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Tumeurs malignes buccales associées au VIH
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Les progrés accomplis dans la prise en charge de I'infection au VIH ont abouti a des
modifications importantes de la survie, de la prévalence et de l'incidence des maladies
buccales qu‘on constate chez les personnes infectées au VIH (comme on en a parlé dans
les autres articles de la présente série). Le VIH est associé a un risque accru de contracter
une maladie maligne reliée a une immunosuppression et a un accroissement de I'activité
du transactivateur VIH de la protéine de transcription, a une infection covirale et a une
exposition aux agents carcinogénes. La présence de tumeurs malignes varie selon la voie
de transmission du VIH et le plan géographique, et ce, en fonction du comportement,
des cofacteurs viraux, du traitement du VIH et de la variation génétique. Les fournisseurs
de soins de santé buccodentaire peuvent identifier rapidement les lésions en cause ici.
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es personnes séropositives courent au-dela

de 2 fois plus de risque de contracter une

maladie maligne, et on estime qu’entre 30 %
et 40 % d’entre elles contracteront une maladie
maligne'. Parmi les cancers liés au sida, on
compte le sarcome de Kaposi, le lymphome de
Hodgkin, le lymphome non hodgkinien, le carci-
nome basocellulaire, le cancer cervical, le sémi-
nome, le léiomyome et le léiomyosarcome™?. Le
risque de contracter un lymphome hodgkinien,
un carcinome hépatocellulaire et une néoplasie
épithéliale anogénitale a été associé avec le VIH,
tandis que les données sont limitées au sujet du
risque de séminome testiculaire, de myélome
multiple, de mélanome et de carcinome spino-
cellulaire de la bouche* .

Le sarcome de Kaposi buccal est fortement
associé a la transmission sexuelle, et C’est une
maladie liée au sida. Ce sarcome est bien plus
courant chez les femmes que chez les hommes”.
Les signes buccaux du lymphome non hodgki-
nien et du carcinome spinocellulaire oropharyn-
gien ont été classés comme tumeurs malignes et
ne constituent pas des maladies liées au sida. La
voie par laquelle le VIH est acquis comporte un

risque de transmission de virus supplémentaires
susceptibles de contribuer a 'apparition d’une
maladie maligne®. Le tabagisme semble jouer un
role important dans le cancer chez les patients
séropositifs’.

Depuis 'avénement du traitement antirétro-
viral hautement actif (HAART) au milieu des an-
nées 1990, des changements spectaculaires se sont
produits dans les manifestations buccales du VIH
(voir larticle sur les modifications de la structure
des lésions buccales associées a une infection
au VIH a la page 949), y compris une réduc-
tion spectaculaire de I’incidence du sarcome de
Kaposi. Toutefois, les lésions verruqueuses buc-
cales causées par une infection au virus du
papillome humain (VPH) ont augmenté. Le
lymphome est la maladie maligne dont la crois-
sance est la plus rapide chez les personnes infec-
tées au VIH, et sa prévalence n’a pas été réduite
par le traitement HAART. Un certain nombre
de maladies malignes qui ne sont pas liées au
sida se signalent de plus en plus fréquemment, y
compris le mélanome et les cancers de la téte et
du cou, de 'anus, des poumons et des testicules’.
La maladie maligne buccale peut survenir avant
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Il. 1: Masse ulcérée atteignant la surface
ventrolatérale antérieure droite de la langue.
La lésion a été associée a une sensibilité
légere et a un saignement occasionnel. La
biopsie a révélé un carcinome spinocellulaire.

Ill. 2 : Décolorations mauves-bleues dans la
région de la gouttiére palatine atteignant le
palais dur du coté droit et du coté gauche.
La biopsie a révélé un sarcome de Kaposi. La
|ésion médiane dans I'aspect postérieur du
palais dur est celle d'une candidose.

1I. 3 : Masses bilatérales élevées
mauves-bleues du sarcome de
Kaposi. Une lésion centrale et une
candidose pseudomembraneuse sont
présentes.

le diagnostic du VIH, peut apparaitre pendant la progres-
sion de I'infection au VIH ou peut étre largement indé-
pendante de la numération globale des cellules assistantes,
comme dans le cas du lymphome. Lobjet du présent article
est d’aider les dentistes a identifier les signes précoces des
maladies en question et @ maintenir la santé buccodentaire
des patients atteints du VIH.

Carcinome spinocellulaire de la bouche

La consommation de tabac et d’alcool, I'infection au
VPH, I'immunodéficience et les modifications génétiques
éventuelles représentent des facteurs de risque pour le carci-
nome spinocellulaire de la bouche chez les patients atteints
d’une infection au VIH (ill. 1)>. Une étude' a signalé une
augmentation de plus de 200 % de I'incidence des cancers
buccaux et pharyngiens, méme si on n’y controlait pas les
effets de la consommation de tabac et d’alcool. Le carcinome
spinocellulaire de la bouche chez les patients qui étaient
séropositifs peut toucher les personnes jeunes ne présentant
aucun autre facteur de risque connu couramment associé
au carcinome spinocellulaire. Une étude'® a montré que les
patients qui étaient séropositifs présentaient un carcinome
spinocellulaire de la bouche plus avancé et une survie plus
médiocre (57 % de survie au bout d’un an et 32 % au bout de
2 ans) que les patients séronégatifs (74 % et 59 %, respecti-
vement). La pathogenése du carcinome spinocellulaire de la
bouche chez les patients atteints du VIH comporte une aug-
mentation de la croissance et de la prolifération des cellules
causée par une interférence virale avec les protéines de sup-
pression des tumeurs (p53, Rb) et par lactivité du transac-
tivateur VIH de la protéine de transcription et du VPH. Le
carcinome spinocellulaire des amygdales présente la préva-
lence la plus élevée d’ADN VPH-16" et peut, par conséquent,
étre associé a certains cas de carcinome spinocellulaire chez
les patients séropositifs. Chez les adultes qui sont séropo-
sitifs et qui suivent le traitement HAART, la fréquence des

verrues buccales contenant le VPH augmente. Ces verrues
sont le plus souvent associées @ un VPH-16 et a un VPH-18
oncogénique'?. Regezi et coll.”® ont signalé que 20 des 22
verrues dysplasiques constatées chez les patients atteints du
VIH ont montré une forte prolifération des protéines, ce qui
donne a penser que les lésions en cause peuvent comporter
un risque de maladie maligne, méme si on ne I’a pas montré
dans la cohorte de I’étude.

Le virus Epstein-Barr a été identifié dans 17,59 % des
tumeurs buccales et dans 63,1 % des carcinomes spinocel-
lulaire de la langue chez 12 patients, ce qui permet de sup-
poser l'existence d’une relation entre le virus Epstein-Barr
et le carcinome spinocellulaire de la bouche chez certains
patients™.

Sarcome de Kaposi

Le sarcome de Kaposi (ill. 2 et 3) est une maladie angio-
proliférative qui peut apparaitre a partir d’'une cellule pro-
génitrice du mésenchyme infectée par le virus de I’herpeés
humain-82. Le risque de contracter le sarcome de Kaposi
chez les patients atteints du VIH, lequel est étroitement
associé a la transmission sexuelle, est de 5 a 10 fois plus
important chez les hommes homosexuels que chez les autres
groupes présentant un risque pour le VIH®. Le transactiva-
teur de la protéine de transcription du VIH peut favoriser
la croissance du sarcome de Kaposi, soit la tumeur maligne
associée au sida la plus prévalente avant 'avénement du trai-
tement HAART. La réduction de I'incidence du sarcome de
Kaposi a été attribuée aux inhibiteurs de la protéase dans le
traitement HAART.

Le sarcome de Kaposi peut se présenter avec des atteintes
localisées, régionales ou répandues. Il touche souvent le
palais, la gencive et la langue. Le traitement est lié a la dis-
tribution des Iésions. Si elles sont limitées a 'environnement
buccal, un traitement local ou régional peut étre envisagé. Si
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1l. 4 : Gencive attachée anormalement
élevée et épaissie avec masse dans le

vestibule supérieur qui a été diagnosti-
quée comme un lymphome a cellules B.

Ill. 5 : Masse ferme et rose dans la gencive,
constatée pendant un examen buccal chez
un patient au stade du lymphome. Cette
constatation a fourni la preuve du stade
avancé de la maladie et a conduit a une
modification de la prise en charge médicale.

11l. 6 : Infiltration et hypertrophie de la
gencive mandibulaire avec ulcérations et
ecchymoses. Diagnostiquée comme étant
un lymphome, cette affection a répondu
rapidement au traitement pour lymphome.

les 1ésions sont répandues, on peut recourir a une chimio-
thérapie générale.

Lymphome

Le lymphome non hodgkinien chez les patients atteints
du VIH est une maladie liée au sida. Les signes buccaux du
lymphome peuvent se constituer de masses de tissus mous
avec ou sans ulcération et d’une nécrose tissulaire qui atteint
souvent la gencive, le palais ou la muqueuse alvéolaire, de
méme que d’autres tissus buccaux (ill. 4, 5 et 6). Le lym-
phome buccal peut imiter les maladies parodontales avec
un épaississement, une masse, une ulcération et des modi-
fications radiographiques, y compris un élargissement de
I’espace du ligament parodontal, une perte de lamina dura et
une destruction osseuse. Le risque de lymphome non hodg-
kinien pour les patients atteints du sida est 15 fois plus élevé
pour ceux qui présentent un lymphome non hodgkinien a
cellules T et a faible malignité et jusqu’a 400 fois plus élevé
chez ceux qui présentent un lymphome non hodgkinien a
forte malignité que chez les patients non atteints du VIH".
Le lymphome non hodgkinien est distribué également
pour divers groupes de transmission du VIH et est souvent
diagnostiqué a un stade avancé avec atteinte de la moelle
osseuse chez environ la moitié des patients. Le risque de
contracter un lymphome non hodgkinien est de 1,6 % par
année d’infection au VIH; le risque pour les patients qui
suivent le traitement HAART pendant 3 ans est de 19 %'.
Contrairement au sarcome de Kaposi, I'incidence du lym-
phome non hodgkinien n’a pas changé depuis I'avénement
du traitement HAART.

La plupart des lymphomes non hodgkinien liés au sida
sont des lymphomes agressifs a grandes cellules ou des
lymphomes immunoblastiques associés au virus Epstein-
Barr. La plupart des lymphomes non hodgkiniens sont des
lymphomes a forte malignité et a cellules B. Le lymphome
a cellule B du tissu lymphoide associé a la muqueuse peut

atteindre les endroits muqueux ou les glandes salivaires.
Les patients atteints du VIH qui connaissent une hyper-
trophie des glandes salivaires peuvent étre atteints de 1é-
sions lymphoépithéliales bénignes touchant les glandes et
associées a un risque 44 fois plus grand de contracter un
lymphome, le plus souvent un lymphome du tissu lymphoide
associé a la muqueuse’. Bien que les Iésions soient générale-
ment bénignes, la possibilité d’apparition d’un lymphome
malin nécessite une étude approfondie. Les lymphomes non
hodgkiniens liés au sida sont souvent des lymphomes agres-
sifs a cellules B, des lymphomes a grandes cellules du tissu
lymphoide associé a la muqueuse ou des lymphomes im-
munoblastiques. Les lymphomes a cellules T sont moins
courants. Les taux de survie chez les patients atteint d’'un
lymphome non hodgkinien sont inférieurs a ceux des pa-
tients séropositifs.

Le traitement comprend une chimiothérapie générale
donnée en méme temps que le traitement HAART, un traite-
ment de soutien avec les facteurs de croissance hématopoié-
tique et une prophylaxie contre les infections associées au
VIH’. La chimiothérapie a forte dose combinée a une trans-
plantation hématopoiétique autologue peut étre envisagée.
Les patients atteints d’'un lymphome hodgkinien avancé
sont habituellement traités avec un régime chimiothéra-
peutique d’association comme le MOPP (méchloréthamine,
sulfate de vincristine, procarbazine et prednisone), 'TABVD
(chlorhydrate de doxorubicine, bléomycine, vinblastine et
dacarbazine) ou PEBVP (épirubicine, bléomycine, vinblas-
tine et prednisone). La transplantation de cellules souches
autologues peut aussi étre envisagée’.

Conclusion

Le pronostic du cancer chez les patients atteints du VIH
pourrait continuer a se modifier a mesure que le traitement
HAART et d’autres thérapies prolongent la vie des patients.
L'immunosuppression chronique attribuable au VIH, a
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d’autres facteurs de risque viraux et au tabagisme peut jouer
un role important dans un certain nombre de maladies ma-
lignes chez les patients séropositifs. Le sarcome de Kaposi
s'observe rarement dans la bouche, mais il peut étre identifié
chez les personnes non traitées ou constituer un signe de la
progression du VIH. Le tabagisme et le VPH peuvent jouer
un roéle de plus en plus grand dans le carcinome spinocellu-
laire de la bouche dans I’avenir. Le lymphome est maintenant
la maladie maligne la plus courante chez les patients atteints
du VIH. Le lymphome de Hodgkin peut étre plus courant
chez les utilisateurs de drogues injectables que chez les
autres groupes de patients atteints du VIH. Les patients qui
sont séropositifs et qui présentent un lymphome de Hodgkin
ont des infections plus fréquentes par le virus Epstein-Barr
que les patients qui sont séronégatifs. Parmi les difficultés
quon observe dans la prise en charge des maladies mali-
gnes, on compte la suppression de la moelle osseuse et les
infections opportunistes, ainsi que les interactions médica-
menteuses possibles entre la chimiothérapie et le traitement
HAART. Dans la plupart des cas, le traitement HAART est
poursuivi, a moins qu’une toxicité excessive apparaisse. La
prophylaxie active des infections, les nouveaux régimes de
chimiothérapie générale et I'accroissement du recours a la
transplantation de cellules souches hématopoiétiques font
partie de ’arsenal thérapeutique moderne contre le cancer
lorsque les patients sont atteints du VIH. Le role du dentiste
est d’identifier les modifications précoces de la muqueuse
qui conduisent a un diagnostic de cancer et de maintenir la
santé buccodentaire du patient.
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