
Revue du sarcome de Kaposi : 
L’apprentissage par étude de cas
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Ce numéro de Dermatologie – Conférences scientifiques est fondé sur une présentation de cas
faite en établissant une « corrélation clinico-pathologique » visant à guider le médecin dans le diag-
nostic, l’investigation et le traitement d’un désordre dermatologique. Dans cette discussion, nous
examinerons les manifestations cliniques des divers sous-types de sarcome de Kaposi et les examens
recommandés. Nous décrirons en détail les approches thérapeutiques acceptées et nouvelles et
présenterons de nouveaux concepts dans la pathogenèse et l’épidémiologie de cette maladie.

Présentation d’un cas

Un immigrant haïtien noir de 35 ans est admis à l’hôpital. Il présente de la fièvre depuis plusieurs
jours associée à un essoufflement qui est apparu progressivement. On vous demande d’évaluer le
patient qui présente des nodules et des papules multiples légèrement érythémateux, discrèts, fermes,
surélevés et de couleur chair sur la face antérieure du tronc et au visage, apparus depuis plusieurs mois
et stable depuis. On note environ 30 lésions rondes qui ont occasionnellement une configuration
linéaire. Leur taille varie de 0,5 mm à 5 cm de diamètre. Le patient ne prend pas de médicaments et
ne révèle pas d’antécédents médicaux significatifs. Il déclare que les lésions sont apparues plusieurs
jours à plusieurs semaines après qu’il ait été assailli par un concitoyen haïtien qui lui a jeté de la
« poudre magique » de sorcier à titre de revanche. Le patient décrivit une sensation immédiate de
brûlure intense, mais de courte durée sur le visage et le torse où la poudre est entrée directement en
contact avec la peau. Plusieurs semaines après, les lésions en question sont apparues. Celles-ci sont
asymptomatiques. Lorsqu’on le questionne au sujet de symptômes respiratoires, le patient déclare ne
pas présenter d’hémoptysie, mais se plaint d’une douleur thoracique pleurétique légère. Un examen
des systèmes révèle des épisodes occasionnels de fièvre inexpliquée et une perte de poids significative
de 10 livres au cours des trois mois précédents. L’examen physique révèle une plaque hyperpigmentée
périombilicale atrophique arciforme (due à un rituel de scarification vaudou qui remonte à
longtemps), une adénopathie cervicale légèrement douloureuse au toucher et des râles bilatéraux à
l’auscultation pulmonaire. Les tests de laboratoire et diagnostiques de routine révèlent une anémie
normocytaire normochrome avec un taux d’hémoglobine de 120, une numération de globules blancs
de 3,0, de neutrophiles de 1,1, de lymphocytes de 0,5, d’éosinophiles de 0,2, une fonction rénale et
une fonction hépatique normales et une chimie du sang normale. La radiographie thoracique révèle
des infiltrats pulmonaires interstitiels bilatéraux.

Diagnostic différentiel

Sur la base de la morphologie des lésions, de l’histoire bizarre et du contexte clinique, plusieurs
diagnostics sont envisagés. On retient tout particulièrement la sarcoïdose, une maladie granulo-
mateuse qui est plus fréquente chez les Noirs et atteint souvent le système respiratoire et la peau
simultanément. De même, un lymphome, avec des infiltrats pulmonaires et cutanés, constitue un diag-
nostic présumé. Une autre possibilité est que les tumeurs cutanées soient en fait un sarcome de Kaposi
(SK) cutané, qui peut atteindre les poumons dans une minorité de cas. Cependant, le sarcome de
Kaposi dans la communauté haïtienne du Québec est souvent associé à une infection par le virus de
l’immunodéficience humaine (VIH). En outre, il est beaucoup plus probable que l’apparition subite
de fièvre avec un essoufflement associé à des infiltrats pulmonaires bilatéraux soit d’origine infec-
tieuse. Enfin, il est également possible que les lésions cutanées n’aient aucun rapport avec la raison de
l’hospitalisation actuelle du patient, mais soient dues à la cicatrisation hypertrophique résultant d’une
brûlure chimique provenant de la poudre « magique ». Cependant, il est très inhabituel qu’un patient
présente une cicatrice atrophique ainsi que des cicatrices hypertrophiques dans des régions
anatomiques similaires.
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Investigations

Afin d’affiner notre diagnostic différentiel, des examens
de laboratoire (sérologie du VIH, lactate-déshydrogénase
(LDH) sérique, électrophorèse de protéines sériques,
calcium sérique et taux d’enzyme de conversion de l’angio-
tensine) sont effectués. En outre, une biopsie à l’emporte-
pièce de 3 mm de l’une des papules infiltrées sur la face
antérieure du thorax est effectuée. L’examen sérologique
relativement au VIH est positif et le taux de LDH est élevé,
alors que tous les autres examens sont négatifs. D’autres
investigations de l’atteinte respiratoire du patient ne
permettent pas d’isoler un agent pathogène spécifique.
Cependant, le patient est traité avec Septra® (trimétho-
prime-sulfaméthoxazole) administré quotidiennement sur
la base d’un diagnostic présumé de pneumonie à Pneumo-
cystis carinii et le traitement entraîne une amélioration de
son état. L’histopathologie révèle un tumeur dermique à
cellules fusiformes avec des projections vasculaires infiltrant
le collagène.

Diagnostic

Le rapport de pathologie et les lésions cliniques con-
cordent avec le diagnostic de sarcome de Kaposi dans le
contexte d’un patient atteint d’une infection à VIH et pro-
bablement d’une infection pulmonaire opportuniste.

Classification du sarcome de Kaposi

Depuis la description de Moritz Kaposi en 1872 de 5
hommes présentant un sarcome pigmenté idiopathique de
la peau, la tumeur qui porte désormais son nom a été classi-
fiée en 4 variantes cliniques (tableau 1). Ces variantes com-
prennent la forme classique initialement décrite, la forme
épidémique associée au VIH, la forme associée à l’immuno-
suppression et le type africain-endémique.

La forme classique de la maladie, qui touche principale-
ment les hommes âgés de l’Europe de l’Est et des régions
méditerranéennes, se caractérise par des placards violacés à
brun-rougeâtre qui évoluent généralement lentement en
plaques et finalement en nodules surélevés. Ces lésions ont
tendance à apparaître initialement sur la partie distale des
membres, puis elles s’étendent lentement à la partie proxi-
male, avec une atteinte occasionnelle des ganglions lympha-
tiques et des viscères. La forme africaine-endémique de 
SK est également plus fréquente chez les patients de sexe
masculin, mais elle diffère de la forme classique car elle peut
toucher une population plus jeune et a tendance à être
localement agressive et à s’étendre aux ganglions lympha-
tiques, en particulier chez les enfants touchés par la maladie1.

Avec le fléau du VIH, le sarcome de Kaposi est devenu
une épidémie, touchant les personnes infectées par le rétro-
virus dans diverses régions géographiques. Cette nouvelle vari-
ante de la maladie suit une évolution beaucoup plus rapide et
fulminante avec une atteinte interne fréquente qui, avant
l’avènement du traitement antirétroviral, était mortelle en
quelques mois. Le sarcome de Kaposi est la tumeur maligne la
plus fréquente associée à une infection par le VIH et elle est
considérée comme une maladie définissant le sida dans les
lignes directrices des US Centers for Disease Control2.

De même, l’immunosuppression après la transplanta-
tion d’un organe augmente le risque d’apparition du SK,
principalement dans les groupes ethniques qui présentent
déjà un risque de contracter le type classique ou le type
africain-endémique. Chez ces patients, la maladie a une évo-
lution plus agressive, environ la moitié d’entre eux souffrant
d’une atteinte interne, comparativement à 10 % de ceux
affectés par la forme classique3.

Histopathologie

Toutes les variantes du SK ont une histopathologie
commune avec une histoire naturelle progressant du stade
du placard à la plaque et finalement au stade de la tumeur.
Cependant, on a observé des formes accélérées avec
l’apparition de lésions d’un stade plus avancé en l’absence
de lésions initiales de faible grade4. La confusion dans le
diagnostic survient le plus fréquemment en présence de
lésions de stade précoce, avec leurs infiltrats périvasculaires
superficiels habituellement peu denses de lymphocytes et
de plasmocytes. Les lésions au stade de la plaque ont ten-
dance à montrer de nombreux petits espaces vasculaires
irréguliers à la première dissection et ultérieurement des
faisceaux de collagène les remplacent à travers le derme. Les
cellules fusiformes éparpillées deviennent des nodules
organisés parmi les espaces vasculaires, remplaçant finale-
ment le collagène au stade nodulaire de la maladie et l’on
peut croire à tort qu’il s’agit d’un granulome pyogénique ou
d’une angiomatose bacillaire5.

L’atteinte interne

Après avoir classifié le patient dans notre présentation
de cas comme souffrant d’une forme de SK associée au
VIH, l’étape suivante dans l’investigation du SK cutané est
d’exclure une atteinte viscérale. L’atteinte viscérale, que l’on
observe chez environ 50 % de tous les patients atteints du
SK, est le plus fréquemment asymptomatique. Le tractus
intestinal est le site le plus fréquent de l’atteinte interne,
l’estomac et l’intestin grêle étant le plus souvent touchés,
suivis de l’œsophage et du côlon.

Tableau 1: Classification du sarcome de Kaposi

Classique/Méditerranéen Hommes âgés, d’origine méditerranéenne ou d’Europe de l’Est (juifs), évolution lente

Épidémique/associé au VIH Régions géographiques et origine ethnique différentes, évolution agressive, atteinte
systémique fréquente

Associé à l’immunosuppression Catégorie semblable aux formes classique et endémique, a une évolution
plus agressive

Africain/Endémique Hommes plus jeunes, enfants, évolution localement agressive et systémiquement lente



Dans une étude de petite envergure menée auprès de
87 patients d’origine méditerranéenne atteints du SK
cutané qui ont subi une endoscopie des voies digestives
hautes, seulement 9 présentaient une symptomatologie
gastro-intestinale (4 cas de brûlure d’estomac, 3 cas de
douleur épigastrique et 4 cas de flatulence postprandiale),
81,6 % présentaient des lésions des voies digestives hautes
révélatrices du SK des voies gastro-intestinales6. On a noté
une atteinte des poumons chez 20 % des patients, celle-ci
étant la forme de SK menaçant le plus le pronostic vital7.
S’ils sont symptomatiques, les patients atteints du SK pul-
monaire présenteront le plus fréquemment une dyspnée ou
une toux. Avec l’atteinte gastro-intestinale et pulmonaire,
les ganglions lymphatiques constituent le troisième site le
plus fréquent de la maladie extracutanée8.

Il existe plusieurs approches différentes pour détecter
une atteinte interne, bien qu’aucune stratégie n’ait été uni-
versellement acceptée. En raison de la prévalence relative-
ment élevée de l’atteinte viscérale asymptomatique, les
auteurs estiment que la tomographie par ordinateur du
thorax et de l’abdomen est un examen coûteux, excessif et
probablement inutile qui peut entraîner une morbidité plus
élevée que celle causée par l’atteinte interne que l’on
recherche. Par conséquent, le dépistage doit consister en
l’anamnèse et l’examen physique complet en recherchant
une atteinte gastro-intestinale, pulmonaire et ganglionnaire,
suivis d’une radiographie thoracique postéro-antérieure et
latérale et d’un examen des selles pour détecter la présence
éventuelle de sang occulte chez tous les patients. Seuls les
patients dont les tests de dépistage sont positifs ou présen-
tant des signes ou des symptômes significatifs doivent faire
l’objet d’examens plus invasifs (figure 1).

Quelles sont les options thérapeutiques?

Lorsque l’on a classifié le patient et que l’on a défini
l’étendue de la maladie, il est temps de prendre les décisions
appropriées concernant le traitement. Dans les cas de SK
associé au VIH, la première démarche est d’instaurer un
traitement antirétroviral approprié ou d’intensifier celui-ci.
Depuis l’introduction de la thérapie antirétrovirale haute-
ment active contre le VIH, la prévalence du SK a consi-
dérablement diminué. Cependant, les raisons exactes de
cette baisse font encore l’objet d’études. On a suggéré que
les inhibiteurs de protéase peuvent agir par le biais de leurs
propriétés anti-angiogéniques et anti-tumorales inhérentes
et ces médicaments pourraient donc même être utiles pour
traiter le SK non associé au VIH9. Selon une autre théorie,
le rétablissement immunitaire obtenu avec la thérapie
antirétrovirale hautement active entraîne une meilleure sur-
veillance immunitaire, avec l’éradication subséquente du
HHV-8. On pense également que cela explique la régres-
sion du SK observée dans les cas associés à une immuno-
suppression où l’on a réduit ou arrêté les médicaments
immunosuppresseurs, ce qui est la première démarche dans
le traitement de ce sous-groupe de SK. Malheureusement, la
thérapie antirétrovirale seule n’est pas toujours suffisante.

Traitement local

Lorsque la maladie est localisée, il existe plusieurs
modalités thérapeutiques (tableau 2). Pour les patients dont
la maladie est asymptomatique et indolente, l’observation
est une option raisonnable. Pour les lésions uniques, l’exci-
sion chirurgicale peut être appropriée. Cependant, les
récidives sont fréquentes. La cryothérapie s’est avérée assez
sûre et efficace et l’on a observé un taux de réponse com-
plète de 80 % au moyen de deux cycles de gel-dégel dans
une étude de phase II signalée10, l’hypopigmentation post-
inflammatoire étant l’effet indésirable le plus fréquent. Il
existe également un nombre limité de rapports dans les
écrits scientifiques sur l’efficacité du traitement des lésions
individuelles à l’aide du CO2 et du laser à colorant pulsé11,12.
Des études de petite envergure utilisant l’injection intralé-
sionnelle de vinblastine ont également démontré des taux
de réponse excellents13. Cependant, même avec l’usage de
lidocaïne tamponnée par du bicarbonate comme anesthésiant
5 minutes avant l’injection de vinblastine ou ajoutée à la
vinblastine injectée, la technique est assez douloureuse13.
L’ulcération et l’hyperpigmentation post-inflammatoire
sont d’autres effets indésirables notés avec cette modalité.
L’interféron-alpha (IFN-α) recombinant intralésionnel s’est
également avéré efficace, avec une faible toxicité systé-
mique. L’un des nouveaux traitements locaux du SK est
l’alitrétinoïne, un gel topique à base d’acide 9-cis rétinoïque
qui a entraîné un taux de réponse de 37 % comparativement
à 7 % pour le placebo14. Malheureusement, le médicament
est extrêmement coûteux, soit de 2439,31 $US pour un
tube de 60 g (source Internet : www.caremark.com). La
radiothérapie est une autre méthode efficace éprouvée pour
le traitement des lésions localisées et est une excellente
modalité pour les ganglions lymphatiques atteints et le lym-
phoedème localisé des membres. La radiothérapie à raison
d’une fraction unique de la dose de 8 Gy dans un contexte

Figure 1: Investigation suggérée du SK cutané
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palliatif ou de 20 à 30 Gy, administrés en fractions de 
2 Gy dans d’autres contextes, entraîne un taux de
réponse dans 77 % à 92 % des cas15.

Traitement systémique

Pour les patients souffrant du SK cutané rapide-
ment évolutif ou du SK viscéral disséminé ou sympto-
matique, la chimiothérapie systémique est généralement
recommandée (tableau 2). Bien que les mêmes agents
systémiques soient utilisés dans le traitement des 4
sous-types de SK, les taux de réponse à ces traitements
et la durée de la rémission peuvent varier selon le sous-
type traité. Étant donné que les sujets atteints du sida
ont une faible réserve de moelle osseuse, il faut faire
preuve d’une grande prudence lorsque l’on utilise des
agents cytotoxiques, étant donné que l’utilisation de
traitements agressifs peut entraîner une pancytopénie
ou une immunosuppression grave qui, dans la plupart
des cas, sont associées à un mauvais pronostic16. Divers
régimes de chimiothérapie ont été utilisés pour le
traitement du SK, comprenant la monothérapie avec
les alcaloïdes de la pervenche, le taxol, l’étoposide et la
doxorubicine, une anthracycline. Les taux de réponse à
tous ces agents sont généralement de l’ordre de 50 % et
la vinblastine est probablement l’agent le mieux toléré
du groupe16.

Pour augmenter la durée de la réponse, de nom-
breux régimes chimiothérapeutiques d’association ont
été utilisés, la plupart d’entre eux associant l’anthra-
cycline, la bléomycine et un alkaloïde de la pervenche
(ABV). Bien que ces régimes augmentent le taux et la
durée de la réponse, ils comportent également un risque
accru de myélosuppression et d’infection opportuniste.

La mise au point récente des anthracyclines encap-
sulées dans des liposomes, un nouveau système d’ad-
ministration qui augmente l’action antitumorale du
médicament tout en réduisant simultanément sa toxi-
cité, constitue une révolution dans le traitement du SK
systémique. La doxorubicine liposomale s’est avérée
plus efficace et moins toxique que le régime chimio-
thérapeutique ABV d’association dans une étude cli-
nique randomisée de comparaison directe17. L’IFN-α,
autrefois utilisé de façon très répandue dans le traite-
ment du SK, a été remplacé essentiellement par ces
nouvelles anthracyclines liposomales. Bien que l’IFN-α
soit efficace à fortes doses, une toxicité grave liée à la
dose limite souvent son efficacité. Un système d’admi-
nistration dans des liposomes est actuellement mis au
point pour ce médicament.

L’avenir du traitement systémique du SK est lié
aux traitements biologiques qui visent la néoangio-
genèse impressionnante observée dans ces tumeurs et
les cytokines (p. ex. l’interleukine-1 et l’interleukine-6)
dont le taux est augmenté dans les tumeurs à cellules
fusiformes. Les agents anti-néoangiogéniques, p. ex.
l’AGM 1470 (TNP 470), la thalidomide et le glufanide
disodique (IM 862) ont entraîné des réponses encou-
rageantes chez des patients atteints du SK et des études
cliniques de grande envergure sont en cours.

Étiologie et épidémiologie

La variante classique du SK, principalement
observée chez les personnes d’origine méditerranéenne
et chez les Juifs ashkénazes, a été signalée dans des pays
où ces groupes représentent un faible pourcentage de
la population18. La distribution géographique variable
de cette maladie a incité Chang et ses collaborateurs à
rechercher un agent étiologique viral. Son groupe a
isolé l’herpèsvirus humain 8 (HHV-8), connu égale-
ment comme l’herpèsvirus lié au sarcome de Kaposi
(KSHV), comme le principal facteur dans la patho-
genèse du SK3. Cette découverte a suscité un nouvel
intérêt dans la maladie, entraînant de nombreuses
recherches visant à expliquer la relation entre le HHV-8
et la prolifération vasculaire incontrôlée observée dans
le SK. Bien que d’importants progrès aient été réalisés,
plusieurs questions fondamentales et controverses
demeurent. Le mode de transmission du virus est l’une
des plus fondamentales.

En 1994, le groupe de Chang a identifié des frag-
ments d’ADN du HHV-8 gamma non reconnus
antérieurement, qui se sont avérés ultérieurement être
présents dans plus de 95 % des lésions du SK, que ce
soit des patients atteints du sous-type de SK associé
aux sous-types classique, iatrogène, endémique ou
associé au VIH19. Cette détection universelle du
KSHV/HHV8 indique que le virus joue un rôle essen-
tiel dans l’apparition du SK et est une étiologie com-
mune pour tous les sous-types de SK20.

De nombreuses études épidémiologiques ont
montré clairement que l’incidence du SK correspond à
la séroprévalence du virus dans la population, avec
quelques exceptions notables à cette règle dans
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Tableau 2 : Traitement du sarcome 
de Kaposi

Maladie localisée

Première intention 
• Excision chirurgicale
• Cryothérapie
• Radiothérapie

Deuxième intention
• Traitement au laser
• Alitrétinoïne topique

Maladie systémique

Première intention
• Doxorubicine liposomale
• Vinblastine

Deuxième intention
• Paclitaxel
• ABV (doxorubicine, bléomycine, vincristine)
• Expérimental : Thalidomide, facteurs

antiangiogéniques.

Note : Le traitement du SK associé au VIH commence par
l’instauration d’une thérapie anti-rétrovirale hautement
active ou l’intensification de celle-ci. Le traitement du SK
associé à l’immunosuppression commence par la réduction 
ou l’arrêt des médicaments immunosuppresseurs.



certains pays africains21-24. Ainsi, être porteur du virus
est un facteur nécessaire, mais insuffisant, dans la
pathogenèse du SK. Les relations sexuelles passives
avec un homme, le statut relativement au VIH, l’âge et
le sexe sont d’autres facteurs de risque épidémio-
logiques importants dans l’apparition des lésions24.
Bien que les résultats de la plupart des études épidémio-
logiques confirment un mode sexuel de transmission
du virus, il n’existe toujours pas de données scien-
tifiques concluantes.

Le génome du KSHV a été séquencé et 4 princi-
paux sous-types, appelés A à D et 13 variantes ont été
reconnus, sur la base du gène viral extrêmement vari-
able codant pour la glycoprotéine transmembranaire
K125. On a constaté que ces sous-types présentaient
une corrélation étroite avec l’origine ethnique et géo-
graphique, les sous-types B étant observés chez les
patients d’Afrique centrale et australe et chez les émi-
grants africains; les souches A et C étant observées dans
les populations européennes et asiatiques et les souch-
es D dans les populations aborigènes et relativement
isolées25. On pense que les schémas de distribution
s’expliquent par l’isolement et les effets fondateurs
associés aux migrations initiales de l’homme moderne
d’Afrique de l’Est (variante B) en Asie du Sud, en
Australie et en Océanie (variante D) et plus tard, en
Europe et en Asie du Nord (variantes A et C), il y a des
dizaines de milliers d’années. Ces schémas signifient
également, qu’en dehors de l’épidémie du sida, le virus
est principalement transmis de façon familiale (parent
à enfant et entre frères et sœurs), étant donné que la
maladie touche les nourrissons et les enfants africains,
et que la transmission horizontale et les événements de
recombinaison associés à des infections multiples sont
relativement rares26.

Quant au lien présumé entre l’activité sexuelle et
le HHV-8 démontré par sa prévalence accrue spectacu-
laire chez les hommes atteints du VIH qui ont des
relations sexuelles avec des hommes, Corey et ses
collaborateurs soulignent dans une excellente revue
que ce lien n’a pas été corroboré par des études
virologiques27. Dans une revue de 20 études examinant
l’ADN du HHV-8 prélevé dans des sécrétions génito-
urinaires comprenant le sperme et les sécrétions pros-
tatiques ou d’écouvillonnages urétraux, la détection du
virus était au mieux inconstante et lorsque le virus
était détecté, il était en concentration de 2 log moins
élevés que la concentration du virus identifié dans les
sécrétions salivaires, où il était présent chez 15 à 30 %
des personnes séro-positives27. Dans deux études qui
examinaient le prélèvement d’ADN du rectum, parmi
d’autres sites, chez des hommes homosexuels séroposi-
tifs ayant des relations anales passives, une étude a
montré des résultats faiblement positifs chez seule-
ment 2 des 192 échantillons28, alors que dans la deux-
ième étude, on a obtenu un échantillon positif chez 1
des 29 patients testés29. Dans l’ensemble, ces données
indiquent qu’une transmission orale est en fait plus
probable et que les personnes qui ont des activités
sexuelles sont plus susceptibles de transmettre le virus
par un échange de sécrétions orales.
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Une décennie seulement après la découverte du 
8e herpèsvirus humain, nos connaissances nouvelles de
la pathogenèse du sarcome de Kaposi ont déjà identifié
de nouvelles cibles thérapeutiques. En connaissant
mieux les modes de transmission et d’activation du
virus, nous apprendrons peut-être à prévenir et à guérir
cette maladie.
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Résumés scientifiques d’intérêt connexe
L’infection par le HHV-8 : un modèle de réactivation 
et de transmission
COREY L, BRODIE S, HUANG M-L. KOELLE DM, WALD A 
Les progrès rapides dans les connaissances sur le HHV-8 depuis sa
découverte ont été l’un des aspects les plus passionnants de la
virologie médicale au cours de la dernière décennie. Comme nous
l’indiquons dans cette revue, la découverte par les Drs Chang et
Moore de ce virus a ouvert un vaste domaine de biologie avec des
contrastes intéressants entre les données épidémiologiques actuelles
concernant le sarcome de Kaposi et la biologie cellulaire de cet her-
pèsvirus gamma. En particulier, nous résumons les rares données
virologiques disponibles à l’appui de la réplication du virus dans les
sites génitaux et soulignons la détection du HHV-8 dans l’orophar-
ynx. Nous espérons que d’autres études répondront à de nom-
breuses questions importantes qui existent actuellement concernant
le mode de transmission et d’acquisition de cette infection.
Rev Med Virol 2002;12:47-63.

Le sarcome de Kaposi
ANTMAN K, CHANG Y.
En 1872, Moritz Kaposi, un dermatologue hongrois, décrivit cinq
hommes atteints de « sarcomes pigmentés idiopathiques multiples
cutanés »1. Un patient est décédé d’une hémorragie gastro-intesti-
nale 15 mois après l’apparition initiale des lésions cutanées, et une
autopsie a montré des lésions viscérales dans les poumons et le trac-
tus gastro-intestinal. Ultérieurement, d’autres chercheurs ont décrit

quatre variantes cliniques du sarcome de Kaposi qui avaient des
caractéristiques histologiques identiques, mais qui sont apparues
dans des populations spécifiques et dans différents sites et dont le
taux de progression était différent. À la lumière des découvertes
récentes concernant la pathogenèse virale du sarcome de Kaposi, ces
variantes représentent très probablement différentes manifestations
du même processus pathologique.
N Engl J Med 2000;342(14):1027-38.
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