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Cas clinique : Monsieur B.

• Homme de 55 ans, né en France, travaillait dans une scierie, 
actuellement sans emploi

• Gros fumeur, traité pour :
- Un diabète de type 2
- Une HTA
- Une cardiomyopathie ischémique (deux stents)

• Découverte de VIH à la fin des années 1990
(informations manquantes sur l’histoire)

• Actuellement sous TDF/FTC + DRV/r
- Charge virale <20 cp/ml depuis 2010
- CD4 à 490/mm3 et rapport CD4/CD8 à 0,52



Cas clinique : Monsieur B.

• Traitement ARV non simplifié pour maintenir les 
IP, dans un contexte de maladie de Kaposi (MK) 
récidivante

• Maladie de Kaposi au diagnostic de VIH, 
considérée guérie après l’instauration des 
traitements ARV

• « Intervalle libre » de plusieurs années, puis 
nombreuses rechutes de la MK, avec lésions 
des deux membres inférieurs (pieds très 
douloureux) et des organes génitaux externes



Cas clinique : Monsieur B.

• A reçu 22 cures de doxorubicine (CAELYX) avec des « pauses » : dose cumulée de 
700 mg/m2 et aggravation de l’insuffisance cardiaque les deux dernières années

• La douleur au niveau des pieds et la réapparition de lésions infiltrées, 
œdématiées, motivent la reprise d’un traitement 

Proposition de traitement 
par paclitaxel (TAXOL) :

est-ce compatible avec le 
traitement ARV ?
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• Etravirine, névirapine : puissants 
inducteurs enzymatiques

• Ritonavir/cobicistat : puissants 
inhibiteurs enzymatiques

comédications ARV

Interactions médicamenteuses



Cas clinique : Monsieur B.

• Switch du traitement ARV pour TAF/FTC/BIC
(avant : maintien des IP pour son effet « anti-Kaposi »)

• Amélioration transitoire des lésions de Kaposi sous paclitaxel mais apparition 
d’une neuropathie périphérique invalidante (objectivée par l’EMG) attribuable au 
traitement

Quelles alternatives 
thérapeutiques peut-on 

proposer ?



Localisation cutanéo-muqueuse avec 
signe de gravité (œdème, ulcération

cutanée, lésion muqueuse non plane)

et/ou localisation viscérale

ARV + chimiothérapie

Charge virale
détectable

Localisation cutanée exclusive
sans signe de gravité

et/ou localisation palatine
non « tumorale »

• Initiation d’un
traitement ARV

• Surveillance
mensuelle les 3
premiers mois (IRIS)

• Evaluation de la
réponse tumorale à
3 et 6 mois
d’indétectabilité de
la charge virale

• Optimisation du
traitement ARV

• Evaluation de la
réponse tumorale à
3 et 6 mois
d’indétectabilité de
la charge virale

Forme cutanée
diffuse

Chimio-
thérapie

Forme pauci-
lésionnelle

Traitement
local

(1ère intention)

Patient naïf d’ARV

Charge virale
indétectable

Patient sous ARV

Stratégie thérapeutique



Anthracyclines liposomales

Daunorubicine
(DAUNOXOME)

40 mg/m2 toutes
les 2 semaines

Doxorubicine
(CAELYX)

20 mg/m2 toutes
les 2-3 semaines

FEVG >45% à J0, à contrôler après 6 cures

Dose cumulée maximale : 550 mg/m2

Erythro-dysesthésie palmo-plantaire
Toxicité médullaire

Taxanes

Paclitaxel
(TAXOL)

100 mg/m2 toutes
les 2 semaines

Toxicité neurologique

Toxicité médullaire
Alopécie
Atteinte unguéale

+ Bléomycine

Chimiothérapies de référence



Facteurs associés à la survenue d’une MK :

• L’immunodépression CD4 et la réplication virale VIH 
sont des facteurs de risque majeurs de MK

• Interaction directe entre le VIH et HHV-8/KSHV 
(protéine Tat du VIH : prolifération cellulaire, 
inhibition de l’apoptose, effet angiogénique)

• Le traitement ARV permet de corriger ces facteurs 
favorisants

• L’avancée en âge également associée à la MK 
(immunosénescence), ainsi que le sexe masculin et 
l’origine africaine sub-saharienne

Guiguet, Lancet, 2009 / Grabar, Cancers, 2021

MK et immunodépression



• Diminution de l’incidence de la maladie de Kaposi depuis 1996 (arrivée des 
trithérapies) de 50% à 80%

• Malgré le contrôle immuno-virologique sous traitement ARV (CD4 
≥500/mm3 et charge virale <200 copies/mL),
RR = 35 à 80 chez les PVVIH

• Modification de la présentation « immuno-virologique » des MK chez les 
PVVIH, et survenue de MK chez des PVVIH avec une réplication VIH 
contrôlée sous traitement ARV

Yarchoan, NEJM, 2018
Shils, Curr Opin HIV AIDS, 2017  

COHERE group, CID, 2016
Morlat, AIDS, 2014

Yanik, JCO, 2016

MK à l’ère des trithérapies



Maurer, NEJM, 2007 / Mani, JIAPAC, 2009 / Palich, CID, 2020 / Séverin, AIDS, 2021

MK en cas d’infection à VIH contrôlée



• Formes cliniques souvent 
moins agressives

• Le traitement ARV n’est plus 
une « arme »…

• Plusieurs cas d’impasse 
thérapeutique

Palich, Cancers, 2021

MK en cas d’infection à VIH contrôlée



• Cryothérapie (si lésions <1 cm)
• Azote liquide
• 80% de rémissions complètes 
• Tappero, JAIDS, 1991

• Cryochirurgie (lésions entre 1 et 3 cm)
• Protoxyde d’azote
• Séquelles : hypochromie et atrophie
• Plus efficace et réponse plus prolongée que la 

cryothérapie

• Radiothérapie
• Plus coûteux que les traitements par le froid
• Efficacité et tolérance moindre que les 

traitements par le froid
• 74% de réponse
• Réactions cutanées sévères dans 5% des cas
• Kigula-Mugambe, Radiother Oncol, 2005
• Kirova, Radiother Oncol, 1998)

• Chimiothérapie locale par vinblastine
• Lésions de moins de 2 cm et lésions buccales
• 70% de bonnes réponses
• Ramirez-Amador, Oral Oncol, 2002

• Alitrétinoïne gel 0,1% (Panretin)
• Essai randomisé phase III
• Action brève mais persistance de la réponse plus 

prolongée que pour le placebo
• Walmsley, JAIDS, 1999

• Imiquimod 5% (Aldara)
• Induit la production in situ d’IFN alpha
• Etude prospective ouverte (MK chez des patients 

non VIH, 17 patients)
• Réponse : 8/17
• 3 applications par semaine avec occlusion, 

pendant 24 semaines
• Schartz, J Am Acad Dermatol, 2008

Traitements locaux



10 patients

20 patients

12 patients

15 patients

17 patients

Rokx, CID, 2013 / Little, JCO, 2000
Pourcher, AIDS Res Hum

Retroviruses, 2016
Uldrick, JCO, 2012 / Polizzotto, JCO, 2016

Traitements alternatifs



• Case reports et petites séries publiés

• Majorité de MK classiques ou endémiques, 
non épidémiques

• Pour le moment, immunothérapie plutôt 
envisagée comme « traitement de 
sauvetage » après échec de plusieurs lignes 
de chimiothérapie +/- thérapies ciblées

• 10% de rémissions complètes / 60% de 
réponses partielles / 30% de MK stables après 
3-6 mois de traitement

• Bonne tolérance globale et immuno-
virologique de l’immunothérapie chez les 
PVVIH

• Attention si utilisation de corticoïdes en cas 
d’effet indésirable immunomédié, en cas de 
MK (risque d’aggravation)

Valantin, Cancers, 2021

MK et immunothérapie



MK et immunothérapie

• Essai multicentrique américain, chez des PVVIH sous traitement
ARV, avec charge virale <200 copies/mL et CD4 ≥50/mm3

• MK évolutive, traitée par pembrolizumab 200 mg toutes les 3 
semaines (11 cycles en médiane, maximum 35)

• 32 participants, dont 23 ayant reçu une chimiothérapie avant
l’immunothérapie

• Taux de réponse : 62% chez les patients évaluables, 
avec réponses durables, et 83% chez les participants qui avaient
déjà reçu un traitement anti-Kaposi

• Pas de différence en fonction du niveau de CD4 (274/mm3 en
médiane)

• Globale bonne tolérance de l’immunothérapie, mais décès d’un 
participant avec une prolifération lymphoïde B associée à HHV-8

Lurain, JCO, 2025



MESSAGES CLÉS

• Augmentation du nombre de MK survenant chez des PVVIH avec 
une infection à VIH contrôlée sous traitement ARV

• Toxicité cumulée des chimiothérapies
• Alternatives thérapeutiques limitées

• Intérêt de schémas induction / entretien ?
• Peu d’expérience avec l’immunothérapie

• Présentation des cas en RCP ONCOVIH
• Harmonisation des pratiques, proposition de recommandations



merci pour votre attention


