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RESUME : Quelques cancers cutanés s’avérent plus fréquents
ou ont un décours aggravé chez des patients traités pour une
infection par le VIH. Parmi ces néoplasmes, il faut retenir les
carcinomes basocellulaires et spinocellulaires, certains lympho-
mes primitifs cutanés et le mélanome. Chez ces patients, un
diagnostic précoce et un traitement radical d’emblée doivent
étre envisageés.
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Impact oF THE VIH INFECTION ON SKIN CANCERS
SUMMARY : A series of skin cancers are more frequent or
show a worsened course and outcome in HIV-treated patients.
The leading neoplasms correspond to basal and squamous cell
carcinomas, some primary cutaneous lymphomas and mali-
gnant melanomas. In theses patients, early diagnosis and radi-
cal treatment on sight should be considered.
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joue également un réle dans la défaillance de
la surveillance tumorale (13-15). De plus, I’in-
fection par le VIH altére les profils de sécré-
tion des cytokines dont la nature Th2 favorise
la prolifération des lymphocytes B. Parmi les
conséquences, on retrouve certains lymphomes,
une angiogeneése accrue, la transcription de cer-
tains oncogenes et un frein aux mécanismes de
I’apoptose (16-18). Des protéines du VIH telles
que tat et nef peuvent également participer au
processus de 1’oncogenése (19-21).

INTRODUCTION

Historiquement, I’infection par le virus de
I’immunodéficience humaine (VIH) et le SIDA
ont ét¢ les vecteurs favorisant un vaste ensemble
de pathologies cutanées d’accompagnement (1).
Les nouveaux traitements rétroviraux ont radica-
lement modifié I’impact de cette infection (2). A
titre d’exemple, la maladie de Kaposi et d’autres
infections opportunistes sont aujourd’hui pas-
sées du statut fréquent et dramatique a celui de
la rareté. Comme la survie des patients porteurs
du VIH s’est notoirement accrue, 1’épidémiolo-
gie actuelle des maladies associées attire 1’atten-
tion sur des néoplasies malignes. Celles-ci ont
un risque de 1,5 a 2 fois plus important de sur-
venir que chez des individus indemnes de cette
infection (3, 4). En ce qui concerne la derma-
tologie et la dermatopathologie, il faut retenir
les carcinomes ¢épidermoides de la bouche, de
I’anus, de la verge, de la vulve et les carcinomes
spinocellulaires de tout territoire cutané photo
exposé. Certains lymphomes cutanés, le méla-
nome cutané et le carcinome basocellulaire sont
également impliqués (5, 6). D’autres tumeurs
d’origine infectieuse (7-10) n’entrent pas dans
le cadre des néoplasies proprement dites et ne
sont pas envisagées dans cette revue.

CARCINOMES CUTANES

Les patients sidéens ont 3 a 5 fois plus de
risque de développer un carcinome de la peau
de type basocellulaire (CBC) ou spinocellulaire
(CSO) (3, 22). Le rapport numérique CSC : CBC
est d’environ 1 : 3,4 dans la population générale
(23), etde 1 : 7 chez les individus infectés par le
VIH (6). Ces chiffres contrastent considérable-
ment avec ce rapport qui atteint 1,8 : 1 chez les
patients transplantés rénaux (6). Chez les hémo-
philes VIH+, les CBC ont été rapportés étre 11
fois plus fréquents que dans la population géné-
rale. Les facteurs de risque liés au phototype et
a I’exposition a I’environnement ensoleillé sont
identiques chez les personnes infectées ou non
par le VIH. Chez le patient VIH+, le CBC appa-
rait préférentiellement sur le tronc, alors que la
téte et le cou sont les sites privilégiés du CSC.
C’est la variante superficielle dite pagétoide, et
souvent multiple, du CBC qui prédomine chez
ces patients. Cette constatation contraste avec
les CBC infiltrants qui sont plus fréquents chez
d’autres immunodéprimés (24, 25). Cependant,
des CBC plus agressifs, incluant des formes
métastatiques, des types infundibulo-kystiques
multiples et des infiltrations sclérodermiformes
ont été rapportés chez le patient VIH+ (26, 27).
En cas de CBC survenant en association avec

Tous les mécanismes impliqués dans 1’ac-
croissement du risque de malignité chez le
patient infecté par le VIH ne sont pas comple-
tement ¢élucidés. La lymphopénie CD4 y joue
probablement un réle central, tout comme dans
d’autres états comparables d’immunodéficience
(11, 12). Au-dela de la lymphopénie, le dysfonc-
tionnement des lymphocytes T CD4+ et CD8+
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d’autres cancers, il faut explorer la possibilité
d’un syndrome de Muir-Torre ou de Gorlin-
Goltz.

Les CSC des régions ano-génitale, orale,
unguéale et ceux survenant dans le cadre de 1’¢épi-
dermodysplasie verruciforme sont typiquement
associés a des infections par certains papilloma-
virus humains (HPV) (28). Ce type d’infection
est plus fréquent chez le patient VIH+. Chez ces
personnes, le risque de récidive et de dissémi-
nation métastatique du CSC est singuliérement
accru (29). Ce comportement néoplasique péjo-
ratif n’est pas corrélé a la lymphopénie CD4,
ni au nombre d’infections opportunistes. Cette
situation biologique incite a prendre des mesures
préventives de protection solaire, particulicére-
ment de la téte et du cou chez les patients VIH+.
En cas de suspicion clinique, une biopsie cuta-
née a visée diagnostique s’impose. Le traitement
doit garantir, autant que possible, une éradica-
tion rapide et compléte du néoplasme.

MELANOME

L’incidence du mélanome a été rapportée étre
accrue chez les sujets VIH+ (30, 31). Certaines
présentations sont atypiques (32-35), mais la fré-
quence de ces formes ne semble pas particuliere
par rapport a la population générale. Le diagnos-
tic histologique est parfois difficile a établir (32,
33). Un examen immunopathologique est tres
utile pour mieux identifier ces néoplasmes méla-
nocytaires (36, 37).

Il semble que les sujets VIH+ atteints d’un
mélanome voient leur cancer progresser de
maniére plus agressive avec un risque accru de
métastases (6, 34). Pour des mélanomes com-
parables sur le plan de leur épaisseur et, déve-
loppés chez des individus de méme age et de
méme sexe, le «disease-free interval» et la sur-
vie sont significativement réduits chez le sujet
VIH + (38). Il n’existe pas de corrélation entre
I’épaisseur du mélanome et la lymphopénie
CD4. Ceci implique que 1’examen de dépistage
du mélanome ne doit pas étre guidé par les taux
de lymphocytes CD4. Cependant, le pronostic
évolutif se dégrade en cas de lymphopénie. Le
traitement du mélanome est identique chez les
patients atteints ou non du VIH.

LYMPHOMES PRIMITIFS CUTANES

Les lymphomes primitifs cutanés sont, par
définition, ceux qui débutent dans la peau. Dans
ce cas, les lymphocytes néoplasiques posse-
dent des marqueurs de «skin homingy. Ils peu-
vent étre de type T ou B. Les exemples les plus

caractéristiques chez les sujets porteurs du VIH
incluent le mycosis fongoide, le lymphome T
anaplasique CD30+, le lymphome B centro-
folliculaire, le lymphome de la zone marginale
et le lymphome B diffus a larges cellules. Ce
n’est que tardivement dans leur évolution que
ces lymphomes primitifs de la peau envahissent
les ganglions lymphatiques et divers organes
internes. On considére que ces lymphomes non-
hodgkiniens ont une incidence accrue de 100 a
350 fois chez le porteur du VIH non traité par
rapport a la population non infectée (22, 39).

L’aspect histologique de ces lymphomes
est parfois déroutant entrainant des errements
diagnostiques (40, 41). Un examen immuno-
histochimique est nécessaire pour éclairer ce
probléme.

Le mycosis fongoide est cependant rare chez
le sujet VIH+. Ce lymphome apparait comme
un paradoxe puisque cette néoplasie des lym-
phocytes CD4+ survient chez des patients dont
la population CD4 est soumise a une destruction
progressive par le VIH (42). 1l existe une entité
particuliére chez le sujet VIH+ correspondant
a un pseudolymphome T (41). Cette affection
ressemble beaucoup a un mycosis fongoide ou a
un syndrome de Sézary (42, 43). Elle peut éga-
lement évoquer des réactions médicamenteuses
indésirables ou une photodermatite (44, 45). Les
cellules constitutives ont souvent un phénotype
CD8+ (46). Comme il ne s’agit pas d’un lym-
phome, une chimiothérapie n’est pas indiquée
(42).

CONCLUSION

La réduction considérable de la morbidité et
de la mortalité liées aux nouveaux traitements de
I’infection par le VIH fait apparaitre des patho-
logies secondaires auparavant insoupgonnées.
Les cancers cutanés en font partie. Ils devraient
étre détectés et traités de manicre précoce afin
de ne pas étre confrontés a une évolution inha-
bituellement péjorative.
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