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/) INTRODUCTION

- Pendant longtenps lc mrladie de KAPOST a é%é,considerée
comme une affection peu.frgquente en Africue Noire, En
effet depuis la description princeps par Moritz KAPOSI
en I872 (46), ltangiosncome de KAPOSI (4.S.X) r surtout

. ¢té observé en Burope Centrale et dons les pays Mcdi-
ferranéens. En Afrique 17ASK o jusqu'a présent?g%nsidér
ré comme une wrliadie & faible potentiplité maligne chez
1‘adu}te,_plus 4dvolutive chez ltenfant(24) msis ne po;”
sant?%ﬂr sa grovité, un probleme thérapeutique majeuf/

ni por sa fricuence un prohléme de santé nubligque prio= |

ritaire,

- Depuig IS8T on obrerve un regain considerable dfin-
ter8t pour 17ASK non sevlement‘aux‘USA:ét.en'Europe
nais ocussi en Afrique; En cffelt & cette dnoque fu-
rent décrites les premiéres cbservations du syn-
drome d'immuno deficience acquise (SIDA) ou dons un
bon nombre de cas L'4SK foit partie du tablééu cliw ~
nique (I, I5, 2I, 24, 42, 43, 53, 56, 58,).

~ Deg lors une somme congsidérable de travoux scien~
tificue = permis de mieux comprendre 17ASK tent dons

son ¢tiologie rue dens son ¢nidémiologie ou cue dsng .

sa thirapauticus (I, I5, 36; 43 ). T1 est asppsri
rrogressivement cue plusieurs tabléau?d”ASK peu-
vent &tre individvalisé allsnt de 1'ASK “endémicue?
peu dévolutif, & potentialits malignﬁhinﬁéftaine a -
17ASK sur 2igu malin et souvent wortél.au cours du
STIDA. -

'~ En perticulier; il apparalt cu'en Africue foire

il ‘est possible de digtinguer un /SK " classique

. S e
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d'une forme d'évolution ropide ﬂiee a la prégence du

retrovirus incriminé comme “tent le virus egponsable du
SIDA. '
A propog de cing cas ATASK zu Mali nous passons

er revue les principsales donndes connues jusgu'a cé jour

concernant le meledie de KAPOSI., A pertir de ces cas se

cagogent deg prrticulcrités peropres eu Mali en particulier

llexigstence de formes d'évolution aigué; Ces porticularit
sont comprries aux donndées de la litﬁé%ature sui l’ASK e
porticulier en Africue Noire,

Enfin nous chercheons & praciser le ca adre nos sologique de

19ASK cw Meli & la lumilére des recents troveux concernant
le SIDA,

ec‘
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¢'une forme J'Svolution ropide Lide

retrovirus incriminé comme <tant le virus responsable du
SIDA. '

& propoe de cing cas ATASK au Mali nous passons
en revue les principales donndes connues jusqgu'a cé jour
concernant le maladie de KAPOSI. A pertir de ces cas se

fagagent des prriicularités peppres au Mali en porticulier

llexigtence de formes d'dvolution aigue, Ces porticulayités

gont compnries aux donnces -de la litt rature sur 17ASK en
porticulier en Africue Noire,

Enfin nous cherchens @ prdéciser le cadre nogologique de
LYASK cu Meli 2 la lumiére des recents trovaux concernant

le STDA.
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- BAPPELS SUR LA WALADIE DE KAROST

_L'ASK est une ‘tumeu r & potentimlité meligne verieble ca-
ractérisge par unc double prolifdération sngiomateuse et
sarcomateuse touchent surtout les t: goments et les gen-
glions lymphatigues nsis pouvant ausgi atteindre ls plu-
port des tissus de l‘orgahisme comme 1l'og ou le tube di-
estif, Repandue en Turope Gentralg, dens le pourtour
néditérranden et en Afrigue ol elle atteint surtout 1'homme
geune, son gt1010 yie est peu connue bien qu'on incrimene d'une
part un sgent viral (Cytomégalovirus : CMV) dtautre part uwn
terrain favorisant (Immuno dépression ccouise, groune HLA

5 et AW 19) ( 4, I2, 28, 39, 52, 53, 56),

Il HISTORIQUE

reg une longue période d'obscrvations .clinigues et épi-

»
démiologiques, 1'ASK comnait actuellement un regmin dfactualité
depuis 1o decouverte de seg relations avec le SIDA et les progres
recents dans la connaisssnce des retrovirus,

- Trois grandeg périodes jelonnent l'histoire de cette maladie

I ILfennde I872 ouvre lz piriode de decouverte

ciinicue de cette entitd intialement observ
en Turone,

Cfect an mececin Viennois, Moritz KAPOSI que
1'on dGoit l'observation nrincéps sous le nom de
de "SARCOMA mmltiplex idiopathicum hémorra gicum®

(46),

Par la suite de nombreuses observiotions suivirent
en Burope Centrnle (25) et Orientale, puis dens

le bascin mediterronden (Coroe Italie, Afrigue

aw Nord) (47).
IT Les ennies IG60 : Confirment 1'incidence
toante de 1'affection en Africue ¢

- Notzment dens la population Bantow@du Sud et

de L'Egt Africain, foyers connus de ruils 1949

cooases
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- Au gympogium de Kempala . de 1961 on isole la ¥
: e

orme africaine
d'évolution repide, genglionneire et viscérale( 5, 6, 7, 8, 32,
54, 65). ‘

En 1663 TEMINE atteste 1z diffé@ence totale de nature entvre la
maladie de KAPOSI et les hématodermies ainsi que les ”Re%iculoses”
¢ 77). '
Déjh 1'hypothése 4'un virus oncogéne se developpent sur un terrain
immuno déficient est cvencée, '

©) . En Ie8I : commence le renouveau de cette.”

v . - P . . s () .
la ddcouvérte d'un foyer Haftien puis Amdricain

affection &vec
. . . ol . 5 . . .
( 25, 53), I1 s'asit d’une ~gp1dem1e” tres porticuliere attei-
gnant les jeunes hemocexuels ou cert-~ing drogudés gui céveloppent
- - - - ..
wne meladie cuteneo-viscarcle et gonglionnaire rapidement mortelle
(53), Ctest le decouverte du SIDA, dont le syndrome de KAPOSI est

reveliteur dens environ IO & 30% dec cas (58).

IIT EPIDEMIOLOGIE ACTUELLE
I0) FREQUENCE : |
Les chiffres gont extr@mement variables d'une rizion & L'autre

. . o #, - . s
Cette disproportion est certes due en pertiedn deg moyens de dépise

tege et de diagnostic indgrux, responsable é'une sous—estimation

de 1lfarffection, Cependent les donnees disponibles confirment
., i~ A .
Llexistenee de “foyers diendemie? adiffdrents.

I -~ BEn Africue

- La digtribution du Sercome de KAPOSI varie suivent les
régiong considerdes de 0,5% & I0% des tumeurs melignes
histologicurement confirmées (24, 30, 32, 38).

~ Bn Africue équétoriale : en 1960, DUTZ et STOUT( 29)
estiment sa fréquence & 5 % de toutes les tumeurs (29).
Lt'ASK reprégente : = 9 % des tumeurs melignes en Oue -
gende (29,59, 56).

- 10 & I3 4 des tumeurs malignes % 1'Bst  du Za¥re,
au Rwende et au Burundi (24, 3I, 33, 38, 50, 56, 59),

6 % au Cemeroun (24,38) et en Centrafrique (59) ,
= En Afrique Orientele : la fréquence est de 3 a 5 %(38).
a

= En Afrique du Sud et en Afrique Occidentzle : la fré-
quence varie de moins de I % & 3. % des tumeurs malignes

of o
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5 3 % au Mozambique, au Bostwana, eu Nigdria (27, 38)

— Moins de I % en Afrique du Sud, au Ghana, & Zanzibar,
8. Madegascar (20,38,50),

- cependent au Sénégal jusquien I98I 78 cas A'ASK auraient
été rapportés (30) soit 4,7% de l'ensemble des tumeurs

malignes cutandes de ce pays (30).

2 -

En Tirope et dons le bassin méditerranéen

La fréquence dans le pourtour méditerranéen est de
0,02% des tumeurs malignes; Ce taux est comparable a .
celui observé aux Etats Unis ot il est de 0,06 %

(30, 40). ‘ |

En Israél , entre I960 et 1980, le nombre total de cas
s'déleve a 562 soit 0,55 % des tumeurs malignes avec
une moyenne d'fige de 65 ans. (50). v

In Tunisie le toux est de 0,04 % des tumeurs malignes,
En Algerie depuis I950,79 cas ont été observéad dans
le cadre hospitalier sur un total de 40.209 hospita-
lisés soit I pour 670 malades (83).

3 = Tout sutre est la fréquence croissante de 1'ASK

associé a2u SIDA : cette forme est ubiguitaire et

atteint certaines populationsd haut risque en Eurbpe
(267 cas), aux Etats Unis(plus de I000 cas), & Hafti
et en Afrique (22).

20) INFLUENCE DI L'AGE

~ Ltaffection se voit & tout &ge mais avec une inci-
dence plus importante dans certaines tranches d'fge,
le pic de fréquence se situe entre :
. 50 & 70 ans pour les populations oceciden~
tales, :
. 25 & 44 ans pour les populations Africaines
- Dans certaines series importantes,il existe un
premier pic de fréquence autour de l'fge de 5 ans
(38,70).
- L'ASK africain est l'apanage des adultes jeunes et
des enfants (70). Certains auteurs expliquenf ce

o

phénomenes:
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. d'une part, par la structure démogrephique des
populations de ce continent, |
dtautre pert,per la fréquence des déffcits imm~
nitaires secondaires & la malnutrition et/ou aux

agressions virales et parasitaires (paludisme),

3°) DISTRIBUTION SELON LE SEXE :

- La prédomiﬁance de 1L'ASK chez 1l'homme est indiscutable:
I0 hommes malades pour une Tfemme atteinte (4,38). Ce
rapport est moindre chez les malades atteints d°immu~
no-dépression ninsi gue chez leg sujets de moins de I5
ans. ¢ le rapport H/F est 1& de llordre de 2/I. & 3/1
(38,56). .

- De nombreuses stetictiques africaines ont confirmé ces
donndes : le rapport H/F est de II/2 & 4,6/1 (27,30,38,
52983); . ' .

-~ Par contre les formes graves sont plus fréquentes chez
les femmes (24,38).:

. 24 % des molades de scxe féuinin font une
forme lymphadénopsothique diffuse, contre,.

. 6 % seulement des hommes (30,66),
ceci aussi blen sur le continent africain que dans les

pays occidentaux,

4°) DISTRIBUTION GEOGRAPHIQUE ET RACIALE :

La théorie génétique initiale a été abendonnde au profit:
de la notion de foyer géographique. L'ASK est reparti em
grands foyers géographiques il stagit dqu foyer afri-
cain,le plus importaont, du foyer américain et enfin du
Toyer du bassin méditerranden et de 1'Burope Centrale

I- LE FOYER AFRICAIN
~ actuellement eucune hypothése cohérente ne

peut €tre formulée sur cette distribution en afrique;

Ni la densité de la population;ni 1'appartensnce éthnigquc
ni les facteurs.socionéconomiques, ni- le couverture
médicale ne paraissent l'influencer® (38). Les zones

de prédilection sont surtout

oo



-

11

. en Afrique Equatoriale,

. en Afrique du Sud,

. en Afrique de 1'Est et en Afrique de 1'Ouest
jusqu'en I958, 1'ASK est considéré comme rere chez la
race noire en particulier en Afrique et & 1l'épocue
peu de cas ont été repportés en Afrique de 1'0uest,
Les six premiers cas sénégalais furent rapportés en
I958 par QUENUM et CAMAIN (65) ¢

. 1'affection était alors considdrde comme rare
en Afridue occidentale. Mais depuis, les observations
se sont multiplides o1, ‘ '

. selon FAYE et eoll, la prévalence de 1'ASK doit
8tre la méme dens toute.l?Afrique (32).
une étude épiddémiologique intensive entreprise en
Afrlque Centrale ( Ougenda) n's montré sucune inci-
dence particuliérement significative dens le temps
ou dans 1l'espace (38),
des constations généreles ont permis dtaffirmer

. que les populations autochtones habitent une
région donnée font plus JdfASK que les immigréds (38);

. qu'en Afrique éu Sud le risque pour les Noirs
africains est I0 foig supéricur a celui des Blancs;
en Ougonda aucun cas chez des non africains n'a été
signealé; ‘

. que 1'ASK semble plutdt &tre influencé psar
1'altitude qui est fovorisante(d pertir de 800 métres)
la pluviosité, les régions forestieres et chaudes

(30,38).

* - & notre connaissonce, 5 cas femiliaux ont été d&drits

[N

en Afrique. Meis des éltudes du groupe tissulaire HLA

-eont en cours et permettront de préciser l°'importance

du terrain géndtique (I6,38,50,59).

De fogon génerales le climat, la vigétationyle géndtigue

—
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semblent Jjouer un ¥6le inportant dons la gonése de ce syndro-
me T vraisemblablement multifactoriel.

2~ LE FOYER AMERICAIN : '

- l'incidence de 1?'ASK est faible dans la poﬁulation

Noire américaine (USA, Amérique dentrale, Antilles) (38).Rappe-
10n§@%%s Noirs: américains sont originaires de 1'Afrique de
1'Ouest ol l'incidence est du m@me ordre (0,06%, contre 0,07%
pour 1'Afrigue de 1'Ouest}(38,40,59);

- une recrudescence de 1'ASK observée en I979 en
Hotti (5,53) peut stexpliquer par llapparition du SIDAg

- chez les homomexuels américains atteints de 1YASK,

le morgueur HLA-DR5 a &té frégquemment observé (38).

3= LE FOYER LUROPFEN ET MEDITERANEEN CONCERNE :

- d'une part, le pourtour méditerranden en particu-
lier ¢ 1'Itelie, la Gréce, ‘Isregl, le Magrheb; Lfincidence

est faible et comparable & celle du foyer classique d'Europe
centrale (50, 66, 83). Les patients sont atteints & un &ge
avencé (50 & 70 =ans).

La classique prédilection pour la rece juive reste vraie : soit
-0,55 % des tumeurs'malignes contre 0,02% en Europe; La moyenne
d'bge est de 65 @ns . ,

En Algérie I/670 malades hospitalisés est atbeint d'ASK (83).

a moyenne d'fgze est de 55 ans.

- Bn Burope centrale et occidentale seulement quélguices
cas sporadiques ont été rapportés dont le nombre reste & pré-
giser,

A~ Tn Asie 3

le nombre de cas repportés est négligeable:=(74).

/oo
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IV ETUDE CLINIQUE

I1 s'agit d'une affection polymorphe dont les signes

- @'appel sont essentiellement cubtanés et gangliomnsires,

Nous commencerons par faire un rappel anolytigue

des différents symptomes cliniques avec leur diagnostic diffde
rentiel, puls nous décrirons brievement les trois grandes fore
mes cliniques et évolutives, et nous terminerons per 1l'étude

des formes particulidres (associations morbides).

I0) SIGNES TFONCTIONNELS ET GENERAUX
- Ilg sont généralement mimimes ou abs-ents du moins

dans la forme peu agressive (25). Cependant, il existe des cas
gravissimes avec atteintes viscérales multiples et fatales en
quelques semaines dans un état cachectique avec anémie progres
sive et marasme (25)
' - Les formes de début se traduisent généralem%%ﬁ par
une lourdeur ou/P&senteur de l'extremité atteinte avec /Oeddme
vespéral ou d'éffort. S '
- Les signes douloureux peuvent 8tre ressentis au
niveau des nodules soumig & des pressions (plante des rpieds,

“articulations atteintes).Ils prennent rarement l'allure d'une

névralgie irradiant & tout le membre (25);

~ Dans les formes évoludes, l'oedéme ou l'infiltrot
nodutaire en placard blindant souvent les articulation$, peut
8tre & 1'origine d'une impotence fonctionnelle d'un ou plu~
sieurs membres., |

-~ Le prurit est rare, exceptionnellement intense et
persistant .

~ La fievre également est rare seuf dens les formes
rapidement extensives dites agressives ou la phase terminale
de 1'évolution amomce l'issue fatale. |

- L'hémorragie traumatique des lésions est fréquente
dans les formes nodulaires angiomateuses ou ulcérom- végétantes.

Enfin au cours de 1'ASK, 1'état généralf est longtemps
Lien conservé, pendant des amnées, sauf dons les formes a

~évolution rapide ou assocides eu SIDA.

oo
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2°) SIGNE 5 CUTANES |

. Dans 1e§3formes clagoicues
lement rivelateurfie lo qainle, et caraotérisés ner 38
—~ leur topogroniie '
- leur aspect
I - TOCPOGATHIE
- Les lisions Aaé butent preque toujours aux

extrémités ¢ sux pieds et aux mrinsg, beaucoup
plus reremsnt ~u visage (oreille) , =u cou, n la

/. C
face mnteriecure du thorax ...

O N

- Ta lésion initiale peu 8tre unicue , 014
pendant nlusieurs noils ou anndes, mais pnrfois ies
léeions sont multinles dfemblde, grouptes sur une
nortion de membre ou &tre é101ﬂnee leg unes - des
autres diffusgnt progressgivement ou par poussdes

de facon grosgiéremeht ﬂyw4triquey atteignont éleew..

tdvement les membres (70).
2 — ASPICTS o
a°) Les plocues érythémntow-cngiomateuses ¢ diffi--

ciler & observer sur peau noires
- ¢lles sont Ge teille variable légérement surclévies
en platesu & peine saillant de surface ligse ou
irregulicere & contours nets un peu bkormaphiquesé
r aspect est nettement sngiomateux Lzur couleur
varie du wrouge vif ~u rovge violet et au bistre j;
— L= vitropression peu ¢ffocer ceritaines plocues ma-
culeuses mois laisse persigter sur les autres ¢élié-
ments une teinte jiune brimbtre diffuse (25).

bo) Tes tuméfactions papulo-noduluires : il

"\

s'agit de nodules sieqéenﬁ en pecu saine ouw sur-les
placues ongiomateuses s
- ces nodules sont inagaux plus ou moins saillants
hﬂmwsﬂha“1rums ou appletis, srrondis ow de forme
drrggullere, de quelcucs millimetres & deux centi-

netreg Ge diamétre, ils peuvent ctteindre le velume
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dfune neix, mais sont rerement volumineux ssuf chez lng Noirvs
ou en cas de brensformntion maligne sarcomateuse (25).

~ ils sont enchusssés done le peau, sessilles ou rare-—

ment pédiculdés, De coloration rouge violacde au bru=—
ndtre, d'espect plus ou moins engiomnteux, les nodules
ont une surfece lisse, luisante, parfois scuameuse et
ragueuse : ils peuvent &tre en chapelet le long dfun
vaisseau, d'vne veine nrofonde, Ces tumeurs sont 3

. leg unes dures

o les outres &lostigues ou dépressibles
chrngeent de congigtance au cours de 1l'¢&velution nvec
une tendsnce & la fleccidité ouw & le fluctuation voire
b liulcération lrissant extérioriser un bourgeon chornu,

—. 1ils peuvent pérliger des formntions Kystiques pseudo-

1ymphangiomateuséﬁﬂonnemt un dcoulement scoueux ou
sireheux ou hémorragicue; la teinte blenchftre opsque
due & un coagulum n'est pae exclue.

-~ l& confluence des nodules cux pieds ou oux nmeins donne &ew
deg nappes mamelomnées et inflitrdes, degplacirds de
blindage. Le développement. en pwofondsur provocue une
adhasion aux nlans musculo-tendineux et ogseux &bhou.-
tissent & 1'impigiened

—---enfin, on peut avoir des formes papillomzteuses et
kératosigques réelisant deg aspects verrucueux, lescuels
gont eurtout observér chez les Melrs africains, Tide
tislement leg nodules peuvent €tre nrofonds et douvlou~
reux ou constituer une simple druption pur purique
accompagnée d'un syndrome hémerragigue,

c®) L'Oedéme des extrimitdic : 11 peut réaliseer wn te~

blesu trompeur lorsqu'il est inaugural et isold s

~ c'est un lymphoedeme ferme, muniletdral - ou asymétrigue,
d'évolution lente, insidieuse, intéressent le pied ct
la jombe, le mewmbre plus rarcment.,

- 11 fvolue vers une infiltrcetion progressive du Hissu
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gous—cuteand, qul Cevient dur , scl@reux, puis appormissent les
nodules et leg placords violacds caractéristicues,

d°) Au cours de 1l'dvolution : d‘autres menifestotions peuvent

g'efggocier, wepultant

e = soit d'un trouble vagculailre créd par LPASK
4 (ecchymose, dermites pigmenteires)

)

- soit de troubles trophicues (ichtyose, hyperkératose)

2 - so0it encore d'ulcérations ouw de lassurinfection,
3° DIAGMOSTIC DIFFERTEHTIEL DES LESIONS CUTANEES
Si le disgnostic est dvident pour les formes évoluﬁesg'il
peut &tre berucoup plus ddlicat dens certaines formes de ddhut
70)  &tant domnd le carcctire femglome-like® de 1o nlu-
pert des lécions dle 1'ASK, lcs diagnostics o discutds
appartienrent cn gén-rol au domainé des tureurs
vesculiiires hdnignes ou vnllgnes S
~ certeins sngiomes
; notement leg anglomes multiples/gt PI O
sressifs de DARIER, )
. Liangiocchondromatesende IMATUCCI
. les epsiomes vlensg agscciés & des légions
vesculoires nrofondes ¢vecUgrosse janmbe®
( eyndrome de Klippel TRENAUNEY ou de
Parkes WEBER), .
. oinsi cue certaines tumeurs cnglomateuses
- hémengio-endothdéliones ou piricytomes,
ftumeurs glomigues,
- Les grenulomes pyogdnicues : ou botrio-
mycomes surtout s'ile sont multiples et
¥ récidivantes( WARNER et WILSON Jones).
b)) Parmi les lesions p¥gmentaires, ~les pius res-—
.

semblentes, citons :
~ Le melenome malin noduvleire suvstout s'il
est ossgocls & des nodules métostaticues
- 1“h15tlocvto fibrome (30),

- fa Qp_" WN&*W dans w{kwv\eb
Jlnnes é@ AEQJ'
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- lug hématodermies.

co) en Africue ou leg fermes nopillomateuses et verrhqueuses

sont friguentes, il faut discuter :
- les mycétomes (4, 30)

- et les chromoblamtomycoscs,

Cu

ae) il reste enfin, le groupe des pseudo-koposi, survenent

sur des terraing circulatoires perturbésg :
—~ gu'il g'ogisse.; sdu syndrome de STEWART-BLUE FALD avec

rds, rouge-—bruns sur le moubre

.

ges nodules et pla

e}
=]

i~

n

inférieur o2btteint dc(%gtulo uTt(TlO—VelnGLu s (76)
- cutil g'ngisse encore/ "Poux KAPOSIY de J, MATI, 1ié

2 une insuffissance veilneuse décompensde (s1cge

“a

électif des ¥émions, sur le tiers inférieur de la

-

Jembe gt sur le pied, en particulier a la racine du
deuxidme et troisiéme orteils) (4, 30).
3°) SIGNES EXTiA-CUTANES
I - GERBRALITES

-~ Si les smignes cutands sont rdévélatvteurs.de la

maladie, ce sont leg signes viscéraux aquni

nermettront d'é¢trblir un disgnostic d'ex—
tension donc un prdnostic.

- Les localigations extracutanédes, autre fois -
oppelées métestares sont aujourd’hul considérdes
comme les diverses localisotions dfune woladie
multifocale, Tous les organes peuﬁent tie at -
teints et par owvére de frdécuence 3

. LES GANGLICES,
. LE TVBE DICGESTIF,
. TES 08,
.-

. le sPhére ORL ou d'autres tissus

oo

powaong, coeur, foie, pancréas (dio-

béte), voizs urinaires, oveires, sur-

rencles, cerveeanuw, rate;;; (4, I2, 24,

25,. 30, 57, 59, 75).
1o

- Les diverses : . % calisations sont parfois
SR T N L Lo AT
- 4 ) - W .i. .
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ciiniguement patentes, mais aussi tires frécuemment latentes

necegsitent des investigations poraclinigres mimmtieuses

(rediographie, endoscopie, dchographie, eventuellement

lymphogranhie et laperoscopie),
2 — MANIFESTATIONS GANGLIONNAIRES
a =Les cdénopsthies SUﬁegﬁ}gielles s sont fréquen-
tes (20%), elld occupe parfois le premier plen
notement chez l'enfant africain(25, 29, 30, 3I,
82).
Habituellement moderées et latentes, elles

peuvent &tre trés volumineuses évoquant un
lyaphome de BURKITT ou une maladie de IIODGKIN
(25, 30, 57, 60, 63, 82),

b - Les adénoﬁathies profondes : médiagtinales,

mésenteriques ou iliaqgues, moins fréquentes
aue les prdcedentes, doivent 8tre recherchéés,
par la radiographie, la lymphographie, 1l'écho~
graphie et ou laj@modens 1tometrie. Ciest l'examer
histologicue cui les rattache & ltaffection.

c -~ Ces adénopathies peuvent &tre r§§ volumineuses

avec un aspect inflammatoire réactionnel ou
8tre simplement une ldédsion primitive comme chez
lienfent africein ou le jeune homosexuel (63,

82).
3 MANITFESTATIONS DIGESTIVES
Elles sont les plus fréquentes des locsalisations
viseéral (BOﬁ) ( 59), Elles doivent 8tre re-

- cherchées systématicuenent :
~ le plus souvent latenteg, elles peuvent &tre
responsableside ' trovbies du trensit (disrrhée
profuse) B'hématemése G 'hémorragies:s intes—
tinales de gastreligie et rarement de per-
foration(25, 54)
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Tes localisations digestives sont retrouvées grice &

1'examen endoscopique, & la radiologie et a lvautopsie,
— Ce sont des nodules durs, d'aspect angiomateux sous.

une mugueuse gastrique souvent indemne, faisant saillie et
peuvertiulcérer (2%,67). Ils sont peu infiltrants respectant

la musculeuse,

4

a)

D)

« MANIFESTATIONS OSSEUSES

Elles sont relativement fréguentes : soit en
regard des 1lésigns cutendes (3I), soit & distence
(vertébres, cbtes, crene)(59). '
Le sidge : tous les os peuvent, 8tre atteints meis
vent ‘tout -ceux des extrémités:
— les 1ésibns osseuses sidgent surtout aux pileds et
aux moing, mais perfoig s¥étendent aux os longs
(tibis, pérond, radius, cubitus e..)
—~ lLes os sont envahis per le processus ﬁngioésaroo-
mateux qui atteint progressivement la peau, les
tissus sous cutands ou musculo~aponévrotiques puis
0SSeuX. |
L'agpect clinigue et radiologique :

- 1l'atteinte osseuse est silencieuse, rhremenﬁ
dovloureuse, Les lésions observées ne sont paes
pathognomoniques de 1l'affection. (59)

- il s'agit de lésions destructives de décalcifi—
cation ¢ ostéolyse, fentes, géodes, 1mages aréo-

laires au centre de 1l'os (témoignant de 1'attelnte

de la moelle osseuse per le processus kaposien), ;
encoches corticales, éclatement d'os (25).Ces dif-
férentes lésions peuvent s'associer ou 8tre indé-
pendantes. Parfois 1l'atteinte osseuse peut 8tre
trés importante et aboutir & des mutilations avec
gangreéene des extrémitds obligeant & récourir i
1Ltamputation (25).

- d'autres fois il.peut slagir d'une image de légé-
res den31flcat10ns, dfune tumeur osseuse, d‘'une
perlostlte condensante, des celclflcatlons indépen-
dantes ou surajoutées & 1l'ostdolyse (25).

o/ o
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L'examen histologique : montre 1l'image typique du

"Kaposi® avec souvent une note sarcomateuse (25).
MANTFESTATIONS DE LA SPHERE 0.T.L.

I1 g'agit surtout de lésions migueuses bucoo-pharyn-~
gées ¢ elles sont ré.ativement rares demns lo littéra
ture, on les observe dens IO % des cas (I7); elles
sont le plus souvent buccales et oropharymgées (24,5
55), les localisations hypopharyngées sont plus excep.
tionnelles, - |
Les lésions muqueuses ont un aspect franchement an-
giomateux, souvent nodulaire plus ou moins sessile,
parfois ulcéré (72) : DEGOS et coll. réldvent 2 loca~
lisations O.R.L. sur 28 cas (25); COX et HELWIG obser
vent 3 cas sur 50.(23).

Dans tous les cas, l'aspect histopathologigue est guw.

perposable & celui rencontrdé dens les 1ésions cutander
6 ~ MANITESTATIONS RESPIRATOIRES |

Elles peuvent &ftre, loryngdes, trachéales, pulmonai-
res, pleurales 3

- les localisations pulmonsires sont le plus souvent
cliniquement muettes,de traduction purement rédiolon
gique; |

- elles peuvent &tre responsables d'hémoptysies cata-
clysmiques mortelles (75).

ATTEINTES DES AUTRES ORGANES

Elles sont plus souvent découvertes & I1tavtopsie ¢

- on a déerit des localisations péricardiques, myo-
cardiques et poncréatiques (la fréquence de l'asso-
ciation de 1'ASK et du disbdte o &té signalde)
(25,32)3 | _ .
= des atteintés du foie, de la rate, de la thyroide,
des testicules, des voies urinsires, du.systéme
nerveux central ont pu &tre observéés(4,l2,24,25,30,
57,59,75).

/o
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¥V ~ DONNEES BIOLOGIQUES

Nous scinderons ce chapitre en quatre grends volets :

‘W

(=

“ ‘;,3'.’ U

I~

étude hématologique et humorale,
étude de la réponse immunitaire,
dtude du terrein génédtique,
étudesvirologiques

I°) ETUDE HUMORALE BT HEMATOLOGIQUE

Il n'y a pes deYprofil humoral® ou hémetologigue

caractéristique de 1'ASK, ni dens les formes cuta=
nées claséiques, ni dans les Tormes genglionnaires
(25) : -

tout ou plus,.e-t—on relevé: une andmie de type

inflammatoire, une monocytose sanguine relative,
une discrete dosinophilie (25):

en dehors des formes sssocides & une hémopathie puat

SIDA. : l'hémogramne et le myélogremme restent nor-
maux, ceéependant il existe quelques.rares hyperpls
sies réticulo monocytairef réactionnelles (25):

de méme 1'électrophortse et 1'immuno-délectrophords

se des protéines ne sont pas significativement pex-

Q0

turbées dans 1*ASK isolé
a) certains suteurs ont observé au cours des

L e - s

atteintes ganzlionmaires : une dysglobulinémie &
type d'hypergammaglobulinémie polyclinale, . une
légere augmentation des alpha~2 globmlines, une

macroglobulinémie avec protéinurie de Bence-dones

(26,59,60);

b) plus souvent les anomalieg observées (hyper-

gammaglobulinémie, hyperalpha~2 globulinémie) sont
lides & l'association de 1'ASK & une prolifération
maligne lymphoide du de 1'ASK & une immmodépres-
sion. Co

oS
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2 — Cepend 1t dens les formes évcluess, 1l'atteinte massive de

20)

lo rate et Ces gonglions per le procegsuz kaposien peut
provocguer une hyperplasie lymphoide desg cellules B réace
tiommelle avece gammepathie pelycloncle puis hypergommas

slobulindaie (26).

ETUDE DE 1A REPONSE TMMUNITAIRE

Ello ne donuie pag deg résuitats univocues maois recte
fondementale pour évaluer le pronostic de 1o malodie, En
comparant les Formes graves et les formes plus bénignes,
on constete cue la cuclité de 1o réponse cellulaire ine
flvence beaucoup lz durde de la survie

- La réponse normrle au DHCB, 1o positivité du ITL
(test de +x Tormation lymphoblastigue) aux mitogénes
les tests d'hypersensihilité reterddée positifs sont
des arguments de “"bénigniti®

-~ la nrgativetion secondrnire des tests jusaqué 14 posi-
tifs, ténoirnewd un tournent péjoratif dens la
meladie, Lfépidemie américoine, tres étudide, voit
confirmée cctte notion ¢ tous les patients sont pro-
fondanent immunodéprimés comne le failsait SLu“eCtOT '
la fréqguence des infect cions opportunistes

- 1l'étude des sous populetions lymphocytaires rnontre
n particulierrune sugmenta tion des cellules T sup-

ressives (OKT8) ou cytotoxicues et diminution des

- cellules T_amplificatrices (OKT4) (4G, 47, 53, 63),

3°) ETUDE DU TERRAIN GENETIQUE OU'HEREDITAIRE

Ce factewr. aprés avoir été considérd comme primordisl

est actuellement discuté. Retenons cependent les tra-
vaux récents mettant en fvidence la fréquence des
phénotypes HLA-DRS et HLA-AW I9 (I2, 16, 22, 28, 38,
47, 53, 5%,),

40) ETUDES VIROLOGIQUES

Blles semblent treés promoteuses
- des porticules vircles de type Herpes aurcient até
retrouvées dans les cultures cellulaires dePkapogi®

africain, mois les études seérelogiques ont montré une

S oo
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ociation significative entre le cytomdégalovirus (CHV)
et la malodie (22, 56, 63). Rscemment, legéndme virsl du
CMV a été iselé & pertir du mntdriel de biopsie (13; 39)
et le virus a pu 8%re mis en dévidence dons le sang ou
lturine de certains patients (28, 4I) . ; '
~ dens les ces observds chez les homosexuels le sérologie du
CHMV est constamment positive ; en dehors de
de KAPOSI, 1o sdrologie est positive chez 93% des homo: .. -
sexuels contre 43% chez les hétdrosexmels endéricains.le rdle

de ces facteurs viraux sur l'oncbgengse et/ou 1'immunodépres-—

sion serc discuté plus loin (28).

Vi) ETUDE ANATONO- PATHOLOGIQUE
I¢) GENERALITES
La gtructure histokogique de 1'ASK egst actuellement bien

connue, Lo lésgion typiloue est répresentie par une double

prolifgrotion cellulesire et vasculoire dtroitement in-
triquées, habituellement disposces en nodvles ou en’ . -
travées. Ces nodules comprcts et riches en cellules, sont
souvent bien limitdés, pa rfois multilobés, Tls occupent
le derm e moyen et profond, voire l'*hypoderme, senards
de l’épithelium (qu'ils peuvent soulever et aminéir)
par le derme superficiel, Les travées s'infiltrent dans
un réseau plus ou moin dense de Fibres collagénes,
I1 ex clste trois traits histologiques essentiels : la
proliférntion cellulaire, la prolifdretion vasculoir
‘ et le pigment ferrigue (I7).

2 9°) LA PROLIFFRATION CELLULAIRE

11l s'agit d'un infiltrat cellulaire constitué de celly-

les fusiformes varisbles: selonil'8ge des lésions

- ces cellules prédominent nstbtomont ct sont gfoupﬁﬁaen
faisceaux plus ou moins tourbillonnants et forment des
amas nodulalires denses ou des plages, Ce sont des Tfibho-

blastes jevnes souvent cllongées, ou cytoplasme

Soun
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dosinophile et au noyau étroit & chromatine dense avec

de rares mitoses. Parfois, ils sont plus arrondis, au noyau

nucléolé et avec de nombreuses mitoses.

ces fibroblastes se mdlent & un infiltrat polymorphe
inflammatoire fait d'une polifération de cellules lym—
pho-plasmocytaires ( lymphocytes, plasmocytes, histio-

" cytes, . rarement polynucléaires neutrophiles, éosino-

39) LA

philes, mastocytes) qui est observé en hordure des
nodules ou en position périvasculaire au sein de la
masse tumorale, Cet. infiltret est moins importaﬁt
dens les localisations gangliomnaires (67)s

les plasmocytes peuvent donner naissance a des corps
de RUSSEL; source de confusion avec des globules hya-
lins contenus dans les cellules fusiformes ou avec de
simples globules rougesé

enfin les cellules fusiformes délimitent &és fentes
étroites remplies ou non de globules rovges; la cellu-~
le adopte alors une fonction endothélisle.
PROLITFTERATION VASCULAIRE

Elle est wonstitude ¢

. de fentes ou de cavités vasculaires aux parois bien
différenciées ayant une bordure endothdliale continue
souvent turgescente et méme une paroi périthéliale;

« Ou de cavité vasculaires sens parois propres faites
de capillaires néoformés plus ou moins limités par des
éléments endothéliaux boursoufflés bordds par les cel-
lules fusiformes de l'infiltrat. |
La présence de vaisseaux matures et une hyalinisation
périphérique au sein de la masse tumorsle est treés
caractéristigue, |

I1 semble s'agir de veisseaux préeiistanfs & la proli-
fération tumorsle., Ces vaisseaux présentent parfois

des remaniements hémorragiques et nécrotiques, D'autres
peraissent entourds de couchef de cellules né0plaéiQues
de type péricytaire dont la rdéticulose évoque un'hémaﬁ-
giopéricytonme, ' '

oo
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- Les fibres élastiques existent seulement en périphé-
rie de la prdTifération nodulaire dermique et des
diletations lymphatiques avec 1le presence de lyme—
.phe ou 4t hémeties.,.

40) LE PIGMENT FERRIQUE OU DEPOT D' HEMOSIDERINE
- I1 peut &tre libre ou &tre situé dans les mecro=-

pPhages autour de la tumeur en zone de tissu fibreux.
RévELlS par la coloration de PERLS ou de TURNBULL, le
dépbt d'hdémosidérire qui n'est pas toujours retwouvé
est une conséquence sgit d'une hémorragie;soit d'une
extravasation des erytnrocytes dans les cellules ine-
terstitielles (67).
- Sa recherche est surtout dtilc .dang les 1ésions
précoces (67) ,

50) LES FORMES HISTOLOGIQUES INDIVIDUALISEES :
Elles peuvent &tre regroupees en. 3 types €48, GI 67)

" I- Un type mixte ou dimorphe ¢ fibroblastique et

angiomateux typique tel qu'il est rencontré dsns la
forme noduleoire, Il représente 36 % des formes agrés—
sives (78); J

2- Un type monomorphe : 53% des formes agréssives
(78); 11 est,soit fibroblastique et prend l'aspect

d'un fibrome,le diagnostic différentiel est parfois
impossibles il faut alors staider de la clinique
(anciennité de la maladie, localisation multiple);
soit angiomateux dominant;
soit fait de cellules rondes & volumineux noyaw  are-
rondi avec de nombreuses mitoses: le diagnostic dif-
Térentiel avec fe lymphome malin ou épithélioma 1nd1§
férencié est dlleClle,

3— Un type anaplasique : II% des formes agréssives

(78). I1 est caractérisé par un pléomorphisme cellu-—
laire et de nombreuses mitoses prétant & confusions
avec un sarcome vasculaire; un angiosarcome, un endo-

oo

théliosarcome.
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Quelque soit le type, la tumeur de 1'ASK est caracté-
risée par un réseau réticulinique important & distri-
bution péricellulaire £6I),

En résumé, dans la peaun, dans les ganglions; dans les os.et
dans les viscéres on rétrouve les m8mes aspects histologigues
mais le diagnostic est surtout portd devont un type mixte,
Les autres types nécédssitent un exomen attentif et des biop-~
sies répétées car ils peuvent se superposer & dfoutres patho-
logies (lymphome, maladie de Hodgkin...) (26). Le processus
initiel de la tumeur (vascﬁlaire ou cellulaire) reste encore
& démontrer,

VII - FORMES CLINIQUES ET EVOLUTIVES

Actuellement 3 grendes formes cliniques de la mala-
die de Keposi sont distingudées
- Le "Kaposi"” européen et méditerranéen classique
- Le "Kaposi® africain de l'adulte et de 1tenfant.
- Le "Kaposi® américain associé au SIDA
. I0) LEKAPOSI” EUROPEEN ET MEDLTERRANEEN ¢
~- Burvient chez des sujets rélativement fgdés de

plus de 50 ans, de sexe masculing

- il debute & une extrémité (pied le plus souvent)
& fype de nappes erythémato-angiomateuses et/ou de nodules;
les adénopathies sont raress ' '

— 1'évolution est tres lente, se faisant par pous-—

sées (extension.loco-régionales, ulcérations.,.)
entrecoupées de rémissions, sur une durde de I0 & 20 ans.
Puis survient une généralisation tardive qui emporte'le mela~
de, Cette évolution relativement bénigne justifie une théra-
peutique peu agressive;

— c'est dans cette forme que l'association & un

o)
dicbete et surtout & des processus molins a été signalde,

/oo
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20) LE " KAPOSI " AWRICAIN
I~ Chez l'adulte s
- il s'agit d'adultes beazucoup plus Jjeunes;

- cliniquement :

. les tAches violines sont évidemment peu
observées; :

. mais les nodules angiomateux sont nette-
ment plus volumineux puowvant atteindre
la tnille d'une mandarine, superficiels
mais porfois dermo—hypodermiquesé

. ltatteinte du squelette est précoce;

.et les localisations viscérales. plus fré
quentes (20 % des cas) (32,59);

- 1'évolution est plus rapide (53).
2- Chez l'enfant ¢
- la forme genglionnaire diffuse, pseudo~hodg-

kinienne est plus souvent obhservée en Afri-
que équatoriales
~ gson évolution est rapide et fatale, dépasw
sent rarement 2 ans (24,26,31,38,40,53,56).
©3°) LE KAPOSI " AMERICAIN : | |
- il touche également les qdultes jeunes (32

ans en moyenne), homosexuels; clest géné-—
ralement un mode de révélation du SIDA (68);

-~ les signeg cubtands sont comparables & ceux
qui ont été déeritss avec une relative fré-
guence des locaolisations au visage (nez);

< surtout, cette affection est caractdrisde
par un envahlsse_ent précoce des mugueuses
notamment digestives et par uvne évolution
souvent rapide et fatale lide awx complica~—
tions infectieuses claésiques de 1'immmo-
suppression (40).

o/
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VIIT - ASSOCIATIONS MORBIDES

I0) Y"KAPOSI" ET CANCERS : (lymphomes surtout)
- 1'ASK est trés frégquemment associé & un
syndrome lymphoprolifératif surtout
hodgkinien ou non hodgkinien (II,I4,26),
& une dysglobulindémie, & une leucémie lymphoide chronique

et plus rorement & un cancer viscéral., Dans tous les cas,
1l existe une immuno-dépression spontanee, Ces différents .
- angiosarcomes auraient pour point commun unlvirus onco-

géne, unme immmo-dépression spontande pu provoquée (trai-

tement immuno-suppresseur)qui favoriserait 1'apparition

ou 1tévolution d'um autre ncoplqule°

~ & titre indicatif : O'BRIEN publie en 1968 18 décés
par dlautres néoplasies parmi 63 cas a! ASK, SAFAT rappor
te 37% a qssdciation‘avec d'aultres cancers dans une
série de 92 cas a'ASK.

20) WKAPOSIY ET IMMUNOSUPPRESSION THERAPEUTIQUE:

I~chez les greffés rénoux : le traitement immuno~

suppresseur nécéssaire au maintien de ka greffe et lo fré-
quence des infecﬁions.virales; constitueraient un facteur
inducteur de 1'ASK, Cette constatation est soutenue par
les publications de PENN (20 cas) et MYERS (2 ceas)(I2,37,
44,49,52);

o~ les affections non malignes traitdes per immuno-

suppresseurs : polyarthrite rhumatoide, maladie

de Horton, lupus érythémateux disseming, polymyosike, pem~
phigus; 40 cas ont &té signalés dans la littérature (3,I2)§
Ltapparition des lésions kaposieﬁnes n'est pas codifide, n’
en fonction de 1la durée;ni de l'agressivité du traitement.
Il s'agit le plus souvent d'une corticoﬁhérapie générale-
isolée ou associde & de 1'q21oth10pr1nc plus rarement a
du cyclophosphamide (49).

Dans quelquéd cas la régression est constatée aprés arrét
ou réduction du traitement(44,45,49).

o/ oo
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30) “EAPOSI® ET PATHOLOGIES DYSIMMUNITATRES
Le terrain immunitaire sous jaccent de L'ASK semble

<l

8tre & l'origine de son association avec certains —pathologies
dysimmunitaires : andmie hémolytique auto~immune (3;71); pur—.
pura thrombopénique idiopathigue (2,3), syndrome d'Evens (80),
lymphadenopathie angio-immunoblastique (IT,26,82).

40) YKAPOSI" ET SIDA

- C'est en I98I que l'attention est attirée pour la

premidre fois sur la survenue de 1'ASK rapidement évolutif chez
les homosexuels & New York et en Californie aux U.S.A. Depuis,
plusicurs cas ont &té rapportés dans les pays occidentaux (28,
68).

'~ CG'est une forme cutonédo—-ganglionnaire extensive avec
atteinte viecédrale importante et décés en 2 ans pour pres .de
lo moitié des cas.

~ 1'ASK survient chez un sujet jeune (32 ans en moyen-
ne) homosexucl immunodéprimé; Les lésions peuvent 8tre precédée
d'un prurigo non spécifique; Les éléments cutanés sont identi-
que & ceux que lfon observe dons tous les ASK (placards et
nodules angiomateux).Le sidge initiale des nodules est inhok
bituel et les 1lésidns sont. rapidement diffuses atteignent indid
féremment visage; oreilles, nugue, tronc, cuisses, membres in-
férieurs, orgenes génitaux externes, Les lésions viscérales
sont fréquentes,l'atteinte ganglionnaire est constante et peut
occuper le premier plan (5,59).

Au cours de 1'évolution peuvent survenir des maladies opportu-—
nistes diverses : mycosiques. (infection & Pneumocystis carinii.
histoplasmose, cryptococcose, candidose), bactériennes ou vi-
rales (cytomégalovirus; rétrovirusy mycobactériesatypiques...)
L'immunodépression pourrait &tre d'origine :

. toxique : drogues (Nitrite d'amyle et d'iso-

bEtyle) ou poppers (4I):
. infecticuse : virus;,bactéries; mycoses;

. bterrain particulier.: soumis & une surcharge anti-

génique ¢ hémophile, polytrensfusés, nouveaux nés,

prématurds; -

. terrain génétigue ¢ HLA-DR5 _'/"



30

~ La repartition porticuligdre de 1'ASK dans les régions
de 1'Afrique équatoriale ( Zaire, Ouganda) se superposant &
celle du lymphome de BURKITT‘(24,30,59,72), lagelle superpo-
sition est contestde (3§), 1tévolution clinique différente
chez l'enfant - et chez l'adulte; les différentes agsociations-
disparates convergent toutes vers 1la notion d'immuno¥dépres~
sion et*infections virales, Elles sont & la base des hyppe-

theses étiopathogéniques suivantes.

IX - ETIO-PATHOGENIE

To) HISTOGENESE
~ Comment un trouble immunologique peut~il indui-

re la prolifdration d'une tumeur angio-sarcomateuse ? ,

— On connait de longue date les interactions qui
existent entre le systeme immunitaire et 1'endothélium vas-
culaire

+ les cellules endothéliales participent'aoces;
soirement & l'activation lymphocytaime grfice & leurs récep-
teurs de surfaces _
. inversement les lymphocytes activés sécerétent

divers médiatéurs, dont la prostaglandine'
PGEl connue pour ses propridétés engiogénes
(cf. mécanisme de formation des grenulomes
pyogéniques) (IT,26,30,5I).

- Lauuss plupert des auteurs admeftentmque la
prolifération de la double population cellulaire (endothé—
liale et Pibroblastique) de 1'ASK provient de la stimula-
tion par les lymphocytes des cellules endothéliales dlume
part et d'ume cellule mésenchymateuse totipotente dlauntre
part (12,26,44).

20) IMMUNOPATHOGENIE
I- premicre hypothése : 1'ASK classique survien

sur un terrain "normal? sens immuno-dépression patente. :

- le ou les facteurs viraux; agissant: sur un
terrain génétique particulier; atteignent un clone lympho-—
cytaire dont la réactivité anormale aboutirait & la sécre— .
tion anormale d'immmo-médiateurs varids dotés de proprié¢tés
angiogénes (26),
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Dans cette hypothése 1'ASK s'apparenterait donc aux

b

tumeurs hormodépendentes et résuterait plus d'une im-

munotimulation selective plutdt cue dfune deffaillence

du contidile immunitaire (5I)

- Cette hypothese permettreit d'expliquer en outre

le survenue rclativement frdégquente de tuneurs
Llympho~réticulrires au cours de cette affcction :

ces lymphones résultant également d'une production
anormale de lympholkines eﬁ/bu de médiateurs oncogéned
par de le lymphocyte parasité,.

deuxieme hypothése

1748K survenint ~u cours du SIDA ¢ il existe 1a

wne immunodépresegion cellulsire profonde (anergie
cutenée, lymphonénie, infection opportimistes) )
une diminution de la réponse aux mitogénes, un &
abzisgsement voire une inversion du rapport des lym-
phocytes T ouxilaires/T suppresseurs (OKT4/0KT8),
origines diverses : (28, 4I, 44, )
» chimiothérapie ou radiothdérapic,
. corticothéreapie prolongde,
. maladies infecticuses parsgitaires (polui-
disme) ou virales (cytomégalovirus)
ou microbiennes rc¢petdes (homoseyuels),
. usage de certains toxiques (droguesddures),
. surchorges ontigénique verides (hémophiles,
nolytronsfusés, nouveaux nas, ou prématurds
traitdis pour incompadibilité de groups sen-
guin),

bo) sur ce terrcin immunitaire frogi-

ligé 2 le ou les facteurs infectieux res-
ponsables du 3IDA ot sccondairement dec 1YASK
satellite agiraient comme unc infection

opportuniste paorasitent certains lymphocytes

o/ eoo
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¢t aboutissent selon les cas a leur destrmgtion dlecctive
au a leur stimulotion anormale., Les agents infectieux
incriminds, qu'il s'agisse des retrovirus (HILV, LAV)
ou outres virus (Herpés, Papovavirus...) agiraient comme
cofacteurs dons le processﬁs de tremsformetion maligne
et/ou d "immunodénpression (40).

c®) tableau étiopathogdénique : # la maladie de KAPOST

resultersit d'une réBetion immunalogique chroniguch

gui pourrcit se schématiser de la facon suivante.
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X TRATITTEMEDNT

Le taitehent reste ddcdévant et non codifié (4, 34).
I) LES MOYENS
I - BExerése chirugicale deg tumeurs localisdses
suivie d'une rediothéropie locale (30).

2 ~ Traitements-mddicomx :

De nombreux mdcdicoments ont été utilisés
a) citons wmour mémeire
- la pénicilline en cure repetée de 3(trois)mois
(4, 25),

- le thymol ;, proné par les ftaliecns a dose pro-

gressive, atteignant Ig5/jour avec une dose
totale de EOOgrammes, o
B) eactuellemnt : de nombreux cnti-mitoticues ont

té essayée. L'ASK repond de fagon variable
et toujours tronsitoire a la chimiothérapie
(59).

- oavent 1966 : les moutardes a l'azote, le cy-
clophosphamide, le'méthroxate, le chorambucil,
geuls ou en agsocintion onfdbnné des succes vaFE
richles et des rfcidives rapides lides aux c. .4
curcs trop breves .compte tenu de lo boxi -
cité de ces médicements (I2;, 30C).

- dgnuls 1977: ce sont les dérivas de la per-

vinche qui sont essentiellement wbiliscs ¢
Vinblostine et Vincristine gui permettent un
traitement prolongé et efficaee (8 ans) (59) -
Apres un triitement inducteur de 4 @ 5 semaines
le traitement ou non par cure repetée en fonc—
tion de la réduction tumorale et dc la tolé-
rance hématologique. est institué,

3 - Lo rodiothérapie : '

Depuis I06C 1'ASK cst connv. comme étant ra~
dio-sensible ( cf. Etude dec Pelmer et Cohn en
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I962 sur 90 molades africain¥) (I4, 59, 79, ).
I1 stagit d'une radiothdirapie de contact ou de type
classique : soit cobalt ou rayon de haute énergic. Les
récidives sont friduentes mais plus ou wmoins a long
terme (59).
4 - Les immuno-régulateurs : des cssais thérapeubiques o

avec l'interféron alpha (produit a partir de lympho-
cytes humains ou par rdécombincison génetique) Tont
1'objet de plusieurs dtudes (France, Etots Unies),
L'interféron est doué de propridtes anti-virales, r_ i
enti-prolifcratives sur certaines tuneurs et de
propridtes immuno-modulatrices (I, 34, 59).

20) INDICATIONS

I = Formes Jocalis¢cs circonscrites : Stade I

La chirurgic donne parfols de bons: réesultats scarhout
lorsgutelle est completée par 1o radiothérapiec et la
chimiothdrapie.

2 - Formes & extendion loco-régionale : Stade IT

Il s'agit surtout de ldésionsg cutendes extvensives

avec ou sons adénopathies. Ces formes béncficient
‘d'une radiothérepie segmentaire ou d'une chimios

théranie locale ou régionole.

3 = Locrlisations cutendes ou muqueusecs situces & 1o

partic infdérieure et supdricure du corps avee ou
soneg adenopathics : Stade IIT

Ellce pourront bénéficier de la méme attitude thé—
ropeuticue qufau Stade IT.

Formes avec atteinte viscdrales diffuses : Stode IV

o

Elles sont gdndralement traitdes per les dérivds
de le pervénche : Vinblastine seule ou en polychi-
miotheranie (40, 73),: Exemples
- Doxorabysine + Blekmycine 4+ Vinblastine com-
pletd éventuellement par la procarbazine g
- Ou Actinomyne D + Vincristine + Azothioprine,

Seoo



tion avec un SIDA ou un troitement

5 - Formes cn &8s
immuno-suppessct |

- Liarrét éu troitement immuno~suppresseur entraine ;

il est dengereux o |
|

|

la regression des lémions. Si
df'arrtter le troitement immuno--suppresseur le

[ i
=]

malade sers traité par unce monochimiothérapie a

sociée & 1o radiothdérapie (59).

—

la chimiothérapie s'est toujours avérde cotastro-
phique chez le sujet atteint de SIDA, C'est 1l'in-

d'espoirs,

!
|
terféron ou l'interleukine qui semble porter beaucowyp
. |
i
|
r
i
!
|

39)  RESULTATS
Auvcune solution thérSpeutiqgg n'est
satisfaisante, il ne semble/pas que
thérapeuticues rallongent la durde de la survie, |

laguelle dépend du genie propre de la maledie,

actuellermt
. . {
ces differentes
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Nous avons elsboré une fiche d'oncu8te et un protocole

d'examen:: clinigue ¢t poraclinigque icdentigue pour

RN
chacue mealade, ‘
Noug rapportons uniguement les signes positifs eon repport

avec le processus kaposien ou cerinines particularités

et nous donnons un résumé du traitement et de 1l'évolution
1

pour chacue malade,
I - OBSERVATION NUMERO I |
Il s'sgit d'un Bembare de 37 ans, originaire de Bamoko

n'sysnt présenté comme seulszontécedents qu'une andmic
et des douleuvrs obdomineles vagues, Il est odimnis & i
1'H8pitel le I0 Octobre I983 npour : oedémes des membres |

. !
inférieurs, bouffissure de la face et fievre a 40°5. ;

Histoire de la malsdie : Le debut de la meledic remonte
2, s i 'J
a 3 rns, margué par des cdoulcurs abdominsles paro—ombi-

licales eV une anemic non étiguctée., Neuf mois nlus tord
spparaissent des ocdémes des membreg inférieurs et su%
nérieurs nuis une fiévre,
A l'examen clinique on constote ¢

o wne alterastion dec 1l'dtat général,

. dcs douleurs fimes des membres et des lombes, ‘

des nodulcs sous cutands au niveau du pubis, |
des culsscs et des avontslbras,
. des ocdémes des membres inféricurs ct supdéricugs-
avec une bouffisure du vistge.
Le reste de 1l'examen cst normal,
- Les examens complémentaires revelent :

s Une numeration Fformule songuine (NFS) normale, ’
. une vitessc de sedimentotion (VS) ccedlérde (ILére
heure 50, 2&éme heure 90 ou 50/¢0),
Le reste des examens est normal,

of oo
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~ La biopsice faite sur un nodule cutané montre s

" un processus tuwnoral angiomateux ovec priésence do
fentes vasculoires au scin d'une prolifération de
celivles fusiformes, asscz volumineux avec un noyam
en gindral ovolde ou plus allongéd, rabement en mitosc,
Prdsence d'élémentsiimTiommotoires auwr sein du pro--
cessus tumornl, plus cbondent auteur de la »nrelifé-
ration, Lo coloration standsrd ne montre nosg de
pigment. Coloration de Perls non faite. Aspect tres
évocatour de la maloadic de KAPOSIYH,

( Pr. GUELAIN, Morseille)

— Bilan d'extension 3

. radiogrophic normalglpoumon, scuclette),
. endosconi.c normal@(fibroscopic gastrique).,

- DTreitenent ot évolution :

. le patient & regu deux cures de cyolog%ogphamide
de 500.mg. chacunc en perfusion relayé/nar le chlo-
rambucil 2 la dose de 2 mg par jour cnsuitde de 6 mg
par jour. Le maladce est ncettement amclioré et il
cat sorti avec cette doge, puis perdu de vue.,” jus-
au'ad une rdhospitelisetion I8 mois aprés pour col-
lepsus. On constoate une extension et une aggrevation
des localisations aboutigsont & 1o mort en quelgues
heuvres,

« le malade aveit cessé tout treitement aprés sa
premidre hospitalisation,

11 - OBSERVATION I'UMERO IT

Il s'agit d'un Bambara de 22 ans éléve, originaire de
Bamzko ntayant jomals séjourné a 1'étranger et ne pré-

sentant pas d'antécédents particuliers., I1 est admis pour

polyadénopathie non fébrile.

- Histoire de la moladie : le dc¢but de la maladic re-

monte & 8 moig,morqué par des douleurs localisdes aux
cuisses au moment de 1o flexion des jombes et a la
station ddbout prolongée. Un peu plus tard il y a cu

/
o/oao
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apparition d*addnopathies ingunsles bilaotérales, pULuJ.utros
adénopathies 2u cou et dons les régions sus—claviculaires
A 1'exemen clinique nous constatons :

. un boun dtat géndral,

. une cheine de nodules douleureux et tendus
2 la fmce interne de la cuisse droite. Il s'agit
de nodulcs sous—cutands dermo-hypodermigues de
taille d'un pois.

. de petite nodules tumorsux semblables sux
préeédants, cnchassdés dens le derme au niveaun
du cou,

. des lésions pseudo-~chéloidiennes & 1'aine
droite et & la face entéricure du pied droit,

« une polyea denok vthic inguinale bilatdéralce, sus-

claviculaire gauche ct cervicale droite, Ce

sont des addénopathies de taille variable (1 &

2 cm de dlamétre), mobiles;.de:pohsistance dure,

indolores, n'syant aucunc tendence & lo fluc-
tuation.

Le reste de 1'examen cst normal,

- Lecs examens complémentaires revelent

. une monocytopénic (0%),
. unc discréte dosinophilie (700 élément /im3)9
. unc V8 accelerée €62/07),

. un ropport albumine = 4,82 soit cugmenté (Hormal =
. globuline
I & 1I,2) avec slovation de le fraction albhmine

(49g/1) et unc diminution de la fraction B glo
biline (2,8g/1), '

. une intradermordaction (IDR) & 1o tuberculince
positive, un test de Mitstda négntif et un mul-
titest dont le score est de II,5 mn (Normal su~
piricur ou fgal & I4 mm).

- Lo biopsie est faite & dcux reprises

L. Y TSR
o / o oo

oo
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o

Biopsie genglionnaire dont le rdésultat est une Yangiofi-

brose de KARPOSI™
( Pr. GUELAIN, Marscille)
Biopsic de nodule cutend cerviesl @ Yhistologiquerent cu
gein d'un tissu conjonctivo-vasculaire, on idcentifie une
formntion nedulaire asser bien linitde, Ce nodvle est
constitue d'unc prolifé}ation vosculaire et fibroblasticue
cggez blen limitde, Les cavitdés vagculnires sont parfois
dilotées, ailleurs il eg'agit de simplesrfemtes vegculaires.
La prolifération fibroblagticue. cst dense, faite de cellu:
les rﬂmasséés cn lerges falgceaux entrecroigds, Unc cole-
ration per le Perls est restéé niégative (probléme de fixe l:
tion ?)
Conclugion : “Imege histologique de la maladie de
KAPOST, *
(Dr. VIGNON, Paris)

Bil

d’extension s

N S Y e

. rediogrophicue normal (thorax ot scuelette),
. endoscopigue normel (fibroscopic gastrique et rec-—
toscopie).

Evolution

. Oon & observé en 6 moisg 3

- une extension deg lésions cutanegs nodulaires au
niveau dcs membres inférieurs, puls du cou

- une asugicntation du volume des =dénopnthies

- lfapparition ¢'unc infiltration tumorale scléreusc
zous cutende, puls musculaire & la face internc
de la cuisse droitc puis de 1la cuisce gauche,

» O mois aprés Ll premiére consuvltoation, cette évolu-
t

ion peéjorative s'est ~ccoentuie avece une aggravation

¥i)

le 1'ocdémep deg membres inférieurs cul devient dure,

(@]

douleureux, sounrce de géne fonctiommelle,
On note aussi wnc atteinte osseusc fémorale droite a

type dfostioporose diffuse, d'ostéopériostite puis

S e
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d'encoches corticales témoignant de l'envahissement pear le
processus sarcomateux. Reccmment 1'état s'est encore aggrave,
le malade cachectigue, a été haspitalisé d'urgence pour épis;
taxis ct "hématemese®” lide & unce localisation tumorale de la
spheére ORL sous la forme d'une tumeur polypoide ulcéro-buge—
geonnante hdémorragique du cavum,

Histologiguement il s'agit "d'un fragment . d'une muqueuse
malpighiennce dont le chorion est le siege d'une lésion faite
de cansux ot de lacunes vasculaires irregulidre formds et
entourds de celluleg fusiformes & noyaux denses ¢

conclusion : localisation laryngée d'un angio-sar-

come de Kaposi”; .
' (Pr., Sine BAYO, Bamako)
On note aussi l'existence d'une localisation duodénale sous
forme d'un bourgeon post-bulbaire & tendance Hémorragique;
A la radiographié du thorax il existe une pleurésie droite
dont la ponction ramdme un liquide hématique.
- Le traitement : des perfusions de cyclophosphamide et une cor-—
ticothérapie ont été rdalisées, On assiste & une diminution

nette des ocdemes et des adénopathies avec un arrét des épi-
taxis aprés ablation ct électrocoagulation des lésions du
cavum, o ’ )

IITI - OBSERVATION NUMERO ITIT.

I1 stagit d'un Bambara, menoeuvre, fHgé de 3I ans,

originaire de la région de Kayes nfaysnt jamels séjourné a
l'étranger; I1 présente comme seuls antéced@nts quelques épi-
sodes d'épistaxis. I1 cst admis & 1'H8pital pour maladie do
.EA&POST,

~ Histoire de la maladic 2:la maladie a commencé en juillet 1983

par une éruption nodulaire angiomateuse au niveau de la paume
de la main droite. Cette éruption a vite pris un aspect rnulti-
focal ot se locaXfise aux deux paumes, aux chevilles, aux
jambes, aux génous, a l'avant bras droit et au poignet;

- A 1l'exemen clinique @

o 1'état général est bon ;
. on obscrve des nodules cutenés rouges, superficiels

gros comme des pois, durs et irréguliecrs.

/oo
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Les plus jeunes sont ulcédrés ct saignottanﬁs; les znciens sont
seulement ulcerds, Il existe des nodules cnchassés dons le
derme, Ils sont souvent infiltrés et confluents en placard,
douloureux PﬁeD81on et altérant légeércment la fonction de
l'articulation interessée (cheville, poiﬁnet).Quelques rares
noduvles sont pergus & l'aile droite du nez et au pavillon de
ltoreille gsuche.

. de gros ganglions de la taille d'une olive,
axillaires et inguinaux accompagnent les lésions cutendes.,

Ils sont bilatéraux, indolores, de chnsistence dure sens
auecune tendance inflammatoire ou fluctuante.

Le reste de l'exemen est normal,
- Les examens comnlement ires revelent
- une hyperdosinophilie (900 elemonts/mm3);
» Unc monocytopéniec & 50 elements/mm3 4

. un ropport albumine de 2,92, soit augmenté par
ﬂlobullne
élévation de la fraction albumine & 1'électro-

phorése des protéines
. 1'IDR & la tuberculine est négative alors que le
Mitsude est positif & 5 mm et le sccore du mul-
titest est anférieur a I4 mm
. des oeufs morts de bilharzies & la biopsie de la
muqueuse rectale (BMR): '
Te reste des ecxamens complémentaires est normal.,
~ Anatomo-pathologie : la biopsie a porté sur un nodule cutané
de l'avent bras : " les plans de coupe permettent de mettre
en évidence une tuméfaotlon plurinodulaire dermique superfi-
cielle constituée de faisceaux cernant des masses d'allure
épithéliale ou sein desquelles existent de nombreuses fentes

vasculaires; présence d'hématies dans les fentes de l'inters-—
titiom tumoral, réalisant des Hémorragies microscopiques;
La coloration de Perls confirme la surcharge hémosidérique
localisée, Les cellules tumorales sont fibroblastiques &
noyau clair ovalaire avec de nombreuses mitoses.Ces aspects
correspondent & une maladie de KAPOSIY,

( Dr. MERQUEY, Marseille),

A
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- Bilan dfextension ¢

. la radiographie du squelette cst normsle 3

. 1o radiographie du thorax revele uniquement unc
silhouettc cardiaque un peu“augméntée;

. ltélectrocardiogramme (E.C.G.) montre une hypertro-
phie des cavités gauches du coecur (Sokolov é'45mm)§

. 1la fibroscopie gastro-duodénale et la rectoscopie
sont normales..

- Traitement ot dvolution :

. Dens un premier temps (durent 9 mois), le malade
n'a pas regu de traitcment, mais devant 1l'apparition
de nouveaux nodules & la face antérieurc de ltavant
bras droit et surtout d'un lymphoedeéeme &y médius et
de 1l'index, il re¢u de la Bipénicilline & la dose
de 2 millions U.I. par jour pendant 2I jours . A 1a
gsulite de ce troitement nous nvons pu observer une
amélioration indiscutable des lésions cutandes ¢
affaisscment dos nodules, et cicatrisation des élé-
ments ulcérés.Le relzsis est pris per 1tExtencilliné

. Apres un sn a'évolution apparoissent une adénopa~
thie épitrochléenne droite et a la radiographio;
des 1ldésions de QGGamcifications au. niveau des pha-
longes de 1'suriculnire droit .

L IV -OBSERVATION NUMERO IV
Il sfagit d'un peulh, militaire de 50 ans; origi-

neire de la région de Kayes; Il a séjourné & Madugascar de
1955 & 1956, Il n'ae pas d'antécedent notoire, Il est admis &
1'HBpital on Mars 1983 pour ocddmes des membres inférieurs.
Histoire de la maladie : il s'agit d'un lymphoedeéme bilatéral

des membres inféricurs avec prédbminance 3 droite. Cet ocddme
a débuté depuls.I976 ct a connu des périodes de rémission de

3 mois environ , soit sous troitement indigéne,soit sous trai-
tement médical & base de vitamines B et C injectables. In
I982 apparsissent des nodules regroupés au niveszu des pieds
(face externe) aux genov¥ (face antdrieure) et sux posumes des
mains. Les nodules sont sensibles & la pression et le melade
se plaint de lourdeur des jambes accentuéde poar la marche cb

& la station débout prolongée, S e
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examen c¢linique, on observe ¢

- Les

« un ocddme des pieds gardant le godet . Sur de fond
oedematoux apparaissent notammnmboeunrite bord externe
du picd droit des lésions hynorkératos1queu, séches,
papillomateuses, dtaspect verruqueux, entourés de
quelgues nodules tumoraux#

. les aires ganglionnaires sont libres.

Le reste de l'oxomen est normal,

examens complemenfalros revelent @

une monocytopénie & 0 %s
une VS accélérée & deux contrbles distents d'un an 3
I05/112 puis 116/124;

un rapport albumine dc I,80, soit légérement é1lévé
globuline
5 1'électrophorese des protéines;

de nombreux Hrichomonas intestinalis dans les sgelles;
une IDR & la tuberculine positive a I2 mm, et un score
de multitegt = IT mm ;

le reste des examens ¢st normal,

Anstomo-pathologic : la biopsie d'un nodule révéle "une

prolifération nodulaire angiosarcomateuse et fibroblastique

developpée au nivemu du derme supérieur et moyen®

( Dr. LECAMUS, Marseille).

Bilan d'extension ¢

les radiographies du thorax et du squelette sont nor-
males , mais 1lt'infiltret des tissus mous apparsit net-
tement sur les clichés des membres inférieurs.

. 1o rectoscopie est normale, mais la fibroscoplie

gastrique réveéle une gastrite atrophique.

Traitement et dvolution :

. durent les six premiers mois le malade n'a recu
comme traitement que des phlébotoniques en cure de
20. jours pendent 3 mois. On a noté.une amélioration
des oedéemes et des symptdmes fonctionnels, cependent
nous avons constaté 1l'apparition de nouvelles lésions
aux membres supérieurs;

o/ o



o~

44

» Encourngdé par les rdésultats du Patient IIT, nous avons

I

institud une nénicillinothdérapic identique cul n'a mal-
heurcusement donné aucun rdésultat. L'état géndral du
malede cst toujours conscrvé.
V - OBSELVATION FUITILO U
Il st'agit d'un poulh, de 48 ens, menocuvre,ori-

ginairce de 1n.région de Silkegso, n'cyont jomels sdéjournéd
4 L'étronger, presentent comme antécedents ¢ une oncho-
cerchose traitdéc (diothylcarbﬂmnyino) et une atrophice

paralytique du membre inférieur droit., Il¥regu a 1'H0pi~
tal pour tumeur ulcéro-bourgeonnante du poignet droit évo-
quant un épithélioma spinocellulaire,

Histoirc de 1la mnladic ¢ le ddbut de la wmeladic remontre &

Octobre. 12883, morgud por unc petite tumeur hémisphdérigue no-
dulaire, daurc, indolore, situde au bord interne du poignet
droit. L'auvgmentotion progressive de volume & incitdé le malade

[,

& en foire protiouer L'able ation en Avril 1984, Aucun examen.
anatomo-pathologique nta été proticque lors de cette exdérese,
gqui o été suivie d'unc récidive 3 wmois aprés;'NouS avons vu
le malade a cette occagion ot L'avons hospitalidé avec le
diagnostic dc carcinome (melanome malin);

A l'exsmen cliniquec @

. la tumour ost volumincuse, ulcéro~bourgeonnentc de
4,5 cn x 3 cu de diemetres, & basc ségsile et infil-
trée, saignottante et surinfectde., Elle est doulou~
reusc &-la prossion.

. On observe des addénopathies épitrochléenncs, sous
mexillamres ot inguinales. Elles sont mobiles; de
la taille dfunc olive, dures, nodulaires, indolores

et giégesnt a4 droite,

e Le reste de L'evomen est normal,

- Los cxamens complémentairces revelent

e Une hypore051nophllie variable entre I000 et 900
é1ldéments/Hng
« unce thrombonénic & I80.000 éldéments/mm3;

. un repport albumine de 0,80, soit ldégéreoment abais—

- . globulinc
.. PN T W W A’
sé suitc & unc élévation de la fraction goamme-glo-

buline (26,45@/1) ct & wne diminution de la fracglon

o/ @a
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albumine (21, 36g/1):

sitif ;
. dcs kystes d'Intemoebo histolytice dans les selles
.Le reste des cxomens conmpldémentoires ecgt normel,
~ Anestonmo-pathologic : le biopsic du nodule cutend montre "une

formation nodulaire ulcérée au centre avec des capillaires
dilatds, un oedéme ct des cclluleg inflammatoires, mais sur=

z

tout en de nombreux endroits, on constate la présence d'ume

prolifération cellulaire dense faite dté1léments Fibroblasti-
gues & disposition fasciculde, scpards per des fentes contew

nant des hdématics eXﬁTaV%SLO”'
conclugion : aspect histologique de la maladie de
RALOSI, la coloration de Perls cst ndégative®
( Dr. VIGNON, Paris).
~ Bilan d'extension ¢ La radiographie du thorax ¢t du squelctte

est normale,
—~ Traitement ct évolution :

. unc nouvelle emdérésc o ¢té pratiquée le I3 Oc-
tobre 1984 (Dr. CHEVALLARD) :"cxdérésc élargic ct
profonde avec curctage du nlan osseux sous—jaccent
et fexrmeture per greffe de wmneauw totale?, La cica-
trisction est cxccllente on fin novembre%

. moins de 3 mois aprés cette deuxieme exdérésc, une
deuxitme rdécidive apparalt cn plein centre do la
cicatrice. TLe malade a été réopéré récemment (Qe 1 N ,{qyg)

oo
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Dl - AMALYSE LT DISCUSSION

I - EPRPIDEIIIOLOGLE

s S e

Tableau épidémiologsicuoe

10bservations ! Age ' Sexe ! Bthnic ' Trofescion ! Region dloxiginel
i 1 1 1 § § t
R e R s B ;
! I T30 Vo ! bambaral enseignant ! Bamnako !
i i ! ! ! ! !
T e e o i i e e o -
! 1T P22 VO H ! pambaral! dleve ! Bamalio !
! i ! i ! ! !
Lf. ' B - "“E’w*—' o 1 T - " “i- ST .-,!.. T mmmm————m—— “m"_r
1 II1T I 30 ' H I bambars! menoeuvre ! Bamako i
! ! ! i ! ! [
e i e e e S i s
! Iv ! 50 T H ! peulh ! militaire ! Kayes !
! ! ! i ! ! !
T_“u-‘ﬁmm--h_m?m.wwmﬂrw.J_n.T._.mw‘m,w e 2
! v T 48 ' H ! neulh ! manocuvr [ Sikasgso !
1 ! 1 § 1 § 7 f

A R e e a—— - amaa L — L T T MRS TR B S P TR b MY W S R

I0) FREQUENCE BE L'ASK :

Mous awvons oosorve cing cns de maladie -de Kenosi
dtOctbbre I933 & octobre I954 dens un scrvice de médecine in-
terne (& 1'HGpital du Point-"G") ct deons un service de derma-
tologic (& 1'Institut Mcorchoux). Nous pouvons donc affirmer que
la maladie de KAPOST n'est pas une affection exceptionnelle au
Mali. Elle pourrait &tre confonduc avec d!autres affcctions qui
sont plus spuvent observées au Mali (les filarioses, les botrio-

mycomes, les lymphomeS...).

Dans le littdérature, cette affcction est géndrale-
ment considdérdée comme rave en Afrique occidentale (O,W%zdes T
meurs malignes)(30,33,38,65).. Cependent, an Séndgal, jusqu'a
1981, 78 cos ont &té observés, soit 4,7+ deos tumeurs malignes Cuzzﬂﬁﬁﬂ
de cc pays (30): on CBte d'Ivoire, la malodic de KAPOSI repro-

sonte I1,020 des cencers cutanés (74).
S
Le F%Wq} G e @'470 ‘/ e/ul? P‘f _é___gé &%l?ﬂfﬂ&b ﬂh&(ﬂ/’v
ok éLa[nwﬂLﬁngapu(¢@r7 p
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Dans notre dtude, l'obscrvation de 5 cag cn une cnnée est
trés voisine de la fréquence constaté au Séndgal, parcon-
tre elle ne confirme pas la rareté de la maladie de KAPOSI
en Africgue occidentaley
20) AGE : nos malrdes sont plutdt des adultes jouncs,
Aucun enfant nc figure permi eux : 1l'8ge noyen est de 36
ens avec des cxtrémes de 22 ans ot 50 ans.

En Afrique 1'8gc moyen est compris eatre 25 ot 44 ons, il
est le m@me que dons Lz population homosexuelle américaince
(53), Il est inférieur de I5 ans environ & la moyenne d'fge
obsecrvée cn Afrique du Nord et dens les populations occi-
dentales (50 & 70 zns) (25,53).

Lifzc moyen de 36 #ns cue noug ~vons ohservé cadre trés
bien nvec les obscrvotions feites on, Africue (32, 62, G6).
Liegbsonce dfenfont narmi nos molodes ntexclut nullement
Ttexistence d@'iSK ou Sahel & cet fge. In effet l'infros-
tructure nddictricue ne nermet peas dlexplorer de menieére
covpléte tous les cesg Jdventucls d'ASK en roison notamment
de lfinsuffisanoe deg exaaens ocnetomo-pathologicues

OEAE

30) SEXE

. Tous nos patlients gsont des hommes,

. L€
« Dens la litterature, tous les auteurs sont unenimes’; nour d1E

cue 1'ASK cst pridominent chez Lthomne : LeYscxe votiol

est de 10 howaos pour une Terme (5)‘ Cette »nrdidominence
-porrit moins évidente dems 1o populction jeune (onfents
et adolescents) ou chem les immunoddinrimés. Dans ces grou
pes, lePsex —retio” varic de IE/2 & 2/1 (20, 59, 74).

. Nog ohmervations nous nernettent wnicuement de consolider
1'idde de 1le prévalcence de L'affcction dineg lc sexe mos-
culin,

49) DISTHRILUTION (X JOGIL PHTIOUE BT RACTALL
Il yo trois baﬂburas ot deux.neulhs porml nog nalndes,
tous sont originaircs de 1oV Jud-Cuest du aeyu; Il stagit

dfune zone ou le couverture sonitaire et dnidemiologicuc

est satisfoigonte auw floli

2, o o0
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. 1z région dec Kayecs grfice aux enqudtes KBK (Kita, Bafou-

. le digtrict de Bomako (capitole du Iicli):
. 1o région de Sikaesso (centre pilote nHour les zoins de sentd

primaires%ije
Nous pensons qul bonne couverture ssnitaire peut influencer le
dipistage de 1l'affection ¢t le neoportion do bambaras et de
peulhs cost souvent retrouverdons 1L'étude d'euvtre - affection
cn milicu hospitaiier. Nos melodes ont wn nivenu de vie
accoptablo.

3

Une vporticuleritd cue l'on neut constater cot 1°
i : T

)

,ppartonande
de nos malales & la rdégion Sud-Ouest du pays, Bet-ce 12 une
zone out l& frécuence de l'affecction pourrait &tre plus impbr—
tante ou gersit-elle une zone roaprochcble du foyer sindgelai
décrit por QUENUL et CLITATN en I958 (65) et por FLYE en 1064
(32)? Cette notion est dl'autant plus intércsocante que dens la
litterature, i1l o 4%4 rapportd un cos AYASK chexs un sujet
originairc de Kayes (64),

iccine les geuls facteurs gui parais-
wlence de L'2A5K sont ¢
. les ponulations sidentoires (36, 56, 66, 70, 33)
. le milieu dcologicue (2ltitude supirieure & 300
metres, pluviosits, viégion forestidre et choude)
(30, 38);
. une prdidisposition géneticuc (groupe tissulaire
HLA- DRS) (20, 47).
Cependant pouvr GLGLSSE @ "ni la densité de la population, ni
Ltappertensnce ethnicue, ni les Ffectevrs socio~dcononicues,

ni le couverture ganitaire ne »narcissent influencer 1LIASKS,

Le rdépartition ethnicuve de nog molades reléve probeblement de

lo distribution norale de ces ethnice & Bomeko ot les bam—

brres et leg meulhs sont nlus nombreux, I1 n'y & aucuit’ lien

de porentd, ni d'dventuel lion géndticue entre nos potients.

de déterminer les groupes tigsulaires
KiDOSTH

Ffeyont pee 1o posgibilité
LA, nous ne nouv

,
o/ 0w
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et le groupe tigsuloire
~KETI

rocentes

pay MEIDHLN et coll,

. 2al
des sSpuvdes

. 6C% des sujets

nent ou groupe tissul

. aLors

I
aue cher

Chez lee oujets sclns,

1'~1leéle DRSS sfobsecrve chew les pfricains (I8 &

N

ensuite chem leos Juifs (34 &
(35,8%) (59)
TI- BIUDE GTINTGUR
I0) T'ODE DE DABUT

st e s e

Le tﬁbl ol
différentes obscrvaetions,

--...—L._ J e e

Cb orvuulono frOMLeTOS

0 o
Tt ia e v et o ey

e I © o " odouleurs

o,
0"

HLA-DDS comme cela o &t

atteinsts

cue cet entigénc
23w des sujets Yno

la fréouence la plus

manlxeﬁt thﬂu

T £ T A T A Y T e A LRCAS rm e A E

obdominnleg pa

fait

(35) cui 1ltont montrd CGons

frites en ICE2

‘de “KAPOSIY spportiens
~DR5

tisculnire ne se

irce HLA
tTrouve
rHEeux’ .

flevée de
':C"‘ )

0sy) puis chez les Itnlieons

ci-degaous rouume le wmode de Adébut dc nos

se—~ombilicaleg®

O L e AL TS AT e caataz (o oa o - rn

S IT : doulcur.

vssontlo a la f70y10n de 1L

—— s

[P PP VPP SV GRS
- g —

e e R e ST AT CH—— i

jambe droite

LTI : oruwtlon noﬂulujv a 1a paume de la mein droite
2 1v . WymnhOchmn dc W“Pb res inférieurs
2 V : nodule cutand de 1o f antero—interne du poi--
Tablecau du mode de débutb
Dans notre 4dtude nous avons observé :

« dour modes
des douleurs
I) et

la flexion de

abdomninsles pa
patient de 1o

. trois modcs de

stoglit deg potients ITT, IX

gnostic

parition oux

de dcbhbut strompeurs

nourrait &trc

extrémitdis des pi

il stogit

re—~ombilicales (chez le
tension doulourecuse ressentie a
la jembe (patient II);

adébut tres ¢vocateurs, il

-

et V. Le

e
soupconng de

dige
vont l'ape
preniéres 1¢

s/ s o0

gions.
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Cependent, il cxiste deux nerticuleritdis & souli-

gner @
« lc nosient IV presente un oedenme dififus
1

gordent le godet, allant du pled & le
jumbe, symdtrique et glarrétent de fagon
nlug ou moinsg brusque ou dessous du gdénou.
Pendont des onnées, cet oeddme 'est restd
inougural, Actuellenent il est associd &
dces nodules, & des infiltrats papilloma—
teux et kératosiaques rdéalisant un aspect
verrugueuxs;

. lc patient I nrésente succedant & des dou—
lours abdominales chronigques, un lymphoe—
déme imporbont hrusquement apparu & la fa-
ce (bouffissure du visgage), oux membres
inféricurs et supnéricurs,accompagné de
nodulces sous-~cutanés au publis, aux cuisses;
& l'avant bras droit et gauche ¢t unc fié-
vre & 40° 5 avec frissons; donc un mode

de début explogif.

Dens 1o littérature, le mode de début trompeur ot bien
comnu (6, I7 ) ; tendis que lc point de dépert dos L1é-
gione aux extrdmitds est trés classique( 5-12,25;32,59,
72.). Certeins auteurs ont attiré l'attention sur la
poesibilité d'oedime chroniquc géndéralement up;}atéral
des membres infdéricurs (25,59), meis surtout;ﬁﬁ,fréquon—,
ce des lésions verruqueuscs chez les africains (25).Quel—
ques auteurs ont rapportd des modes de début exmlosif
(60). La maladie survient brulalement opres une »nrise
médicamenteusc dens 20 % des cas,mais il existc un

rash cutend. Il stagit d'un ASK purement viscdéralc souw

sent associd & des pathologics dysimmunitaires (LAI,

syndrome scC...) (GO),

Notre étude prouve que tous les modes de ddbut peuvent

s'obgerver au IMali, Le disgnostic clinique de ltaffec~-
h fl rd e rd

tionmd été évoqué comme hautement probable gue chez

‘ oo
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deux malades sculement sur cing. Pour les aucres;'le diagnos—

tic a ét& porté oprés dliminetion dtautres affections ¢ fi-
ariose; 1ymphome; carcinome épidermoide;

Dans tous les casg le diagnostic o été affirmé par 1l'examen

histopathologique.

20) SIGNES CLINIQUES

I -~ SIGNES'FONCTIONNELS LT GENERAUX

A 1l'exception des malades I et IT ayant déve-—
lonppé unc forme.aigué® et dont l'état géndéral s'est progres-—
sivement altéré; les sutres paticnts conservent un bon état
général. .

Les signes fonctionnels sont minimes et sc résument @ soit.a
une petite géne doulourecusc dans le territoire des 1ésions;
soit & une lourdeur de membre;'De petites hémorragics sont
constatdées au niveau des nodules ulcérds.

Les patients I et II préscntent des douleurs importantss,
une dyspmdée et surtout un oedéme des membres avec impotence
fonctionnelle totale, Le patient I€ ecst mort dans un état de
cachexig et de collapsus cardio-~vasculaire.

Dens 1z 1ittéraﬁure; les symptdmes fonctionnels sont négli-
geables dens les formes classiques et sont & type de lour-
deur de jambe; de petite douleur ou de géne fonctionnelle
lide & Ll'ocddme. Dans les Fformes évoludes, les symptdmes sont
exacerbés avec apparition de lésions hémorragiques cutondées
et viscérales, un amaigrissement et une cachexie (25);

Nos obscrvations concordent avec ces constatations.
Nous observons gue l'extension rapide de lloedéme depuis le

membre inférieur est un signe de mauvals pronostic,

2 — LESIONS CUTANEES

~ les macules ¢ elles sont classiquement difficiles & aperce-

voir sur la peau noirc et dans nos observations, elles sont

passées inapergues, hormis dans les rdgions polmoplantaires
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ot des thches dSchymotiques dtaient assocides aux nodules
(pationts III et IV).

les placards infiltrds ¢ de larges plaques infiltrdes sont
observées checz les patients II, III, et IV. Elles semblent

succdder aux macules qui s'infiltrent et se rccouvrent de no-
dules, rdalisant un aspect de plague indurde. Ces nodules sont
souvent ulcérés mois jomais fistulisds. Cet aspect infiltra-
tif a2 &té notamment observd chez leg patients IT et IV aun
niveau des membres infdéricurs,

les nodules angiomateux : Il s'aglt surtout de nodules jeunes

de taille variable(de quelques mm & I ch), de couleur rouge
violine, volontiers hémorragigues lors des micro—traumatispes;
Ils somt percus partout: en prrticulier au nivesu des cextrdimi-
t4s. Chez deux depnas‘malades; ils sont regroupés en grappes
ou en placards au niveou des paunes des mains et des poignets;

les nodules sous—cutandés : Ils sont généralement hypodermiques,

bicn sentis & la pelpation. De volume variable, 5 & I5mm de
diam&tre (comme nous liavons observé chez les natients I et
II); les nodules sous~cutands ont géndralement un aspect dur
et adhérent aux deux plons (superficiel et profond); cepen=~
dont 1o peauw n'est pas inflammatoire, Chez le patient II,
nous avons observé sussi deg nodules sous-cutands mobiles,

les 1dsions verrugueuses @ ynous avons rencontré -ce cas.une

seule fois en association avec des nodules angiomateux; super-
ficiels et des nodulesg sous-cutandés dens un tableau dc lymphe
ocdame (patient IV).

Cette forme verrugucuse hyperkdératosique et papillomateuse,
siege surtout sur les bords du pied;

leg lésions pscudo-tumoralcs : unc lésion pscudo-tumorale a

été observée chez lc patient IV, Il s'agit d'une tumeur bour-
geonnante d'environ 3 cm sur 4 cm de di~méetres, d'appect
gessile et infiltré@%ila base, Elle sst souvent ulcérdée et
franchement hémorrasique, Ellc est source de douleurs

ey
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|
lancinantes qui qpparalssent entre les os du poignet lors
des mouvements importants,

les ulcéra ulons : elles ont ¢été observées chez la plupart
des patients. Elles sont volontiers sécondeires aux micro-
traumatisemes des nodules nngiomateuz; Il stagit de vérlt
bles ulcérations et non de Tisthles.

1'élévhantiasis ke p051on ¢ resulte du lymphoedéme progressif
et ctest dgns cettc forme que l'on observe les formations

verrugueuses
Dans un cas,nous avons observé un lymphoedéme inaugural; nou,
dépressible, soms prupit{ patient IV). Dens les autres cas,
l'ocddme a un aspect dlastigue au départ.

les nodules dermo~hypodermiques multiples en chainette

il s'agit de lésions cutendes rarcment décrites. Lies nodules

sont sentis le long d'un trajet lymphatique eu vasculaire
réalisant un cordon dUL, douloureux, ' simulant une polyadé~
nopathle. Cec cag a été observé chez. le patient II.

Hormis cette derniére forme, toutes les lésions
observées ici correspondent & celles décrites dans la these
de FAYE (32) et sont superposables & cclles des autours
américains et européens; Nos observations coniirment la.
prévalence particuliere de la forme Verruqueuse et de 1'¢élé-

phantiasis kaposien chez 1! africain,

3 = LESIONS EXTRA CUTANELS

Elles regroupent les atteintes ganglionnaires,

osscuses et viscérales.

~ les atteintés goanglionnaires R

Dens notre étude, ce sont les ganglions superficiels
qui. ont été intdressés. Nous n'avons pas observé d'adéno-
pathic profonde, .

T1 s'agit d'addénopathies superficielles le plus souvent:
satellites des lésions cutendes : elles sont généralement
modérées; mobiles, dures, indolores, isolées ou en pacuet
d'environ I & 2,5 cm de taille, n'ayant aucune tendance

a la Lluctuatlon. ‘ ;/..
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Particulitrement chez lc patient IT nous avons observd de
volumineuses adénopathies d'allurc lymphomateuse de plus de

3 cm de diamétro; durcs, indolorcs, adhdérant au nlan profond.
T s‘agissait ae gangclions oervicaux; gus-—-claviculaires,

sous maxillaires et inguinaux., Seules’ les adénopathies ingui-
nales droites semblent cn rapport direct avec les lésions
cutandes,

La biopsie gonglionnaire o confirmé la nature kanosienne de
cctte addnomégalic,.

Dans la littératurc, lo fréoucnce des acdénopathics
superficiclles ceot de 20 ¢%i Dlles peuvent occuper le pre;
micr plan surtout chez Lienfent africain ou le jouno homo-
sexuel (25,29,30,31982); Elles sont habitﬁellemenﬁ moddérdées

rarement volumincuses (25,30,57,60,63,832).. On admet que

-

ct
les addnopathics profondes sont peu fréquentes, peuvent Gire

primitives ou rdactionnelles (63,82). Tlles méritent abtre

systématicuement rccherchées surtout chez le sujet jeune

o
kR

africaln ou homogexucl,

I

Les anatmo-pnathologistes, rccomnaissent que le diagnostic
histologicuc de 1'ASK sur les prélévements ganglionnaires

n'cst pas aisdé (62).

Nos obscrvations confirment ces différentcs cons-—
. .

tetations car

4/5 de nos patients nrdéscntent dés addnonathics

superficiclles dont un cas d'addnopathies volu=
mineuses nscudo-hodgkiniennes observées chez le
paticent le plus jeunc (22 ensy. Lour asnect
higtologique n'a ¢té snéecificue que dans un cas,
. nous n'avons pos observé d'addnopathics profondes

mais nos moyens d'investigotion dtaient limitdés

’
v}

la rediographie thoracique,
- leos atteintes osscuscs @
Cliniquement nos maladces ne sc plaignent »nos de
doulcur osscuse importonte.
Le Dbilan rediographiguc systématique du squelette = reveld:

e
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. chew le patient IT ¢ des lésions d'drosion
a type d'cncoche et une dengification pé-
ostde (nériontite) av niveau du fimur foce
aux lLécionsg cutandes,
« Bhez lo paticnt IIT @ des lisions d'ostdopo-

roge et des glodes ouw niveru des phalonges de

1'suriculaire droit,.

Dons la littdroture, les 1dsions ogocuscs sont riélativements
fréouentes, Blles cont " Lotentes et trés souvent bieon
tolerdcs. Blles risultent d'unc dd@éaé}ésconce S01rCo—
moteuse de lios ou d'unc ddeslcificetion diffuse. Des
lésgions & tyne d'encoche, de densificntion ot de colei~
Tication ont &té obscrvies (5, 25, 3T, 59).

Dons notre dtude, nous =vons obhscervdé deg

lésione clmssicuces, wmois d’ﬂpparition précoce chew

deux malad@de, avont la troisidue année dfévolution:
ces altérations siégent on regnrd des ldsione cubandes

ct nous ovonsg $té frappds nar leur prdécocitd d'apparition,

- liatteinte médullaire @ cucunc anomalie nte 8té re-~

-

levée gur les guatre.nydlogroammes praticuds dong notre

sériec,

Dons la littérature, L'atteinte midulleire
emble t¢ ﬂOWgDOT d'une géndérolisation de le maladic

(26, 32,).

Ifous ne pouvens pas discuter cet orgu-
ment »nronostic froute d'ovoir »Hu réaliser un mydlo-
gramme de contrdle chez les malades qui ont eu une
dvolution rapide,

- les légions mugucuges ct CRL

Secul le prtient IT » priceontd un bourgcon-—

nement nolypoide auv nivesw du cavum et dge-le Tosse

b/’ﬂn.
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nceale droite, Ces ldsions se sont menifestées poar des
épistaxis rdeidivent, Lo biopsic a confirmé la neture.

kenosicnne de la 18 teion du dovum,

Dans le littérature, 1o localisotion ORL des
lésions kanosicnne cst rdétrouvée dons 104, des cas (I7);

&y

e

ellc a &t8 ropnortde nor plusicurs autcurs (5, 23,
55, 72, ). L& locnlisation hypopharyngdc est exception-
nelle (72),

Tout ¢pigtaxie ou stomatorrhagie chez un nelade
atteint A'ASK, doit fnire rechercher unc locelisation
megueunic. Ltcexamen CLL gystdmeticue doit rester 1o

regle dens le bilan d'extension dc la me la&ic;
— 1l'oxamen du fond d'ocil
Fait chew la plupcrt des poticnt n'e revild aucune

atteinte occulaoire.

Deng 1la littdéroture, ce sont surtout de lo-
colisations palpdbrales cui sont ropportdes (61).

- leg attecintes viscérales

e s ——

« lésiong digestives ; nous avons cbservé :
- chez lc nutient IV, uvne gostritce o~tro-

phigue qui nc semble pos 8tre en fap00"t
i A 1

avee la malodies
- chez le patient IT, un bourgconnenent
post=bulbeire a tendonce hémorragicue:
- chez 1le paticent 1, une rectorrasice non

Stiquetée,
. lésions pulmeonaires ¢ unc opocitd éiffuse
de tout le champ pulmonaire droit a &té
obscrvdée chez le »naticnt IT. Il s'ocissoit

G'une nlourdgie hiémetigue, vraisembloble—

ment secondrire & une locnlisction nleuro-

pulmonaire de l'affection,

S ea
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lésiong cordiccucs ¢ une cardiomdgalie rndiologicue,

confirméc nar L'délectrocardiograome, a été constatde
chez le aticnt ITI, wmois, 1l n'n poe &té posgsible

ateffirmer g noture koposienme.

Dons 1o littdratvre, tous les viscéres neu~

[

vent 8tre ~tteints. , locnlisotion viscdrale est observée
dine 20 dos cus (§9) avee une atteinte digestive nlus
fréquente (500 des légions viscédroles) (59). Ltexton-
sion viscdérele reste 1ltaponge des formes dvolutives cul
frappent surtout les jounes ofricring, les homoscxucls

et les ferwes (26, 59, 6I).

tre ctude confivme la frdiquence des locolisctions

=
O

<
I_I
o
(@]
(0NN
=
[95]
s
O
w
(@]

hez le joune africnins surtout dans les formes
niguts ou les formes cutnnéo—ganglionnnircs.
LAGTOSTIC DI

Leg diffucultss rencontrdcs ont concernd surtout les

malaodes prdésentont un tablesu de lymphocedémes des
membres inférkiurgsonse nodules cutonds évoc&teurs;
I - 1= présentation trompeusc de certeins modes
de début a foilt évogudr chez le netient @
. numé¢ro I : unc filoriose lymmhaticue
« nunéro II v une miliedic de Hedgkin g
o numiro IIT : un c.recinowme ¢pidermoide,

IT - il nous ecst crrivd de porter & bLort le diae-

gncstic a': 8K done certaines cilirconstonces

7) une chromomycose ddbutente avee

légioneg engiomateuscs et ulcérées du coy,
du nicd ct de la face ant 'ricurc de 1o Jonbe,
b) des nodules métnotaticues multiples

¢un mclSnomg »alin de 1o voute plintaoire

treité &4 L'indigenat comme verrues vuelgnires.
¢) dcs tumcurs hémisphdricucs : vio-
lineg ot dures du front ot de 1o nucue cuil
se sont averdes wn zngioendothcliome.

o/ 0o e
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d) na ar deux fols nous avong LW1s 1'hvvoLhe;e [T

A A a C E AAAR A e R TR At i R S v rvanaEm

devent douw grossces Jjombem, 1l g'agissodt
- d'un lymphoedeémes scldéreur post-strontocoe—
cique (dryeipéle) nncien ovec des nodules
sngionatoux ou nivean de lo cheville ct,
-  d'un lymphocde ﬂodhr0p1rvo po%t—phlébitique
correspondant ou' Foux Kenosi de J, TTRTT
¢c) enfin, noue svons suspectd 1o mnledic, 7$hf e jeune
fille libunrise dc 20 ane ardsentont ac/8 mois un

infiltret de covleuvr bouge violine, choud ot dou-

L)
lourcux: de 1L'avent piecd, &'évolution centxipncte

progresgive @ il stagisgait d'un gronulome onnu~

et o A A e R Weasw SR

laire .

7

n pr:ticue couronte, en Africue lcg nroble-

mes de¢ diagnostic diffirenticel de 1'25K sc poscent

cegentiellement avec les affections citdes ci-

Mycoger profondes, grosscs jemonﬂ, mutbres
tumeurs snglomctouses, lymphoices ( 3G, 59,
61).
ITT  ANOHMALIES IOIQCTOLLS

L

I0) Te nunércotion formule sonnuine (NPS) o revdéldie

- wne hynorlosionophilic discrete ot va-
richle gclon les wolodes
potient IT ¢ 70C &léments/mm3
o pctient TIT : SO0 élgments/m3
. pntient V 3 CCO $ldéments/mm3
- une monocytoninic chez trois malades
(potients II, IIT, 1IV), varicnt ontre
0 ot 50 dléments/m3
- une thrombopdénic chez le weotient V
(130,000 thrombocytos/mm3),
20) L vitesse de o

limento tlon : clle est ac—

célorge chez lgs patlonts I, IT c¢t% IV

S
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leg vrlours sont coowmrisdc cntre CC et L24 rmm,

“):: 30) TLr'gleetrophoresce deg protdines :

- lc ronport albumince cat relntive=-

globuline
, , , . . rd I
ment d1lévé : 3 foi@ Lo ropport o &té

sunsdficur & 1la nowarle (I 2 T,2) et
drne ceg cas Lo Tfrection olbuicine cot
augmentac, Ce'zﬁpport eat abaiﬂsé:choz
le prtient V oon roison dfunc-baisse de
1o froction ~lbunine otJUne aueaent: tion
de 1o froction gamnn—-globiline,
- 1o nrotiddmic cet dong tous les cao

normalc,

A¢) Le myélogrisme & rucune plogmocytose nta été

obhservéc pormi les myélogrearmmes éffcctude

"ﬂlblll?: ct““dae

mirma e sy . e s ——

50) Llexplorotion de 1'hypors

ellce o donnd deco résubets vorisbles

Ebb“”v tlon : IDLT g shtendn P iultitect

e

@ s imarmi a8 SN D8 i mramn s e e S e 1 g i ATV At s e Al L i R 8 R AL St S £

° o o

i I .. nnon ©rites non foit * non it

e e e et e e it e eas e = o T at = en e+ e e e

: II ; + . - o Score = 11,5

. IIT ; - . “+ . ucore

: v s + . + * Score = Xlmm

° e S

: ooy !
s, Vv H - = non Toit
?gblenu o'hvaﬁr ens uoa%;_ﬁ_ﬂ_k;rdée

~ L'introdermoréaction & 1o tuberculine (IDRY)

cst TOSiti¥O dens deux ceg et nigetive geux foig,
: S&

- le Hitsudn hositif done trois cos ot ndgatif unc Tois,

37T — 1c Midtditest ;oo vm score infiviovnr & Idmm dons tous

Tfectudss Nous ovens utilisd le Multitest Iléricux
cul comrrond
o 7 _cntigencs micrebicng ¢ titiunos,

S
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1 - A A~
diphtérié, . streptocoque groupe C, tuberculine, candclcd
clbicons, trichephyton mentogrophytes, protiug mirebilis,
. un cotiséne porticulicr tdmoin ¢ glycirinc.
Tec teet est considdrd comne positif =i le dicméetyre . moyen

cst sundéricur ou dgal a 2mm, soit un totrl de L4 mm nour

~5

leg 7 entigénes.

Drne Lo littérature, on o décrit des cie
df*hynerioszinophilie discrete (25), de monocytosme, a's el
mie (25), de Fhrombopinic et de lymshopdnic (47, 59) cu
stode terminal.

Cortoine ontours ort observd (eg dysglobulindiaics 5 tyne
d'hy»ergermoglobulinemie polyclonrle ou unc ligere éElé-
vetion deg ¢lphea-2 globulinces (26, 59, 60) suztout en oew
agsociction wee unc prolifération maiigno lymphoide ou
cvee unce immunodipressione

T'hypereensibilité retrrdde est souvont perturbdée, muis
1L rimmmité humorcle ert normele, L'altdéretion A'une hy-
nersensibilité retordée juscue 14 noymcle est un factevr

nijoretif dfdvolution

Motre .‘tude confirme 1o cibhilité atunc discrete

hynerdosinophilic , 1n vnriabilité de lo réronse irvmuni-

=3

toire oux teste &'hypersensiblilitd retordéc., Mous rvone
gl

Hlutdt constats monocytopinics, La dysglobunémic cons-

tatée est variaoble sclon les paticnts, ainsi nouvs avons

A

observé unie hypergemmrglobulindmic,des olpho~2 globulines

gL
normalces, La froction élbunine est vugmentée dang trols

CL,.J.

IV ANZTOMO - P THOLOGLE

Lfexnmen rnotomo~pathologicue a portd surtout sur
deg 1légiong cutandes nodulaires et dems un cos ur un
prélevement glonglionneire. Toutes nos Tormes histologigues
sont du tyme mixte cscocient la prolifdération ccllulrire
ot vasculanlre avee cxbtravesation d'hématics ot dAdndt oun

non d'hdémosiddrine,

S s
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o L'infiltration sercomoteuse giédge ~u niveauw du dorme su~-
péricur et moyon (potients III, IT, IV)g
o Lo dépdt de pigment ferrvigue, témolim de Liextravasation

d'hiématies n'a été retrouvdé que dans trois cos sur cind,

- Dons le littdérature, on retrouve trois types
histologiques : un type mixte, un type monomorphe et un
type mnaplasigued
Selon certains autours, les types monomorphes et ona-
plasiques sont rores dons les zones de faible incidence
kaposienne (59). L'cxtravasation d'hiémnties ot. ke adpdt
de mnigment ferriguce sont des gignes tres dvocabeurs et
fréquents mais non indisnensables uu.diagnostic;

Les 1lésione cutandes siégent surtout en zonc dermo-hypo-
8

cermique; lece lisions onglionnaires primitives sont

]
i

madulloires ot les sdécondaires sont sous—capsu .loires
dons les sinus (6I),

Le type histologigue mixte qgui corcctirise la
ferme nodulnire est 1l'epanage dv sujet adulte surbout
done les zones de faible incidence de 1'affcction (61).
367 dec .ces formes sont ogriéssives (6I, 67, 78) et nous
nfavons obscrvé gque des types mixtes dont deux cas agres-—
sifs (pationts I et II).

v PITHOLOGIES ASSOCIEES

Nous avons effectué cuelques examens compld-

’
)

mentaires systémnticues & la recherche dtaffections loten® ~

tes assocides : réoction dc Borddt Wessermen (B), ree-
cherche de 1l'Antigdne HBS (4g HbS) et exemens parcsi-
tologiouess

. leg sculs rdésultots positifs sont des pora-
sitoses : ocufs de bilharzie ches lco patient ITIL, Tricho-
monos. intestinelis chez le petient IV, et kystes d'lne-
tamoeba histolytica chez le natient V.

/oo
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. cugun cas de lymphome nfcst observi,

Dons 1o littdrature, on a rapporté des associas
tions de 1'£SK ovec la tuberculoge, le:@iabéte ct la lépre
(32). Poxrmi 65 cas colligds mar Ulbright et Sento Cruz on
198I, on’ trouve des melodies de Hodgkin (20%:), dos lym-
phomes non hodglkkinicns (26§ ), decs leoucsmics lymphoides
chronicues (I8%), des mycosis fongoides (9 ?), les mycdtomes
multiples (8%) et dee thymomes (6%) (61). Le diagnbstlc
AtASK est gméralement pnortéd en mbBme tomps cué celui de la
néoplasie ou sdeondairement : einsi dong 859 des cas le
diagnostic a*28K suit ou est contemporain duv dirgnostic de

les addéncpathiecs ayant

lymphome (61). Dans 854 dcs cas
nrécédd 1L'ASK avaicnt été troitées au proalable nar des

imminoddépresseurs (61).

Dens notre seric, nous nc relevons pas d'ag-
sociation wmorhide particulidre : il restc copendant & pri-

ciser lo noture de ¢eg deux ASK atdvolution aigsud,

Vie TRATTEMONT
I1 renrisente 1%un des problémes leg plus dif-
Ticiles dc YX*ASK , Feut-il treiter ou non, cest Lo grende
aquestion qui sc pose? In dehors de tout troitement la rié-
gression totale est poss1ble. Les produits uwtilisés dans
le traiternoent cctuel de 1°£ASK sont gindrrnlement toxicues
a2 long ou & cours terme et de toute fngon immunodcnriments,
. Bour les malades prosentds ici nous avons )
adopté les conddites suivontes
I0) Patient I ¢ il o regu un troitement tnti-
mitotigue dés sa premidre hospitolisation. Nous cvons cdopté
ce traitement devent 1'immortamce de lywrhocdéme : soit deux
cures de cyclophosnhanide (500mg mar cure) en perfucion
relaydées por le chlorambucil (3 comprimdés/j).
I1 y & ev une nette amdlioration de 1'état clinicue et le
notlent est sorti avec cette dese de chlorambucil,

A
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20) Paticnt II : ce patient a pocd de serieux nroblimes
thér nxutloues nour les raisons suivantes o
« I1 g'agit d'un sujet jeune (22ons) dévelép—
nant une forme cutando-ganglionnaire dont
la distinction chronolégique entre nodules cuw
tonds et addnonaothies o ét6 impossible & pricisers
Vroisemblablement on peut croire que lec deux
types. de lésions sont simultan’es, cor si pour
certains sieges les cddnopathieg parcissent
satellites des 1ésions cutances, nour d'avtres
elles sont iuolkﬁs. Des adénopathies wnddics—
tinoles nitont pas &té obsgrvéeﬁ;

. 12 crainte d'une cxtension viscérale roplide a

St¢ confirmdée nar 1lepnrrition de la locoli-
sation mucucusc ORL; 1o localisation digestive
et proboblement une localisotion pleuro-pulmo-
naire (existence d'une dyspndée permonante, d'un
Sponchement pleursl hématicue et d'un point de
6té) ont &t4 <voqudes,
es

sivement recu @

un traitemont onti-tuberculecux dfdfnreuve consg-

titud de Btreptomicine et de Rimifon nendent

un mols, saens cucune cmélioration;

. une pénicillinothérapiec nrdécocement arrctic

(& moins de trois semain~s);

e cmmetoires stiroidiens (Iethyl

1rednisolone) ct non stéroidicns (Kdétonroféne).

Ltévolution s'est pricinitée avee altdration de 1'iétat

général, himorregie digestive, ondmie et Lymphoedaeme

extensif, Devant ce tobleow, ont été entrepris @

. une ablation chirurgicale de 1l lésion ru-
queuse ORL nvec dlectrocorgulation

. une polychimiothdérapie :

.
?

- quontre cures successives de chlormdétine:
I0 ng/jour pendant 4 jours
- Prednisone:2mg/ke/jour,
S eee

?
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- - Procarbazine:vite interrompue pour
intoldérance digestive.
. aprés le I5 éme jour,l: chlormétine a ¢t rem-
plecde par du cyclophosphamide & 1o dose de 500
mg par cure, en cures ripdtées en association avec
la corticothdérepie,
Lioedeme est actuellement resorbd, les addnopathies sont
riéduites, 174tat géndral gtest oméliord un instent, nois
le patient ddcdde deux w1iois aprés le début de ce traitbement
dons un tableau de dyspndée oigud, -
3&) Potient IIT : durent nouf wmois, le malade n'sa regu ou-

cun traitement. Devant 1'cohnerition de nouveaux nodules au

méding et & 1'index droits,nous ovons institud une péni-
cillinothdéranie & Lo dosc de 2 millions d'unitdés par jour
nendant troils gemcinesg nvece un relais par 1'Extencilline™:

Regultat @ nous svons obmervd une andlioration

indiscutable des lisions cutandes, wn affuissement des nos
dules et une cicotrisction des <¢liments ulcédrd

(]

ég
40) Paotient IV : Pendunt 6mpis le molnde n's regu que de
6 & @8

phlébotonicues a forte dose, Biosmine T50nmg COTm

primés por jour ner cure de 20 jours pendent 3 mo

.'-:3 ’
Cet treitement a permis vne omdéliorntion de lfoedéme et
des symptdmes Ffonctionnels, cenendeont de nowveauz nodules
sont apperus.
Insuite le patient o Zté sownis & une pdnicillinothéranie

kD)
.« e e ., . R ¥
o Lo dose de 2 millions dfunitds par jour de Bipdnicl 11n437
nendont 3 somodines avee wn releis par LiExtencilline(® 1

iesultnt ¢ 1'¢tat des lésions est stationnaires
5¢) Rotient V ¢

o une nremi

0%

re exdérese chirurgicale a ¢t4
pratiqude-avant son admission dins le service
(Institut Morchoux) ;

o 3 mois plus tard, 1l a ¢té effectud une
nouvelle "exdérese avec uvn curetoge du plan
osgcoux sous—jaccent et une fermeture »na

greffe de neru totale”;

Une cicotrigation excellente est obtenuc.

S oo
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. CN moings de 3 mols la tumeur recidive au
nivean dc¢ la cicatrice., Recemment une 3 eéme
exdrése & étd effectuie,

Nang 1o littérature, la penilcillono-

igde & des doses variaobles de IT-4

o
53
L.
H
=

llions d*unitds por jour »ner sdéries de 20 & AC jours
25). Lo plup
ue les rsgressions obsexrvies avec ce traltement cor-

art des autevrs admettent ccturellement

regpondent en rdalitd i des nhacses dl'omdélioration

S

nontanie de la wrnlndie., Liv chirurgle est le traitement

adoptl pour les lésions dédhutentes et les localisations

C

(2]

irconscrites. Blle complte o son actif d'excellents rd-
1t

sultats & 5 ons, lorscue l'exérdsc & ¢té lorge (25); 0
1le reste illusoire pour les lésions Aiff uses. Cepens
dent DEGOS o constutd un cas dfoffecement des Lésions

N,

a digtance. apreés une omputotion rendue nécdcoelre par
1*envahissement srrecomoteux,

Les antimitoticues sont utilis< s en =monothérepie dons
les formes & Jvolution lente ¢t en polychimiothiranie
drng les formes avec atteintes viscdrales diffuscs.

Les wrésultats sont ginfralenent nets sur les signes
fonctionnels et les addnopothies; les lisions cutmndes
diminuent srne disporcitre,meig les rdicidives sont de
regley lTous liavons constotd chem e natient I. Fn ou
tre dons les Fformes chronicues 1'action irvmuno-ddpri-
nante de ces wmdidicrments greve lourdement le béndédfice

de leur effet.

ans notre odrie, nous avons DU constasw

=

et
o

ter L'action peu favornble de 1o Bénicilline™ sur les

lésions, T'em:lioration est survenue I fois sur 2 male
malades treitds & lo Pénicillinen°

Les “hlLOOLOnloubS onnt & forte. dose une acivion fovowe
rable cur les signces fonctionnels et lloeddme, mols
ils ne congstituent bien elir cu'un Sradtoment Gy -
tomatioue,

o
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VIiTle EVQ;Q?ION

Wous :wons identifid auelques grounes dvolutifs chez nos
‘mnlades, cinsi s
- les potients T et IT:ont develonnd pres—

cue le m8re tyne de meladie, dfdévolution

cigud;
~ leg potients TIT et IV ¢ ont une foiwme |
d*évolution lente:
le petient V ¢ cst otteint d'une forme tu-
“mornle d'dvolution imprdcisc,
To) Lw PO.IIS A BVOLUTION gggg@ 2

I1 s‘agit _lgwmdultes jounes : patient T (30 ims),

patient IT (22 ans),

Les Légions initicles ont euw un giége inhabituels

( tronc, cuigre). . dﬂf

Les symntdaes Tonctiomels et gindrouxdétd rapideinent
Sévéres,de méme cuc les signes locaux et rigloneux
tels que les adénopathien, le lymphoediéme et 1'in-
Tiltration souirrhousc des t-ﬂunoptu;

~ le notient I, qui aurcit d'emblée refusé de pour-
suivre gon troitement, est mort I8 mois apreés la
premiére hosnitaliS®tion;

~ chez lc patient II noug avons agsisté a ume EVOm
lution en troig temps

. durant les I4 »premiecrs mois; il a méné une

vie normele, neu géni per son alffecltions

. les 3 mois guivant, 1lc 1y0hoedemc stest
rapidenent agbravc, accompasné de douilieurs
nocturncs et une impotence fonctiomnclle
relative; .

. puls Lt'évolution ='est précipitdée:.blocage
lymphatiqgue, lésions hémorragiques, atteinte
digestive, et pulmonairc; cochiexicuse Cf la
mortyﬁalﬁré le traitement.

En moins de 2 oms Ll'affcction a diffusé avec des
locoligations plurifocales d'allure métastatique;

of v
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L5 TORTIES A EVOLUTION LENTE

A0
S .

Les lésions ont débuté sux extrémitds. Il stagit dla-
dvltes plus lgds ¢ 35 ans et 50 ans respectivement

pour le patient III et le patient IV. Les lésions sont
relativement stables et les signes fonctionnels rés-
tent compotiblezs avec une vie normale. Ce qui justifie

& notre cens l'abstention thérepeutique ou le traite-

ment peuw agressif telle la pénicillinothérapie.
LA FOLGTE TUMORALE
Chez le patient atteint de cette forme, la premiere

récidive egt survenuce moins de 6 mois apres la premigre
exérescy la 2&me récidive s'est manifestdée moins de 3
mois aprés. Il fout cependont remarquer que la lhcali-
sation au poignet de la lésion n'a pas permis une exé-
rése trds dlargie.

~ Dons 1o littératurei-1l'ASK du sujet jeune cst
géndéralement dt'évolution aigu¥ avec des localisations

anglionneires et viscdraleg. ropides, 1o survie est
g 9

LS]

inféricure & 3 ons (24,26,31,38,40,53,56,59).

—.1la forme du sujet 8gé, cest celle de 1'ASK clas-
sique; nodulaire et ddébutante oux extrémitds avee une
atteinte viscédrale tardive. L'évolution est supcrieure
& T0 ans.

~ les formes tumorales peuvent &tre agressives.
surtout si les récidives sont fréquentes apres exdé—

réese chirurgicale.

Notre dtucde semble confirmer ceg diffdérents .
profils évolutifs avec notnmment 1'incertitude concer—
nant leg formes tumorales isoldes,

o/ e



L — CCHNCLUBION _GENERALE

e e o e . et e e e

I~ R’ESULTATS

e e o

L'ASK ntest pes exceptionnel av Ilali tnous

en avons observé cing cas en un & :
Bienque nc disposant pas de statistiques nationales prdci-
ses sur la prévolence des cancers et en particulier sur -
celle de 17ASK, il nous semble que sa frdéquence cst voisine
de ce qui a ét¢é observé dans lecs autres pays africains,
Adnsi FAYE” dons sa thése, obscrve 20 cas au Séndgal de
1959 & I963. En Afrigue de 1'0Ouest 1L'ASK ne repriésente glo-
balement ghe C,07.des tumeurs malignes, contrairement & ce
qui observé dens la zone Bantoue ou 1'ASK reprisente 5 a
T2 ¢ des tumeurs malignes,
Globalement nos ohservations différent peu de celles reper—
torides cn Afrique de 1'0uest, Néemmoins certeins points
méritent d'étre soulipnés :
-~ 1'a .ge moyen est de 36 ens (34 ans en Afrlmue; 60 ang en
Europe),
-~ aucun cas chez leg chafants n*a été obscervé alors que cela
a été décrit en Afrique de 1'Cuest (30); mais notre gsdrie
est trop courte nour interpreter ce fait.
~ tous nos molades sont des hommes., Cette pridominence du

cxe masculin est conne(I0 hommes pour I Tfemme chez les
adultes, 2 gnrgons pour I fille chez les enfants),
- 1a plupart de nos malodes provienncent de 1'0Ouest du peys
et de la copitole, maie la plus forte mdédicalisation de ces
zones explique probablement ce hiais de sélection.
~ cliniquement, on observe des formes nodulaires cutendes
et ganglionnaires au niveou des membres avec la particula—
rite d'une 1ocalisation initiale inhabituelle des Ldésions
au pubig et aux culegsecs
— une seule. forme viscdrale diffune a &té observie (aﬁteln—
tes osseuse; pulmonairen muqueusé; dig outlve nasale et

pharyngée). | ./;;
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~ biologicuement, on note souvent une dosinophilie discrete
et une monocytopénie;

Leg foibles posgibilités po%g apprdécier L'état immunitaire
des malades ne permettent/gé juger diune éventuelle immuno-
aépriéssion.

- histologiq_ement; on observe curtout le type nodulaire
mixtc,

-~ 1'évolution & ¢té suraisud dons deux cas. Deux des molades

e

sont décedds de leur ASK moins de deux ons apres le adébut de
leur malcdie,
- 1o thérapeutique ne s'egt montrdée efficace que dons deux
cag @
v unc pénicillinothdéranie a permis de falre regresser
dee nodules cutandss

e
i

. une polychimiothlropie pir lc cyclophosphamide et
lc prednisone o permis de foire regresser une for—.
me dissdminde et viscéralc A'ASK, mais n'a nas amé-
lioré Je pronostic.

IT ~ GADRE 1T0SOLOGIQUE DE LA VMATADIE DE KAPOST AU
HALY
Depuig les nouvelles connalssances concernant
le SIDA; il est nécdssaire de remenier la nlace nosologique
de 1'ASK africaoin et en particulier celle de nos ces maliens,
IEn. effet en 1981, GOTLIEB (42) o déerit qux

Etats Unis des cas d'ASK associds & des infections opnortu—

nistes et & un ddficit acquis de 1'immmité cellulaire chez

les jeunes homosexucls. Ces obscrvetions dtent rapidement
suivies de nouveavrs cas non seulement en Cealifornic mais
aussi dons la ville de New YOrk; le "Center for Disence

Control¥ (CDC) d'Atlenta & proposdé une Adfinition pour ce

nouveau symdrone d'immunodéficience accuise (I95): il s'agit

dfune immunodépression celluloire ncquise qui n'est sdeon-

daire ni o une hdémonathie, Ai & la prige d “agm%g-mmum@%up,

Prageeurs, associég-&:adb infectiong. ovnortunigteg (crypnbo-
g.O:CCQ(go_ v Candil d,’@ g9¢, infceticons virus Horpen s cyton é“{_;'a,lo_.
virus, toxopl-omoce...)et couvent & un ASK, S
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Le principal: trait bioclogique cst une dmaminution du toux
circulent de lymphocytes T "helper® (OKT4) avec un toux
nornel ou augmentd de lymphocybtes T "supressors® (OKT3)
A'olt wne inversion du rapport OKT4/0KT8. Au maximum; on
observe un cffondroment de 1'immunité cellulaire.

4 Ltagent d¢tioclogicue de cettbe immmo-suppression
acguise egst mointenent commu ¢ il s'agit d'un rétrovirus
mig en évidence ner L'déauine de MONTAGNIER en rance en
1083 (Lymphadenopathy Associnted Virus ou LAV) (9) et & la
mbne épogue per L'déquivne de GALLO aux Etats Unis (Humon T
Lymphomo~loulk@mnin Virus III ou HTLV ITI)(36). Ce .rétro-

virug egct lnecrimind densg la diminution du touvx de Llymnho-

cytes T Helpers responsoble deg infections opporttnistes
et cde lo survenue d'un ASK, Initiszlement répandu cux USA;
le SIDA o été cnguite rapildement identifié en ‘Buvone
muic en Afrigue en particulier au‘Zaire; au Congo; au.
Rviande et ow Burundi (22); Quelgues cas ont ¢té rapportés
chez @des immigrés maliens en EBurope (8I1).

A 1ls lumidre des connaissances acquises au cours
de 1'étude dir STDA, il est possible de reconsziddérer la
pathogénie. et L'é¢piddmiologie de 1YASK @

I- J'A§K o _de multinles aspects cliniques évolutifs:

- il peut slogir d'un ASK enddmicuec d'évolution
lente ou bénipgne & "malignitd potentielle” selon 11OIS,
Cette forme correcsnmondrnt au "KAPOSIVafricain clLsulouea
3 de nos malades entrent dens cetite caﬁégorie. Récemment
1) est ceveru possible de mettre en évidence deg anticorps
anti~-LAV ou snbi-HTLV IIT dsns le serum des paticnts.
Certains auteurs ont constoté qu'au cours de ces ASK ofri-
cains peu ogressifg, il y avait un faible tauvx d'anti-.
corng anti~HTLV III,"ﬂlt,pou différent de ce qui est ob=
servd dens une population témoin (I0).

-~ 11 peut stagir d'un ASK survenant au cours
d'un SIDA. Aux Etats Unis et en Furope I/3 des melades
atteinte de SIDA ont un ASK, Il glagit d'une forne ;/;;
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agressive diffuse; d'évolution rapide resistont & la chimio-
thérapie ot grave car responsable de 10 & I5 $% des décds,
Lu cours de ces Fformes A'ASK, il existe frdédquemment une sé-
rologie positive pour le virus LAV/HTLV ITI.

— il peut s'ogir dtun ASK survenant ou cours dvimmunoddpres-
sions acquises provoqudes par les immunb-sSuppresseurs ou une.
polychiniothdrapie anti-concéreuse. Dans ce cas 1o particula;
ritd évolutive est 1o possibilitd d'une rdégression de L'ASK
aprés 1larrdt des irmmuno-dépresseurc, '

- il neut s'aglr enfin d'un ASK africoin d'dvolution rapide
et grave volasin de cc qui est observd auw cours du SIDA bien
cqu'il ne s'y ossocle pas d'infection opportuniste . deux de
nos potients correspondent & cette forme, Recemmen%; il o &t¢
ddmontré en Afrique que ces formes proves sont nssocides a
dee taux sériques $lévés d'cnticorps anti~HILV IIT (I0).

Au total, on observe donc que 1'ASK est polymorhhe
et quec ses relations ovec le virus HTLV III/LAV et lc SIDA
gont surtout memifestd - au cours deg formes aigués et dif-
fuses, In Afrigue, 1'ASK est moins fréguent au cours de ce
syndromeg les formes A'ASK africain eigudés doht_nous avons
observé deux cas pourraient correspondre a des pré-SIDA ou
méme & des SIDA confirmds

2— Lllétiologie virale de 1'ASK est vraisemblable :

~ le cytoniégalo-virus joue probablement le »rinci-

ol role comme inducteur direct,de L'ASKE en s'intdsrent au

3

géndme deg cellules cancéreuses{I3), mois aussi indirectement
11l favorise unc immmoddépression comme le plupert des virus
du groupe Herpes;

~ les rdétrovirus HTLV IIT ou LAV ne sont pas iden-
tifids dene les ticsus cnncdreux A'ASK. Ils ne jouercient
ou'un rdle Ffavorisant ?n entrainont une immunoddpression pro-
nice o dévoloppement/i?ASK;

Les perspectives d'oavenir concernant l'étiologie;la
physiopathologie et place nosologique de 1'ASK sont donc mul-
tiples . S
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Les recherches au cours de L'ASK en Afrigue doivent

donc g'orienter vers |

- 1¥étude du terroin immunitaire en warticulier
celle deg lymphocytes OKT4 et OXTO et en gdndrel celle de
IMimmunitd cellulaire g

~ 1'dtude des facteurs géndtiques en pariviculier la
recherche des groupes tissulalres HLA ~DR5 et HLA~AWTO plug.-
souvent associdsaun "IKAPOSI¥g

—~ les recherches '“oloﬂlque ofin de comnolitre le
8le exact du CIIV et du rétro-virus

-~ la surveillence opldemlologique de L'A3K en Afri-
que cn s'aidant de la gérolosie HTLV III/LAVé

Lfappriciation au pronostic devant L'ASK en

clossant chogue maladie cn fonction de son cVOlULJOD, de
so diffusion, de =on immu nlto de l'association dventuelle.
& des infections opportunistes et des résultats de 1la SéTok
logie HTLV III/LAVQ-Cetto clogsgiiication »nermettont au
micux de porter les indications thdrapeutiques en wbili-
sant soit des protocoles de chimiothdérepie, soit des cnti-

viraux, soit des stimulants de 1l'immunitd./.
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