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| -INTRODUCTION

Les lymphomes malins non hodgkiniens (LMNH) appartiennent au grand groupe
des syndromes immunoprolifératifs. lls sont définis comme des proliférations cellulaires
malignes du tissu lymphoide ne répondant pas a la définition morphologique de la
maladie de Hodgkin. Il s’agit d’un ensemble hétérogéne de désordres prolifératifs
affectant les cellules lymphocytaires B et T. On rattache a ces désordres de la cellule
lymphocytaire, les rares lymphomes histiocytaires et histiocytoses malignes développés
au dépens de la lignée des macrophages ( 21,27).

Les progrés dans la connaissance de la lymphomagénése particuli€rement en
immunologie et en biologie moléculaire et les résultats thérapeutiques des LMNH ont
suscité de nombreuses tentatives de redéfinition de ces affections. Ainsi I'histoire des
LMNH a été beaucoup marquée par les tentatives de classification dont la premiére a
été celle de Oberling en 1928 reprise par Rappaport en 1956 (62). Dans un souci
d’harmoniser les attitudes thérapeutiques et de permettre des protocoles de traitement
multicentrique , la classification la plus couramment adoptée actuellement est Ia
classification internationale des LMNH appelée « Working formulation » (51). Cette
formulation a permis effectivement de dégager des groupes de pronostic des LMNH a
usage clinique largement adoptée par l'ensemble des praticiens en cancérologie
hématologique.

Sur le plan de I'épidémiologie, les LMNH sont apparus jusqu'a ces derniéres
années comme des affections rares dans les pays en développement, particulierement
en Afriqgue (3). L'amélioration du niveau de médicalisation de ces pays montre
cependant que cette rareté n’est qu’apparente et que ces affections pourraient
devenir dans les années a venir, de sérieuses préoccupations pour les praticiens de
ces pays (3,8). La distribution de ces lymphomes est trés variable selon les pays , les
régions et selon la race (2). De plus en plus, I'accent est mis sur le réle favorisant des
facteurs environnementaux notamment viraux dans la pathologie des LMNH
(4,11,32,38,52); le role favorisant du terrain immunitaire est connu depuis de longues

années (25).



Au plan clinique, les cas des pays en développement se singularisent par deux
données fondamentales : par comparaison avec les cas des pays en développement,
les lymphomes malins non Hodgkiniens surviennent chez des sujets plus jeunes. Les
stades d’extension clinique avancés sont les plus fréquemment rencontrés au moment
du diagnostic de ces LMNH (29).

Histologiquement , les LMNH observés chez les noirs appartiennent dans leur
grande majorité au groupe des LMNH de haut grade de. malignité (29).

La thérapeutique des LMNH, particuliérement celle des formes a haut grade de
malignité n'est pas encore codifiée malgré les progrés observés dans la connaissance
des cellules qui proliférent et dans la classification a visée pronostic de ces affections.
La tendance actuelle pour améliorer les performances thérapeutiques est le recours a
des chimiothérapies intensives et aux greffes de moelle osseuse (14,46,54,55). Ces
moyens thérapeutiques sont des moyens qui nécessitent un personnel hautement
spécialisé et ils coltent chers.

Certaines formes cliniques ont vu un traitement amélioré dans certains pays africains
(56,57), mais les schémas thérapeutiques des LMNH restent de fagon générale a
définir dans cette région.

Les aspects évolutifs des LMNH sont mal connus en Afrique et le pronostic de ces
affections reste a préciser.

Si donc un consensus est obtenu au niveau de la classification des LMNH, il reste
qu'au plan épidémiologique, clinique, thérapeutique et pronostic, les praticiens
notamment ceux exercant en Afrique restent encore confrontés a plusieurs questions.

La réponse a ces questions ne manque pas d'intérét : elle permet d’envisager des
actions préventives, des choix thérapeutiques adaptés aux contextes socio-
économique et environnemental. C'est pourquoi, il nous a semblé intéressant de
décrire les profils épidémiologiques, cliniques, thérapeutiques et pronostiques des
LMNH recrutés dans un service de médecine interne sur une période de 11 ans et
demi.ll est vrai qu'au Mali, une étude a été consacrée aux hémopathies malignes de
1979 a 1982 (43). Cette étude classait les LMNH au 2°™ rang des hémopathies

malignes. Mais



le faible taux de recouvrement ne permettait pas des conclusions formelles, quant a
certains aspects en particuliers épidémiologiques et cliniques.

Les objectifs de notre travail étaient :
- d’identifier des aspects épidémiologiques particuliers aux LMNH diagnostiqués dans
le service de médecine interne de I'Hbpital National du Point G,
- de préciser les caractéristiques cliniques de ces LMNH,

- d'identifier des aspects thérapeutiques, évolutifs .et pronostiques qui leur sont

particuliers.
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il - RAPPELS.

1- EPIDEMIOLOGIE:
L'incidence des LMNH varie selon les pays. Aux USA on rapporte 30.000

nouveaux cas par an ce qui équivaut a 2 a 3% des néoplasies rencontrées (2,47) . Les
taux d'incidence rapportés dans les pays affricains sont encore mal précisés ‘mais
semblent en augmentation (3,29).

L’age de survenue des LMNH est variable selon le type histologique. Les formes
de faible malignité surviennent a un &ge moyen de 60 ans, elles sont de fagon générale
exceptionnelles avant 20 ans (70). Les formes de haut grade de malignité surviennent
en général a tout 4ge avec un &ge médian compris entre 25 et 40 ans (30). Les
affections .concernent.le plus souvent 'homme et les études américaines rapportent
une incidence plus élevée chez les blancs que chez les noirs (21).

|’étiologie des LMNH est encore inconnue, mais il a été possible d’identiﬁer des
facteurs favorisant leur survenue. Ces facteurs sont liés a I'hdte ou a I'environnement :

- facteurs liés a I'hdte

Des facteurs familiaux ont été rapportes (1). Il a été démontré que [I'état
d’'immunodépression congénitale ou acquise favorise la survenue des LMNH. C'est le
cas du Wiskott Aldrich, c’'est le cas chez les malades transplantés soumis a une
immunosuppression thérapeutique, c’est le cas également chez les sidéens, enfin c’est
le cas au cours de certaines maladies de systéme dont le Lupus éfy‘thémateux
disséminé, la Polyathrite rhumatoide, le syndrome de Sjégren, la Sarcoidose et la
maladie Coeliaque,(9,10,22,23,28,39,48,58,65,66). La translocation (8;14) est
constamment associée au lymphome de Burkitt et la translocation (14;18)A semble
caractériser les lymphomes folliculaires (67). |

- facteurs environnementaux

Ces facteurs sont essentiellement viraux. Ainsi le HTLV1 est constamment
associé a la leucémie-lymphome T de 'adulte (72) et I'infection par le VIH constitue un
risque pour la survenue du LMNH ( 35,59,65,66 ). A coté du facteur viral on a rapporté

des LMNH survenant chez les patients traités par I'hydantoine ou exposés du fait de
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leur profession aux rayonnements ionisants, au caoutchouc, au chlorophénol, au plomb

ou au cadmium (7,10).

2- CLINIQUE

2-1- Les circonstances de découverte:

Elles sont variables. La symptomatologie est propre & chaque localisation. Les
patients atteints de LMNH se présentent avec (47) :
- des adénopathies superficielles siégeant au niveau des différents territoires
ganglionnaires, d’aspect banal ( ganglion, ferme, élastique, indolore, mobile ou
inflammatoire);
- une-symptomatologie abdominale a type de plénitude et de douleur abdominale, avec
nausées, vomissements, troubles du transit intestinal associés ou non a une
hepatosplénomégalie, une masse abdominale;
- une symptomatologie thoracique signant une atteinte médiastinale;
- des lésions cutanées primitives.
- une masse testiculaire.
- une compression médullaire.
- des lésions osseuses uniques rebelles aux antalgiques classiques.

Les formes cérébrales primitives sont trés rares. Elles s'observent plus
frequemment chez les sujets immunodéprimés du fait d'infections virales, de

thérapeutiques immunosuppréssives ou d’un déficit immunitaire congénital.

2-2- Présentation clinigue des malades

Les sighes de présentation clinique peuvent étre la perte de poids, la fiévre ou
les sueurs nocturnes. Les signes d’anémie sont classiquement rares.
En cas de symptomatologie thoracique , les patients ont souvent une toux persistance
ou un inconfort thoracique. Un syndrome cave supérieur peut étre présent. La
présentation clinique peut se traduire aussi par les lésions cutanées a type

d’infiltrations prurigineuses, une compression médullaire ou une tumeur d’un organe
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(47). La présentation initialement nodale caractérise les 2/3 des cas diagnostiqués
dans les pays développés (16,26,31,33,50).

La classification basée sur I'extension anatomique des tumeurs au cours des
LMNH est celle d’Ann Arbor, élaborée pour la maladie de Hodgkin (13). Elle distingue 4
stades :

Stade | : atteinte d'un ou de deux territoires ganglionnaires contigus du méme coté du
diaphragme

Stade |l : atteinte de deux ou plusieurs territoires ganglionnaires non contigus du méme
coté du diaphragme.

Stade Il : atteinte sus et sous diaphragmatique

Stade IV : atteinte viscérale, hépatique, médullaire, pulmonaire ou osseuse étendue.

Cette classification est cependant d'intérét moindre que dans la maladie de
Hodgkin. Ce sont surtout les classifications histologiques qui sont utilisées, car elles
donnent d’avantage d’indications pronostiques.

2-3 - LMNH associés au VIH

L'atteinte extra-nodale est habituelle et affecte le plus fréequemment le systéme

nerveux central, la moelle osseuse et le tube digestif. Beaucoup de patients ont une

hypertrophie rapide des ganglions, une masse extra-nodale ou des signes généraux,

(37,59).

3 - HISTOLOGIE

3-1- Historique
C’est en 1893 que Kundrat crée le terme de lymphosarcome pour désigner les

tumeurs ganglionnaires. Au sein de ces tumeurs, Oberling individualise en 1928 les
réticulosarcomes, tumeurs considérées comme originaires des cellules réticulo-

endothéliales des ganglions (12).
En 1927 Brill et Symmers individualisent parmi les lymphosarcomes les formes dites

« gigantofolliculaires » d’évolution lente.
En 1958 Burkitt a partir d’'une variété africaine, met en évidence un tissu lymphoide

infiltré de macrophages réalisant un aspect dit « en ciel étoilé ».



Les progreés dans la connaissance de la physiologie du lymphocyte ont permis
depuis ces dates de mieux individualiser ces tumeurs et d’arriver a une classification de

consensus.

3-2- Classification histologique
Sur le plan histologique la classification des LMNH a connu plusieurs

améliorations. Ainsi en 1956 Rappaport reprenant toutes Iles classifications
morphologiques propose une classification globale des lymphomes qu’il améliore
progressivement jusqu’a sa publication de 1966. Cette classification est présentée dans

le tableau 1.

Tableau |

Classification de Rappaport des lymphomes non Hodgkiniens 1966 (62)

Nodulaire et ou diffus

Lymphocytaire bien différencié
Lymphocytaire peu différencié

Mixte (lymphocytaire et histiocytaire)
Histiocytaire

Indifférencié

L’apport majeur de cette classification est I'importance attachée a I'architecture
de la prolifération et au type cytologique.
A la lumiére des nouvelles acquisitions sur limmunologie du ganglion, deux
inconvénients majeures ont été relevés pour cette classification : |
- elle isole un groupe de lymphomes dits « histiocytaires » alors que les études
immunologiques ont montré que des tumeurs de ce groupe étaient d'origine lymphoide
et non d’origine monocytomacrophagique comme on le pensait initialement.
- plusieurs groupes de LMNH, qui méritent sans aucun doute d'étre individualisés
comme les lymphomes de Burkitt, les lymphomes lymphoblastiques et certains

lymphomes cutanés T ne sont pas inclus dans la classification.



De nouvelles classifications basées sur 'association des critéres morphologiques et

immunologiques ont ainsi vu le jour. Ces classifications sont présentées dans les

tableaux Il et 11l (36,42).

tableau Il
Classification de LUKES et COLLINS (1974) (36)

| - Lymphomes T
- a petits lymphocytes
- a lymphocytes convolutés
- mycosis fongoide - syndrome de Sezary

- immunoblastique T

Il - Lymphomes B
- a petits lymphocytes
- a lymphocytes plasmocytoides
- a cellules centrofolliculaires
- immunoblastique B

- a tricholeucocytes

Il - AUTRES
- Lymphome histiocytaire

- Lymphome a cellules indéfinies




Tableau |l

Classification de Kiel-Lennert des LMNH (1978) (42)

Faible
Malignité

- lymphocytaire

* leucémie lymphoide chronique B
* leucémie lymphoide chronique T

* leucémie a tricholeucocytes

* mycosis fongoide et syndrome de Sezary

*lymphome malin des zones T

- lymphoplasmocytaire

( immunocytone)

* lymphoplasmocytaire
* lymphoplasmocytoide

* polymorphe

- plasmocytaire

( plasmocytome)

- centrocytique

* a petites cellules

* a grandes cellules

- centroblastique-

centrocytique

* folliculaire; folliculaire et diffus,
+ sclérose
* a petites cellules

* a grandes cellules

malignité éleveée

- centroblastique

* monomorphe

* polymorphe

- lymphoblastique

*  lymphoblastique B type
autre
* lymphoblastique T:

- a noyaux convolutés

- @ noyaux non convolutés

* non classé

Burkitt

- Immunoblastique

* avec ou sans différenciation

plasmocytaire
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Il est apparu cependant a la lumiére de ces classifications et des résultats
thérapeutiques leur faisant réference, que le crittre morphologique était le critére le
plus reproductible. C’est ainsi pour permettre une comparaison des protocoles de
traitement menés par des équipes différentes, il a été créé une classification a usage
clinique a l'initiative du National Cancer Institut (51).

Cette classification international ( Working formulation) a usage clinique devait
permettre des correspondances et rendre ainsi possible la compréhension et la
comparaison d’études cliniques ou d’essais thérapeutiques.

Le tableau IV montre cette classification internationale a usage clinique. Sa

correspondance avec la classification de KIEL est présentée dans le tableau V.



tableau IV
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Formulation internationale a usage clinique ou Working formulation (51)

Faible A - petits lymphocytes * leucémie lymphoide chronique
malignité i ' * lymphoplasmocytoide
B - Folliculaire a petites cellules t zones diffuses
' t fibrose
C - folliculaire mixte a grandes et|z+ zones diffuse
petites cellules + fibrose
Malignité D - folliculaire a grandes cellules + zones diffuses

intermédiaire

t fibrose
E - diffus a petites cellules élevées |+ fibrose
F - diffus, a petites et 'grande + fibrose

cellules

+ composante épithéloide

G - diffus a grandes cellules, clivées

ou non clivées

+ fibrose

H-grandes cellules

immunoblastiques

* plasmocytoide
* cellule claire
* polymorphe

* composante épithéloide

Malignité | - lymphoblastique * a noyaux convolutés
élevée * a noyaux non convolutes
J - & petites cellules non clivées de | fibrose

type Burkitt
Divers - Composite

- Mycosis fongoide

- histiocytique

- plasmocytome extra-médullaire
- inclassable '

- autres
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tableau V : Correspondance entre la formulation internationale a usage clinique et la

classification de KIEL (12)

FORMULATION INTERNATIONALE
A USAGE CLINIQUE

CLASSIFICATION
DE KIEL

A - Lymphome diffus a petits lymphocytes

- lymphome lymphocytique

B - Lymphome folliculaire a petites cellules

clivées

C - Lymphome folliculaire mixte

- lymphome centrocyto-centroblastique

( petites) * folliculaire + diffus

D - Lymphome folliculaire a grandes cellules

-lymphome centrocyto-centroblastique

( grandes cellules), folliculaire et diffus

E - Lymphome diffus a petites cellules

clivées

-lymphome centrocytique (petites cellules)

F- Lymphome diffus mixte

-lymphome centroblastique- centrocytique
(grandes cellules) diffus
lymphome lymphoplasmocytique

lymphoplasmocytoide polymorphe

G-Lymphome diffus a grandes cellules

-lymphome centroblastique centrocytique

(grandes cellules) diffus.

-lymphome centrocytique (grandes cellules)

-lymphome centroblastique

H- Lymphome a grandes cellules

immunoblastiques

-lymphome immunoblastique

- lymphome des zones T

| - Lymphome lymphoblastique

- lymphome lymphoblastique

J - lymphome a petite cellules non élevées

- lymphome lymphoblastique type BURKITT
et

autres lymphomes lymphoblastiques




13

Les LMNH sont observés chez 5 a 8% des séropositifs au stade de SIDA. Ce
sont des LMNH de haut grade de malignité dont les aspects morphologiques
correspondent aux lymphomes & petites cellules non clivées (ou de type BURKITT), &
grandes cellules centroblastiques ou immunoblastiques. Les types histologiques

inclassables sont fréquents (12).

4 - CYTOLOGIE (12)

4 -1- Lymphomes folliculaires (_ ou nodulaires)

4-1-1- Lymphomes folliculaires a petites cellules clivées ( centrocytes)

Les éléments lymphoides sont de petite taille et de taille inégale, ont un noyau
clivé ou édenté. Les nucléoles sont rarement visibles, le cytoplasme est peu abondant.

Les grandes cellules associées sont rares. Les mitoses sont rares.

4-1-2-Lymphome folliculaire mixte a petites et grandes cellules(centroblasto-

centrocytiques)

Ce type histologique associe des petites cellules clivées et des grandes cellules .
Ces grandes cellules non clivées ( centroblastes), ont un diameétre de 20 a 40 microns,
le noyau arrondi contient 2 ou 3 nucléoles de petite taille, souvent opposés contre la

membrane nucléaire. Le cytoplasme est plus abondant, basophile. Les mitoses sont

plus nombreuses.

4-1- 3 -Lymphomes folliculaires a grandes cellules (_centroblastiques)

Les follicules sont constituées essentiellement de grandes cellules lymphoides,
mesurant 20 a 40 microns de diamétre et associent de grandes cellules clivées et des
grandes cellules non clivées. La membrane nucléaire est fine. Le cytoplasme est assez
abondant, basophile. Les mitoses sont beaucoup plus nombreuses. Des histiocytes

macrophages sont souvent visibles.
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4-2 -Lymphomes diffus

4-2-1- Lymphomes diffus & petits lymphocytes( _lymphocytiques. Ivmpho-

plasmocytaires)
La prolifération est diffuse, monomorphe, faite de petits lymphocytes

ronds, de petite taille ( 6-9 p ). Le cytoplasme est peu abondant. Les nucléoles ne
sont pas ou peu visibles. Les mitoses sont rares.

Parfois les cellules lymphoides ont un aspect plasmocytoide ou plasmocytaire,
leur cytoplasme ressemble a celui des plasmocytes, le noyau ressemble plus a celui
des lymphocytes, le cytoplasme est alors coloré par le PAS. Il peut exister des corps de

Russel et des inclusions PAS positives intranucléaires.

4-2- 2 -Lymphomes malins diffus & petites cellules clivées. ( diffus centrocytiques)

Ces lymphomes sont constitués par la prolifération diffuse des centrocytes

décrits plus haut.

4-2- 3 -Lymphomes diffus mixtes( a petites et grandes cellules) d’origine B

Ce type de lymphome diffus mixte associe des petites cellules lymphoides
clivées (centrocytes) ou non et des grandes cellules lymphoides, a noyau clivé ( grands

centrocytes) ou non clivés ( centroblastes).

4-2-4- Lymphomes diffus a grandes cellules clivées et ou non clivées

Ces types de lymphomes sont caractérisés par des cellules de grande taille et
clivées.

A ces grandes cellules sont souvent mélangés des immunoblastes et quelques
petites cellules clivées. Les immunoblastes sont reconnaissables a leur cytoplasme
plus basophile, plus abondant, les nucléoles sont plus volumineux et plus centraux.

Les mitoses sont nombreuses, des cellules nécrosées sont fréquemment

observées.
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4-2- 5- Lymphomes diffus a grandes cellules immunoblastiques B

La prolifération cellulaire est le plus souvent monomorphe. Ces cellules
lymphoides sont trés volumineuses (20 a 40 um), elles ont un rapport nucléo-
cytoplasmique élevé, un noyau arrondi ou ovulaire, contenant un volumineux nucléole
central ou plusieurs volumineux nucléoles également centraux. La chromatine est
finement dispersée, avec une margination périphérique, donnant un aspect vésiculaire.
Le cytoplasme est d’'abondance variable, souvent abondant, fortement basophile. Ces
immunoblastes B ont une différenciation plasmocytoide fréquente.

L’activité mitotique est élevée, des cellules pycnotiques et des fragments de

débris nucléaires peuvent étre observés .

4-2- 6_-Lymphomes a petites cellules non clivées( lymphome de BURKITT et BURKITT-

LIKE)

4-2-6-1- Lymphome de BURKITT
La prolifération lymphoide uniforme, est constituée de cellules de taille

intermédiaire (15 & 20 um), le noyau rond contient plusieurs petits nucléoles et un
cytoplasme peu abondant, trés basophile, fortement vacuolisé. Les mitoses sont trés
nombreuses. De nombreuses cellules nécrosées sont visibles, les cellules
macrophages également. C'est la présence des cellules macrophages dispersées qui

donnent un aspect histologique dit « en ciel étoilé ».

4-2-6-2 -Lymphome BURKITT-LIKE

Dans ce type, les cellules sont de taille plus variée et de forme plus irréguliére,
en particulier les noyaux montrent parfois des irrégularités. Les nucléoles sont parfois
plus volumineux et moins nombreux placés contre la membrane nucléaire. le

cytoplasme est également trés basophile. L’activité mitotique est élevée.

4-2-7- Lymphomes diffus lymphoblastiques T

Les cellules lymphoides, non cohésines (8-20 pm) ressemblent aux cellules de

la leucémie aigué lymphoblastique.
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Les lymphoblastes peuvent étre convolutés, édentés, présentant de grandes variations
dans la forme nucléaire.

Les cellules non convolutés ont des noyaux ronds ou ovalaires. La chromatine
est fine, les nucléoles sont soient absents, soient de petite taille, parfois réduit a un
petit nucléole central, le cytoplasme est peu visible. L'activité mitotique est trés élevée.

Les histocytes macrophages peuvent étre nombreux.

4-2-8_ -Lymphomes diffus mixtes ( & petites et grandes cellules) d’origine T

lymphocytaire
Linfiltration lymphoide est faite d’éléments cellulaires de taille et forme

trés variées; les petites cellules ont des contours nucléaires irréguliers, les grandes
cellules ont un cytoplasme abondant, clair, un noyau parfois trés régulier, convoluté.
Certaines cellules peuvent ressembler a des cellules de « STERNBERG » avec
cependant des nucléoles plus petits. Il peut s'associer d’autres éléments cellulaires, a
type d’histiocytes, parfois épithélioides; également des plasmocytes et des

polynucléaires éosinophiles.

4-2-9- Lymphomes diffus immunoblastique T
Les éléments cellulaires ont une taille trés variée. Des cellules de petite taille, de

taille intermédiaire et de grande taille sont observées. Les petites cellules lymphoides
ont un contour nucléaire irrégulier. Les cellules de grande taille ont un noyau ovalaire,
une chromatine fine, réguliére, contiennent plusieurs petits nucléoles et ont un

cytoplasme le plus souvent trés abondant et pale. Il n’existe ni cellules clivées ni aspect

plasmocytoide.
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Il - SUJETS ETUDIES ET METHODOLOGIE

1-SUJETS ETUDIES

Notre étude concerne des malades vus dans le service de Médecine Interne de

I'Hopital National du Point G (HNPG) tout sexe et &ge confondus.

2- METHODOLOGIE

2-1- Type d’étude
Il s’agit d’'une étude a la fois rétrospective portant sur les dossiers de malades
glanés dans les archives médicales et prospectives, concernant des dossiers des

malades suivis par nous-méme.

2-2- Lieu et durée du travail

Les dossiers pour 'enquéte, rétrospective ont été recensés dans les archives du
service de Médecine interne de 'THNPG de Bamako ( Médecine A, B, C, D) sur une
période de 10 ans (Janvier 1984 a Décembre 1993). Ce recrutement a été aussi
exhaustif que possible. Mais il convient de noter que plusieurs dossiers ont da étre
rejetés faute de précision diagnostique.

L’étude prospective a été conduite dans le méme service que l'enquéte
rétrospective. Cette étude couvre la période de Novembre 1994 a Avril 1996. Durant
ces 18 mois, tous les cas de LMNH ont fait 'objet d’'une exploration selon un protocole
d’étude présenté en annexe.

2-3- Protocole d’étude de I'enquéte prospective

Un support de données a servi pour le recueil des données épidémiologiques,

cliniques, thérapeutiques, évolutives et pronostiques des malades. Chaque malade a

fait 'objet :
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- d'un interrogatoire visant a préciser les déterminants socio-démographiques, les
antecedents pathologiques, la date et le motif d’hospitalisation, le début de la maladie,

1°® consultation.

le délai entre le 1% symptéme et la
- d'un examen clinique qui précise la performance statut selon le « Eastern Cooperative
Oncology Groupe » ( ECOG), les poids antérieur et actuel, la taille, la température, la
surface corporelle. La recherche d’'une Iésion cutanée, O.R.L. ou anale, d’'un foyer
pulmonaire, d'une organomégalie, d'une adénopathie. La recherche d’un syndrome
hémorragique ou infectieux. La localisation de 'adénopathie a été précisée de méme
que son caractere unique ou multiple. Les caractéristiques du ganglion hypertrophié ont
également été précisées.

- d’'examens complémentaires : il a s’agit d’examens qui avaient un but diagnostic ou
qui permettaient de préciser I'extension clinique et I'évolutivité du lymphome.

* des radiographies du thorax de face et des échographies abdominales ayant
constitué I'essentiel du bilan d’imagerie médicale, ont été réalisées dans le service de
radiologie de I'Hépital National du Point G (Pr. . TRAORE).

* des frottis de ponction et apposition ganglionnaire ont été lus au laboratoire
d’hématologie de I'Ecole Nationale de Médecine et de Pharmacie ( E.N.M.P).

Ces frottis ganglionnaires ont été réalisés de fagon pratiquement systématique
en cas d'adénopathie superficielle par nous-méme. Nous avons eu recours dans
certains cas a la ponction « échoguidée » des tumeurs intra-abdominales.

Les résultats de 'examen anatomopathologique ont été recus de fagon différée,
L'étalemenf sur lame permettait de faire outre la cytologie, une coloration de ZIEHL
NIELSON a la recherche de bacille acido-alcoolo-résistant (BAAR). Cette coloration
était faite de fagon orientée par I'aspect macroscopique du suc ganglionnaire et la
microscopie, Les préparations étaient lues au laboratoire de 'E.N.M.P. La culture sur
milieu de LOWENSTEIN n’a pu étre réalisée faute de milieu de culture.

* La biopsie ganglionnaire a été faite par I'équipe du service de chirurgie Il de THNPG
(Pr. S.SOUMARE ). Cette biopsie a en général été effectuée sous anesthésie locale.
Dans certains cas cependant le diagnostic a été porté sur un ganglion profond ou sur

une piéce de splénectomie obtenue au cours d’'une laparotomie.
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L'étude anatomopathologique du tissu ganglionnaire et d’autres organes ou
masses a été faite dans trois services : les services de I'lnstitut National de Recherche
en Santé Publiques ( I.LN.R.S.P) du Mali & Bamako (Pr. S.BAYO), du Pharo de
Marseille en France (Pr. GUELAIN) et du service d’anatomie pathologique du CHU
d’Angers en France (Pr. J.P.SAINT ANDRE)

* la biopsie médullaire, quand elle a été poésible, a été pratiquée par nous-méme. Son
étude anatomopathologique a été effectuée dans le service d’anatomie pathologique
du Pharo a Marseille en France (Pr. GUELAIN)

* les myélogrammes on été établis au laboratoire de 'ENMP sur frottis de moelle
osseuse confectionnés par nous-méme.

* le diagnostic biologique de linfection par le virus de l'immuno-deficience acquise
(VIH) a utilisé les méthodes ELISA, MULTISPOT, GENELAVIA MIXTE, CLONATEC.
Ces tests sérologiques ont été pratiqués au laboratoire de 'THNPG (Dr .MAIGA). -

* I'intradermo-réaction (IDR) a la tuberculine a 10Ul a été faite en Médecine Interne de
I'HNPG par le personnel soignant.

* 'hémogramme, la vitesse de sédimentation érythrocytaire (VS), les examens de
biochimie du sang, I'analyse des urines et des selles ont été effectués dans les
laboratoires de 'HNPG et de TENMP.

Notre protocole précise en fin, le traitement institué et I'évolution de la maladie.
Cette évolution a été appréciée sur la mesure du poids, de la température et du volume
tumoral. L’'hémogramme, le taux d’hémoglobine, des polynucléaires neutrophiles, des
lymphocytes, des plaquettes et de la VS, ont été réalisés avant chaque cure de
chimiothérapie selon le protocole choisi. La durée de suivi maximum de nos malades a

été de 18 mois dans le cadre de cette engéte prospective.

2-4- Criteres d'inclusion

Ont été inclus dans notre étude tous les malades quelque soit leur age, leur
sexe chez qui le diagnostic de LMNH a été confirmé histologiguement et/ou

cytologiquement.



20

2-5- Critéres d’exclusion

lls ont concerné tous les malades ne répondant pas aux critéres ci-dessus cités

ou chez qui le diagnostic de LMNH a été porté en dehors de notre période d’étude.

2-6- Critéres de rémission compléte

La rémission compléte a été définie par I'association des critéres suivants :
. absence du syndrome tumoral
. hémogramme normal

. absence de syndrome inflammatoire

2-7- Critéres de rémission partielle

Etaient considérés en rémission partielle, les malades chez lesquels était
observée une persistance d’'un syndrome tumoral ou des anomalies biologiques non

expliquées par une pathologie associée, en particulier le syndrome inflammatoire.

2-8- Echec thérapeutique

L'échec thérapeutique a été défini comme étant 'absence de réponse apparente

au bout de trois cures de chimiothérapie bien conduites.

2-9- Critéres d'évolutivité clinique

L’évolution clinique a été appréciée sur I'existence ou non d’'un amaigrissement,

d’'une fiévre ou de sueurs nocturnes.

2-10- Critéres d'évolutivité biologique

Les éléments d'appréciation ont été essentiellement 'hémogramme, la VS,
I'électrophorése des protides, le bilan martial. Mais ces examens n’'ont pas pu étre
systématisés chez tous les malades faute de moyen. Quant au dosage du fibrinogene,
il n'a pas été fait pour des raisons techniques tenant a la disponibilité du dosage de

cette protéine a Bamako.
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IV- RESULTATS GLOBAUX

A) Aspects épidémiologiques

1 - Caractéristiques des malades

1-1- Effectif
L'étude des dossiers des malades hospitalisés dans le service de Médecine
Interne durant la période de Janvier 1984 a Décembre 1993 a permis de retenir 26

dossiers apres
exclusion de 9 dossiers sur 35 (25,8%) pour manque de précision diagnostique. Durant

la période de Novembre 1994 a Avril 1996. Dix sept cas de LMNH ont été

diagnostiqués.

1-2 - Déterminants socio-démographiques des malades

1-2-1- Répartition des malades en fonction de 'age.
Le tableau 1 montre la distribution selon 'dge. L'dge moyen de nos malades a
été de 34 ans avec un écart-type égal a 18,44. Les ages extrémes ont été de 5 et 78
ans. |
Le nombre des cas apparait plus important a partir de 'dge de 10 ans mais on
n'‘observe pas globalement de différence entre les tranches d’age constituées jusqu’a
60 ans. A partir de ce moment, on observe des taux d'incidence presque identiques a

celui observé dans la tranche d’age de moins de 10 ans.
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Tableau n°1: répartition des malades en fonction de I’dge

Classe 0-9 10-19 | 20-29 | 30-39 40-49 50-59 | >=60 | sous Non Total
d'age(années) total .| précisés
Effectif 2 7 7 7 4 8 3 38 5 43
Pourcentage 53 18,4 184 18,4 10,5 21 8 88,4 11,6 100

1-2-2- Répartition des malades en fonction du sexe

La répartition des malades selon le sexe montre une prédominance masculine avec un

Sex-ratio égal a 1,68 ( tableau 2)

Tableau n°2 : répartition des malades selon le sexe

SEXE Masculin Féminin Total Sex-'ratio
Effectif 27 16 43 1,68
Pourcentage 62,8 37,2 100

1-2-3 Répartition des malades en fonclion de 'ethnie

Comme il apparait dans le tableau 3, les Bamanan et les Peulh prédominent

dans notre population de malades.
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tableau n°4 : répartition des malades selon I’activité professionnelle

Activités professionnelles Effectif pourcentage
Cultivateur 6 19,4
Femme en foyer 9 29
Commergant 3 9,7
Fonctionnaire 5 16,1
Eleveur 1 3,2
Eléve et étudiant 4 12,9
Autres 3 9,7
sous totai 31 100
Non précisée 12 27,9
Total 43 100

La rubrique « autres » compte un chauffeur, un soudeur et un pécheur

Non précisé : totalise les dossiers pour lesquels au moins un des parametres

recherchés était manquant.

1-2-5- Répartition des malades en fonction de la provenance

La majorité de nos malades provient du district de Bamako. Viennent ensuite les
sujets de la région de Koulikoro puis de Kayes. Les régions de Gao et de Kidal ne sont

pas représentées. Ce phénoméne pourrait s’expliquer par I'éloignement par rapport a

Bamako, la mauvaise tolérance des LNMH ou leur méconnaissance ( tableau 5).
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tableau n°5 : répartition des malades selon la provenance
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Provenance Effectif Pourcentage
District de Bamako 15 45 4
Kayes 3 9.1
Koulikoro 8 242
Sikasso 3 9.1
Ségou 2 6
Mopti 1 3,1
Tombouctou 1 3,1
Gao 0 0
Kidal 0 0
Sous total 33 100
Non précisée 10 23,2
Total 43

Non précisé : totalise les dossiers pour lesquels au moins un des paramétres

recherchés était manquant.

1-2-6-Répartition des malades en fonction du régime matrimonial

La plupart des malades pour lesquels le régime matrimonial a pu étre déterminé

sont des sujets mariés ( tableau 6).
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tableau n°6 : répartition des malades selon le régime matrimonial

Régime matrimonial Effectif Pourcentage
Marié(e) 18 | 62,1
Célibataire 11 37,9
Divorcé(e) 0 0
Veuf(ve) 0 : 0
sous total 29 100
Non précisé 14 32,5
Total 43

Non précisé : totalise les dossiers pour lesquels au moins un des parameétres

recherchés était manquant.

1-2-7- Statut VIH des malades

Le tableau 7 montre la séropositivité pour le VIH des malades ayant bénéficié

du test de la sérologie VIH. Seul un malade a été déclaré séropositif au VIH-1.

Les vingt malades n’ayant pas bénéficié d’'une sérologie du VIH appartenaient au

groupe des malades de I'étude rétrospective. ‘
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Tableau n°7 : répartition des malades en fonction du statut ViH

Statut VIH Effectif Pourcentage
VIH-1 1 4,3
VIH-2 0 0
VIH-1-2 0 0
Négatif 22 : 95,7
Sous total 23 100

Non précisée 20 46,4
Total 43 '

Non précisé : totalise les dossiers pour lesquels au moins un des paramétres

recherchés était manquant.

1-2-8 -Répartition des malades en fonction de I'dge et du sexe

A l'analyse du tableau 8, nous constatons une tendance a la survenue plus
fréquente des LMNH dans le sexe masculin avant 'age de 10 ans ou aprés I'age de 60

ans. Les effectifs sont trop petits pour en tirer une conclusion définitive.
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Tableau n° 8 : répartition des malades en fonction de I’age et du sexe

Classe d’age | 0-9 | 10-19 | 20-29 | 30-39 { 40-49 | 50-59 | >=60 | Total
(années)
Sexe M 2 4 4 6 3 4 2 -
Effectif| F 0 3 3 1 1 1 4 1 -
Sous | 2 7 7 7 4 8 8 38
total
Non - - - - - - - 5
précisé
Total - - - - - - - 43
Sex-ratio 2 1,33 | 1,33 6 3 1 2 1,92

Non précisé : totalise les dossiers pour lesquels au moins un des paramétres

recherchés était manquant.

1-3- Durée de suivi des malades

La durée de suivi aprés le diagnostic de la maladie a été trés variable pour les
malades qui rentraient dans le cadre du volet rétrospectif de notre étude. Aucun
malade n'a été suivi aprés sa sortie de I'hdpital. Parmi les 17 autres malades, seuls 5
sont suivis |
actuellement en ambulatoire aprés une polychimiothérapie par CvVP, CHOP ou CHOP-

BLEO. Pour les malades que nous avons suivis nous-méme, le recul maximum de suivi

a été de 19 mois.

1-4- Les parameétres explorés

Tous les paramétres d’évaluation ont pu étre précisés chez I'ensemble des
malades suivis au cours de I'étude prospective. Nous n'avons pas pu par contre obtenir

'ensemble de ces parameétres sur tous les dossiers de I'étude rétrospective.
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Tableaux n®° 9
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LMNH
Nombre % % o
Année | d'hospitalisation | ancer Hémopathies| Effectif | /hospitalisation | /Cancer /hémopathies
1984 779 51 9 0 0,00 0 0
1985 870 48 4 0 0,00 0 0
1986 652 40 13 4 0,60 10 30,7
1987 692 26 6 0 0,00 0 0
1988 575 30 9 0 0,00 0 0
1989 748 29 7 3 0,40 10,3 42,8
1990 783 22 6 0 0,00 0 0
1991 747 23 8 2 0,20 8,6 25
1992 955 47 13 6 0,60 12,7 46,1
1993 794 59 12 6 0,70 10,1 50
1994 714 74 21 8 1,10 10,8 30,8
1995 832 94 23 10 1,20 10,6 43,4
1996 277 28 6 4 1,44 14,2 66,6
Total 9418 571 137 43
% fhospitalisation
1,50
1,00 ¢ »
050 | > | —— % mospitalisation
0,00 { 7|!>T ; —t } t .
p! & 3 > 2 2 & & 9 & > & &
-0,50& 2 o =2 a 2—e —o—a o = 2 =
% ICancer
15
10 4
]
5]
° s ~—a 3 8 = o 9 s ®© 4 [—%cae]
% /émopathies
80
60 |
40 + % /hémopathies
20 -+ >
0 ; : - } ; — t

* Les données de 1996 portent sur les 3 premiers mois.




B-_Aspects cliniques

1- Circonstances de découverte

32

Le tableau 10 précise les circonstances de découverte de la maladie . A

lanalyse de ce tableau, on remarque que les circonstances de découverte ont été

variées avec cependant une nette prédominance pour le syndrome tumoral qui

s'exprime le plus souvent sous forme d’adénopathies superficielles.

Tableau n°10 : les circonstances de découvertes

Circonstance de découverte Effectif Pourcentage
Adénopathies superficielles 15 44 1
Splénomégalie 2 5,8
Hépatosplénomégalie 3 8,9
Tumeur abdominale 6 17,6
Autres tumeurs 0 0
Altération de I'état général 4 11,8
Fiévre au long cours 0 0
Autres circonstances 4 11,8
Fortuite 0 0
Sous total 34 100
Non précisée 10 23,2
Total 43

2- Répartition des malades en fonction des antécédents

Le tableau 11 montre que les antécédents les plus fréquemment retrouvés sont

la notion de fiévre, d'injection IM et de diarrhée chronique. Les adénopathies

généralisées ont été retrouvées chez environ un malade sur trois et la notion de

transfusion sanguine, trois fois sur douze.
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La rubrique « autre » correspond a un lymphome pleural.

4 - Repartition des malades en fonction de I'ancienneté des signes

Le délai entre le 1°" symptome et la 1°® consultation a pu étre précisé pour 33
malades. La distribution de ces malades en fonction de ce paramétre est présentée
dans le tableau 13. |

Le délai moyen a été de 4 semaines. Les extrémes ont été de 15 jours et de 16
mois. Trois malades sur sept ont été consultés plus de 6 mois aprés le début des

symptdémes cliniques.

Tableau n°13 : répartition des malades en fonction de I’'ancienneté des signes

Ancienneté des signes Effectif Pourcentage

(en semaines)

<=1 0 0
2a4 3 9,1
5a12 | 11 33,3
13a24 7 21,2
> 24 12 36,4
Sous total 33 100
Non précisé 10 23,2
Total 43

Non précisé : totalise les dossiers pour lesquels au moins un des paramétres

recherchés était manquant.

5 - Répartition des malades en fonction du stade d’extension clinique

Le tableau 14 précise la répartition des malades en fonction du stade
d’extension clinique. A l'analyse de ce tableau, nous constatons que la plupart des

malades ont été vus au stade lll (66,7%) de leur maladie.

Ce constat pourrait s’expliquer par le retard a la consultation comme cela

apparait sur le tableau précédent. Ce retard a la consultation s’explique plus par un
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itinéraire long que par une tolérance de la maladie. Six sur quarante trois (13,95%) ont
commence par une thérapie traditionnelle; seize sur quarante trois ( 37,2%), par un

traitement auprés des centres non spécialisés.

tableau n° 14: répartition des malades en fonction du stade d’extension clinique

Stade d’extension clinique Effectif . Pourcentage

[ 2 ‘ 7,4%

Il 3 : 11,1%

m 18 66,7%

v : 4 14,8% \
Sous total 27 - 100%
Non précisé 16 : 37,2% |
Total 43 100

Non précisé : totalise les dossiers pour lesquels au moins un des paramétres

recherchés était manquant.

6 - Répartition des malades en fonction du stade d’évolutivité

* clinique

Le stade d’évolutivité clinique a été précisé pour 28 malades. Dix sept malades,
soit (54,8%), ont été vus au stade B, 11 ont été vus au stade d’évolutivité clinique A.

* Biologique

Ce stade a été apprécié pour 14 malades. Onze malades n’ont pas présenté de

syndrome inflammatoire ( stade A).

7- Répartition des malades en fonction de la performance statut ( ECOG)

La performance statut (PS) selon la classification ECOG n’a pu étre précisée
que pour les 17 malades suivis par nous-méme. On ne constatait pas de malade au

stade 0. La majorité des malades était vue avec une PS=1 (tableau 15).
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tableau n° 15 : répartition des malades en fonction de la performance statut

Performance statut (ECOG) Effectif Pourcentage
0 0 0

1 11 64,7

2 0 0

3 11,8

4 4 23,5
Total 17 100

8 Complications

* Les complications liées au traitement .

Elles ont été observées chez 5 malades sur 17 soit 29,4% dont un cas d'infection

urinaire a. Candida albicans, un cas de pleurésie de grande abondance bilatérale, un

cas d'infection du liquide d’ascite a staphylocoque et deux cas d’hémorragie.

* Les complications liées a la maladie.

Parmi nos 17 malades, 3 ont présenté des complications liées & la maladie. Il a s’agit

d’une leuconeutropénie, d’'une thrombopénie et d'une aplasie médullaire.

Il a été également observé chez 2 de nos malades

" syndrome cave superieur.

des complications de type
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C) ASPECTS DIAGNOSTIQUES

1 - Résultats cytologiques

Sur les 43 malades, 18 soit 41,8% ont bénéficié d’'une cytologie ganglionnaire.
Cet examen a été affirmatif chez 17 malades soit 39,56%. Chez un malade, le
diagnostic a été évoqué mais pas affirmé; il a s’agit .d’un cas de LMNH a grandes
cellules anaplasiques. La cytologie d'autres organes a été affirmative dans 11,6% des

cas . cytologie du foie dans 3 cas et de la rate dans un cas .

2- Résultats histologiques

La biopsie d’un ganglion a pu étre faite chez 22 malades sur 43, soit 51,6%.
L'examen histologique a permis de porter un diagnostic chez les 22 malades.
Dix malades ont bénéficié d’'un examen histologique d'autres organes. Cet examen a
été affirmatif chez 6 malades . Il a s’agit d'un cas de LMNH a grandes cellules
anaplasiques , d’un cas de LMNH splénique , d'un cas de LMNH de type Burkitt et d’un

cas de réticulosarcome du ganglion. |l n’a pas pu étre concluant pour les 4 autres

malades.

3- Corrélation entre la cytologie et I'histologie du ganglion

Une ponction et une biopsie ganglionnaire ont pu étre réalisées a la fois chez 15

malades. Douze fois , les conclusions de ces 2 examens ont été concordantes.

4- Biopsie médullaire

Dix malades sur quarante trois, soit 23,2% ont bénéficié d'une biopsie

médullaire. Trois malades soit 6,9% avaient un envahissement médullaire .
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5 - Les autres examens

* L’hémogramme

Parmi nos 43 malades, 32 ont bénéficié d'un hémogramme. Cet examen a
présente initialement des anomalies chez 28 malades. Il a s’agit de 19 cas d'anémie,
de 3 cas d’hyperlymphocytose , de 3 cas d’hyperleucocytose a polynucléaires
neutrophiles et de 3 cas de thrombopénie. Quatre malades avaient un hémogramme
normal.

* La recherche de mycobactérie par la technique de coloration de ZIEHL
NEELSON sur les frottis et appositions du ganglion a été positive 1 fois sur 14.

* L’intra-dermo-réaction s'est révélée positive chez 5 malades sur 20 malades
ayant bénéficié de cet examen . |

* Chez 9 malades, la calcémie et I'uricémie ont été dosées. Une calcémie
normale a été observée chez 7 malades sur 9, une d’hypocalcémie chez les 2 autres .
L'uricémie était normale chez 7 malades ; chez les 2 autres, elle était augmentée.

* Un taux de prothrombine (TP) inférieur a 70% a été observé chez 5 malades
sur 25 ayant bénéficié de I'estimation de ce paramétre biologiqﬁé;

* La mesure du temps de céphaline kaolin (TCK) a été pratiquée chez 20
malades. Cet examen a été retrouvé normal chez les 20 malades .

* La vitesse de sedimentation était accéléree chez 28 sur 43 de nos malades
ayant bénéficié de cet examen, soit 65,1% des malades.'

* L'électrophorése des protides a été réalisée chez les 18 malades. Onze ont
présenté une hypoalbuminémie , 2 une alpha 2 globulinémie élevée et 5 une gamma
globulinémie élevée .

* La sérologie du VIH a été retrouvée positive chez un de nos 17 malades, soit
5,9%. Elle était en rapport avec une infection par le VIH-1 .

Les autres sérologies virales ou bactérienneé faites a la demande ne sont jamais

révélées positives ( Sérologie Widal, BW).
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D- DONNEES ANALYTIQUES

1-_Epidémiologie

1-1- Répartition des malades en fonction de I'dge et du sexe

La distribution des cas selon I'age et le sexe des malades ne montre pas de

différence globalement significative entre les hommes et les femmes. Cette distribution,

comme le montre le tableau 16 concerne 38 malades sur 43.

tableau n° 16 : répartition des malades en fonction de I'Age et du sexe

Classe d'age (années) | 0-9 | 10-19 |20-29 | 30-39 | 40-49 | 50-50 | >=60 | Total
Sexe Masculin 2 4 4 6 3 4 | 2 (25
Féminin | O 3 3 1 1 4 1 |13

Sex-ratio 2 | 133 | 133 | 6 3 1 2 1,92
Effectif total 2 7 7 7 4 8 3 | 38

Pourcentage 52 | 184 | 184 | 184 | 105 | 21 | 7,9 | 100

1-2-Répatrtition des malades en fonction de I'dge et de I'ethnie

L 'analyse de la répartition des cas selon I'adge pour les 3 ethnies les plus

représentées dans notre population ne montre pas de différence significative. Mais les

effectifs sont petits ( tableau

lesquels les deux paramétres age et sexe ont pu étre précisés.

17). Cette répartition a concerné 36 malades pour
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tableau n°17: répartition des malades en fonction de I’Age et de I’ethnie

Clase d'age 0-9 10-19 20-29 30-39 40-49 50-59 >=60 Total

( en années) ' i
Bamanan | 0 3 1 3 1 2 1 11
Peulh 2 1 3 2 2 2 0 12

Ethnie Sarakolé |0 1 0 0 0 1 0 2
Malinké |0 0 2 2 i 1 0 5
Sonrhai |0 0 1 0 1 0 . 2 4
Autres 0 1 0 0 1 0 0 2

Effectif | Sous 2 6 7 7 6 5 3 36
total
Non - - - - - - - 7
précisés

Effectif total - - - - - - - 43

La rubrique « autres » compte un pécheur et un somono.

Non précisé : totalise les dossiers pour lesquels au moins un des parameétres

recherchés était manquant.

1-3-Répartition des malades selon de l'age et l'activité professionnelle

principale

Avant 'age de 20 ans, les femmes au foyer et les étudiants/éléves semblent

plus atteints que les autres (tableau 18). Cette appréciation a été faite pour 30

patients.
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tableau n° 18: répartition des malades selon I'dge et P’activité professionnelle

principale
Clase d'age 0-9 10-19 20-29 30-39 40-49 50-59 >=60 Total
( en années)
Cultivate |0 0 1 1 1 1 2 6
ut
Femme |0 1 3 1 0 3 1 9
au foyer :
Activité | commerg | 0 0 0 2 1 0 0 3
ant
Professi | Fonctionn | 0 0 1 1 0 3 0 5
onnelle | aire
principal | Eleveur [0 0 0 0 1 0 0 1
e : '
Eleve 0 2 2 0 0 0 0 4
etudiant
Autres 2 0 0 0 0 0 0 2
Effectif | Sous 2 3 7 5 3 7 3 30
total
Non - - - - - - 13
précisé :
Effectif total - - - - - - - 43

La rubrique « autres » compte 2 sans activité professionnelle .

Non précisé : totalise les dossiers pour lesquels au moins un des paramétres

recherchés était manquant.

1-4- répartition des malades en fonction de I'age et la provenance

Le tableau 19 permet de voir la distribution des cas selon I'dge des malades et
leur provenance. Globalement, il ne semble pas exister de différence entre les effectifs
des malades résidant a Bamako et ceux venant d’ailleurs. On peut noter toute fois que
nous n'avons pas observé d'enfants dgés de moins de 10 ans parmi les malades
résidant a Bamako. Les deux malades égés de moins de 10 ans qui ne résidaient pas a

Bamako viennent de Dioila (Koulikoro) et de Kita (Kayes).
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tableau n° 19 : répartition des malades en fonction de I'dge et de la provenance

Clase d'age 0-9 10-19 20-29 30-39 40-49 50-59 >=60 Total
( en années)
Bamako |0 2 3 3 2 4 2 16
Provenance |Horsde |2 2 3 3 1 3 1 15
Bamako
Effectif Sous 2 4 6 6 3 7 3 31
total
Non - - - - - - - 12
précisé
Effectif tota! - - - - - - - 43

Non précisé : totalise les dossiers pour lesquels au moins un des paramétres

recherchés était manquant.

2 - Clinique

2 - 1-_Distribution des cas selon le _délai de consultation, I'age et le sexe

des malades
L’analyse du délai de consultation selon I'age et le sexe du malade , montre que
les hommes semblent consulter plus tét que les femmes, notamment dans les 4

premieres semaines de la maladie. Cette tendance est observée également pour les

sujets agés de moins de 20 ans, ( tableau 20).
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tableau n° 20 : distribution des cas selon le délai de consultation , I’age et le sexe

des malades.

Age (années) et[0-9 10-19 20-29 30-39 40-49 50-59 >=60 Total

sexe M F IM F M F [M F M F (M F (M F M+ F

Délai de | <=1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 -

consulta [2a4 0 0 1 0 1 0 0 0 1 0 0 0 0 0 -

-tion 5312 1 0 2 1 1 2 0 0 1 0 2 0 1 0 -

(samai- |13a24 0 0 0 0 0 0 2 0 1 0 1 1 1 1 -

nes) >24 1 0 0 0 |2 1 3 1 1 0 1 2 0 0 -
Sous 2 0 3 1 4 3 5 1 4 0 4 3 2 1 33
total '

Effectif | Non - - - - - - - - - - - - - - 10
précisé

Effectif total - - - - - - - 43

Non précisé : totalise les dossiers pour lesquels au moins un des paramétres

recherchés était manquant.

2-2-Répartition des malades selon le délai de consultation et lactivité

professionnelle

Dans le premier mois de la maladie, les Fonctionnaires (1 malade sur 5) et les

Eléves/Etudiants (2 malades sur 4) semblent consulter plus fréquemment que les

autres professions (0 malade sur 22).

2 - 3-_Répartition des malades selon le délai de consultation et la
provenance

La population des malades qui consultent dans les 12 premiéres semaines
suivant le début de la maladie est la méme lorsqu'on considére les patients résidant a
Bamako et ceux résidant en dehors de Bamako. Lorsqu'on considére les consultations
ayant lieu 12 semaines aprés le début de la maladie, on constate que les sujets

résidant hors de Bamako sont significativement plus nombreux, (tableau 21).
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tableau n° 21 : répartition des malades selon le délai de consultation et la

provenance
Délai de Inférieur a |supérieur a 12 Total
12

consultation ( semaines)

Provenancé 6 | 6 12
Bamako '

Effectif Hors de 9 12 21
Bamako
Sous total 15 - 18 33

Non - - 10

précisée

Effectif total : - - 43

Non précisé : totalise les dossiers pour lesquels au moins un des parametres

recherchés était manquant.

2 -4- Répartition des malades en fonction du délai de consultation etlle

régime matrimonial
Dans le mois qui suit le début de la maladie, un sujet marié sur dix huit consulte
contre trois malades célibataires sur onze. En ce qui concerne les consultations

tardives (>6 mois), la proportion est de 8 malades mariés sur 18 contre 4 malades

célibataires sur 11.
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(8 cas). Il n'existe pas de différence significative entre célibataire et marié au sein du

groupe des malades présentant un LMNH au stade Ill.

2-10 -Reépartition des malades en fonction du stade évolutif clinique et de
lage

Le stade B semble plus fréquemment observé avant 'age de 10 ans ( 2 cas sur
12) et aprés I'age de 60 ans (3 cas sur 3). Entre 10 ans et 60 ans, il n’apparait pas de
différence de distribution a l'intérieur des classes d’age constituées. Le peu de malades
pour lesquels le stade évolutif biologique a pu étre précisé ne permet pés d’analyser la

distribution en fonction de ce parametre.

2-11- Répartition des malades en fonction du stade évolutif clinique et du

sexe
Comme il apparait sur le tableau 22, neuf des vingt-deux malades de sexe
masculin étaient vus au stade évolutif clinique A. Sur les 9 malades de sexe féminin, 5

étaient vues au stade évolutif clinique A et 4, au stade B.
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tableau n°22 : répartition des malades selon le stade évolutif clinique et le sexe

Sexe Masculin Féminin Total
Stade évolu- 9 5 14
tif clinique A
Effectif 13 4 - 17
B
Sous total 22 9 31
Non précisé - - 12
Effectif total - - 43

Non précisé : totalise les dossiers pour lesquels au moins un des paramétres

recherchés était manquant.

2-12-Répartition des malades en fonction du stade évolutif cliniqgue et de

I'activité professionnelle

L'étude du stade d'évolution clinique en fonction de lactivité professionnelle
laisse apparaitre une moins grande fréquence des stades B chez les commergants ( 1
cas sur 3) que chez les autres malades (16 cas sur 26). La proportion des stades A

semble moins élevée chez la profession de cultivateur.

2-13- Répartition des malades selon le stade évolutif clinique et de la

provenance

Parmi les 17 malades présentant des signes évolutifs'cliniques, 7 résidaient a
Bamako. Parmi les 16 autres malades ne présentant pas de signes évolutifs cliniques,
5 provenaient de Bamako et 11 des autres localités. Le tableau 23 permet de constater

qu'il n'y a pas de différence dans la distribution des stades évolutifs.
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3-10- Association des | MNH a linfection par le VIH

Un seul malade avait eu une sérologie positive pour le VIH-1. Ce malade avait

un LNINH a grandes cellules de type anaplasique . Il était vu au stade évolutif clinique A
et au stade d’extension Ill.

3-11- Association de LMNH & d’autres affections

‘L’association LMNH et tuberculose ganglionnaire a été retrouvée une fois. Il a
s'agit d'un cas de LMNH centroblastique de type polymorphe vu au stade évolutif

clinicobiologique Bb et au stade d’extension clinique au moins égale a III.

3-12- Répartition des cas selon leur type histopronostic et la PS (ECOG)

Chez les 17 malades recrutés dans le cadre de I'étude prospective, le type
histopronostic a pu étre précisé pour 14. Parmi ces 14, malades 13 ont un LMNH de
mauvais pronostic. Neuf de ces malades ont été vus au stade 1 ECOG:deux, au stade
3 ECOG et 2 au stade 4 ECOG.

3-13- Répartition des cas selon leur type histopronostic et le stade évolutif
biologique

Pour 7 malades le stade évolutif biologique et le type histopronostic ont pu étre
précisés. Dans 5 cas,; il a s'agit d'un stade évolutif « a » et d’'un type pronostic de haut
grade. Dans les 2 autres cas il a s’agit d'un stade évolutif « b » chez un malade ayant

un type pronostic de haut grade et un autre présentant un type de grade intermédiare.

3-14- Répartition des cas selon leur type histopronostic et le stade

d’extension clinique

Ces données ont pu étre précisées pour 19 malades. L
Les cas de LMNH de haut grade de malignité se répartissaient entre 12 stades
d’évolution clinique lll et un stade d’évolution clinique Il. Parmi les LMNH de grade
intermédiaire, 2 sur 3 ont été vus au stade clinique Il et 1sur 3 au stade clinique IV.

Le cas de LMN H de bas grade a été observé au stade clinique 1V.



60

3 -15 - Répartition des cas selon leur type histopronostic et le stade
évolutif clinique

Le stade évolutif clinique a été précisé chez 23 malades dont le type

histopronostic a pu étre connu. Huit des malades avaient un stade évolutif A et
appartenaient pour 6 d’entre eux au groupe de mauvais pronostic. Le stade évolutif B a
éte retrouvé 15 fois, il a s’agit dans ces cas de LMNH de haut grade de malignité (12

cas) de LMNH de grade intermédiaire (2 cas) ou classé « Divers » (1 cas).

4- Aspects thérapeutiques chez les malades suivis en prospectif

4 -1- Les traitements utilisés

Un traitement a visée étiologique a été mené chez tous les malades suivis dans
le cadre de I'étude prospective a I'exception de 4 malades. Il a s'agit d’'un malade
évadé, d'un malade sorti avant la précision du diagnostic étiologique, d’'un malade
décédé rapidement avant la précision du diagnostic étiologique et d’'un malade décédé
faute de moyen financier.

Les protocoles de traitement étaient de type CVP, CHOP et MOPP.

4-2- Nombre de malades traités
Treize malades sur les dix sept suivis en prospectif ont bénéficié d’un traitement

a visée étiologique.

4-3- Durée de suivi des malades
Tous les malades traités ont bénéficié d'un suivi clinique et biologique pendant

au moins 3 mois. Six malades ont été revus au bout de 18 mois d’étude prospective.

4-4- Résultats
Globalement nous avons observé la rémission complete chez 1 malade, la

rémission partielle chez 11 malades et un échec chez 1 autre malade.
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4-5- Résultat en fonction de I'extension clinique

On constate que la rémission partielle concerne 1 malade au stade Il, 9 au stade
lll et 1 au stade IV. Les cas de rémission compléte et d’échec concernent des malades

vus a un stade d’extension clinique Il

4-6- Résultat en fonction du stade évolutif clinique
La rémission compléte a été observée chez 1 malade au stade A. Parmi les
malades en rémission partielle (11 cas), 6 ont été vus au stade évolutif A. Le cas

d’échec a été observé chez un malade au stade A.

4-7- Résultat en fonction du stade évolutif biologique
Toutes les rémissions ont été observées chez les malades sans signes
biologiques d’évolutivité. L’évolutivité biologique a été précisée cependant chez

seulement 7 malades.

4-8- Résultats en fonction de la performance statut (ECOG)

La rémission compléte a été observée dans le seul groupe caractérisé par une
performance statut égale a 1. Mais ce groupe est le plus représenté dans notre
échantillon des malades. Le cas déchec concernait le malade qui avait une

performance statut égale a 4.

4-9- Résultat en fonction de I'Age du malade

Le cas de rémission compléte a été observé chez un garcon de 16 ans. La

distribution des cas de rémission partielle ne montre pas de prédominance pour une
classe d'age donnée (3 cas sur 4 avant '4ge de 20 ans contre 8 cas sur 9 aprés 'dge

de 20 ans)
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4-10- résultat en fonction du sexe du rhglagg

Les cas de rémission compléte et d'échec ont été observés parmi les hommes.
Pour les rémissions partielles, on note une prédominance masculine ( 9 hommes contre

2 femmes pour 11 malades au total)

4-11- Résultat en fonction du type histc')p'ronostig

Dans le groupe des malades ayant bénéficié d'un traitement, le type
d’histopronostic a pu étre précisé chez seulement 6 malades. Le cas de rémission
compléte correspondait a un haut grade de malignité. Pour les 5 autres malades nous
avons observé une rémission partielle une fois pour un grade intermédiare et quatre

fois pour un haut grade de malignité.

4-12- Résultat _en fonction du protocole thérapeutique utilisé

il n;apparaissait pas de différence en terme de réponse selon les protocoles
utilisés. Les 11 cas de rémission partielle ont été obtenus 4 fois par un protocole de
type CVP, 3 fois par un protocole de type CHOP, 3 fois par un protocole de type CVP
suivies de cures de CHOP; une fois la rémission partielle a été notée aprés des cures
de CVP suivi de cures de MOPP puis de CHOP. Ces schémas de protocole successifs
s'expliguent par l'importance du syndrome tumoral ou par la disponibilit¢ des
médicaments. Le cas de rémission complete et le cas d'échec thérapeutique chez les

malades ayant bénéficié de cures de CVP puis de CHOP.

5-Aspects évoIUtifg des LMNH chez les malades

5-1- Rechutes
Durant notre période de 18 mois de suivi nous n'avons pas observé de rechute

chez nos malades qui ont bénéficié d’un traitement spécifique.
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5-2- Déces

~ Nous avons déploré 7 décés parmi nos 17 malades vus de 1994 a 1995. Le
déces est survenu chez 2 malades dans la deuxiéme semaine suivant le diagnostic de
LMNH, ganglionnaire vu au stade évolutif clinicobiologique Bb et au stade d’extension
clinique lll. Ces 2 malades n’ont pas regu de traitement. Les 5 autres malades sont
décédés au cours du traitement. Il s’agissait de 2 cas de LMNH de type Burkitt , d’un
cas de LMNH de type immunoblastique, d’'un cas de LMNH a localisation hépatique et

d’'un cas de LMNH & grandes celiules anaplasiques.

5-2-1- Motif des décés
I a s’agit d'un cas de choc hémorragique, d'un cas de troubles

hydroélectrolytiques, de deux cas de complications infectieuses et de trois cas

d'étiologie non déterminée.

5-2-2- Délai moyen de survenue du décés apres le diagnostic
Le délai moyen de survenu du décés aprés le diagnostic a été de 2 semaines.

Les extrémes ont été de 7 et 180 jours.

5-2-3- La survie des malades a 18 mois de suivi

En fonction des dates d’hospitalisation, 5 malades ont été revus aprés 3 mois. |
s'agissait : d’'un cas de LMNH centroblastique de type polymorphe vu au stade évolutif
clinique B et au stade d’extension clinique au moins égal a lll (malade 1); d'un cas de
LMNH lymphoblastique vu au stade évolutif A et au stade d’extension clinique |li
(malade 2) et d'un cas de LMNH a grandes cellules non classables vu au stade évolutif
clinicobilogique Aa et au stade d’extension clinique Il (malade 3), d’'un cas de LMNH
de type Burkitt vu au stade évolutif clinique A et au stade d’extension au moins égal a
1]

(malade 4) et un cas de LMNH lymphoblastique vu au stade clinicobiologique Aa et au

stade d’extension clinique au moins égal a Ill (malade 4).
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Parmi les 5 malades , 2 ont été vus au 6°™ mois du diagnostic (malade 4 et malade 5),

un seul malade a été revu 9 mois aprés le diagnostic (malade 5).

6-Les complications des L MNH chez nos malades

6-1- Liées a la maladie

Une infection urinaire a Klebsiella oxytoca et a Candida albicans a été
diagnostiquée au cours d’'un LMNH de type Burkitt vu au stade évolutif clinique A et au
stade d'extension clinique Ill. Un cas de pleurésie de grande abondance bilatérale a
été observé chez un malade au cours d'un LMNH a grandes cellules anaplasiques vu
au stade évolutif clinique A et au stade d’extension clinique lll; ce malade était
séropoéitif. Une infection d’ascite a staphylocoque a été notée chez un malade atteint
de LMNH de type immunoblastique vu au stade évolutif clinique B et au stade
d’'extension clinique Ill. Enfin 2 cas d’hémorragie ont été constatés ; une fois
|'hérhorragie a été spontanée et est survenue chez un malade atteint de LMNH de type
immunoblastique vu au stade évolutif clinique A et au stade d’extension Il ; une autre
fois, cette hémorragie est survenue aprés une biopsie de ganglion chez un malade
atteint de LMNH de type Burkitt vu au stade évolutif clinicobiologique Ba et au stade

d’extension clinique il

6-2- Liées au traitement

Trois malades ont présenté des complications liées au traitement. |l a s’agit une
fois de leuconeutropénie chez un malade atteint de LMNH de haut grade de malignité
vu au stade évolutif clinicobiologique Ba et au stade d’extension clinique Ill. Une fois, il
a s'agit de thrombopénie chez un malade atteint de LMNH vu au stade évolutif
clinicobiologique Aa et au stade d'extension Ill. Le 3°™ cas était une aplasie
médullaire compliquée d'anguillulose maligne chez un malade atteint de LMNH a
grandes cellules non classables vu au stade évolutif clinicobiologique Aa et au stade

d’extension clinique lll.
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V - COMMENTAIRES ET DISCUSSION

1 - ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

L'incidence réelle des LMNH dans le monde et particuliérement dans les pays en
developpement est difficile & préciser. Ceci s’explique par plu-sieurs raisons :
1°) 'l existe depuis quelques années les registres de cancer dans plusieurs pays
(6,20,45) , la plupart des études publiées sont des études hospitaliéres menées dans
des services sanitaires spécialisés.
2°) les LMNH sont méconnus faute de services spécialisés suffisants.
3°) la grande majorité des populations des pays en développement accédent
difficilement aux services des soins conventionnels.

Notre étude est une étude hospitaliere menée dans un service de médecine
interne. Elle a permié de constater que les LMNH s’observent chez 1,37% des malades
hospitalisés dans ce service. Il est permis de penser que ce recrutement sous-estime
I'incidence réelle des affections recherchées a cause du volet rétrospectif de I'étude, de
l'accessibilité difficile de I'Hépital National du Point G, de la méconnaissance des
pathologies étudiées, de leur diagnostic souvent difficile et certainement des croyances
mystiques autour du symptdéme adénopathie, pratiquement toujours synonyme d'un
effet du mauvais sort.

Lorsqu’on analyse ce recrutement des LMNH par rapport a celui des autres
cancers, on constate que ces affections représentent 7,35% de I'ensemble des
cancers. Ce taux d’incidence est inférieur a celui rapporté par Nasr et al en 1973 en
Egypte, soit 11,8 a 15,8% (49), et par certains auteurs au Nigeria (23,8%) ou en
Zambie (21%) (Edigton et Naik cités par Jacobs (29)).

Par rapport aux autres hémopathies malignes, on constate que les LMNH répresentent
30,6%. Maiga dans son étude menée a I'Hopital National du Point G a rapporté en
1982, une incidence de 21,5% (43).

L'évolution des cas annuels est marquée par 'augmentation significative dépuis
1992 avec une courbe de recrutement pratiquement stable dépuis 1994. Ce résultat

peut s’expliquer par l'arrivée d’'un spécialiste dans le service a partir de 1991 et par
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LMNH jusqu'en 1992 et par limpossibilité pour le malade de disposer du test
sérologique en raison soit du colt élevé de I'examen, soit de I'absence des kits

appropriés dans les laboratoires.

2 - ASPECTS CLINIQUES

Cliniquement la circonstance de découverte a été le syndrome tumoral dans la
quasi totalitt des cas. Ce syndrome tumoral s’exprimait sous forme de tumeur
extraganglionnaire dans 33,3% des cas. Cette localisation extraganglionnaire eét plus
significative chez les sujets célibataires. Mais la distribution des cas ne montre pas de
liaison avec I'age, le sexe, I'activité professionnelle ou le type histologique. Ce mode de
présentation initial singularise nos cas par rapport aux cas occidentaux qui se
présentent globalement sous forme extraganglionnaire dans les proportions de 16 a
23% seulement (16,30,33). En réalité le début initialement extraganglionnaire ou
ganglionnaire semble lié au type histologique ou nodulaire des lymphomes. Dans une
série de 64 localisations extranodales JONES et aL trouvent 51 cas de LMNH de type
diffus et seulement 13 cas de LMNH de type nodulaire (30). Dans notre recrutement, la
quasi totalité des LMNH appartiennent aux groupes des LMNH diffus de haut grade de
malignité, anaplasiques ou inclassables.

L'étude de lancienneté des signes cliniques révele un délai moyen de 4
semaines entre le début de la maladie et I'arrivée du malade en consultation avec dans
36,4% des cas un délai supérieur a 4 mois. Ce constat a été observé par Dicko (19) et
d’autres auteurs africains (29). Il s’explique par un itinéraire thérapeutique initialement
non spécialisé (%) débutant le plus souvent par une thérapie traditionnelle ( % ).
L'insuffisance des structures des soins conventionnels, la méconnaissance de la
maladie lymphomateuse, le bas niveau économique sont des facteurs qui pourraient
également intervenir. A cet effet il est a rappeler que nos résultats tendent a monter
que les LMNH sont plus précocement diagnostiqués chez les fonctionnaires, les
étudiants et les sujets célibataires de notre recrutement..

Le stade d’'extension clinique rencontré chez nos malades a été souvent un
stade trés avancé ( 51,2% aux stades lll et IV) .Cette présentation clinique comme la

localisation initiale, différe de celles qui ont été rapportées ailleurs (21,41). Elle n'est
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pas liée & une profession , une provenance ou un régime matrimonial particulier du
malade. Mais on constate que les hommes prédominent sur les femmes dans les
formes avancées (61% d’hommes contre 38,9% de femmes) et que tous correspondent
au type histopronostic de haut grade de malignité. Une des explications a constat est le
diagnostic tardif.

A ce stade d’extension clinique avancé s'associe plus fré<quemment un stade
évolutif clinique B. Ce profil d’évolutivité avancé semble lié 3 I'age lorsqu’on considére
les sujets de la tranche d’age de moins de 10 ans et celle supérieure a 60 ans, mais
également au statut matrimonial du malade. On n’'observe pas de liaison significative
avec l'activité professionnelle du malade ou sa provenance. Les malades de ce groupe
évolutif ont le plus souvent une hypoalbuminémie, mais ils ne sont pas plus souvent
anémiques que les malades du groupe A. Une hypoalbuminémie pourrait s’expliquer
par le stade trés avancé des LMNH (15). Les cas d’anémies retrouvés chez nos

malades doivent trouver leur explication dans un concept multifactoriel.

3 - ASPECTS DIAGNOSTIQUES

Sur le plan diagnostic on est frappé par la grande fréquence des types
histologiques de mauvais pronostic ( 39 cas sur 43). Cette grande fréquence ne
s'explique pas par la localisation extranodale des LMNH dans notre échantillon. Un
aspect diagnostique particulier est représenté également par le faible taux des
lymphomes de Burkitt particulierement dans la présentation maxillo-faciale. Maiga
signalait dans son étude un recrutement de 9 cas en trois ans; ces recrutements sont
inférieurs a ceux retrouvés par d'autres auteurs de la sous région africaine
1(6,34,61,64). La localisation la plus fréquemment rencontrée par 'ensemble de ces
auteurs est la localisation maxillo-faciale. L'absence de cette forme de présentation
clinique pourrait s’expliquer par un biais de recrutement en rapport avec une prise en
charge des tumeurs maxillaires par les centres dentaires et le faible taux
d’hospitalisation des enfants en médecine interne. Elle peut traduire aussi une
modification réelle de la présentation clinique de la tumeur de Burkitt en rapport avec

une amélioration de I'hygiéne alimentaire chez les nourrissons et les enfants. (17,60).
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Dans notre étude les résuitats cytologiques et histologiques montrent une concordance
dans 86,6% des cas. Les discordances se situent essentiellement au niveau de la
precision du type cytologique et exclusivement pour les LMNH de grande malignité. Ce
constat pourrait étre pris en compte dans les décisions thérapeutiques concernant les.
malades en situation de détresse (du fait d’'un Syndrome de compression par exemple)
mais pour lesquels ,un résultat histologique de la tumeur ne peut étre disponible

rapidement.

4 - ASPECTS THERAPEUTIQUES

Le traitement de nos malades a eu recours a une polychimiothérapie faite selon
un protocole souvent léger parfois renforcé par un protocole plus lourd. C'est le cas de
la succession des protocoles CVP et CHOP chez certains malades. Ce choix s’explique
par : o
1°)le souci de minimiser les conséquences liées a la lyse tumorale massive ( 54 ).
2°) par le manque de disponibilité de certains médicaments entrant dans la composition
des protocoles de polychimiothérapie lourde. Le nombre de rémissions obtenues par
ces protocoles de chimiothérapie atteint 12 cas sur 13. Il s’agit cependant dans la
majorité des cas de rémissions partielles. Le petit effectif et le caractére assez
homogéne des groupes -histopronostics des LMNH, ne permettent pas de tirer des
conclusions satisfaisantes quant aux liaisons entre les résultats obtenus et certains
parametres pronostics dont I'extension clinique, le stade évolutif de la maladie, I'age du

malade, le sexe du malade, sa performance statut et le type pronostic de la maladie

(24,44,63,69).

5 - ASPECTS EVOLUTIFS ET PRONOSTIQUES

Au plan évolutif et pronostic, il apparait que les complications liées a la maladie
sont fréquentes. Ces complications sont essentiellement d'ordre infectieux,
hémorragiques, mécaniques et métaboliques. Cette observation est celle

habituellement rapportée au cours des stades avancés des malades lymphomateux

(27)
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Les complications thérapeutiques sont essentiellement de types cytopéniques. I
est classique de rapporter que la survenue de cytopénie est fréquente au cours des
traitements des LMNH vus aux stades évolués notamment les stades avec
envahissement médullaire (15).

Le taux de mortalité observé chez nos malades est important (7 cas sur 17). Ce
décés survient a l'occasion de complications infectieuses, métaboliques ou
hémorragiques. L’ex_plication de ce constat doit tenir compte du stade avancé de la
maladie Iymphomafeuse, de I'absence de supports thérapeutiques et de structures de
réanimation hématologique adéquats.

Nous n’‘avons pas observé de cas de rechute chez nos malades traités. Ce
constat s'explique par le délai d’'observation trés court. En effet sur 'ensemble des 13
malades ayant bénéficié du traitement, 5 ont été revus a 3 mois, 2 seulement a 6 mois
et 1 a 9 mois du début du traitement. Cette déperdition pourrait s'expliquer par
plusieurs raisons a savoir le coiit élevé du traitement pour les malades, la crainte des
effets secondaires de la chimiothérapie anticancéreuse, le refus de la maladie
chronique et des croyances particuliéres qui conduisent le plus souvent les malades

vers les thérapeutiques traditionnelles
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CONCLUSION

Les données de la littérature recente sur les LMNH tendent & montrer une augmentation
de I'incidence de ces affections dans les pays en développement. Les raisons évoquées pour
expliquer ce phénomeéne sont de 3 ordres: I’amélioration progressive de ’espérance de vie grice
au contrble des maladies infectieuses et nutritionnelles jadis plus préoccupantes, Ievvprécision du
diagnostic grice a la formation de plus en plus de spécialistes en cancérologie et , plus
récemment, ’augmentation de I’infection par le virus du SIDA.

Notre étude confirme cette tendance a 1’augmentation du nombre des cas de LMNH. Mais
il ne nous permet pas de répondre formellement a la question de savoir si P’infection par le virus
de SIDA contribue 4 cette augmentation. La distribution histiologique de nos cas et leur
présentation  clinique ressemblent cependant a celles observées sur les terrains
d’immunodépression. Ces LMNH sont diagnostiqués chez des sujets d’Age jeune, donc, un
groupe actif de la population. Le diagnostic de LMNH se fait pour la grande majorité des
malades a un stade d’évolution trés avancé de la maladie, a cause de consultations tardives
expliquée par un niveau économique bas et des croyances particuliéres. Peu de malades ont été
suivis sur une longue période aprés le diagnostic de leur malade. ce qui explique les mauvais
résultats thérapeutiques malgré la grande sensibilité de certains types histiologiques a la
chimiothérapie.

L’ensemble de ces données autorise & penser que les LMNH pourraient devenir au Mali,
de sérieuses préoccupations pour les praticiens. Les résultats des thérapeutiques curatives
actuelles, leur cofit €levé au dessus des possibilités de nos malades sont des données qui doivent
orienter les praticiens plus vers des stratégies de prévention que de traitement curatif de ces
affections. Ceci passera par une meilleur connaissance des facteurs étiologiques des LMNH. On
devrait arriver a cet objectif par la formation accrue du personnel spécialisé, le développement
des services de diagnostic, la mise en oeuvre des travaux de recherche multicentriques sur les
aspects épidémiologiques des LMNH. |

L’information et la sensibilisation de nos populations sur ’intérét d’un diagnostic précoce
de la maladie lymphomateux devraient permettre de mieux préciser les profils évolutifs des

LMNH au Mali et d’améliorer les résultats thérapeutiques actuelles
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RESUME

A partir de 43 dossiers de malades hospitalisés de 1984 & 1996, nous avons tenté de
decrire les profils épidémiologiques, cliniques, évolutifs et pronostiques des LMNH dans le
service de Médecine interne de I'Hépital National du Point G a Bamako. Parmi'ces'4l§’"
dossiers, 26 sont des dossiers qui ont été glanés dans les archives du service (1984-1993), 17
concernent les malades que nous avons suivis nous-méme sur une période de 18 mois (1994-
1996). |

AU terme de ce travail, les résultats suivants ont été observés :

1°) les LMNH sont diagnostiqués chez 7,35% des malades hospitalisés et représentent 30,6%
des affections cancéreuses rencontrées dans le service de Médecine interne du Point « G ».

L'incidence annuelle de ces affections semble en augmentation notamment par rapport aux

autres cancers. - P

Les LMNH s'observent & un 4ge moyen de 34 ans. lis concernent plus souvent le sujet de sexe
masculin. Les autres déterminants socio-démographiques ne semblent pas influer sur leur

incidence de survenue.

2°) Les types histiologiques des LMNH sont dans 90,7% des cas des types histiologiques de

mauvais pronostic.

3°) La présentation clinique des cas rencontrés est assez particuliere dans notre série. Leur
diagnostic se fait a des stades d'évolution trés avancés.

4°) Le suivi des malades est trés court a I'hdpital. Ce suivi trés court s’explique par un contexte
socio-économique et par des aspects thérapeutiques particuliers. Ce constat rend toute
appréciation actuellement incertaine quant aux aspects évolutifs et pronostics des LMNH au

Mali.

MOTS CLES: LMNH, incidence, clinique,thérapeutique, pronostique, tropique, Mali
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ATCD :
BAAR:

BW
CHOP :
CHU :
CVP:

ECOG:

ENMP:
HNPG:
M

LMNH:
MOPP:

ABREVIATIONS

Antecedent
Bacille Acido Alcoolo Résistant

Bordet Wasserman

Cyclophosphamide Adriamycine Oncovin Prednisone

Centre Hospitalo Universitaire
Cyclophosphamide Vincrystine Prednisone
Eastern Cooperative Oncology Groupe

Licole Nationale de Médecine et de Pharmacie
Hopital National du Point G

Intra-musculaire

Lymphome malin non hodgkinien

Michlorethane, Oncovin, Procabazide, Prednisone

OR  :Ordre Ratio

ORL :
P

Oto Rhino Laryngologie
Probabilité

PS :Performance Statut

TCK :
TP

\'A
WF
BLEO:

Temps de Céphaline Kaolin
Taux de Prothrombine
Vitesse de Sédimentation
Working Formulation

Bleomycine
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FICHE D'ENQUETE LMNH 1995

Ne¢ dossier :

Service d'hospitalisation :

Nom et prénoms :

Régime matrimonial :

Age: Sexe : Ethnie : Résidence :

Profession antérieure :

Profession actuelle :

Délai entre le 16T symptdme et la 1€T€ consultation :

ANTECEDENTS
Transfusion: oui  non Date : Quantité :
InjectionIM : oui  non Date :
Fiévre : oui non Amaigrissement>10%: oui non
Diarrhée : oui non '
Adénopathies généralisées : oui  non Kaposi : oui non
HDM
Motif d'hospitalisation
Date d'hospitalisation :

 Début brutal : oui  non Début progressif:  oui  non

EXAMEN CLINIQUE
PSECOG: O 1 2 3 4
Poids : Taille : Température :
Peau :
Foie, Rate, Ganglion (voir page 4) :
Autres masses : Siége :
Taille mini : Taille maxi :
Siege initial de la tumeur
ORL :
PARACLINIQUE

Ponction cytologique du ganglion (conclusion) :

Biopsie ganglionnaire (conclusion) :

Autre ponction cytologique :




v‘;‘_

Biopsie médullaire :

Autre biopsie :

Parameétres

Date Valeurs

GR. (mm?)

HB. (g/dl)

ot (%)

V.GM. (f)

CCMH (g/dl)

TGMH (pg/c)

Réticulocytes (mm3)

G.B. (mm3)

PN. (%)

PB. (%)

L (%)

M (%)

Plagettes (mm>3)

Autres, V.S.

Sérologie VIH :
IDR :

Type : Technique :
Crachats BK :

Ca2t: Uricémie :
TP :

PL(haut grade) :

TCK :

Electrophorése des protides :
aj : ap:

Protides totaux : ALB:
B: C:

Sérotheque :

Myélogramme :

RX thorax :

Echographie :

Fibroscopie OGD :

Rectoscopie :

Coloscopie :
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CONCLUSION

Type de lymphome : LMNH

Stade d'évolution :

clinique
biologique a ou b
Stade clinique (Ann Arbor) :

MDH

Type anatomopathologique :

TRAITEMENT

protocole

doses

médicaments

mg/m2

dose totale

date

des

cures.

Cyclophosphamide

Adriamycine

Oncovin

Prednisone

Cyclophosphamide

Vincristine

Prednisone

Mechloretane

Onconvin

Procarbazine

Prednisone

Adriamycine

Bléomycine

<@Pp|TTOgR<AvoTan

Vincristine

EVOLUTION

Clinicobiologique :

volume de la
masse

Avant
traitement

Début
2é cure

Début
3¢ cure

Début
4¢& cure

Début
5é& cure

Début
6¢ cure

G.G.(+ vol.)

Foie (ht cm)

'Rate (L.M.C.*)

Hb (g/dl)

PN. (%)

L (%)

Plaquettes(mm?)

V.S.

*sur la L.M.C. = Ligne Médio-Claviculaire

Déces : oui

Circonstances (motif) :

non

Date :
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Radiologique :

Echographie :

COMPLICATIONS

Infectieuses :

Hémorragiques :

Métaboliques :

Liées au traitement :

Autres complications :

CONCLUSION GENERALE
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Taille (cm sous RC) | Consistance | Surface

Sensibilité

Foie

Rate

droite

gauche

taille en cm
(extrémes)

ganglions

localisation

retro auriculaire

prétragien

occipital

jugulocaritidien haut
moyen
bas

sus claviculaire

axillaire

épitrochléen

inguinal

poplité

médiastin : latéro trachéal
trachéo bronchique
inter bronchique

abdominale : inter aorto cave
iliaque
mésentére

hile du foie
hile splénique

caractéres

consistance : dure / molle

sensibilité : indolore / douloureuse

mobilité : mobile / fixe

nombre : unique / multiple

fistulisé : oui / non
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LOCALISATION ET RESUME DE LA THESE

NOM: CHETCHA CHEMEGNI Prénom: Bernard
TITRE DE LA THESE: Les Lymphomes Malins Non Hodgkiniens dans le service
de médecine interne de I’hopital national du point G. A propos de 43 cas.

ANNEE UNIVERSITAIRE: 1995-1996

VILLE DE SOUTENANCE: BAMAKO

PAYS D’ORIGINE: MALI _

LIEU DE DEPOT: Bibliotheque de I’Ecole Nationale de Médecine et de
Pharmacie du Mali

SECTEUR D’INTERET: Hématologie, Médecine interne, Anatomie pathologique

RESUME

A partir de 43 dossiers de malades hospitalisés de 1984 a 1996, nous avons tenté de
décrire les profils épidémiologiques, cliniques, évolutifs et pronostiques des LMNH dans le
service de Médecine interne de I'Hépital National du Point G @ Bamako. Parmi ces 43
dossiers, 26 sont des dossiers qui ont été glanés dans les archives du service (1984-1993),
17 concernent les malades que nous avons suivis nous-méme sur une période de 18 mois

(1994-1996).
Au terme de ce travail, les résultats suivants ont été observés :

1°) les LMNH sont diagnostiqués chez 7,35% des malades hospitalisés et représentent
30,6% des affections cancéreuses rencontrées dans le service de Médecine interne du Point

« G ».
L'incidence annuelle de ces affections semble en augmentation notamment par rapport aux

autres cancers.
Les LMNH s’observent a un age moyen de 34 ans. lls concernent plus souvent le sujet de

sexe masculin. Les autres déterminants socio-démographiques ne semblent pas influer sur
leur incidence de survenue.

2°) Les types histiologiques des LMNH sont dans 90,7% des cas des types histiologiques de
mauvais pronostic.

3°) La présentation clinique des cas rencontrés est assez particuliére dans notre série. Leur
diagnostic se fait & des stades d'évolution trés avancés. _

4°) Le suivi des malades est trés court a I'hopital. Ce suivi trés court s’explique par un
contexte socio-économique et par des aspects thérapeutiques particuliers. Ce constat rend
toute appréciation actuellement incertaine quant aux aspects évolutifs et pronostics des

LMNH au Mali.

MOTS CLES LMNH, incidence, clinique, thérapeutique, pronostique, tropique, Mali
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En présence des maitres de cette faculté, de mes chers condisciples
devant ['effigie d'Hippocrate, je promets et je jure au nom de I'Etre
Supréme, d'étre fidéle aux lois de I'nenneur et de la probité dans |'exercice
de la medecine. '

Je donnerai mes soins gratuits a l'indigent et n'exigerai jamais un salaire
au dessus de mon travail, je ne participerai a aucun partage clandestin
d'honoraires.

Admis a l'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s'y passe,
ma langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira
pas a corrompre les moeurs, ni a favoriser le crime.

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de nation, de race,
de parti ou de classe sociale viennent s'interposer entre mon devoir et mon
patient.

Je garderai le respect absolu de la vie dés la conception.

Méme sous la menace, je n‘admettrai pas de faire usage de mes

connaissances médicales contre les lois de I'humanité.

Respectueux et reconnaissant envers mes maitres, je rendrai a leurs
enfants l'instruction que j'ai recue de leurs peéres.

Que les hommes m'accordent leur estime si je suis fidéle a mes
promesses. Que je sois couvert d'opprobe et méprisé de mes confréres si
j'y manque. :




