temporaux obtenus de patients atteints du SIDA, les investigateurs ont 

découvert un SK dans le huitième nerf crânien d'un patient (117). Une autopsie 
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chez cet individu a révélé un SK concomitant de la peau et des poumons. Dans 

une autre étude des cas africains de SK, le SK a été décrit en train de croître le 

long des espaces périneuraux de gros nerfs (118). Cet article a également décrit 

de petits nerfs enfermés dans des nodules sous-cutanés de SK. Le seul cas avec 

atteinte documentée du système nerveux périphérique est celui d'une femme 

de 75 ans qui présentait des douleurs lombaires et aux jambes, une faiblesse 

asymétrique des jambes, une fonte musculaire, des paresthésies et un œdème 

bilatéral des membres inférieurs (119). À l'autopsie, un SK a été identifié 

infiltrant la moelle épinière lombaire, le plexus sacré, les nerfs sciatiques et 

fémoraux de ce patient. Dans la moelle épinière, il y avait un micro-infarctus 

récent à proximité et une hémorragie pétéchiale a été notée. Le long des nerfs 

périphériques impliqués, il y avait un œdème endoneurial associé et une 

destruction massive des axones et des gaines de myéline. Deux ganglions de la 

racine dorsale lombaire contenaient une tumeur du SK dans leurs capsules. Des 

coupes de nerfs poplités distaux ont montré une dégénérescence 

wallérienne. Le muscle squelettique des membres inférieurs de cet individu a 

révélé une atrophie neurogène. 

 Système nerveux central (SNC) 

Cerveau : Une quinzaine de cas présumés de SK avec atteinte cérébrale ont été 

rapportés (120) (121), mais dans quelques-uns seulement de ces cas, une autopsie a 

effectivement confirmé le SK dans les lésions intracrâniennes (122) (123) (124). L'ADN 

du virus de l'herpès humain 8 (HHV8) a été détecté par PCR dans la lésion 

intracrânienne d'un patient (121). Dans une revue d’un registre de tumeurs de 

transplantation en Israël, sur 29 donneurs atteints de tumeurs du SNC, 7% étaient dus 

au SK (125) . Des patients présentant des formes épidémiologiques de SK classiques, 

africains, liés au SIDA et associées à une greffe impliquant le cerveau ont tous été 

rapportés. Le SK a été documenté principalement dans le cerveau, mais a également 
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été noté dans le cervelet, les pons, les méninges et la dure-mère. Le SK dans le 

cerveau semble se produire presque toujours avec une maladie de kaposi généralisée, 

y compris une atteinte viscérale généralisée. Les symptômes liés au SK cérébral ne 

sont pas bien signalés. Un patient (garçon de 16 ans) avec un SK intracrânien associé 

à une greffe a présenté une crise tonico-clonique généralisée (121). Une autre 

patiente atteinte de SK africain a développé une hémiparésie et une incontinence 

urinaire en raison d'une atteinte généralisée du SK du crâne, des vertèbres et du 

cerveau (122). À l'autopsie, les lésions cérébrales de ce patient comprenaient cinq 

nodules bien délimités de SK, montrant une hémorragie et une nécrose 

considérables. Les cellules tumorales du SK dans ces nodules étaient notoirement 

pléomorphes. 

Sur la base des informations disponibles, les lésions cérébrales du SK ont varié 

de 2 mm à de grands dépôts destructifs (jusqu'à 2 cm). L'apparence radiologique du 

SK intracrânien n'a été que rarement décrite (123) (8). Au scanner, le SK apparaît 

comme des lésions homogènes, hyperdenses avec peu d'œdème environnant et un 

effet de masse minimal. À l'IRM, les lésions cérébrales du SK apparaissent également 

comme une masse homogène, de haute intensité de signal avec une séquence 

relativement pondérée en T2. Dans un cas, la tomodensitométrie (sans produit de 

contraste) était négative, tandis que l'image IRM montrait une mise au point anormale. 

 Moelle épinière : 

 Il y a eu deux cas d'infiltration de SK dans la moelle épinière (104) (126). Chez 

un patient présentant une compression aiguë de la moelle épinière, il existait un SK 

destructeur concomitant des vertèbres thoraciques et lombaires (104). Chez l'autre 

patient présentant des symptômes neurologiques chroniques, le SK a impliqué la 

moelle épinière lombaire (126). L'autopsie chez ce dernier individu a également révélé 

un micro-infarctus récent et des hémorragies pétéchiales à proximité de la moelle 

épinière. 
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c. Larynx : 

L'atteinte de la tête et du cou du SK n'est pas inhabituelle. Cependant, l'atteinte 

laryngée est en quelque sorte une manifestation peu fréquente. Il y a eu environ 25 

récits de SK du larynx (127). La plupart des patients ont eu un SK liée au SIDA, bien 

que des personnes séronégatives atteintes de SK laryngée aient également été notées 

(128) (129). Parmi les cas de sida signalés, la majorité (91%) étaient des hommes âgés 

en moyenne de 35 ans (de 24 à 56 ans), atteints d'une infection à VIH avancée, qui 

étaient naïfs d'antirétroviraux (127). Cela peut expliquer pourquoi de nombreuses 

personnes atteintes souffraient également d'un SK oropharyngé, ainsi que cutané et 

viscéral. 

Les symptômes qui se présentent peuvent inclure l'enrouement, un malaise à la 

gorge, une envie de tousser, une aphonie, une dysphagie, un stridor ou une 

obstruction complète des voies respiratoires. L'examen peut révéler un œdème 

laryngé ou plus probablement une lésion de masse vasculaire violette. La surface de 

la lésion peut apparaître de nature verruqueuse, en raison de dépôts de sécrétion 

sèche(127). Le diagnostic peut être établi par laryngoscopie ou radiologie. Une 

tomodensitométrie du larynx peut aider à délimiter les lésions de masse 

laryngée. Alors qu'une biopsie diagnostique a été réalisée sans complications chez 

plusieurs patients, la biopsie de ces lésions vasculaires du larynx a été associée à des 

saignements rapides et potentiellement mortels (130). 

Les options thérapeutiques pour ce scénario comprennent l'irradiation locale à 

faible dose, la chimiothérapie intralésionnelle ou l'ablation au laser et la thérapie 

systémique, en particulier s'il y a dissémination du SK. Pour les lésions laryngées du 

SK produisant une obstruction aiguë ou imminente des voies respiratoires, une 

intervention urgente est nécessaire.  
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d. L’Œil : 

Un œdème périorbitaire peut survenir avec le SK du visage (131) (132). Les 

lésions oculaires externes du SK ne sont pas non plus rares. Un SK de la conjonctive 

et des annexes oculaires a été rapporté en association avec un SK classique et lié au 

SIDA (133) (134). Une atteinte de la conjonctive bulbaire isolée et de la paupière dans 

le cadre du SK ont été notées (135) (136). Dans une étude portant sur 6 552 patients 

atteints du SIDA à Buenos Aires en Argentine, le SK oculaire a été diagnostiqué chez 

17 personnes (0,25%) (137) . Les lésions de cette étude prédominaient dans les 

paupières, la plupart avec la paupière inférieure affectée. Une étude similaire réalisée 

au Zaïre en Afrique (1962 - 1991) a fait état de 11 patients atteints de SK oculaire 

annexiel, ce qui représente une incidence de 1,25 pour 10 000 cas (138). Dans cette 

étude, 9 des patients avaient le SIDA. Il a été indiqué précédemment que le SK oculaire 

peut être la première manifestation d'une infection par le VIH (139). 

Le SK oculaire externe peut se manifester comme une lésion de masse ou 

simplement comme une hémorragie sous-conjonctivale. Il est intéressant de noter 

qu'une augmentation des boues du flux sanguin conjonctival a été observée chez les 

patients atteints de SK (140). Une épiphora (débordement de larmes) due au SK du 

canal nasolacrymal a été observée . Beaucoup moins courant, le SK peut impliquer les 

structures internes de l'œil. Dans un cas de SK largement disséminé, une tumeur 

impliquant la choroïde des deux yeux a été identifiée à l'autopsie (119).  

e. Glandes salivaires : 

Le SK peut atteindre le parenchyme et / ou les ganglions lymphatiques 

intraparenchymateux des principales glandes salivaires (127). Les glandes sous-

maxillaires et parotides ont été impliquées. La parotide est la seule glande salivaire 

avec un tissu lymphoïde important. Cela explique pourquoi la plupart des rapports de 

cas de SK étaient des ganglions lymphatiques intraparotidiens, en particulier dans le 

contexte du SIDA (141) (142). Il a été rapporté que les patients atteints de SK de la 
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glande salivaire se présentaient pour évaluation clinique principalement en raison 

d'une masse de 1 à 4 cm ou d'un gonflement de la glande salivaire majeure qui était 

présente de 1 à 70 mois (143). 

f. Glandes endocrines : 

 Glande surrénale : Très peu de rapports détaillés de cas de SK surrénalienne 

ont été publiés, principalement chez des patients atteints du SIDA (144)(145). 

Le SK de la surrénale a été documentée dans des études post-mortem chez 

19% des patients examinés avec un SK classique (sporadique), 18% avec un SK 

endémique (africain) et 17% avec un SK liée au SIDA (épidémique) (8) . Le cortex 

surrénalien semble être impliqué beaucoup plus fréquemment que la 

médullaire (8) 

 Glande thyroïde : L'atteinte de la glande thyroïde par le SK est extrêmement 

rare, seuls 5 cas ont été signalés en 2008 selon l’étude de Liron Pantanowitz 

et Bruce J Dezube (146) (147) (148). Dans 2 cas, le diagnostic a été posé à 

l'autopsie. Chez les autres patients, le diagnostic a été établi par aspiration à 

l’aiguille fine. Les patients ont présenté un nodule thyroïdien asymptomatique 

s'élargissant lentement (148), ainsi qu'une hypothyroïdie dans un cas en raison 

de la destruction réelle de la glande thyroïde par le SK (149). 

 Glande pituitaire : Aucun cas de SK impliquant l'hypophyse n'a été trouvé. En 

particulier, le SK de l'hypophyse n'a pas été identifié dans une série de 49 

patients autopsiés atteints de SIDA dans lesquels l'hypophyse a été 

spécifiquement étudiée (150). 

g. Cœur : 

Une atteinte cardiaque a été rapportée dans les différentes formes 

épidémiologiques de SK. Les résultats des études d'autopsie menées de 1959 à 1986 

ont identifié le SK du cœur chez 08% des Africains (endémiques), 01% des malades du 

SIDA (épidémie) et 15% des SK classiques (sporadiques) (90). Un dysfonctionnement 
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cardiaque directement dû à l'atteinte du SK n'a pas été noté (90). Dans le SK classique, 

il a été rapporté que l'atteinte cardiaque était plus probable chez les patients sans 

maladie cutanée (147)(151). L'épicarde (tissu adipeux sous-épicardique) semble être 

plus souvent impliqué que le myocarde ou l'endocarde (90) (152) (153). 

h. Conduit thoracique : 

Le chylothorax est une manifestation connue mais rare de SK impliquant le canal 

thoracique et les structures médiastinales adjacentes (154) (155). Les chylothoraxs 

liés au SK se développent fréquemment avec une maladie concomitante du SK des 

voies aériennes supérieures (156). Bien que la formation de chylothorax liée au SK ait 

été initialement supposée se développer suite au SK métastatique dans le canal 

thoracique (154), des résultats plus récents suggèrent que cela peut survenir en raison 

du développement du SK in situ dans cette région(155). 

i. Système urinaire : 

Les lésions génitales du SK sont fréquentes. Rarement, les lésions méatales 

urétrales peuvent provoquer une obstruction de la sortie et une rétention urinaire 

(157)(158). Cependant, le SK du système urinaire n'a été que rarement rapporté, 

malgré le fait que le HHV8 soit excrété dans l'urine des patients infectés (159). Il y a 

eu trois cas de SK de la vessie(160) (161), et ces trois patients étaient des transplantés 

rénaux. Chez un patient, le SK a impliqué le rein greffé, l'uretère et la vessie(162). 

j. Sein : 

Étant donné que le HHV8 peut être détecté dans le lait maternel (163), il n'est 

pas surprenant que le SK puisse apparaître dans le tissu mammaire. Le développement 

d'un SK sur les bras lymphoedémateux après une mastectomie radicale a été rapporté 

chez deux patients(163) (164). Le SK dans le sein peut impliquer un parenchyme 

mammaire ou des ganglions lymphatiques intramammaires(165). Trois cas de SK 

mammaire ont été signalés (166) (167). L'atteinte mammaire a été rapportée sans 

preuve de MK ailleurs, et également dans le cadre du SK cutanée disséminée. Le SK 
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peut se présenter sous forme d'une petite masse palpable profonde ou sous forme de 

lésion cutanée. L'atteinte lymphatique axillaire du SK chez une patiente infectée par 

le VIH a provoqué une obstruction lymphatique, provoquant ainsi une apparence de 

peau d'orange du sein (168). 

k. Blessures : 

La localisation du SK sur les sites de traumatismes iatrogènes antérieurs a été 

documentée (169)(170), avec une immunosuppression sous-jacente (171). Un SK oral 

survenu après une chirurgie mineure chez un patient transplanté a été rapporté 

(172). Dans ce cas particulier, le SK s'est développé peu de temps (dans les 6 jours) 

après le traumatisme du patient. Un cas similaire de SK survenant de novo dans la 

cicatrice chirurgicale d'un transplant cardiaque a été publié (173). Un cas de SK intra-

osseux primaire développé dans le tibia d'un homme de 20 ans séronégatif au même 

endroit d'une lésion osseuse traumatique antérieure et d'une cicatrice opératoire 

(174).  Une autre lésion osseuse de la mandibule d'un homme de 52 ans atteint du 

SIDA est apparue au niveau des dents préalablement extraites (101). De plus, des cas 

de SK survenant dans des greffes de tissus ont été notés(175)(176). Une dizaine de 

cas de SK associés à des lésions de pemphigus ont été décrits, principalement des 

pemphigus vulgaris et moins fréquemment des variantes foliacées et érythémateuses 

(177) (178). 

l. Caillots sanguins : 

Un cas de SK lié à la transplantation limité au site d'une thrombose veineuse profonde 

antérieure a été documenté(179). Ce patient de 72 ans ayant subi une transplantation 

rénale avait reçu des médicaments immunosuppresseurs, notamment du sirolimus, 

du mycophénolate mofétil, du tacrolimus et des stéroïdes. Son SK s'est développé 11 

mois après la transplantation, en relation avec une thrombose veineuse profonde et 

l'arrêt du sirolimus en raison de la toxicité. Le retrait progressif de la prednisone s'est 

accompagné d'une rémission complète du SK de ce patient. 
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V-Paraclinique et bilan d’extension : 

Le diagnostic définitif du sarcome de Kaposi repose sur l'examen histologique des 

prélèvements biopsiques, malgré le fait que la maladie se reconnaisse facilement à 

l'examen clinique. En général, il n'est pas difficile d'obtenir des échantillons, puisque 

la plupart des malades présentent des lésions cutanées dans lesquelles il est facile de 

pratiquer une biopsie.  

Quel que soit le stade de la maladie, la cellule fusiforme représente la cellule 

kaposienne. Les caractéristiques histologiques semblent identiques, qu’il s’agisse de 

la MK classique ou de la MK associée au VIH (180).  

 

1-biologie : 

Elle comprend :  

 Sérologie VIH : Doit être réalisé au moins à deux reprises  

 Sérologie HHV8  

 NFS  

 Ionogramme complet  

 Bilan immunologique  

La MK est actuellement considérée comme une « néoplasie opportuniste » plutôt 

que comme un véritable cancer. L’exérèse précoce d’une lésion n’empêche pas 

l’apparition d’autres localisations. Le pronostic est corrélé à l’état immunitaire du 

patient, et non au nombre de lésions (46). Outre les modifications du taux de 

lymphocytes CD1 et du rapport CD1/CD8, d’autres anomalies immunologiques ont 

été rapportées au cours de la MK épidémique, diminution de la prolifération 

lymphocytaire en présence de mitogènes et alloantigènes, augmentation du taux 

d’immunoglobulines (Ig)A sériques, des cellules CD18 circulantes ; diminution de 
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l’activité Natural killer (NK) circulante (46). Ces anomalies ne sont pas spécifiques des 

patients atteints de MK, mais sont également retrouvées dans le cadre de l’infection 

VIH. Un profil d’activation Th0 (synthèse d’interféron gamma) a été montré pour les 

cellules mononuclées circulantes en culture provenant de patients souffrant de MK 

épidémique, mais aussi de MK classique (181).  Au cours de la MK classique, ni le taux 

des lymphocytes CD4+, ni le rapport CD4/CD8 ne sont en règle modifiés, mais une 

diminution de l’activité NK, non corrélée avec la gravité de la maladie, a été signalée 

(182). Ces données méritent une confirmation. Une étude portant sur 41 cas de MK 

africaine montre une augmentation du nombre de lymphocytes CD8+ circulants, sans 

modification significative du rapport CD4/CD8 (183).  

 

2-bilan d’extension : 

a. IMAGERIE :  

 RADIOGRAPHIE THORACIQUE : Est demandé dans le cadre du bilan pré 

thérapeutique mais aussi a la recherche de lésions viscérales en cas de 

manifestations extra dermatologiques. Cet examen révèle la présence 

d’infiltrats interstitiels et alvéolaires mixtes unilatéraux ou bilatéraux qui 

s’accompagnent parfois d’un épanchement pleural surtout en cas de sarcome 

de kaposi associé au VIH. 

 TDM THORACO ABDOMINO PELVIENNE : demandé dans le cadre du bilan 

d’extension. La présence de lésions génitales de la maladie de kaposi impose 

un bilan des autres localisations (pulmonaires, digestives, ganglionnaires). 

Le scanner thoraco-abdomino-pelvien réalisé chez nos patients a objectivé des     

lésions chez douze patients. 
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 ECHOGRAPHIE TRANS THORACIQUE : Réalisé dans le cadre du bilan pré-

chimiothérapie, et dans de rares cas à la recherche d’un épanchement 

péricardique malin. 

 TDM CEREBRALE : En cas de signes d’appel.  

b. ENDOSCOPIE : 

 FOGD :L’endoscopie demeure l’examen de choix pour confirmer l’atteinte du 

tractus digestif dans le sarcome de kaposi. Les lésions initiales peuvent être 

plates, a un stade plus avancé, les lésions symptomatiques ont habituellement 

l’aspect de nodules rouges, sessiles et en saillie ; parfois ulcérés . En l’absence 

de symptômes, il est nécessaire de procéder à une endoscopie puisque la 

confirmation d’une atteinte mineure du tractus digestif ne modifiera en rien le 

traitement du malade ou son pronostic. 

La fibroscopie oeso-gastro-duodénale réalisée chez nos patients avec biopsie 

a révélé deux cas de sarcome de kaposi au niveau gastrique. 

 BRONCHOSCOPIE : Il y a atteinte du parenchyme pulmonaire chez environ 10% 

des personnes souffrant de sarcome de kaposi épidémique , la présence de cet 

état assombrit le pronostic quelque soit le stade de la maladie, en cas 

d’anomalies sur la radiographie thoracique , on peut présumer d’une atteinte 

pulmonaire associé au sarcome de kaposi si aucune cause infectieuse ne peut 

expliquer la présence des infiltrats et que la bronchoscopie révèle une atteinte 

endobronchique sévère, pour un diagnostic définitif, il peut s’avèrer nécessaire 

de procéder a une biopsie à poumons ouverts.  

  



La prise en charge du Sarcome de Kaposi  Thèse N°015/21 

Mme. Salma MIKOU                            87 

VI-Classification : 

La MK est une affection énigmatique qui apparait dans différentes 

formes épidémiologiques, cliniques et histologiques. Au fil des ans, ce 

polymorphisme a donné lieu à de nombreuses classifications, et même aujourd’hui, 

aucune classification uniforme n’a pu être établie. 

La classification de KRIEGEL, mise en place depuis 0181, est la plus 

communément utilisée et la plus simple pour stadifier toutes les formes de la MK 

excepté celle associé à l’infection au VIH, afin d’apprécier la gravité de la MK et permet 

ainsi d’orienter la stratégie thérapeutique. Elle décrit quatre stades :(184)  

 

Tableau 4 : Classification Kriegel de la MKC 

Stade 1 Forme cutanée pure, localisée, peu agressive sur le plan histologique 

Stade 2 Forme cutanée localement agressive avec ou sans adénopathies loco régionales 

Stade 3 Forme cutanéo-muqueuse généralisée et/ou ganglionnaire 

Stade 4 Forme viscérale 

 

Dans notre série, on a retrouvé uniquement des stades 3 et 4 avec des pourcentages 

de 15,4% et 84,6% respectivement. 
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VII-Traitement : 

1-But :  

La physiopathologie de la MK implique que le traitement ne doit pas consister 

absolument à avoir une rémission complète, vu le risque présent d'aggraver ou 

d'induire un déficit immunitaire, mais doit surtout viser un rétablissement et respect 

du confort du malade avec une amélioration de la qualité de vie. 

La reconstitution de la fonction immunitaire, le maintien de la suppression virale 

et l’évitement d’une immunosuppression supplémentaire sont essentiels à la 

prévention de lésions de SK supplémentaires et au maintien de la réponse au 

traitement. 

Les options thérapeutiques sont déterminées en fonction du stade de la 

maladie, du mode d’évolution, de la structure de distribution, et du statut du système 

immunitaire (185) .  

Les patients doivent donc être informés que le SK est une maladie multifocale 

et sa régression nécessite le plus souvent une approche systémique. La combinaison 

des thérapeutiques locales et systémique dans certains cas peut être préférable.  

Pour les services de santé liés au SIDA, il est important de travailler avec un 

spécialiste du VIH pour optimiser la suppression du VIH et la reconstitution de la 

fonction immunitaire avec le traitement antirétroviral (TAR). 

 

2-Moyens :  

a. Traitements locaux :  

 Topiques : 

Les thérapies topiques sont une option pour les patients présentant une maladie 

cutanée limitée qui est symptomatique et ou esthétiquement inacceptable. 
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 Le gel d'alitrétinoïne 0,1% (186), à appliquer 3 à 4 fois par jour sur les sites 

cutanés affectés, il s’agit d’un rétinoïde qui a été étudié dans une étude 

multicentrique de phase III, en double aveugle, avec un effectif de 134 patients 

atteints de sarcome de Kaposi lié au SIDA et qui a montré l’intérêt de l’ 

utilisation de celui-ci avec un taux de réponse tumorale cutanée de 37% versus 

7% pour le bras témoin(186).  

Une autre étude randomisée, multicentrique, en double aveugle, a été faite dans 

le but de comparer les taux de réponse tumorale chez les patients atteints de sarcome 

de Kaposi lié au SIDA entre un groupe d'alitrétinoïne et un groupe témoin très similaire 

à celui de l’étude précédente (187). Les taux de réponse chez les 268 patients étaient 

de 35% pour ceux recevant 0,1% de gel d'alitrétinoïne contre 18% pour ceux qui ont 

reçu le gel témoin. 

Dans ces deux études, le gel d'alitrétinoïne a été bien toléré, avec 

principalement des événements indésirables légers à modérés limités au site 

d'application et soulagés à l'arrêt du traitement. 

 L’Imiquimod, crème à 5% (188), à appliquer 20 cm2 de sachet cutané sous 

occlusion 3 fois par semaine, il s’agit d’un modulateur de la réponse 

immunitaire topique avec une activité antivirale et antitumorale (189). Il est 

utilisé dans une variété d'affections cutanées, y compris les tumeurs malignes 

et les verrues (189) (190). 

Des rapports de cas ont montré que la crème imiquimod peut être sûre et 

efficace chez certains patients atteints de sarcome de Kaposi classique ou associé à 

une greffe (191) (192). Dans un essai monocentrique ouvert de phase I / II, 17 patients 

séronégatifs pour le VIH atteints de sarcome de Kaposi ont reçu de la crème à 5% 

d'imiquimod 3 fois par semaine pendant 24 semaines(188). Le taux de réponse était 

de 47%. Plus de la moitié des patients ont signalé des démangeaisons locales et un 

érythème, mais le traitement était généralement bien toléré. 
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 L'exérèse chirurgicale:  

En cas de maladie nodulaire localisée, la chirurgie par excision peut être utile 

(193) (194). On peut aussi recourir à l'amputation chirurgicale pour les nodules 

cutanés sur des zones gravement affectées.  

Ce geste soit fait au bistouri froid ou mieux au bistouri électrique avec 

électrocoagulation, est rapide et bien contrôlé. Fort utile dans certaines localisations 

affichantes telle que les paupières et la bouche, en cas de masse tumorale 

volumineuse ou très gênante ainsi que pour des lésions qui saignent abondamment, 

digestives en particulier.  

Malgré ses avantages, cette méthode est grevée de récidives (194). 

Les données concernant les résultats de l'excision des lésions cutanées du 

sarcome de Kaposi semblent être limitées aux personnes séronégatives au VIH(195) 

(194).  

La localisation primitive de la MK au niveau du pénis, a été traitée souvent dans 

la littérature par excision chirurgicale (196)(197)(198)(199).  

les cas de phénomène de Koebner sur les cicatrices de chirurgie ont été signalés 

et ceci doit être pris en compte au moment de la décision de l'exérèse chirurgicale 

des lésions(200). 

Dans notre série, deux patients ont bénéficié d’une chirurgie dont l’un avait un 

stade III et l’autre avait un stade IV avec bonne évolution pour le stade III. 

 La Radiothérapie :  

La maladie de Kaposi est très radiosensible avec des taux de réponses 

complètes des lésions traitées de l'ordre de 68% à 92% (201)(202), l’effet étant 

globalement moins bon dans les MK associées au VIH qu’au cours de MK classique ou 

endémique (35). L’intérêt de la radiothérapie se voit principalement dans des formes 

localisées, maculeuses, papuleuses ou nodulaires, cutanées ou muqueuses. Certaines 
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localisations telles que la cavité buccale, l’œil, les plantes peuvent cependant se 

compliquer d’ulcérations douloureuses et doivent être confiées à des équipes 

spécialisées.  

Par contre, dans notre série, les quatre patients ayant reçus une radiothérapie ont 

présenté une rechute. 

Pour les patients atteints d'une maladie avancée ou pour la maladie en rechute 

ou réfractaire, la thérapie systémique est préférée à la radiothérapie en première ligne 

tant que la thérapie systémique est possible en fonction de l'état de performance et 

des comorbidités. La radiation dans ce contexte devrait être réservée aux 

circonstances où une thérapie systémique n'est pas possible ou lorsqu'une thérapie 

palliative est nécessaire pour atténuer la douleur ou d'autres symptômes.(203)  

Lorsque la radiothérapie est utilisée, les schémas hypofractionnés (par exemple, 

20 Gy en fractions) semblent être tout aussi efficaces que le schéma standard de 24 

Gy en 12 fractions(204)(205).  Le fractionnement de la dose doit être basé sur le site 

de traitement en tenant compte de la tolérance tissulaire normale environnante. 

Dans notre série, les doses utilisées allait de 8 GY à 30 GY. 

Pour la plupart des lésions cutanées, des électrons ou des radiographies 

superficielles peuvent être utilisés pour fournir une dosimétrie optimale et minimiser 

la dose aux structures sous-jacentes. 

Pour garantir une dose suffisante pour les lésions plus profondes ou plus 

grandes, la thérapie photonique conforme ou les plans de traitement mixtes photons-

électrons peuvent être utilisé. L'IMRT avec ou sans guidage d'image peut être utile 

pour les lésions plus grandes ou plus profondes. 

L'utilisation de bolus peut être nécessaire pour obtenir une dose cutanée 

adéquate. 
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La radiothérapie des surfaces plantaires et palmaires peut s’avérer utile dans 

quelques cas, mais doit être utilisée avec prudence. 

Le schéma le plus utilisé est : 24 Gy en 12 fractions avec 2,0 Gy par fraction. 

D'autres schémas posologiques allant de 6–8 Gy en 1 fraction à 30 Gy en 10–15 

fractions peuvent être utilisés (204) (206) (202). 

Certains protocoles fractionnent la dose de 20 à 30 grays en 5 à 20 séances, 

d'autres proposent au contraire jusqu'à 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 complètes dans la MK classique avec une durée 

de rémission moyenne de 2 ans (207). 

Les effets secondaires des rayonnements pour le sarcome de Kaposi lié au sida 

dépendent du site, mais sont généralement gérables compte tenu des faibles doses 

nécessaires pour obtenir une réponse (201) (208). La reconnaissance et le traitement 

précoces de la dermatite, de la mucite buccale et du lymphœdème sont 

particulièrement importants(201)(209)(210). Le risque de lymphœdème est déjà élevé 

chez les patients atteints de sarcome de Kaposi et peut augmenter après la radiation. 

La radiothérapie ne doit donc pas être proposée pour le traitement du lymphœdème 

kaposien d’un segment de membre (202). 

Une étude rétrospective réalisée par Caccialanza et al. afin de chercher et 

d’approuver l’efficacité et la sécurité de la radiothérapie sur 711 lésions de SKC et 

771 liés au SK lié au VIH. Les auteurs ont montré un taux de guérison de 98,7% chez 

les patients atteints de SK classique après 13,5 ans de suivi à partir de la fin de la 

radiothérapie(211).  

Nise a utilisé une technique d'irradiation étendue par bains d'électrons de 3,5 

Mev avec de bons résultats : 85% de rémission complète après 6 à 8 séances de 4 

grays à raison d'une séance par semaine (35). 
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En dépit de ces résultats fort séduisants, la radiothérapie présente certains 

inconvénients parfois mal tolérés telle la mucite presque constante dans l'irradiation 

buccale. Elle reconnaît aussi des limites d'efficacité sur les lésions étendues et 

œdémateuses, ou techniques comme pour le traitement des surfaces complexes 

(bouche et pourtour orbitaire), ou celui des lésions multiples.  

Dans une autre étude rétrospective menée sur 30 patients atteints de sarcome 

de kaposi, 1 patients (11%) ont développé un œdème, dermatite exsudative diffuse, 

et des modifications chronique de la peau, telles que la fibrose et l’hypopigmentation. 

Dans certains cas, des corrections chirurgicales ont été nécessaires(212). 

L'irradiation quoiqu’elle soit efficace sur une lésion n'empêche pas l'apparition 

d'autres lésions à distance, en particulier muqueuses ou viscérales. Les récidives sont 

par ailleurs d'autant plus fréquentes que la dose d'irradiation est faible. La 

pigmentation séquellaire qui est fréquente est un préjudice esthétique qui mérite 

d'être signalé (213)(35). 

Chimiothérapie intralésionnelle : 

La bléomycine et la vinblastine sont les plus souvent utilisées. Cependant la 

bléomycine provoque fréquemment des nécroses douloureuses, c’est pour cela que 

la vinblastine garde la préférence de nombreux auteurs malgré quelques effets 

secondaires (214). 

La vinblastine (215), Solution à 0,2 mg / ml avec un volume de 0,1 ml pour 0,5 

cm2 de lésion, l’injection se fait franchement au cœur de la lésion dans la masse 

tumorale infiltrée et non pas sous la lésion.  

Aux concentrations de 0,2 à 0,5 mg/ml, et pour des lésions peu infiltrées une 

seule cure est souvent suffisante pour des lésions peu infiltrées. Dans les lésions plus 

épaisses (> 1 cm) ou très infiltrées 2 voire 3 ou 4 injections sont nécessaires.  
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L’intervalle entre 1 injections est de 01 jours au minimum. La lésion doit devenir 

plane, perdre son caractère érythémateux et laisser place à une pigmentation marron. 

Des taux de rémissions complètes ou partielles de 94% des cas font de la vinblastine 

un traitement local très efficace(214).  

La douleur due à l'injection est courante et peut persister plusieurs jours. Les 

AINS peuvent être utiles pour soulager la douleur causée par l'injection. 

La vinblastine intralésionnelle est une option pour les patients présentant une 

maladie mucocutanée limitée qui est symptomatique et / ou esthétiquement 

inacceptable. 

La chimiothérapie intralésionnelle des surfaces plantaires et palmaires peut être 

utile dans certains cas, mais doit être abordée avec prudence. 

L'injection intralésionnelle de vinblastine a été étudiée dans des rapports de cas, 

des séries de cas et un petit essai randomisé de patients atteints de sarcome de Kaposi 

oral lié au SIDA(216)(217).  

Dans une grande série de 144 lésions buccales du sarcome de Kaposi chez 50 

hommes séropositifs, une réponse complète a été observée dans 74% des lésions et 

une réponse partielle dans 26% (218). Le taux de récidive était de 26%, avec une 

période sans maladie moyenne de 12,9 semaines. 

Conformément au profil de sécurité observé dans d'autres études, 72% des 

participants ont signalé des douleurs, 22% des ulcérations et 12% des 

engourdissements temporaires. La douleur est souvent légère à modérée et améliorée 

par des analgésiques, et l'ulcération est généralement spontanément résolutive. 

Les études sur l'utilisation de l'injection intralésionnelle de vinblastine pour les 

lésions cutanées sont plus limitées.(219)(220) Dans un essai de 11 hommes atteints 

de sarcome de Kaposi lié au SIDA, 88% des lésions cutanées ont montré une réponse 

clinique complète ou partielle(219).  
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Le traitement a entraîné une inflammation et des cloques. La lésion avant la 

cicatrisation, et les résultats finaux n'étaient pas esthétiquement optimaux en raison 

de l'hyperpigmentation post-inflammatoire. La plupart des patients ont signalé des 

douleurs 6 à 48 heures après le traitement qui ont été soulagées par des analgésiques. 

La vinblastine intralésionnelle a également été utilisée dans les lésions cutanées 

chez les patients atteints de sarcome de Kaposi classique(219). 

 L’interleukine1 : 

Cette cytokine est le principal facteur responsable de la stimulation des 

lymphocytes T cytotoxiques ou lymphocytes Natural-killer (NK) les transformant en 

LAK (lymphokine active killer cells). Ces lymphocytes activés sont capables de 

provoquer la lyse des cellules tumorales, ce qui explique l’indication de l’interleukine 

2 dans le traitement des néoplasies. Grace au génie génétique, il a été possible 

d’obtenir l’interleukine 1 ou « rIL-2» (recombinant interleukine- 2) en bonne 

quantité(221).  

La rIL-2 est administrée en intralésionnelle à raison de 35 à 70 x 104 unités par 

jour, avec de très bons résultats malgré le tas d’effets secondaires tels que fièvre, 

anorexie, fatigue générale transitoire, hyperéosinophilie et anasarque.  

Ces effets secondaires sont fréquemment bien supportés ou aisément corrigés.  

De sa part, Shibagaki rapporte le cas d’un patient âgé de 81 ans, traité par rIl-

2 à la dose hebdomadaire de 350 kilo-unités pendant 26 semaines soit une dose 

totale de 9100 kilo-unités, la disparition des lésions sans effets secondaires a été 

observée avec un recul de 13 mois (222). 

 L’ionophorèse : 

Technique non invasive dopant par un champ électrique la pénétration 

transcutanée des drogues et principes actifs, l’ionophorèse tente de remplacer les 

injections et infiltration intra- lésionnelles.  
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Le succès de l’administration de la Vinblastine par cette technique a été noté 

chez 31 patients avec MK-SIDA par Smith(223).  

 Les scléroses : 

Dans les lésions endobuccales exophytiques de moins de 2,6 cm de diamètre, 

ces injections de 3-tetradécylsulfate de sodium (Trombovar®3%) sont utilisées à 

défaut d’autres méthodes. Les lésions noircissent sans douleur, au troisième jour, on 

peut rajouter une nouvelle injection pour améliorer un résultat jugé insuffisant. En 2 

à 3 semaine réduisent leur taille en moyenne de 80%, ce résultat peut se maintenir 

plus de six mois(22).  

 Les bas de contention : 

La thérapie de compression constitue la base du traitement des troubles 

lymphatiques, une étude contrôlée a évalué son efficacité dans les lymphœdèmes liés 

à la MKC : Parmi 11 patients atteints de MKC avec un lymphœdème au-dessous du 

genou, 50 ont reçu des bas élastiques, 60% (30/50) ont connu une réduction de 

volume du membre, tandis que 40% (20/50) ont eu une augmentation de volume du 

membre. En revanche, tous les patients (15/15) du groupe non traité ont eu une 

augmentation de volume du membre. Pas de corrélation entre la réduction de 

lymphœdème et la chimiothérapie systémique ou locale n’a été observée, ces résultats 

montrent que les bas élastiques peuvent aider à traiter le lymphœdème associé au SK 

classique. 

 Le camouflage des lésions  

Malgré qu’il ne soit pas à vrai dire un traitement, le camouflage par divers 

artifices s’impose pour des lésions affichantes ou stigmatisantes. 

   La cryothérapie :  

Méthode facile et peu coûteuse, consiste en un traitement par le froid extrême, 

pulvérisation d'azote liquide sur les lésions jusqu'à l'observation d'un givrage. Chaque 
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séance comporte minimum deux cycles de congélation avec un intervalle de 3 

semaines et de décongélation de plus de 60 secondes par lésion . Les zones congelées 

présentent un siège d'une nécrose superficielle qui s'élimine emportant avec elle la 

lésion Kaposienne après chaque séance, elle aussi nécrosée, par chute d'escarre vers 

le 5ème jour. La cicatrisation de l'ulcération résultante demande 8 autres jours 

environ.  

Cette méthode donne de bons résultats avec un taux de rémissions complète 

ou partielle élevé à près de 88%. La récidive est fréquente, elle s'explique par la 

persistance de foyers Kaposiens au niveau du derme profond à l'histologie.  

Cette technique trouve ses indications dans les lésions cutanées superficielles 

de moins de 1 cm de diamètre ainsi que les lésions palpébrales.  

Les douleurs transitoires des premières heures et les dyschromies souvent 

transitoires constituent les effets indésirables les plus fréquent. 

La cryochirurgie consiste en une congélation par contact avec une cryosonde, 

c’est une technique plus profonde. La profondeur de la congélation peut être évaluée 

de manière pragmatique aux deux tiers de la largeur du halo congelé autour de la 

lésion ou mieux par la mesure de l’impédance des tissus mous. En pratique, des 

électrodes d’impédance-mètre sont placées sous les lésions, avec ou sans contrôle 

échographique, et la cryosonde, de diamètre adapté, est appliquée jusqu’à 

congélation coïncidant avec l’atteinte d’une impédance de 111KQ. Après 

décongélation il est possible de recongeler la lésion dans les mêmes conditions.  

Habituellement il n’y a pas intérêt à renouveler ce traitement dont les résultats 

sont identiques à celles de la cryothérapie ou à peine plus marquées. Cette méthode 

est intéressante et assure un meilleur contrôle de la congélation et une destruction 

plus sélective des tissus. Son efficacité est évaluée à 97% de rémission lésionnelle 

complète.  
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Cependant, elle est réservée à des lésions de moins de 3 cm, et aux centres 

disposant de l’appareillage. Des séquelles hypochromiques et parfois atrophiques 

sont fréquentes. (35)   

   Le traitement par laser : 

Dans le même objectif, le laser CO2 plus rapide que le laser argon, permet la 

destruction et la vaporisation des lésions aussi efficacement que la chirurgie 

classique, mais la possibilité de projection de particules virales, qui est également 

retrouvée avec l’électrocoagulation, en limite l’utilisation et impose des précautions.  

Par contre le laser à colorant pulsé n’est efficace, quoique transitoirement, que 

sur les lésions maculeuses. De même, la coagulation aux infrarouges n’a abouti à de 

résultats corrects que pour les lésions localisées au tronc ou aux bras (224)(225).  

Akkari et Al. ont rapporté les 2 premiers cas de MKC des pieds traités avec 

succès par le laser Nd :YAG 1064 nm long pulse (226).  

D’autres études ont démontré aussi son efficacité dans le traitement des 

localisations digestives ou pulmonaires de la MK.  

b. Traitements sytémiques : 

1-Chimiothérapie cytotoxique : 

Traitement de première ligne : 

La doxorubicine liposomale est la thérapie systémique de première ligne 

préférée selon les dernières recommandations de la NCCN pour une maladie cutanée 

limitée et une maladie avancée. Dans un essai randomisé de phase III, 258 patients 

atteints d'un sarcome de Kaposi avancé lié au sida ont été randomisés pour recevoir 

de la doxorubicine liposomale pégylée ou de la doxorubicine / bléomycine / 

vincristine (ABV) (227).  Le taux de réponse global était de 46% (IC 95%, 37%- 54%) 

dans le bras liposomal doxorubicine et 25% (IC 95%, 17% –32%) dans le bras ABV. Le 

délai médian jusqu'à l'échec du traitement était d'environ 4 mois dans les deux 
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groupes. La plupart des patients des deux bras ont présenté un événement 

indésirable, la leucopénie, les nausées-vomissements, l'anémie et la neuropathie 

périphérique étant les événements indésirables les plus courants dans le groupe 

liposomal doxorubicine. La doxorubicine liposomale pégylée a également été 

comparée à la bléomycine / vincristine (BV) dans un autre essai randomisé portant sur 

des patients atteints de sarcome de Kaposi lié au sida (n= 241)(228). Comme dans 

l'autre essai, les taux de réponse étaient supérieurs dans le groupe doxorubicine 

liposomale par rapport au groupe BV (59% contre 23%, P<0,001). La doxorubicine 

liposomale pégylée a entraîné un risque accru de neutropénie, mais était moins 

susceptible d'entraîner l'arrêt précoce du traitement. 

En raison du risque de cardiotoxicité, il faudrait effectuer une échographie 

cardiaque avant la cure initiale et limiter la dose de la doxorubicine  à 400–450 mg/m2 

comme dose cumulée (229)(230)(231). 

Le protocole ABV qui associe la Doxorubicine (20 à 40 mg/m2 ), la Vincristine 

(1,4mg/m2 ) et la Bléomycine (10 à 15 mg/m2 ) a donné, au cours d’une étude 

prospective chez 31 MK liées au SIDA, 7 rémissions complètes et 19 rémissions 

partielles, durant en moyenne 8 mois.  

Cette association donne des taux de rémission souvent plus élevés qu’avec une 

monochimiothérapie, mais au prix d’une myélotoxicité importante, n’offrant pas 

d’amélioration en termes de survie par rapport aux monochimiothérapies(232). Avec 

l’association Vinblastine et Bléomycine, 57% de rémission partielle sont obtenues au 

prix d’une hématotoxicité moindre(233).  

Le paclitaxel est une option alternative pour le traitement systémique de 

première ligne, a raison de 100 mg/m2  IV toutes les 2 semaines avec une 

prémédication par la dexaméthasone 10 mg au moment de l'administration, utilisée 

pour la prévention de la réaction d'hypersensibilité. 
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Les premières études ont montré qu'il avait une activité significative dans le cas 

avancé de la maladie (234)(235). 

Un essai a randomisé 73 patients atteints de sarcome de Kaposi avancé lié au 

SIDA au paclitaxel ou à la doxorubicine liposomale pégylée (236). Les deux bras 

étaient statistiquement équivalents en ce qui concerne les taux de réponse, la survie 

sans progression médiane et la survie à 2 ans. Une tendance à l'augmentation de la 

toxicité de grade 3 à grade 5 a été observée dans le bras paclitaxel (84% contre 66%; 

p = 0,077), avec l’embolie pulmonaire létale de grade 5 chez un patient traité par 

paclitaxel. Les essais randomisés et les études observationnelles chez les patients 

atteints d'un sarcome de Kaposi avancé lié au SIDA n'a trouvé aucune différence 

évidente entre la doxorubicine liposomale, et le paclitaxel bien que le nombre 

d'études identifiées ait été faible(237).  

Thérapie systémique de la maladie en rechute / réfractaire : 

À la première progression, les mêmes options de traitement systémique qu'en 

première ligne (doxorubicine liposomale et paclitaxel, discutées ci-dessus) peuvent 

être envisagées comme suit: 

 Si un traitement de première intention a été toléré et qu'une réponse durable 

(> 3 mois) a été observée, une répétition du traitement utilisé en première 

intention doit être envisagée. 

 S'il n'y a pas eu de réponse au traitement systémique de première intention, une 

option thérapeutique alternative de première intention doit être proposée. 

À la suite de progressions ultérieures, la doxorubicine liposomale ou le 

paclitaxel, selon ce qui n'a pas encore été administré, est recommandé (238)(239).  

L'étoposide a été étudié dans plusieurs essais de phase II sur des patients 

atteints de sarcome de Kaposi lié au sida (240)(241). Dans l'un de ces essais, 36 

patients atteints de sarcome de Kaposi lié au sida précédemment traités ont reçu une 
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cure d'étoposide par voie orale, et le taux de réponse global a été 36%, avec une 

maladie stable survenant chez 33% des participants(241).  La durée médiane de 

réponse était d'environ 6 mois. Une neutropénie de grade 3/4 est survenue dans 28% 

et des infections opportunistes dans 22%. Les autres essais ont également montré que 

l’étoposide oral avait une activité clinique et était assez bien toléré. 

L’étoposide est donné a raison de 50 mg/j par voie orale pendant 7 jours de 

chaque cycle de 21 jours par voie oral ou mieux intraveineux. Proposé en 

monothérapie chez les MK-SIDA, ce schéma a permis, après 6 à 7 cures en moyenne, 

11% de rémission partielle ou complète allant jusqu’à 1 mois. 

Les preuves de l'utilisation de la gemcitabine chez les patients atteints de 

sarcome de Kaposi réfractaire lié au SIDA ne proviennent que d'une analyse 

rétrospective de 23 patients qui avaient été traités par ABV de première ligne.(242) 

Une réponse complète a été observée chez 3 patients (13%) , une réponse partielle 

chez 8 (35%) et une maladie stable chez 11 (48%). Seul 1 patient avait une maladie 

évolutive. Les événements indésirables de grade 3/4 comprennent la leucopénie, la 

douleur, la fatigue et la neutropénie. La gemcitabine a également été étudiée en tant 

que traitement systémique de première ligne dans un essai de phase IIA dans l'ouest 

du Kenya, avec un taux de réponse complète de 33% et un taux de réponse partielle 

de 53%(243).  

La gemcitabine est donnée à raison de 1000 mg IV toutes les 2 semaines, 

 C’est un analogue de la désoxycytidine avec une activité cytotoxique, utilisée 

dans le traitement des tumeurs solides, et qui n’a pas de graves effets secondaires. 

Douze patients atteints d'une forme récurrente et agressive de MKC traitée 

précédemment par chimiothérapie ont été traités avec de la gemcitabine administrée 

par voie intraveineuse à la dose de 1,2 g / semaine pendant 2 semaines, suivie par un 

intervalle de 1 semaine, jusqu'à ce que la réponse maximale a été atteinte : 91,6% ont 
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obtenu une réponse objective : 9% de réponse complète et 91% de réponses partielles. 

La toxicité était limitée (244).  

Les preuves de l'utilisation du nab-paclitaxel dans le sarcome de Kaposi 

semblent être limitées à 1, résumé d'un essai de phase II de 6 patients atteints de 

sarcome de Kaposi classique (245).  Des réponses partielles (n = 2) ou complètes (n 

= 4) ont été observées dans tous les cas. Les événements indésirables de grade 3 ont 

été une neutropénie chez la moitié des patients et une thrombocytopénie chez 1 

patient sur 6 .Le nab-paclitaxel est donné à raison de 100 mg IV jours 1,8 et 15 de 

chaque cycle de 28 jours 

Les preuves de l'activité de la vinorelbine dans le sarcome de Kaposi lié au SIDA 

proviennent d'un essai de phase II de 35 patients évaluables atteints d'une maladie 

évolutive (246). Des réponses cliniques complètes ont été observées dans 9% des cas, 

et des réponses partielles ont été observées dans 34%. La durée médiane de réponse 

était d'environ 6 mois. La neutropénie était la toxicité limitant la dose la plus 

fréquente, mais d'autres effets secondaires étaient légers et réversibles et le 

traitement était généralement bien toléré. La vinorelbine est donnée à raison de 11 - 

30 mg / m2 toutes les 2 semaines. 

Dans notre série, tous les patients ont reçu une chimiothérapie de première 

ligne à l’exception d’un patient avec un stade III qui est traité chirurgicalement.  

Quatre patients ont nécessité une chimiothérapie de deuxième ligne basée 

exclusivement sur le paclitaxel. 

Le choix de la chimiothérapie en première intention dans notre stratégie 

thérapeutique est dû essentiellement au fait que presque tous nos patients étaient 

diagnostiqués à un stade avancé (15,4% stade III et 84,6% stade IV). 
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2-Immunomodulateurs : 

Le pomalidomide stimule l'immunité impliquant les lymphocytes T et les 

cellules tueuses naturelles (NK) et inhibe la synthèse de cytokines pro-

inflammatoires (par exemple TNF-alfa et IL-6) par les monocytes. 

Le pomalidomide inhibe également l'angiogenèse en bloquant la migration et 

l'adhésion des cellules endothéliales. 

En troisième ligne, le pomalidomide est recommandé comme schéma 

thérapeutique préféré. 

Il a été étudié dans un essai de phase I / II portant sur 7 personnes séronégatives 

et 15 séropositives atteintes du sarcome de Kaposi(247).  Les personnes vivant avec 

le VIH / sida devaient avoir un sarcome de Kaposi contrôlé, soit stable ou progressif  

sous TAR (traitement anti retroviral). 

La plupart des participants (17 sur 22 ; 77%) avaient déjà reçu un traitement 

pour le sarcome de Kaposi, à l'exclusion du TAR (248).  

Le taux de réponse était de 60% dans le groupe infecté par le VIH (IC à 95%, 32% 

à 84%). Les événements indésirables de grade 3/4 qui auraient pu survenir en raison 

du pomalidomide étaient la neutropénie, l'infection et l'œdème. 

Le pomalidomide est donné à raison de 5 mg / j par voie orale pendant 21 jours 

de chaque cycle de 28 jours. 

L’expérience de l’interféron dans la MKC est beaucoup plus limitée que dans la 

MK-SIDA et peu encourageante. L’interféron alpha à forte dose (11millions d’unités 

/m2) a induit une rémission partielle chez quelques patients homosexuels souffrant 

de MK non associée au sida (221). Ces fortes doses ne doivent pas être utilisées chez 

les personnes âgées.  

Les premières études ont suggéré que diverses formes d'interféron avaient une 

activité clinique dans le sarcome de Kaposi lié au SIDA (249)(250).  Plusieurs études 



La prise en charge du Sarcome de Kaposi  Thèse N°015/21 

Mme. Salma MIKOU                            104 

de l'ère post-ART se sont concentrées spécifiquement sur l'interféron alpha-2b dans 

cette population(251). Dans un essai randomisé de phase II, l'innocuité et l'efficacité 

de l'interféron alpha-2b à faible dose ont été évaluées chez 35 patients atteints de 

sarcome de Kaposi cutané lié au SIDA(251).  Le taux de réponse était de 40% et la 

durée médiane de la réponse était d'environ 25 mois. Une neutropénie de grade 3/4 

est survenue chez 3% des patients. L’interféron alfa-2b est donné à raison de 1 million 

d'unités internationales SC par jour. 

La thalidomide est un agent immunomodulateur qui possède une activité 

antiproliférative. Son mécanisme d’action exact est encore inconnu bien qu’un effet 

antiangiogénique par le biais de cytokines immunomodulatrices en modulant le 

microenvironnement tumoral a été signalé (255).  

La thalidomide a été étudiée dans le sarcome de Kaposi lié au sida dans 2 essais 

de phase II (252)(253).  Un de ces essais incluait 17 patients évaluables atteints d'une 

maladie évolutive(252).  Des réponses partielles ont été observées dans 47% des cas 

et une maladie stable dans 12%. Le délai médian de progression était de 7,3 mois . 

Les effets indésirables les plus fréquemment rapportés ont été la somnolence chez 

45% des participants et la dépression chez 35%.Le thalidomide est donné a raison de 

200 mg / j par voie orale (dose initiale, titrée en fonction de l'effet et de la tolérabilité). 

  Dernièrement, Ben M’barek et al. ont évalué l’activité et la toxicité du thalidomide 

dans la MK non lié au SIDA. Onze patients ont été inclus dans cette étude 

rétrospective. Ils ont observé trois réponses partielles et 4 stabilisations.  

11% ont prématurément abandonné à cause d’une toxicité grade 0 

neurosensorielle et de vertige.(256)  

L’interféron bêta a montré, au cours d’un essai dans la MK du sida, une 

rémission partielle ou complète chez six patients sur 39 (16%), et une stabilisation 

dans 42% des cas; sa toxicité est, à forte dose, essentiellement cutanée (nécrose au 
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point d’injection). L’interféron gamma n’a pas montré d’efficacité notable dans la MK 

liée au VIH dans trois essais récents (254). 

c.Traitement antiretroviral (TAR) : 

La reconstitution de la fonction immunitaire, le maintien de la suppression virale 

et l'évitement d'une immunosuppression supplémentaire sont essentiels pour 

prévenir des lésions supplémentaires du sarcome de Kaposi et maintenir la réponse 

au traitement. En fait, dans le contexte d'une maladie cutanée limitée, des rémissions 

ou une maladie stable peuvent se produire avec l'optimisation de la fonction 

immunitaire et la suppression virale du VIH seule.(257)(258) Par conséquent, la 

cogestion avec un spécialiste du VIH pour optimiser la suppression du VIH et la 

reconstitution de la fonction immunitaire avec le TAR est important pour les patients 

atteints de sarcome de Kaposi lié au SIDA . 

L'initiation du TAR peut entraîner un syndrome inflammatoire de reconstitution 

immunitaire (IRIS) dans les 3 à 6 mois chez 6 à 39% des patients atteints de sarcome 

de Kaposi lié au SIDA. IRIS se caractérise par un gonflement lésionnel marqué, une 

sensibilité accrue et œdème périphérique. Les personnes présentant une atteinte 

pulmonaire, une utilisation concomitante ou récente de glucocorticoïdes et / ou une 

immunosuppression avancée peuvent présenter un risque accru.(259)(260)(261) 

Contrairement à la gestion d'IRIS pour certaines infections opportunistes, les 

glucocorticoïdes sont généralement contre-indiqués dans le sarcome de Kaposi, ainsi 

que dans l'IRIS associé au sarcome de Kaposi, en raison du risque d'exacerbation du 

sarcome de Kaposi potentiellement mortel résultant des effets stimulants des 

glucocorticoïdes sur les cellules fusiformes du sarcome de Kaposi.(262)(263) La 

gestion de l'IRIS associé au sarcome de Kaposi devrait impliquer une coordination avec 

un spécialiste du VIH. Le traitement antirétroviral ne doit pas être retardé ou 

interrompu, sauf si IRIS potentiellement mortel se développe. 
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Dans une étude contrôlée randomisée du ganciclovir oral, ganciclovir 

intraveineux et implants intra-oculaire de ganciclovir administrés chez des patients 

atteints de SIDA et de rétinite à CMV, il ya eu une diminution de 75%-93% dans le 

développement de MK pour le ganciclovir par voie orale ou par voie intraveineuse par 

rapport a l’implant.(264)  

Cependant, une étude pilote sur l'utilisation intermittente de cidofovir en 

monothérapie n'a pas suffisamment contrôler le virus herpétique humain associé au 

sarcome de Kaposi (KSHV) détectée dans le sang périphérique, et les patients de cette 

étude avaient des MK progressives.(265)  

Une autre étude ou le valganciclovir oral, ayant une activité in vitro contre le 

KSHV, a été administré chez 5 patients ayant une MKC pendant six cycles de 4 

semaines à des doses utilisées pour l'infection à cytomégalovirus. Aucun des sujets 

de l'étude n'a montré une réponse objective ; chez 4 sujets : la MK a progressé après 

1-4 cycles et est restée stable chez 1 cas après 6 cycles. Les biopsies ont montré peu 

d'antigène lytique du KSHV. Bien que le valganciclovir n'était pas active contre la MKC, 

d'autres stratégies ciblées anti-herpès peuvent se révéler plus efficaces.(266)  

d.Les thérapies ciblées : 

La compréhension croissante des événements moléculaires impliqués dans la 

MK (réplication du KSHV, restauration de l'immunocompétence, et les voies de 

transduction des signaux utilisés par le KSHV) a conduit à des essais cliniques 

rationnels et la conception de nouvelles thérapeutiques. Celles-ci visent à interrompre 

le processus de l'angiogenèse (267)  

Bien que relativement peu nombreuses, ces études ont été achevées et publiées. 

Les Kinases de signalisation, incluant le c-kit, le récepteur de VEGF et le PDGFR sont 

surrégulées, mais pas mutées dans la MK. Cependant, les tentatives de cibler ces 
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kinases et les facteurs de croissance dans les études cliniques ont abouti à des 

résultats mitigés.  

 Les inhibiteurs des facteurs de croissance endothéliale vasculaire : 

La MK est parmi les tumeurs les plus vasculaires, et l'interaction entre HHV8 et 

les voies de VEGF humain est primoridial pour la prolifération cellulaire. L'oncogène 

couplé aux protéines G (vGPCR) de l'herpèsvirus associé au sarcome de Kaposi (KS) 

(KSHV), un oncovirus impliqué dans les néoplasmes angioprolifératifs, induit 

l'angiogenèse par sécrétion de VEGF. Nous avons constaté que l'expression de vGPCR 

dans les cellules endothéliales de veine ombilicale humaine (HUVEC) aboutit à 

l'immortalisation avec l'expression et l'activation constitutives du récepteur VEGF-2 / 

KDR.(268) Les essais cliniques des inhibiteurs précoces du VEGF, pentosan et 

tecogalan, ont montré une toxicité modérée et une efficacité minimale (269).  

Le bévacizumab est un anticorps monoclonal dirigé contre le facteur de 

croissance de l’endothéliun vasculaire VEGF. 

Le bévacizumab a été évalué dans une étude de phase II portant sur 17 

personnes  vivants avec le VIH/SIDA avec sarcome de Kaposi présentant une maladie 

évolutive ou stable sous TAR (270). Treize des patients avaient reçu une 

chimiothérapie antérieure pour le sarcome de Kaposi. Le taux de réponse complète 

était de 19% et le taux de réponse partiel était de 12%, pour un taux de réponse global 

de 31% (IC à 95%, 11% à 59%). Les événements indésirables comprenaient 

l'hypertension (n = 7), la neutropénie (n = 5), la cellulite (n = 3) et les céphalées (n = 

2).Le bévacizumab est donné à raison de 15 mg/kg IV les jours 1 et 8 puis tous les 3 

semaines. 

 Les Inhibiteurs de tyrosine kinase :   

L'observation que les tumeurs de MK expriment le c-Kit, le récepteur tyrosine 

kinase du facteur de cellules souches, a suggéré que le HHV8 associé aux tumeurs 

malignes peut être traité avec des inhibiteurs de c-Kit (271). Des essais cliniques sont 
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actuellement en cours pour examiner le rôle des inhibiteurs de c-Kit, tels que 

l'imatinib et des inhibiteurs de kinase multi-cible, comme le sorafenib dans le 

traitement de MKC.  

L'imatinib semble avoir une activité dans le sarcome de Kaposi lié au SIDA. 

(272)(273). Les preuves les plus solides proviennent d'un essai multicentrique de 

phase II, dans lequel 30 patients ont été traités par l'imatinib (274). Dix-huit patients 

(60%) avaient reçu un traitement antérieur. Bien qu'aucune réponse complète n'ait été 

observée, 33% ont obtenu une réponse partielle et 20% avaient une maladie stable. La 

durée médiane de réponse a été d'environ 8 mois, avec une progression de la maladie 

chez 7 patients (23%). Les événements indésirables de grade 3/4 attribués à l'imatinib 

comprenaient une réaction allergique / hypersensibilité, des nausées, une 

déshydratation et une cellulite, mais seulement 5 patients (17%) ont arrêté le 

traitement en raison d'événements indésirables. 

Imatinib est donnée a raison de - 400 mg / j par voie orale 

 Les métalloprotéases matricielles :   

Une autre stratégie thérapeutique prometteuse pour la MK est l'inhibition des 

MMP. Les MMP sont des endopeptidases qui contribuent à l'angiogenèse par la 

dégradation de la matrice extracellulaire. Bien qu'ils jouent un rôle dans l'angiogenèse 

normale et la cicatrisation des plaies, plusieurs MMPs comme MMP2 et MMP9 sont 

associés à la malignité et sont tous les deux exprimés dans MK (271). 

 Cible mammalienne des inhibiteurs de la rapamycine :  

L'inhibiteur prototypique de la mTOR a récemment émergé comme un 

traitement efficace pour la MK, la tumeur vasculaire énigmatique et le modèle de 

l'angiogenèse pathologique. En effet, des travaux récents appuient le rôle de mTOR 

comme un acteur central dans la transformation des cellules endothéliales par vGPCR, 

l'oncogène viral est considéré comme étant responsable de MK.  
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Toutefois, il y’a de nouvelles preuves que la rapamycine peut transitoirement 

favoriser l'activation de l’Akt, ce qui peut limiter son utilisation comme thérapie anti- 

MK. Les auteurs montrent que l'activation de l’Akt dans les cellules endothéliales 

exprimant vGPCR est augmentée par le traitement par la rapamycine, ce qui entraîne 

la surrégulation de plusieurs voies de prolifération et de survie d'Akt. Cependant, 

l'utilisation d'un nouveau duo Inhibiteur de PI3Kα/mTOR, PI-103, bloque efficacement 

et de façon indépendante l'activation à la fois de la PI3K et de mTOR dans les cellules 

endothéliales exprimant vGPCR. Cela s’est traduit par une inhibition plus efficace de 

la prolifération et la survie des cellules endothéliales in vitro et la croissance tumorale 

in vivo. Ces résultats suggèrent que PI-103 peut être une option thérapeutique 

efficace pour le traitement des patients atteints de à la MK (275).  

Les tableaux suivants (Figure 39) récapitulent les différents traitements 

systémiques utilisés dans la maladie de Kaposi selon les reconmandations de la NCCN 

2020. 

 

Figure 39 : Les différents traitments systémiques selon les recomandations de la 

NCCN (2020). 
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3-Indications :  

Les traitements systémiques sont réservés aux SK étendus et disséminés 

localement agressifs: les agents de première intention recommandés sont la 

doxorubicine liposomale pégylée (PLD) et le paclitaxel. Dans le SKC, la PLD ou 

l'interféron alfa à faible dose sont les agents de première intention recommandés chez 

les patients plus jeunes. Dans le SK lié au SIDA, la thérapie antirétrovirale combinée 

est la première option de traitement; un traitement systémique spécifique n'est 

nécessaire qu'en cas de maladie étendue et dans la prévention et le traitement du 

syndrome inflammatoire de reconstitution immunitaire. Dans le SK post-

transplantation, la réduction du traitement immunosuppresseur et le passage  des 

inhibiteurs de la rapamycine (m-TOR) sont utilisés.(276)  

Les thérapeutiques locales sont proposées en cas de formes peu évolutives et 

paucilésionnelles. La cryothérapie est utilisée pour des lésions de moins de 1 cm de 

diamètre, pour des lésions plus volumineuses la cryochirurgie a plus d'adeptes que la 

chimiothérapie intralésionnelle. Le recours à la radiothérapie n'est préconisé qu'en cas 

d'échec de ces traitements.  

Les monochimiothérapies , notamment à base de Bléomycine, sont utilisées 

dans les formes cutanéo-muqueuses rapidement évolutives ou systémiques ne 

mettant pas rapidement en jeu le pronostic vital.  

Les anthracyclines liposomiales, les polychimiothérapies de type ABV ou, 

probablement mieux, les Taxanes seront réservées aux formes ayant échappé aux 

traitements sus-cités ou en cas de localisations pulmonaires dyspnéïsantes (35). 

Les diiférentes indications thérapeutiques de la maladie de Kaposi sont 

résumées dans les figures 40 et 41 ( NCCN 2020). 
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Figure 40 : Indications thérapeutiques selon les recomandations de la NCCN 

(2020) pour la maladie cutanée limitée. 

 

 

Figure 41 : Indications thérapeutiques selon les recomandations de la NCCN (2020) 

pour la premiére ligne thérapeutique et la maladie réfractaire. 
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VIII-Surveillance : 

Les modalités de la surveillance selon les recommandations de la NCCN (2020) ; 

 Pour les patients ne nécessitant pas de traitement actif et ne présentant aucun 

signe de progression : suivi périodique en fonction du degré de virémie du VIH, 

de la reconstitution immunitaire et de la réponse au traitement par : 

Histoire et examen physique ; y compris antécédents d'immunosuppression 

supplémentaire tels que transplantation / glucocorticoïdes , examens cutanés et 

oraux complets et documentation de l'œdème 

  Évaluer la conformité au TAR 

  Si signes et symptômes concernant une atteinte viscérale ou avant un nouveau       

traitement en cas de progression / maladie réfractaire : 

Hémocultes fécales 

Radiographie thoracique ou scanner thoracique avec contraste 

FOGD / coloscopie 

Bronchoscopie 

  Le virus de l'herpès associé au SK (KSHV) n'étant pas éradiqué par le traitement 

du SK, le risque de futur SK persiste même après une rémission complète. 

L'optimisation et la surveillance du contrôle du VIH et de la fonction 

immunitaire sont importantes pour minimiser ce risque. Ce risque dépend de 

la fonction immunitaire et diminue généralement avec la reconstitution 

immunitaire. Cependant, SK peut persister, rechuter ou se présenter même 

dans le cadre des valeurs normales des sous-ensembles de lymphocytes T. 

Une surveillance oncologique moins fréquente (tous les 6 à 12 mois) peut être 

appropriée pour certains patients présentant une charge virale VIH 

indétectable, des sous-ensembles de lymphocytes T normaux et un SK stable 

pendant 2 ans ou plus, à condition que le patient bénéficie d'un suivi régulier 

avec un VIH fournisseur. 
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IX- Evolution et facteurs pronostiques : 

En l'absence de traitement antirétroviral, l’évolution est rapidement progressive 

vers une forme polyviscérale, associée à des infections opportunistes qu’il faut 

systématiquement rechercher. Le pronostic de la Maladie de Kaposi dépend de la 

classification TIS pour Tumeur, Système Immunitaire, Symptômes Systémiques 

comme le montre tableau suivant :(14)  

 

 

Figure 42 : Classement pronostique du SK-sida selon la NCCN (2020) 

 

Dans ses principes et ses modalités le traitement, 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, les problèmes sont différents pour chaque cas.  

Dans la forme classique de MK, d’évolution lente et de détérminisme 

essentiellement cutané, longtemps localisée et qui touche surtout des sujets agés, le 

pronostic vital n’est que rarement menacé à court ou à moyen terme de manière 

directe par la maladie de kaposi. Le traitement visera alors à corriger un préjudice 

fonctionnel ou esthétique. 
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CONCLUSION   
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La Maladie de Kaposi (ou Sarcome de Kaposi) peut se définir comme un 

processus prolifératif mésenchymateux concernant les cellules des systèmes sanguin 

et lymphatique, qui est induit par des facteurs de croissance viraux, notamment 

l'interleukine 1 de l'herpès virus humain type 8 (HHV8). C’est une néoplasie rare des 

cellules endothéliales. 

De multiple choix thérapeutiques sont proposés pour le traitement de la 

maladie de kaposi. Le type de traitement nécessite une approche individualisée basée 

sur l’étendue et la localisation des lésions, les désirs du patient, la présence de 

symptômes associés à la tumeur, la présence de pathologies associées et la tolérance 

du patient au traitement. 

Il reste de nombreuses inconnues concernant en particulier la nature clonale ou 

polyclonale de cette maladie viro-induite, les cofacteurs infectieux, immunologiques, 

endocriniens et génétiques éventuellement impliqués. 

Dans notre série avec une taille d’échantillon faible (ce qui est probablement 

due à la prise en charge partagée entre le service d’oncologie médicale et le service 

de dermatologie de Fès), la chimiothérapie utilisée a permis une amélioration 

considérable de la survie chez la majorité des patients. 

D’autres études prospectives et multicentriques, avec une taille d’échantillon 

plus importantes sont nécessaires pour mieux optimiser le traitement et la prise en 

charge des patients atteints d’une maladie de Kaposi. 
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Résumé : 

 

Introduction :  

Le sarcome de Kaposi est une tumeur liée à l'infection par l'herpès virus humain 

type 8 (HHV8) qui se développe particulièrement chez les individus infectés par le VIH. 

Cette maladie provoque l'apparition de tumeurs violacées ou brunâtres sur la peau. 

D'autres organes peuvent être affectés, comme les muqueuses, et les viscères. 

Le but de notre travail est de dresser le profil épidémiologique, clinique, et 

thérapeutique de cette maladie. 

La chimiothérapie a un grand intérêt dans le sarcome de kaposi. 

Le pronostic reste sombre et dépend de la localisation de la tumeur, du système 

immunitaire et les symptômes systémiques.  

Méthodologie : 

C’est une étude rétrospective au sein du Service d’Oncologie médicale au CHU 

Hassan II de FES, portant sur 13 patients sur une période de 9 ans allant du mois de 

janvier 1101 au mois de décembre 1108 afin d’illustrer l’expérience du service dans 

la prise en charge du sarcome de Kaposi. 

Résultats :  

L’incidence annuelle de la maladie de kaposi dans notre service était très faible 

ne dépassant pas trois cas par année sur la période étudiée. 

Le sexe ratio était de 1,11 et l’âge médian était de 11 ans. 

Dans notre série, la maladie de kaposi classique représentait la forme la plus 

fréquente et qui se présentait chez quasiment tous les patients par une atteinte 

cutanée sous forme de papulonodules ou de plaques érythémato-angiomateuses 

violacées. 

https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/medecine-sarcome-2839/
https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/medecine-tumeur-2540/
https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/medecine-vih-284/
https://www.futura-sciences.com/sante/actualites/medecine-implant-detruire-tumeurs-oxygene-33195/
https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/medecine-muqueuse-2772/
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Au moment du diagnostic , deux patients avaient un stade III de la maladie et 

onze patients avaient un stade IV avec une atteinte viscérale selon la classification de 

KRIEGEL. 

La chimiothérapie était le traitement de référence pour la quasi-totalité de nos 

patients, d’autres traitements comme la chirurgie ou la radiothérapie ont été utilisés 

afin d’améliorer le contrôle local de la maladie. 

Les chimiothérapies utilisées en première ligne étaient le paclitaxel, la 

bléomycine, la doxorubicine, le protocole ABV et le protocole AV, tandis que la 

chimiothérapie de deuxième ligne était basée essentiellement sur le paclitaxel. 

Le paclitaxel semble être efficace en tant que chimiothérapie de première ou de 

deuxième ligne thérapeutique, aussi bien pour la forme classique que pour la forme 

VIH-positive, avec un profil de toxicité acceptable. 

La médiane de survie sans progression de la maladie de kaposi traitée au sein 

de notre service est de 12 mois et la moyenne de survie globale de la maladie se 

prolonge à 52,95 % sur un recul de 20 mois. 

Conclusion : 

Dans notre service, le plus souvent nous faisons face à la forme classique de la 

maladie de kaposi. 

La chimiothérapie occupe une place primordiale dans la prise en charge des cas 

avancés.  

La meilleure connaissance des voies de signalisation a permis la découverte 

d’autres cibles thérapeutiques qui peuvent être prometteuses dans l’avenir.  
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Abstract : 

 

Introduction: 

Kaposi's sarcoma (MK) is  most likely caused by human herpes virus type 8 

(HHV-8) which develops particularly in individuals infected with HIV. 

This disease causes purplish or brownish tumors on the skin. 

Other organs can be affected, such as the mucous membranes, and the viscera. 

The goal of our study is to describe the epidemiological, clinical and therapeutic 

profile of this disease. 

Chemotherapy has big interest in Kaposi sarcoma. 

The prognosis is quite poor and depends on the location of the tumor, the 

immune system and the systemic symptoms 

Methodology: 

This is a retrospective study conducted in the Medical Oncology Department at 

CHU Hassan II of FES about 13 patients over a period of 9 years from January 2010 to 

December 2018 to illustrate the service's experience in the management of Kaposi's 

sarcoma. 

Results: 

The annual incidence of Kaposi disease in our department was very low, not 

exceeding three cases per year during the period studied. 

We have noted a male predominance with a sex ratio of 3,33. 

The age of our patients was between 27 and 87 years with a median of 65 years. 

In our study, classical Kaposi disease was the most common form and presented 

in almost all patients with skin lesion in the form of papulonodules or purplish 

erythematous-angiomatous plaques. 
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At the time of diagnosis, two patients had stage III and eleven patients had stage 

IV with visceral involvement according to the KRIEGEL classification. 

Chemotherapy was the standard treatment for almost all of our patients, other 

treatments such as surgery or radiotherapy were used in localized disease.  

The chemotherapy drugs used in the first line were paclitaxel, bleomycin, 

doxorubicin, the ABV protocol and the AV protocol, while the second line 

chemotherapy was based mainly on paclitaxel. 

Paclitaxel appears to be effective as first or second line therapeutic 

chemotherapy, for the classic form and for the HIV-positive form as well, with an 

acceptable toxicity profile. 

The median progression-free survival of Kaposi disease treated in our 

department is 12 months and the average global survival of the Kaposi sarcoma 

extends to 52.95% over a 20-month follow-up. 

Conclusion: 

In our department, we mostly found the classic form of Kaposi disease. 

Chemotherapy takes an essential place in the management of advanced cases. 

Better knowledge of signaling voices allowed the discovery of other therapeutic 

targets that may be promising in the future. 
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 ملخص  : 

 
 

 :المقدمة

 فقدان بداء المصابين الأشخاص عند خصوصا يظهر الذي و 8 هربس بحمى الإصابة عن ناتجا ورما كابوزي مرض يعتبر
 المكتسبة المناعة

 المخاطي كالغشاء أخرى أعضاء إصابة إمكانية مع الجلد على غامق أو بنفسجي لون دات أورام ظهور إلى يؤدي المرض هذا
 الأحشاء و

 .المرض لهذا والعلاجية والسريرية الوبائية الحالة وصف هو عملنا من الهدف

 

 :المنهجية

 على مريضًا 13 تشمل بفاس التاني الحسن الجامعي الإستشفائي بالمركز الأورام طب قسم داخل رجعي بأثر دراسة هذه

 الكابوزي مرض علاج في الأورام طب قسم تجربة توضيح أجل من 2018 دجنبر إلى 2010 يناير من سنوات 9 مدار

 

 :النتائج
 نسبة كانت المدروسة الفترة خلال العام في حالات ثلاث يتعدى لا جدا ضعيف مصلحتنا في للمرض السنوي الإصابة معدل

 المرضى جميع عند يتمثل الذي و شيوعًا الأكثر الشكل هو الكلاسيكي كابوسي داء كان سنة 65 العمر ومتوسط 3.33 الجنس
 لةالمرح لديهم مريضًا عشر وأحد المرض من الثالثة المرحلة من يعانيان مريضان كان ، التشخيص وقت في الجلد بتلف تقريبا

 .كريجل لتصنيف وفقًا الرابعة
 العلاج أو الجراحة مثل أخرى علاجات استخدام وتم ، تقريبًا مرضانا لجميع الأفضل العلاج هو الكيميائي العلاج كان
 الإشعاعي

 أدوية بينما أف البروتوكول و أبف بروتوكول و وبليومايسين ، باكليتاكسيل هي أولاً  المستخدمة الكيميائي العلاج أدوية كانت
 .الباكليتاكسيل في خصوصا تمثلت تانيا المستخدمة الكيميائي العلاج

 جانبية أعراض مع التانية أو الأولى الدرجة من كيماوي كعلاج كابوسي ساركوما علاج في كبير دور لالباكليتاكسيل أنه تبين
 .مقبولة

 على البقاء متوسط ويمتد شهرًا 12 هو مصلحتنا في المعالج كابوسي لمرض التقدم من الخالي الحياة قيد على البقاء متوسط

 .المتابعة من شهرًا 20 مدار على  52.95 %إلى للمرض الحياة قيد

 

 :الخلاصة 

 . الأحيان أغلب في المتواجد هو الكلاسيكي النوع مصلحتنا في
 .المرض من المتقدمة الحالات علاج في أساسيا مركزا يؤخد الكميائي العلاج
 .المستقبل في واعدة تكون قد أخرى علاجية أهداف اكتشاف الجديدة الأبحات أتاحت
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Fiche d’exploitation de la maladie de kaposi : 
 

A / Epidémiologie: 

 

1- IP:  ………………… 

2- Numéro de téléphone: ………………… 

3- Identité: ………………… 

4- Sexe: ………………… 

5- Age: ………………… 

6- Origine: ………………… 

7- Age de début: ………………… 

8- Date de diagnostic : ………………… 

9- Date de rechute : ………………… 

10- ATCD :  

                 >Personnels :  Diabète………….. HTA …………. VIH …………. 

                              Rapport non protégé …………. Tabagisme …………. 

                                        Cannabisme …………. Alcoolisme …………. 

                                        Tb et contage tuberculeux …………. 

                                        ATCD Chirurgicaux ………….  

                              Traitement immunosuppresseur au long cours …………. 

                              Néoplasie associées …………..  Autres ATCD………….. 

     >Familiaux : 

                              Cas similaires familiaux ………….. Autres ATCD               

                              familiaux………….. 

    B / Clinique : 

1- OMS : …. 

2- Signes fonctionnels : Douleur ….    Prurit ….   État général …. 

3- Examen dermatologique :   

 Atteinte cutanée :  

Aspect des lésions :      Lymphœdème ….    

                                    Papulonodules …. 

                                    Plaque érythémato-angiomateuse …. 

                                    Macule érythémato-angiomateuse …. 

                                    Lésion bulleuse …. 

                                    Lésion ulcéreuse …. 

                                    Trouble pigmentaire …. 

                                     Autres …. 
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                  Topographie des lésions :    Membre inférieur …. 

                                                    Membre supérieur …. 

                                                    Tronc …. 

                                                    Tête …. 

                                                    Disséminées …. 

 Atteintes muqueuses :            Buccale …. 

                                     Génitale …. 

                                     Anale …. 

                                                   Oculaire …. 

4- Évolution des lésions :       Non agressive …. 

                                         Localement agressive …. 

                                         Dissémination …. 

                                         Évolution par poussée …. 

5- Complication        Surinfection …. 

                            Ulcération/Saignement …. 

                            Bourgeonnement …. 

                            Nécrose …. 

                            Impotence fonctionnelle …. 

 

6- Signes extra cutanés :     Pleuro pulmonaire …. 

                                        Ganglionnaire …. 

                                        Gastro intestinale …. 

                                        Hépatique …. 

                                        Osseux …. 

                                        Autres …. 

 

C / Histologie : Composante vasculaire ….  

                          Composante cellulaire fusiforme …. 

                          Dépôt d’hémosidérine (suffusions hémorragiques) …. 

                          Stade I ….  Stade II …. Stade III ….  

                          Atypies : Absentes ….  Modérées …. Importantes …. Mitoses …. 

                          Infiltrat inflammatoire lymphocytaire ….  

D / Examens complémentaires :  

 Biologie : HIV …. HHV8 …. TPHA/VDRL …. HVB …. HVC ….  

Hémoccult ….              

NFS …. Autres anomalies …. 

 Radiologie : Thorax …. Squelette …. Échographie ganglionnaire ….       

 Échographie abdominale …. TDM thoraco abdominal ….  

 Colonoscopie …. Fibroscopie bronchique…. FOGD …. Autres …. 
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E / Conclusion clinique : 

                           Stade Kriegel : Stade I …. Stade II …. Stade III …. Stade IV …. 

F / Traitement : Abstention thérapeutique …. 

                          Local :      -  Exérèse chirurgicale …. 

                                          -   Cryothérapie …. 

 Radiothérapie …. Dose GY ….  Fraction ….. Durée ….. 

                         Général :  -   Chimiothérapie : 1ère ligne ( Drogues ….. Protocole ….  

Dose …..Nombre de cure …. Réponse …. Date de  réponse …. Progression ….. Date 

de progression…. Survie sans progression ….. ) 

                                                                     2ème ligne ( Drogues ….. Protocole ….  

Dose…..Nombre de cure …. Réponse …. Date de réponse …. Progression ….. Date 

de progression…. Survie sans progression ….. ) 

 

G / Suivi :  

 Durée de suivi : …. 

 Date de dernière nouvelle : …. 

 Date de décès : …. 

 Survie Globale ……  

 Survie sans progression …… 

 Rechute : …. Date de rechute : …. 

 

H / Facteurs pronostiques :  …………….. 
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