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A MON P¥RZ ET A MA MERE :

Le plus .grand.bonheur d'un enfant c'egh
ligttention que lui portent ses parentse
Vous avez tenu au prix de mille sacrifices
& vous occuper de nous avec tout 1'amour et
toute 1l'aide morale et matérielle nécessaire
pour que nous réussissionse C'est ici le lieu
de vous témoigner notre profonde gratitude et
vous prier d'@tre assurés-de notre amour filiale

A MIADOU KONE

Vous m'avesz accepté et adopté comme votre
flls; Cette confiance que vous me faites est grandes
Puisse la mériter chaque -jour d'avantage.:

fuprés de vous et de votre famille j'ai’

trouve depuis mon enfance un foyer qui a su faire loum

mes peines et Jjoless-
Tou jours bon mals sévere quand il le fal-
lait, votre intervention m'a souvent sauvé de.situa~
_ tions difficiless Puissc cette relation devenir
M . inaltérables _
S . Ce travail est voire récompensé, mais il
) n'est & 1a hanteur ni de ma reconnaissance, ni de
4 mon respect encore moins de mon abtachement profond
- & votrc familles

.

A NON (RAND-PERE DJOUNOU MAICA et FAMILLE

En gage de mes sincéres remerciements pour
tout ce que vous avez fait pour moi durant mes.
etudes. _ )

A Z8TOULAYE SINGARE, MANMOUTOU ET EVELOU

) "In Memorium"
A MON ONCLE, FRERE et AMI BAKARY TRIORE

Il est dans la vie d'un homme, des
épisodes douloureux ot 1e drame devient quoti--
diena,

J'azi connu le mien et c'egt en des
‘moments pareils qu'on reconnait ses vrais amisees

. La spontaneité et la sincérite avec laquelle
_,i\ vous m'avez aidé & traverser ces sombres jours de
e mg Vvie, rcstera toujours gravé en mois -

Puisse~je un jour. vous préuver tout le prix
d'une amitié sincéres.-

. . ‘ s s/bac“




A Mp TRES CHERE FIANCEH

Ta patience, ta compréhension et 1'ardeur
de ton amour ont &té dé&terminants. dans ma for-
mation médicales i

. Cette thése est également la tiennes

Pui gses-tu trouver ici tout mon attache-
mente

A MES BEAUX PARENTS & KOULTKORQ, BANMAKO et HOIBORI

Vous m'avez accepté comme gendre malgrd
meg moyens limités,

Qe ce modeste travail puisse vous témoi-
gner de ma profonde gratitudea:

A MONSIFUR BANOUSSA KONE ET 5 Sp FRMME

— —

Vous m' 'aves a,dmls dans 1 1nt1mlte de votre
famille avec le plus grand respects

Durant tout mon cycle de lycée et univer=
sitaire votre assistance morale et matérielle
ne m'ont jamais fait défamts

. Veuillez trouver ici toute ma réconnai ssan—
ce et ma tendresse,

A MES MMIS (Les Princes de Koullkoro)

Cha,oun de vous marque une étape de ma vie.
C'est si reposant da.se ragppeler lo bon souvenir
d*tun ami sincéres Vos apports dans mon expérience
sont . d'une portée que vous ne pouvez imaginers

A (B3 IS ;ALY Tﬂ\loﬁm HOULAYE SNGLRE,

-—cs--:--s—_—:—w.:—cnmnﬂ

Py n-m—“:@ﬂ!’“'—_t—m————————

Vous représentez pour moi un modele
d'identification, puisse nétre amitié se renfor--
cer d'avantage.

A GAOUSSOU TIAIDARA ET S FEMME
4 Mr KALOSSI
A Mr GASSIMI

Trés amicalement

ID‘,/‘O.
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AUX TOCTEURS HMMAR A. TRAORE
— ALY N. DIALLO
— DAPA: fe DLALLO .

Votre extréme gentillesse, votre simpli~
cit §, dans-1'athmosphére chande et amicale du
service, m'ont permis de mener & bien ce travaile -

Pour les nults blanches que vous~avez passé
& me relire; soyez~en remerciée

AUX DOCTHIRS MOHAMED Ts TOURE
-~  MADINA BA .
~  SOULEYMANE SING/RE

Trés amicalement

A0X MAJORS SYLLA, TOGO, COULIBALY
E' TOUT LE PERSONNEL DES SFRVICZS
DE MEDECINE 1A IN- II - 4A - 4B
et ADAMABAGAYOKO au Labo (ENMP)

BEn témoignage de notre satisfac—
tion aussi bien de motre collaboration
professionnelle que de votre chaleur
huma,lneo

WX FIMILLES DIALLO,DE NIARELA
OUSMANE CI SSE (Banzo) PPM
BOUBACAR DIALIO Radio-Mali

Trouvez ici l'expression de mes vifs remer-
ciements pour tant de services renduse

A HA _SECRETAIRE Mme KONTS COUMBA SAKILIBA

Vous aves été pour moi d'une bonté exfréme‘
en moidactylographiant d*uné fagon mervellleuse ce
travail en un temps records

De toutes @es journées, soyez remerciée
encore mille foise

A TOUT LE PERSONNEL IU SOUS/ORDONNANCEMENT
DE KOULIKOR) avec Mention particuliére pour

SEGA SISSOKO, ABTOULAYE GANABA, MOUSSOUKORO
et Mme SISSOKO NMARIETOU,

vee/ons

~



2

v
- A MES AMIS
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AU DOCTEUR MADAME DUFLO (Brigitte~HMOREAU )

Je siis gensible & votre accueil sympathique,:

Votre disponibilipé tant au Service qu’2 domi=-

cile,

Soyez en remerciée.

Boutya DAQCU
Salif.- TRAORE
Isfila TRAORE
Ibrehima HANNE
Mama&ou TRAORE .
Issa GUEYE
Baydi DIALIO

Tres emicalement,




AU CORPS PROFESSORAL DE L'E,N.:MsP,..

Pour la qualité de l'ensecignement dispengéd et sa
disponibilité entiére nous disons mercise--

A TOUTE LA PROMOTION 77 — 82 avec menbion

particuliére pour mes collégues interness:
Bamba, Guindo, .8idibé, Tours, Timbo, Teme,
Traoré, Dembele, Tembély .«

, . _ Courage et bonne chande dans la vie
A TOUS LES ETUDIINTS DE L'E.NeMePo - -

Couragé
' A TOUT LE PERSONNEL IE I, "ENMP -

Mes sentiments de profonde gratitude,
A MR SORY COULIBALY SECRELATRE GENERAL DE L 'ENMP. '

Trés amicalement
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A WOTRE PRESIDENT DE JURY

——

Mongicur le Professeur kARC GENTILINT
Groupe. hospitalier Pitié&Salpetriére PARLS (France) .

Maftre éminent qui se distingue, outre sa presti-
gieuse valeur professionnelle; par le fait qu'il est
1'un des rares médecins qui se passionne pour tout ce

qui concerne les maladies tropicaless

Veuillez bien trouver ici 1 'hommage dé&f érent de. -

notre vive sympathie et tous nos remerciements pour avoir

bien voulu, malgré vos multiples occupations présider

ce modeste travaile

e e o A PO
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A ®oN MAITRE BERNARD - DUFLO
Maftre de Conférence agrégé & 1'Ecole Nationale

dé Médecine et de Pharmacie BAMAKO

=0 =0 =0 =~0=0 =00 =0 =0 =0 =0 =0 <0 —0 =0 =0~

Un long stage dans vofre service m'a permis de mesurer
1'ébendue de vos connaissances en médecine interne,

Votre intelligencée fine, votre éruditien constituent

un enrichisscment permanent pour un esprit curieuxe

Vous &tes pour les jeunes une source inépuisable de

. Tessources thérapeutiques et votre longue expérience n'est jamais en

défaut lorsqu'il s'asit d'évoquer un cxemple ou un cas particuliérement
démonsbratifs

Bn outre, vous aimez votre fravail et vous savez appor—

ter aux patients, en plus de vos connaissances médicales, cetble chaleur

humaine dont ils ont tant besoine

Toutes ces qualités font de vous un homme muancé,
délicat, intelligent, compgtent, dont 1'amitié est précieusas

Tout le mérite de ce travail vous revient car il est
entid&rement v8tre.

Croifez & mon infinie reconnaissance pour tout ce que.
\}ous m'agvez appris et surtout pour ce-b'bekmirio's'i'bé que vous avez su
faire naftre en moi et qui m'a permis de me su.r'pzas-ser pour ce passion—

nant travail que vous m'avesz confide

-

Je vous remercie encore pour tout ce que vous avesz

fait pour nous et souhaitc ne jamais décevoir votre confiance./—

bbb [
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AU DOCTEUR ALY NOUHOUH DIALLO
Agsistant 3 1YEcole Nationale de
M Médecine et de Phammacie

Pour 1'excellent encadrement, les conseils

la compréhension et 1'amitié dont nous evons
bénéficlé durant notre annde d'intermat,

Vous me faites honneur en aceeptant de juger:
~ce travall. . '

Soyez=en remercis, -

AU DOCTEUR HAMA CISSE
b § Phavmacien~Chef de 1'HBpital
du Point-"G",

Votre détexmination et votre engagement con-
tribueront sans doute 2 1'amélioration des
skructures du Laboratoire et de la Phammgeie da-
1'H6pital du Point-""G",

Vous nous honorez en acceptant de bien vouloir

juger ce travall,

Nous vous. prions de croire & nos sentiments

dévoués et & notre sineére.reconnglssance,
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GLOSSAIRES DES ABREVIATIONS.

-

Conoentration‘ corpusculaire en Hémoglobine lioyenne
Erythroblastes basophiles

"Erythroblastes Eisinophiles

Eyrthroblastes Polychromatophiles

Hématocrite ‘ -

Hémoblastes

Hémoglobine

Leucoses algues lymphoblastiques

Leucoses aigues myéloblastiques

Leucoses lymphoides chroniques

Leucoses myéloides chroniques

Lymphocytes.

May Grunwald CGiemsa '

'Mékamy §locytes basophiles .

Kébamy Slocytes HMisinophiles

Métany élocyt es Neut rophiles

Monocytes A _
Mout arde a 1;a,zote, oncovin, preénisone, Cwyollvsin_e
My élobastes ‘

Myélocytes Basophiles

My élocytes Eisinophiles

Myélodytés neutrophiles

Numération de‘s globuies blancs

Numération des globules rouges

Polynucléaires Basophiles

Polynucléaires Eisinophiles.

i’olynucléaj.res Neutrophiles

Proéryt hroblaét es

Promy élocytes

Reticulocytes

Voiu,me globulaire moyene
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Depuis la regression des épidémies dévastabtrices du passé, la patho-
logie couragnte africaine. cennalt des aspects nouveaux parmi lesquels la cancérolo-
gie occupe une place importantes

La fréquence des tumeurs du foie, du sein, de l'utérus, a déja é&té
soulignées Peu de travaux ont été consacrés aussi bien aux sarcones des tissus

hématopoeitiques, qu'anx autres hémophaties malignes,

Le présent travail est basé sur 73 observations de sarcones des tissus
hémabopoeitiques ot d'hémopathies malignes de la lignée blanche recueillies a
1'h8pital du Point "G" durant la période de 1979 & 1982, Les cas diagnostiqués
sont plus nombreux mais dans ces formations & grand rendement certains dossiers

sont insuffisamment &tudi'ds, dont inexploitablese
Notre étude est 1la premi-'ere au Mali,
Le probléme des leucoses et hématosarcones chez le malien mérite donc

une plus émple informafion car il représente, au méme titre que 1'hépatome primi-

tif, un chapitre particulidrement riche de la cancérologie africaineefe=
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1 - HALADES ETUDLES

73 observations recueillies de 1979 1982 dans les services de

médecine interne de 1'hdpital du Point "G" : recueil aussi exhaustif que possible,
I1 convient donc de préciser qu'échappe & notre enqubte la pathologic pédiatrique

hormis les rares enfants que ces services ont Tecrutése

1,1 - PROVENANCE DE NOS h”ALADES

.1e1e1, SERVICES DE L'HOPITAL DU POINT "G"

La quasitotalité de nos maldes a té receuillie a 1'hdpital du P01nt "G", dans
6 services de médecine interne et de neurologies Leur répartition & travers ces

différents services était la suivante 3

.
.
ow

: SERVICES . TOHBRE DE K ALADES :
~ 4+ lMédecine I mpn : 21 "":
* MNédecine I "B" : ‘ 19 :
Kédecine  II 14
: Médecine IV "a" : 4 :
* Médecine IV "B : o :
; - Neurologie 2 o :
¢ Pédiatrie (HGTD) : 2 :
FOTOTAL... i nreeeraenne 72 :

TABLEAU 1 : Provenance des nalades

1e1e2¢ Un consultant externe : notre 73&me et dernier maladevaval'b ét 8 adresséd

pour une hyper‘leubocy‘tose découverte par tous les lavoratoires de 1la caplitale.
Crgtait un technicien de santé qui a refusé l'hospitalisation,
162 PERIGDE 2:0BSFRVATION

1e2e1, Observabtions pcrsonnellcs $

De Janvier 1982 3 Octobre 1982, nous avons cu & cffectuer 2 observatinns
personnelles, soit 20 cas d'hémopathies malignes en 10 mois.

10202¢ Qbservations provenant des archives s

Les 53 observatisns restantes ont ét¢é glanées dans les archives de 1'hdpi~
tal du Point "G". La période d'observation ne peut faire 1l'objet d'aucune

gyst ématisation ici car ces dossiers sont parfois trés incompletse
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2 — METHODES DE TRAVAIL .

2+1¢ Concernant nos observations personnelles : (De Janv1er a Octobre 1982)

Nous avons nous mémes eiaminé tous les malades de cetto série selon un
profocole standardisé résumé sur une fiche d'observationys |

Cette fiche d'observation gyant- 6té é&laborée par notre prédecesseur le Dr
Dapa,iAo DIALLO qui avait collecté les dossifars de 1980; Ce pI:otocole visait &
rechercher pour chaque malade les donnéés_ cliniques et paracliniques suivantes '
2e1sla La Clinique : anamése, antécédents ancienneté de la maladie, mo“tifé d'hos-
pitalisation, anémie clinique, ictére, fidvre, amaigri sSemgnt, syndromé hémorragi-
que, examen clinique systémique porciué d'un examen recherchant -les 81 ément s
suivants 3 ‘

- Les adenonathles, sous-mamllalres, cervicales, oco:.pl‘ta,'l_es, 83 5=01 aviCa-~

laires, a,xl.lla,lres, épitrochl éennes, ingninales, retrocrura,les.

‘_— 1énomégalie : stade, taille en om, surfa,ce‘ consi gt ance, douleur,

-~ Une hépamégalie & ta:Llle €n- cm (11gne mamellonnalre), surface, consi stance,
douleury souffle. ' L '

~ futres signes cliniques : ascite, circulation collatérale, angine, stomabi-

te, poumon plévre, coeur, syndrome ménimgé, appareil ostéo-articulaire, toucher

rectalg toucher vaginale

24122, Les examens paraclinigues R

L'hemogramme la. numération des @R, des GB le VGH,; le CCHM, et 1'HT

sont faits an coulter ZF et complétéo par l'électrophonese de 1'U'b et le dosage
de 1a G 6 P Do

- La cytologie zanglionngirc : Une prnction ganglionnaire‘ systénat;@e et

faite éhez tous les malades port'eurs de gangli_ons? un frpttis mince sur lame <. .

\ réalisé et colore au M G @G,

La lecture des. lames-est d'abord fa,l'be 4 Bamako- par nous mémes, puls
elles sont relues & PARIS (Ir Bla,'bhlot, Dr Picard, service du Pr Levy Cochin),

- Les biopsies ganglionnaires sont faites sur les ganglions superficiels

avant toute chimiothérapiey en Téalisant 1mmed1atemen't des emprelntes sur lames

dans les services de’ chlrurgle de 1'H3pital du Point "G" (services Pr Dembélé, -
Pr Traoré, Pr Koumaré)s '

Ces lames sont colorees an M G G y lues cl'a,'bord a Bama,kc par nous memes

.puis relues & Narsgeille (Pr Rlcosse, Ingtitut de médecine tropicale dn Pharo, .

Marseille)e

- Le Myelogramme

- L'é&lectrophorése des pro‘bldes, la Vitesse de sédimentation e‘b 1! Tmmunet

"élect raphorése (FRANCE),

- L'ITR 3 la fu‘f)erc_;ul’ine

‘= Mitres exsmens clinigques @

- Bioi)sie hépatique, ponc'tio_nf:;splénique, fer sériquesse

" -

e 9/. .o ;

o
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2¢2e Pour les malades hospitalisés de Janvier I979 & Novembre 1980, le Ir Dapa

DLALLO gvalt :conduit le mBme proltooole_.
2s3¢ Pour les malades hospitalisés entre Novembre 1980 & Décembre I98I, nous avons

du nous contenter des dossiers éliniques puisés dans les archives de 1'h8pital du

Point "G" ; mais ces dossiers sont malheureusement souvent trés incompletsa,.
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0L WATIONALS D3 HEDECLNE | LEJCOSES BT HRAATOSARCONES Dossior 10
Nom § T_—m——-:"_ ' Prénom 3 . Nom de jeune.fill'e LA
Age : - Sexe : Bthnie : } Domicile & : Professioh $
Service : ‘ Lit ¢ Date d'hospitalisation :. N° sérothéque :.
o -D.I-A?IN(')-SEIE : i Poids &
- ameE: " Poias :
fincienneté de la ma,l-édie : : " Traitements antérieurs
Motif d'hospitalisation s | '
Mnémie clinique : oui-non, Ictdre : oui-non, Fidvre : oui-non  ( )
Asthénie s oui-non, amaigrissement : oui-non ( )

- fyndrome hémorragique : oui-non (préciser :
Pean : purpura ~ lésions spécifiques ( ) autres ( )
adénopathies : oui-non .
sous-mgxillaires DG ; cervicales DG ; occipitales DGI;.. sus—clavicul agires

DG - axillaires LG ; épitrochléennes DG ; inguinales DG ; rétrocrurales

4~,

D&,
7 Splénomégalie i oui-non Stade : Taille en om 3
,& . ]
surface lisse, nodulaire, tumorale
congigtance : normale, ferme, dure
doulewrs : oui-non.
Foie ¢ normal, anormal, taille en om (ligne mammelomnaire) :
surface lisse; nodulaire, tumorale
consistance; normale, ferme, dure ; bord infymousse = tranchant
_ douleurs : oui-non ; souffle § oui~non : RHJ ': oui-non.
Ascite ¢ oui-non Circulagbion collatérale : oui-non.
Gorge : angine : oui-non (préciser i ) stomatite : ouimnon ( )
Thorax : poumon & Plévre ' Coeur 3
Systéme nerveux : syndrome méningé 3 Syndrome déficitaire
fppareil osté—~articulaire
Glandes ¢ salivaires :
tegticules ;
seins
TR TV ¢
EVOLUTION TRALTE T RESULT ATS
Nature Dose = Durée 3 Cliniques 8 Biologiques
Complications spontanges :
‘.\ - iatrogénes 3

P Dgcés 2+ Date 3 o Cause,,
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* BIOLOGIE
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Leucocytes §
- PN
PR
PB
L
M
Autres @ .

Flectrophorése de 1'Hb 3

Dosage G--PD : _

Vs : Groupe : - - Goombs

TS : TC

o

Fer serique s ' Bilirubine s g

Pibrine :

Electrophorése des protides 3

Phosphatases alcalines @

n Urée s Glycémie ¢ Protéinurie

" PL : DG - | BCG 3
Radio thorax

Autres radio

oe

My élogramme @ v .
Rouges ¢ Proer : ERB BP . ERa
Blancs : myéloblastes s , Promyélo : Myélo : Métamyélo -

Lympho 3 Mono 3 Plasmo 3
Mégacaryocytes
Cellules anormales @

Biopsie ganglionnaire s

Biopsie hépatique s dutre biopsie s
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1/ LBS LEUCOSES LIGUES

QOBSERVATIQON , N9 1

Er Csseo Diskaridia, 27 ans, bambara, comptable, nous est adressé en
urgence par les chirurgiens Be 4 Juillet I980 3 depuis 6 Jours il présente de la
fiévre et un syndrome hémorragique, 1'apparition A'un volumineux hématomc de la
cuisse droite le fait consulter en chirurgie,’ ~

L'examen retrouve la fidvre, des gingivorragies, 1'hématone de la cuis—
se droite, une hématurie, des furoncles an nivean de la région inguinale et un
syndrome méningée Le reste de 1l'examen est normal.

Le frottis sanguin fait en urgence revéle : un envahissement sanguin
par des celluleg blastiques de type paramyéloblastique granuleux contenant par-
fois des corps d'fuer, un contingent de cellules blastiques de plus petite
taille & noyaux volumineux souvent encochds faisant évoquer des monoblastess

Le malade meurt quelques heures plus tard malgré les transfusions et
la corticothérapies ‘

Bn conclusion : Leucoses aigues myéloblastique ou myélo~monoblastiques

OBSERVATION', K°2 &

Mlle Ko. Djénéba, 14 ans, malinké, cst admise en médecine 4 B le
11 fofit I982 pour de la fidvre,. ,

L'interrogatoire retrouve un amaigrissement progressif, des épistaxis.
a répétition 3 mois plus t3te
5 l'examen il existe une paleur conjonctivale importante et des épis—

ta}dS. X .

Le bilan paraclinique montre & 1'hémogramme : R, 3,33 - 107 1,
Hb = 10 g/dl, Bt = 0,33, VM. = 99, CCHY =. 0,30, TCHH = 30, GB- 2,910%/1
PB = 0,4 10°/1, PE= 0, PB= 0, ¥ = 0, L = 0,9109/1, MBL = 6%, P} = 13,
MN = 2%, MM = 4%, ERB = 1%, corps d'fucr dans certains blasies.

La vitesse de sédimentation est & 167/169,. g

La diagnostic de leucose aigue myéloblastique é&voqué sur le frottis
sanguin est confirmé par le m, dlogramme : leucemie aigue myéleblastique type
M2, dans le sang présence de blastes, R ‘

Sous hydroxyurée (hydréa) on obtient une rémission incompltes,

La malade est emportée par une rechute en Octobre 1982,

En conclu_s:ion : leucose aigue ny éloblastique revelée par une andmie et un syndro~ -
me hémorragiques

OBSERVATION N°3 ; -

lime Osse Alima, 59 .ans, mossi, ménagére, est hospitalisde en urgence en
médecine 44 le 24 pofit 1982 pour douleurs ost do—articulaires et vomissements in-
coercibles depuis 5 .moi g :

L'histoire actuclle nous appr.nd que le début a 6té brutal et marqué
par de la fiévre et un amaigrissement important,

' Cliniquement  on note une hépatomégalie. nodulaire,. dure, douloarcuse et
une anémies, Le 2 folt elle a présenté une orthopnée avec des crépitants dans
les 2 bases pulmonairese. : .

La malade décéde le 26 AOUT 1982 dans un tadbleasy d'04P foudroyant »-
. Le dlagnostic de Lide He post-mortem a §té fait surd_1'hémogramme qui
montre\ur;; anémie & 8,7 g d'HB/dl, GB = 3,7 109/1, PE = 1,8 109/1, PE = 0, FB= 0
L = 1,310%/1, HB = 3%, 1B = 15 %, MLN = 2, MHLN = 4%, B} = 15 ’ ’

En conclugion & Leljelis
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 foie par des lymphoblastes.
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OBSERVATIOE - N°4 3 s
Mr K.»o Bandiougou, 25 ans, malinké, Instituteur, Originaire de Yanfolila
est admis en médecine.II le 11 Janvier I980 peur de la fiévre, des doulegrs
ost do—articulaires, et un amaigrissement progressif datant :de 3 mois environ.
La symptomatolegie clinique se résume a unc paleur oongonctlval‘e nettes
Le reste de 1l'examen est normale o
Le bilan paraclinique spporte les données __suivan'bes s l'%lénogramme mon-
tre une anémie (8,3 g atHb/dl) normochrome0§95fl TGM) normocytaire (CCHE = ;
0,29 g/dl), B = 47,7 109/1 dont PN =3E;1107/1, PE = O, FB = 0, M = 0,9 ~ ML=1%,
MM = 2+ et 69% de cellules considérées comme des "Lymphocytes's La vitesse de
sédimentation est & 73/96. L'IIR & la tuverculine est positive & 171mm. .
Le X Janvier, on pratique une PBH ¢ 2 heures plus tarad _c:ollapsus irré
versible, hémopéritoine &-la poncltion, décés malgré les tran'sﬁusmgnso .
' L'Etude histologique du fragment hépatique montre une inflltrajblpn du

A postérori on a pu interpréter cebtte observation de 2 maniéres $
~ lymphosarcome hépatique isolé, mais cela explique mal la lymphocytose a
50-109/1, _ . . _
— LoAala, les "Lymphocytes" décritspr le laborantin é&bait en fait des
lymphoblastese .

EN RESUME : L:lsLe revelée par une anénie; confirmée par la FBi.

o

OBSERVATION .- N°5 s

L'enfant K.»» Mah, 8 ans, malinké est hespitalisée dans le service en
Février I98I pour bilan dfune anémie erythroblastique découverte quelques semai-
nes plus tarde : ' -

L'examen note une altération intense de 1'état général, une hépatosplé~
nomégalie et des plyadénopabthies, L'hémogramme revéle une anémie (5{3/dl) normo-—
chrome, normocytaire, il existe une érythreblastose majeure & 2-10%/1 mais par =~
doxalement 1la réticulocytose est basse. Par ailleurs, il n'existe amocune stigna-
te d'hémolyse (biliruine et fer sérique normal)s _

Le myélogramme, la ponction des adénopathies montre un envahissement de
la moelle, des ganglions par les m@mes érythroblastes d'aspect souvent dystrophi- -
quees On hésite entre le diagnostic de dysérythropoeise et celui d'érythroblas~
tose préleucosique car il existe quelques lymphoblastcs suspectes sur la lame, -

Aprés quelques transfusions la malade quitte le service en assez bon é&bats
Elle est réhospitalisée 2 mois plus tards

La symptomatologie clinique s'est enrichie de tumeur cutande trés volu-
mineuse et de syndrome hémorragiques

L'hénogramme retrouve une anémie & 4, 2&!&‘15 une érythroblastose a 3,
une lymphoblastose & T ; le myélogramme montre 70 ¢ de lymphoblastes manifeste-
ment maling et 20% Q'ERB.

Sous prédnisone et vincristine on obtient une rémission incomplétes
La malade est emportée par une rechute en Septembre 1981,

EN_CONCLUSION § Erythroblasto-lcucose.

OBSERVATION N°6

Mr Cese Mamadou, 6 ans, bambars est hospitalisé en médecine IB en Mai 1980
%our impotence fonctionnelle doulourcuse et fébrile des membres inférieurs.
e mult iples dissgnostics é&voqués 3 RAA, arbovirose,; poliomyélite.
Le bilan y compris la NFS est peu concluants Il sort aprés 1égére améliora-
tion surtout symptomatiques

0.9/9 L4
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I1 ‘est réhospitalisé 6 mois plus tard (Novembre I980), pour rechute.de
l'impotence fonctionnelle, cachexie, et apparfition d'adénopathies cervicales,
sus-maxillaires, sus clavioculaires,; axillaires; inguinales, rétrocrurales, fermes,
douloureuses, de taille inégale, splénomégalie au Stagi_e I1I, hépatomégalie,
L'hémogramme montre une anédmie (9,8g d'Hb/dl) 3,1074L de (B dont PN = 27 %,

PE = 0%, PB = 0%, lymphocytes 1%, monocytes 0%, et 58 % de lymphoblastes.

La vitesse de sédimentation est a 120/125, Les radiographies.des poignets,
genoux montrent un aspect trés évocateur d'ostéoporose en bandes

Le diagnostic de LAL est évoqué sur les données de 1'hémogramme et confirmé
par le myélogramme : infiltration monomorphe par des lymphoblastes malins. -

Le traitement par la vincristine spectaculaire avec rémission totale clini-
que et hématologique aprés Imgs

11 est réhospitalisé pour la 32me fois en Juin I98I par rechute ganglions,
foie, rate, syndrome: abdominal (syndromé solaire) et neurologiquey paralysise,
subintrante, oeudéme an fond'oeila _

Valheunreusement, il décéde le 9 Juillet I98I malgré le traitement appro. rié.

EN CONCLUSION : LodeLe 'a,symptomatiqlle,/pO'lymox;phe avec des rémissiens multiples
sous traitement, d'évolution mortellea
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‘OBSERVATIONS No°7
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1I.~ LEJCOSES M.ELOIDES CHRONIQUES (LsM.Cs)

Mr Ta.e Tio, 2 ans, étudiant, est hospitalisé en Octobre I978 pour une
altération de 1'étab général avec splénomégalies A 1'exgnen on note une paleur
intense, une rate tumorales : ' '

L'hémogramme revéle une anémie arégénérative a 7 g/dl et une hyperleucocy—
tose & 50-109/1 et essentiellement des PN, mais aussi des mydlocytes et des
ma&t amy élocytes (307 )s _

Le myélogramme montre une lignée granuleuse particulidrement riche sans
dpgstrophie majeurece ) ' '

" Sous transfusions et misulban; 1'état du malade s'améliore rapidemento
Eritre temps les ¢ytologistes Parisiens anquels les lames de sang et de moelle
avaient &té présentées concluent & notre grande surprise an diagnostic de
"myél émies réactionnelles"s Dans ces conditions, le traitement par misulban est
int errompus :

Le malade est réhospitalisé en Octobre I9T9 en trés manvais ébat généraly
pale, fébrile, on note la réapparition de la Splénomégalie gt une opagité poly=-
escavée de la base droite. 1'hémogramme revéle une anémie a8h .'Hb/dl hypochro~
me ot une hyperleucocytose qui passera Tapidement de 25 3 lOO--10-’/I 3 1a formule
leucocybtaire montre une myélémie majeure avec un taux rapidement croissant de
myéloblastes (10 puis 30" enfin /32'6

Le myélogramme confirme le diagnostic de LMC accutisée sur le mode
my&leblastique (80% de cellules blastiques )renférment de granulations 3! fuer)
Le décés survient le I5 Novembre IST9

AU_TOTAL L M C acoutisée secondairement e’

OBSERVATION N°8

Mr Rses Claude, 45 ans, frangais, est admis en médecine IB le 13 Juin I97T9
pour une sciabique paralysante S1 Zauche de début remondant & 1 ans Dans les
ant écédents on note une ostdome opéré en 1961, : ]
’ Sur 1'hémogramme on nots une myélémie franche (@B = 66',1-'-10.9/1 dont
PN = 45%, PE= 2%, PB=I¥, L= 5 - M= 1%, Pi'= 25%, MW = 9%, MLB = 3 %,
MIT = 9 %)e _

Le malade est é&vacué en France pour suspicion de dégénérescence arcomateu—
se de son ostéome, compression tumorale du sciatique et myélémie par envahi ssememnt

- médullaires

--En‘réalité,, il cxistait une sciatique discale banale (opérée avec

" succés) et une LMC banale (traitée par le misulban) ; 1'ostéome n'était pas dégé

néré, . ’ C .
' "= Ce malade trés indisplinég, arr8te rapidement son traitement par le mi-
Slll—ba.nq ' '

Il est revu moribond un an plus tard en accutisabtion avec un ostéme,
une tuberculose pulmonagire massive, Son décés sera alors rapide, :

AU TOTAL 3 LMC accutisées

’

OBSERVATION N°9 ;

Mme Dyeso Diagssira, 48 ans, malinké, ménagére est hospitaliée .en médecine
II le 21 Mai I98I pour splémomégalie, polyadénophthies ot de 1a fidvre survemies
6 mois plus. tdte ‘ ' y - :
: L'examen revéle une splénomégalie importante, nodulaire, dure, insensible,
une hépatomégalie ferme et des adénopathies sous maxillaires, cervicales, ot
rotrocruralese, ' - ,

>

veefone
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Sur la base de 1l'hémogramme, le diagnostic de LMC est évoqué : @B = 133,5~109/1,
dont PN = 8, PE.= OF,.PB = OF, L=6f, M = Of; LB = 72/, Mii = T, IRB = 3, = 3BL =
4% 3 avec une anédmie & 7,3 G d'Hb/dl, .

Le myélogramme confirme la LMC accutisée avec histus leucémique trés net an
St ade promy&locytaire : moelle trés riche, lignée blanche riche avec angmentation
du pourcentage des MBL (157) dont 1'aspect est parfois anormal trés suspect
présence de rares cellules de corps d'fuers La lignée rouge est normales:

Sous vincristine et prédnisone la rémission cst complete.

AU TOTAL . LMC acoutisée

OBSERVATION ¥° 10 4

Mr Bsoe Monzon, 63 ans, bambara, originaire de Bougouni est admis en médeci-
ne I le 24 Juin I98I pour hépatosplénomégalie, -de la fidvre datant de 6 mois cnvi~
rons

Cliniquement la splénomégalie est volumineuse, tumorale, dure, doulourcus:-
1'hépatomégalie est lisse, ferme, douloureuse & bord inférieur tranchant et
refluante - . .

L'hémogramme montre des GB & IYg'Z—‘IO9/1 avec 48./PH, ¥ /PE, 5 PB, 51,

4. My 3 PM, I5: ML, 5% MBL, 20 7 i1 permettant d'affirmer le diagnostic de LMCs

A noter également une anénie & 8,3 g d'Hb/als.

La vitesse de sédimentation est & 105/ 135.

Sous misulban (3 compr par jour) le malade quittc le service le 21 Aofit I98I
alors qu'il apparait unc accutisation, 8 de MBL, . '

AU TOTAL ¢ LMC puis accutisation

OBSERVATION N°11 s

Mr Csas Lassana, 42 ans,-malinké, agent d'assurance est hospitalisé en méde~
cine II le 3 podt I982 venant de Dskar avec le diagnostic de LMC ayant .54 v . wurem
vite regressée aprés 4 comprimés de misulban dabtant de 8 moise

L'examen retrouve de la fidvre,.un amalgrissement important (8 kg), une pa-
leur conjonctivale, une hépatomégalie, lisse, douloureuse, de petites adénopabhies
inguinal ese

1'hémogramme revéle une andmie (6g/dl), microcytaire (CCHM = 21,8) et

GB = 105,8-107/1, dont PN 23,3-107/L, PE= 0, PB = 0 - L = 13,7-109/1, M = o,
MBL = 20 %, PM = 2T, MN = 11%, MV = 3%, ERB = ¥, préscnce de cors d'uer.

La vincristine et la prédnisone n'gpporteront auncune amélioration ot le
malade meurt le 21 JOUT I982 dans un tablean de cachexie profondes

AU TOTAL ¢ LMC en scoutisation

OBSERVATION.: N°12 ¢

Mr Ds»s» Pig, 46 ans, bambara, originaire de Koulikoro est hospitalisé le
10 Cctobre 1979 en médecine 4B pour hépatosplénomégalie, oodime des membres inf¢
rieurs, fiévre, altération de 1'état général, dattant de 4 ans ( ? ) :

A 1'examen outre 1'hépatosplénomégalie; on notc une paleur, une ascite,
hémorragiqie et une circulation collatérales

) Le diggzlosti'c de LMC cgt affirmé sur 1l'hémogramme : 52,3—109/'1 GB dont 4
(de MBL, 16 % de MN, 4 % de ME, 3/ B, 10 de PH, 9i de MM, 3 PN, If PB, I PB,
107 L, 5 M } '
'~ 4 noter une anémie (8,8g/dl).

Le malade décdde le 22 Octobre avant tout traitement, En 1'absence de myélo—
gramme on ne peut écarter un envahissement médullaire: par mébastastes RPF toute-
fois le diagnostic de LMC reste le plus probables ' ’

AU TOTAL ¢ LMC trés probables:

sve/ vea
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- négatives

10 % MN, 3% PM, MBL = 2.
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OBSERVATION N°13

) Mme K»ee Kadiatou, 25 ans, secrétaire dactylo, est hospitalisée en méde-
cine II le 6 Avril I979 pour une hépatosplénomdégdlie et unc altération de 1'état
général apparues 4 mois plus t3te '

A Y'examen on notc une velumineuse hépabomégalie, des adénopathies milti-
ples et des nodules sous~cubtanés dissémindse

 L'hémogramme affirme le di=gnostic-de LMC .: GB = 12,69109/1, dont
PN = 429 ; PE= 4%, PB = ¥, 1= 1%, M= 3%, MM = 4% - MN = 20%; PM = &%, MBL = 3.
' Sous misulban la rémiszion est obtenue en 2 moise .

Elle est réhospitalisée le 31 Juillet I979 dons un tablean associant
dyspnée, adénopathies inguinales; splénomégalic stadel, de la fiévre, dysurie,
hématurie, aménorrhée,pélanocdermie et ictérss

La malade decdde en foiit 1980, aprés arrdt du traitement (misulban)
dang des circonstances imprécisess

AU TOTAL : LMG typicue

OBSERVATION N°14 :

Mme Dsae Kadia, 5C ans, peulh, est hospitalisée en médecine I 4 le IO
Juin I976 pour hépatosplénomégaliea , '

L?’interrogatoire revéle que depuis un an cettc malade Tait une alt ération
de 1'état géndral ¢t de la fiévre, : .

1l'examen découvre une splénomégalie an stade IV, une hépatomégalie mesu—
rant 15 cm sur la ligne mamelonnaire.

L'hémogramme permet d'affirmer le diagnostic de LMC en montamnt : B =
11,3 - 109/1, dont PN = 35%, PE= &%, PB = 2% ~ L = ¥, M = 1¢, MMV = T%, MN=317,
PM = 107, MBL = 3 '

La vitesse de sédimentation est & 65/100 - 1'IIR & 1la tuberculine est

-Sous misulban, la rémission est vite observées La malade quitte le servie
ee le 22 Juillet 1976, mais malheureuscment nous 1'avons perdue de vue,

U TOTAL ¢ LMC typiques

OBSERVATION N°IS ;

Mme Keoe Sokona, 70 ans; sarakold, est hospitalisée en médecine IA le
14 Apvril I977 pour des rectorragies, des métrorragies, de la fidvre datant de 1 ane
L'examen découvre une pAileur, une volumineuse spl émomégalie au stade IV
et une hépatomégaliece ) ' :
- Le bilan paraclinique se résume 3
- = La vitesse de sédimentation est & I4I/150,

~ 1'IIR & 1a tuberculine est positivg a 10 mm
~ quant & 1'hémogramme : @B = 8,4-107/1, dont 767 PN, 9 % MN,

Le diagnostic de LMC est affimé par 1'hémogramme et confirmé par le
myélogramme qui montre une lignéde granuleuse trés riche avec 85 MBL dont la moiw-
tié suspectes.

Un traitement associant cyclophosphamide (600 mg par semaine) et la
delt acortisone (25 mg/j)‘o“btiennen‘b une rémigsion d'assez bonne qualité dont 1a
durée est inconnue,. '

AU TOTAL ¢ LMC typique

929/!’__30
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OBSERVATION N® 16 2

of Mr Dess Mamadou, 43 ans, bambara, chauffeur est évacué du Centre de santé de

Niors "en vue d'une splénectomie® le I4 Octobre 1980% » )

La splénomégalie est énorme depuis 5 mois.et n'entralne ancun signe fonction-
nel en dehors d'une pesanteur de l'hupochondre gauche. ' B

Clini quement on note une splénomégalie au Stade III, nodulaire; dure, insen-
sible, une hépatomégalie & 18 om sur la ligne mamellonnaire douloureugse, de con—
sistance normale;, des adénopsgfthies axillaires. inguinales, sus claviculaires gaue
ches et une anémie cliniques - . o,

L "hémo gramme ‘revéle une LMC en montrant = GB = 180-I07/1, dont 6% de MBL,
107- PM, 16 ¢ de MN, 4% de ME, 3 MB, 12 % MMN, 3% 9 de PN, 1% PE, 29 PB, 3% de L,
4 % de M et une anémie de 8,8g/dle ' :

Le myélogramme confirme les donndes de 1'hémogramme, Le reste du bilan est
normala

Sous misulbany on note: une_§émission clinique et biologique au bout de la
6° semaine : Rate I, (B = 4,5-10°/1, FN = 56 ¢, PE= 0%, PB = I ¢, M= ¥; L = 40%

AU TOTAL : LMC typique

OBSERVATION I7 :

Mme Tsee Tata, 40 ans, bambara, originaire de Ségou est hospitalisée en
Médecine 4B le 22 Février 1982 pour splénomégalie volumineuse datant de 4 ans
lenviron ( ?)e e :
i A 1'examen; on note unc splénomégalie au stade IV, nodulaire, dure, de la
fieévre, des adénopathies cervicales, inguinalese’ :

Le diagnostic de LMC est affimé sur 1'hémogramme : (B = 113-107/1, dont

PN =42, PE= 3; PB= &, L= 6, M=0%, MBL=I%, PM = 1%, MN = 20 ¢,
ME = 20 %, MMN = 147, MNB = 1%, MMB = I% = ZRB= T/ ot confirmé par le mydlogramme §
hyperplasie de la lignée myéloide, MBL = &%, PM = 44, MN = 16 ¢, ¥E 2/, B = 2, .
MM = I0 %, PROER = If, BRB = 5%, PN = 50 ; , L = 4%, M = O §, plasmocyles = O 7.

‘La malade décéde le 28 Février I982 gvant tout traitemente :

MU TOTAL : LMC typique

OBSERVATIQON N°18

Mr Tese Mamoutou, 24 ans, Hapussa, est admis en médecine 4 A le 24 Févricr
1982 pour hépatosplénomégalie ¢t de 1la fidvre survenues 6 mois plus t6ta :

A 1l'examen, on note une splénomégalie an Stade III, tumoralc, douloureuses
une paleur, des adénopathies sous-maxillaires, cervicalcs, sug=claviculaires,
axillaires, ingginales j une hépatomégalie dure, douloureuse, dgs épistaxise

L'hémogramme revéle une anémie 3,6 g/dl, des @B = 60,7-10"/1 dont MV = 17°%
M= 21 %, BB = 16 %, MOL = 6, PN = 12%, PE= §: =PB=0¢, L= D %, H=0¢%
pfarme'btan‘b d'affirmer le diagnostic de LMC, Le my&logramme montrc une moelle trés
riche avec hyperplasie de la lignée myéloide : MBL = 4, PM = 4% - MN - 16 Ty
MB= 2% MB=2% , MMV = 7% MME = 2 %, MMB = 1%, PRORR = I¢, ERB = 5¢, PN = 527
L= 4% -~ ¥ = 0%, plasmocyte = 0 ¥, présence de mégacaryocytes, -

. Le malade quitte le gerviceadntre avis médical, I1 décdde le 26 zvril ICS .
& domicile des muites d'un syndrome hémorragique. ' ’

AU TOTAL : LMC typique

9

OBSERVATION N°19 5 .

L'enfant Sass Hamidou, 6 ans, sarakold est hospitalisé en médecine II'le 20
Novembre I981 pour une paleur, de la figvre, dés polyadénopathies datant de 2 anss
e l'examel_q, il existe'outre les polyadénopathies sous~maxillaires, cervicales
OCC%pltaleS, axillaires, inguinalesy une hépatomégalie lisse, indolore, un ietére
conjonctival, des oedémes du visages
.Q./.Q.
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L'hémogramme revéle une anémie (4,2g/dl) normochrome, microcytaire, (B = 47,8~107,
dont MN = 37, MM = 10 %, ¥RB = I¥, ¥BL = %, PN = 58 %, PE= 0%, PBE = 0 %, L =
20 %y M= M R . c

Le dlagnostic de LMC est confirmé par le myélogramme : IB = 2%, LBL
MN = 1%, MMN = I8 %, PN = 53 %, PB= 1%, L= 5 = N 2%e .

Ba vineristine (1 mg/semaine) et la Prédnisone (30 mg/j) obtiennent une
T émi ssion dnocmplétes : : :

I1 est réhospitalisé on Juillet I982 pour rechute. Il décéde quelques
Jjours plus tard malgré les transfusionss ' :

AU TOTAL s LMC typique

s

OBSERVATION N°20 .2 -

Mr Ceee Tidiani, 26 ans, bambara, cultivateur, est adwis en médecine I 3
le I6 Mai 1982 pour splénomégalie doulourcuse ddantde 6 moise

Cliniquement la splénomégalie cst évidente an Stade V, nodulaire, durey
douloureuse, une anémie clinique, des petites adénopathiess

.Le diagnostic de LMC est affirmé par 1'hémogramme quimontre une anédmie
5 7 g/dl, avec GB 3 44,4~10°/1, MBL = 3 %, BY = 9%, N = 5%, MMN = 3, PN = 55%,
PE 3%, PB= ¥, M= T%, L = 11 %. o

. La vitesse dé sédimentation est & 65/125, Le diagnostic est confirmé par le

my &logramme » i ’ -

Sous misulban (3 Comp/J) on obtient we rémission clinique et bidlogique
an bout de 2 moiss .

AU TOTAL : LMC revélée par une hépatosplénomégalie regressant sous chimiothéra-
pie autimitotiques

OBSERVATION N°»o1. 3

Ur Tess Téninko, 15 ans, bambara, est hospitalisé le 28 Mai 1982 pour
splénomégalie datant de 7 moiss L'hémogramme fait en externe revelait des cellu—
les anormales ( ? I ) ' ' :

_ A-1'examen la splénomégalie est au Stade IV, nodulaire, dure ; on note en
plus de la fidvre, des adénopathies sous-maxillaires, cervicales, sus—clavioulaie
resy axillaires, inguinales, une hépatomégalie lisse, douloureusc, ferme,

L'hémogramme revéle : GB = 79-10 /1 dont PN = 24f, PLi = %y PB = 3,

L= Zby M= I%, EBL = I%, PH = %, NN = 35 %y MMN 25 G - MME = I%. Lc reste du

bilan est normale o

) . Le diagnostic de LMC évoqué sur le frottis sanguin est confirmé par le
my_eloggt'axmne‘: moelle trés riche avec hyperplasie de la lignée granulocytaire
(95 % de ’Oellules myeloides) ., Le contingent le plus important de cette lignée
est représenté par les myélocytes ot leg mét zmydlocytes ; diminution trég impor—

" tante de la lignée érythroblastique (19),.

Le migulban (3 compr/j) donne une rémission clinique et bidogique

(GB = 5,1 ~ 107/1; PN = 2,55-19)/;, PE = 0,0I-10°/1, PB = O y L= 2 29-109/17

M= 0,I5-109/1),
AUSTOTAL = LMC typique

-Pee/ o
- )
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OBSERVATION No22 3 ' ' . |

Mr Sees N Topé, 66 ans, sénoufo, Infirmier de santé en retraite, gvacué
du Cen‘bre de Samté de Pougouni pour hépatospl énomégalie datant de 7 mois est hos—
pitalisé en médecine I A le 26 Septembre 1981.

Cllnlquement la splenomega,lle est évidente an Stade I1I, les adénopathies
inguinales, sont énormess,

Le dlagnostlo de Ll\.-“C est évoqué sur 1l'hémogramme ¢ = I'70-1D9 'l dont |
MBL = 1%, PM'= 1% , MN = 15 %, ME = I%, MB:P/f,__Iﬁle: 119, MME 1%, MMB = O, :
PN 61%, PB—37L,PB b7 L._O M..’?V.

A noter une anémie (6, 8 g'd'Hb/dl) normocytaires

Le misulban (4 compr/J n'obtient qu'une rémission imparfaite e‘t le malag-
de quitte prématurément 1é service contre avis medlcal,

AU ’I‘Q‘I‘AL LMC typiques

OBSERVATION N° 23 3
Mr Sase Oumar, 57 ans, peulh, est évacué de Sikasso pour splénomégalie
datant de 9 moiss Il est hospitalisé en medecine II le 28 Avril I98I,
La symptomatologie clinique note une splénomégalie évidente an stade III,
douloureuse, une ascite, des doulcurs ostéo—articulaires.
Le diagnostic de LMC est a,fflrme sur 1 hemo grammc $ : 73—109/1,
PM = I%, MBL = 124, EXB = 13, =" 1%, PN = 63 %, PE = I%, PB—_- ¥y L = %, ,
M= 0, avec une anémie &9,9 g/dl) normochroma. Le reste du bilan est normale .
Sous misulban (C compr/,]) le malade quitte le service le 3 Juin 1981 en
assez bon état générale ,

A7 TOTAL = LMC typique

OBSERVATION N°24 s .

.+ Kr Keee Karamoko, 22 ans, malinké, éléve est hospitalisé le 30 Juillet
1982 en médecine IB pour LMC diagnostiquée et tra,ltee & Mbidjan, en rupture de
traltemen't.

A 1l'examen il présente une altération de 1'état général, de la fidvre,
we splénomégalie an stade IV, nodulaire,; dure; une hépatomégalie nodulaire, dure,
et de volumineuses adenopathles axillaires, inguinales ot cervicaless-

L°hemogr‘amme et le myélogramme confirment le diagnostic de MG &

= 188-109/1 dont ¢ MBL { 1%, PM'= 4%, MN = 25,7, UM =II,5, PN = 27,5/
PE = 5,3, PB = I.= 12,4%, 1\; = O‘T,(myelogramme : hyperplasie granuleuses

La reprlse de 1'hydrexyurée (hydréa) (3 compr/;)) permet unc regression
spectaculaire de 1'hepa’cosp1enomegalle et des adénopathies et uhe normaglisation
de 1la formule blanche. Il quitte le service le 3 Septembre I982.

AU TOTAL =" LMC typlquea !

s
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III - LEUCOSES LYMPHOIDES CHRONIQUES (LeL.Ca)

OBSERVATION N°25 :

Mme Dses Sta, 18 mns, bambara, ménagére, est hospl‘oallsee en médecine
II le X0 Janvier I980 pour hépatosplénomégalie datant de 5 ans.

A 1'exgmen, il existe des addnopathics sous-maxillaires, cervicales,
axfllaires et inguinales ; une splénomégalie zu .stade V, dure, ferme; une hépgto-
mégalie mesurant 12,5 om sur la llgne mamc,llonnq,lre.. , _

L'hemogramme montre § = 53-109/1, dont PN = 47, PE = = I, |

= 94 %, K =" 0%, une anémie moderee (10,3 g/ )o Le reste du blla,n est norma,l.
La, vitesse de sédimentation est a 78/110 mm.

Le myélogramme revéle une moelle riche, 1nf11tree par des cellules
lymphoides (30 ¢) permettant d'affleI‘ le diagnostic de LLC,

Le chlorsmlnophene 4compr/;| obtlent un® . rémission dn 6 semaines
Les GB = 5,8 - 10 l PN = 25 %, PE = %, = X, L=064%, M= 4% au dernicr
contrdles

La maglade quitte le service le 25 Mars 1980, mahheureusement depuis
cette date elle ntest plus rewueo

EN CONCLUSION : LuLsCe certainc chez un sujet de 18 anse

OBSERVATION Ne 26 :

Mr Bess Mamadou, 53 ans, dieula, commergant cntrc dans lc service do
médecine lére le 6 Octobre I978 pour L,L.Ce de rechute. L.L.Co d'ailleurs diagnos—
tiquée & fbidjan & la suite d'une hospitalisation pour adénopathies mult lples et -
hépatospl énomégalieo .

Le traitement d'alors associant chloraminophéne et delta cortisone a
entralné une nette amélioration selon le malades

Mais la rechute est parvenue & la suite de 1'abandon du traiftemente 4
l'entrée il présente une paleur conjonctivale, des adénopathies maxillaires et .
cervicales j une splénomégalie au stade III, une hépatomégalies

La SCOple pulmonaire note des adenopzthles bilaireg, bilat éralese.

L'ITR & lag tuberculine est posn.‘blve a 10 mms )

L'hémogramme montre : OB = 27,8-109/1, dont PN = 4%, PE= 0% - _PB = 0%
L= 96%, M, 0%, une anénie a9 7 g/dl.

A défaut de chloraminophéne, le maglade est traité an cyclophosphamide
(2 mg/j)e A la da‘be dn 30 Novembre I979, 1'évolution semble satisfaisante au der—
nier contréle : OB = 8,2-107/1, L = 80 %,

EN CONCLUSION : LeLasCe typique

OBSERV ATION N° 2"{ =

Mme Teo Mgladoy 55 ans, bambara, est h)c‘pl‘GallSee en médecine 4 A le
10 novembre 1980 peur douleurs gbdominales survenues un an plus t8fe

. A l'examen, on note des adénopathies sous-maxillaires, axklla,lres, 1ngul—
nales, une splénomégalie lisse an stade V, e’c une hepqtomegalle.
~ L'hémogramme montre 3 (B = 50,9-10 /1 dont PN = 3%, PE = 0%, PB = 0%,
= 91 %, M= 6%

Le myélogramme confirme le diagrostic de L.LsCs en montrant 83 % de
lymphocytes. La vrbesse de sédimentation est 3 70/1109 le reste du bilan est nor-—
ma,l. . L

EN CONCLUSION : LaeL.Ce typique

veo/eaes
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OBSERVATION. No 28 :

Mme: Ses» Kadiabou, 35 ans; peulh, ménagére est hospitalisée en médecine
lére en janvier 1978 pour rechute de LLC, andémic clinique, des adenopa,thles 1ngm—
nales, bilat érales, une splénomégalie au stade V, une hepa’tom galle (2 ED).

1'hémogramme la LaL»Ce egt évidente : = 86,4-107/1, PN = 4%,
= OF, PB Oy L= 96 74 M = OF, anémice
Sous chloraminophéne (e4 Compr/J) et delta,oortlsone (500 m;/g) associ és

a des ‘transfusmns la rémission est obtenuc en 3 mois ¢ = 9, 8-10° 1, dont
=60%1 40/“ PE = Ok, FB = 71M=0% )
La chimiothérapie poursuivie. en externe depuis février I979 porte de
bons effcts, Le dernier hénogramme en date de Janvier I980 montre : = 11, 2—1091

dont 70 ¢ de lymphocytesa
EN CONCLUSION : LeLeCe en rémission pendant au moins. 3 ans.

OBSERVATION N°29 }

Mr Meoe Mamadou 57 ansz, bambara, technicien de santé, est adressé en
consultation en Juin I982 pour une hypcrleucocytose de découverte fortuite.

4 1'examen on découvre une splénomégalie lisse au stade II, un amalgris-
sement. Le regte de 1'examen ne monire aucune anomaliee :
' I, thémo gramme 3 = 45-10 /1, dont PN = 6%, PE= 0%, PB = 0 f;ff, L=93%,
M= I, ®= 43, 3-109/1, |

Tous les laboratoires de la capitale revilent : certains L.L.C. d'autres
leucose & tricholeucocytes mais Paris répond LsLaC»

Le diagnostic de LeL.C» est confirmé par le myélogramme.

Le malade n'a pu 8fre suivi car refusant 1l'hospitalisation.

EN CONCLUSION : LeLsCe typique ayant fait douter une leucose & tricholeucocyte

OBSERVATION N°© 20

Mr Dene Ténlmba 27 ans, griot, bambara, cultivateur, originaire de
Bamako est hospitalisé en médecine 4 A le 28 juillet I981 pour tumcur aspdominale
et de la fidvre dntant de 1 ana . \

Cliniquoment on découvre une anémie clinique, une énorme masse abdomina-~
le réguliére, arrondie,de consistance fermee.

L 'hémo gramme note une anemle 4 8,3.g/dl : normochrome = I08 9-109/1,
dont. PN =.8%, PE = Of, PB = I}, L'= 90 %, ¥ = I,

Le myélogramme n'a pu etre fa,l't. La vitesse de sedlme,ntwtlon egt &

110/ 127,
EN CONCLUSION : LeLsCs retenue sur les données de 1'Hémogrammes

&
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IV~ LES MYBLONES

OB SERVATION N° 31 s

Mme Do Magou,; 45 ans, sarakold, ménagére ost hospitalisée en médecine
1ére en Octobre I977 pour des douleurs osseuses pénibles an nivean de la cea.ntu—-
re pelviennes

Sur 1'WeI.V, (bien supportée) on a la surprise de.découvrir une lacune
unique de 1l'aile 1liaque gauche évoquant unc tumeur maligne,

La malade est évacuée & Paris en vuc 4'une radiothérapie.

Le diagnostic de myélome est posé sur les données de 1'é&lectrephorése

~des protéines plasmatiques et du myélogrammec,

Le melphalan (Mlkéran) (4 compr/,j) ¢t le solupred (18 oompr/a obtien-—
nent une rémission.

Elle est hospitalisée en avril I980 cn médecine 1B en vue d'un nouvean
bilane L'hémogramme montre une andmie (6,1;/dl) normochrome normocytaire ; la
formule blanche est normales.

L'électrophorése des protéines plasmatiques donne un pic gamma (75g/1)..

En juin 1980, elle est réhospitalisée pour andmie . rave (4,9 g/dl)
normochrome, normocytaires,

Le myélogramme montre une infiltration plasmocytaire maligne massive

de 1a moelle, Le décés survient 1 mois plus tards

OBSERVATION N°32- ¢

Mr Tess Bakoroba, 63 ans, sarakolé est suivi depuis décembre I979 pour
my élome & chafne légére de type Lambda (retrouvé dans les urines & 1l'occasion
d'une insuffisance rénale ollgo—-a,numque> 4 1'hdpital Tenon de Paris en Septembre
I979,

Le dla,gnostio est porté par la découverte d'une protéine momoslonale
migrant dans les Béta~globulines,; la plasmocytose médullaire modérée 115 ) fafites
de cellules dystrophiques et l'ostéoporose diffuse touchant le crane, les cOtes
et les humérus.

L'insuffisance rénale était lide & des besoins tubuln=intestitiels im~
portants (sans substance amyloide) retrouvées a 1a biopsie rénales

I1 est requ en médecine IB en urgence le 4 Mai 1980 dans un é&tat d'0OAP
avec anémie (5,4 g/dl) arégénérative qui 1'emporte une heure plus tards

Le bilan effcctué "in extrémis" & apporter les ancmalies suivantes

- =anémie & 5,4 g/dl, calcémie & 154 mg, électropherése,standard subnormales

EN CONCGLUSION 3 myd&lome & cha:Lne légere lambda gvec atteinte rénale &t hyperc'a,l-

cédmie malignes

OBSERVATIONIS3 ¢

Mr Csoo Bady, 55 ans, bambara, cultivateur est hospitalisé en neurolo-
gie le 7 Mars 1980 pour syndrome cérébelleux’ et H,FsAe datant de 4 moise

A l'exgmen le syndrome cérébelleux est sbtatique et’ dynamique sans
déficit meteur,

Le diagnostic de myélome multiple ost &voqué sur les données de 1n
radiographle du crane : nombreuses lacunes arrondies sur les clichés fase et
prof:.l du cranee ' _

Lt electrophorese standard : note un pic étroit d'IgG monoclonale repré-
sentant 28,4 4 des proteines plasmatiques, du myéldgramme # infiltratien plasmo-
cytaire maligne de 1a moelles
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. L'hémogramme est normal,; La vitesse de Sédimentation = 65 & 1a lére
heures Le fond 'oeil montre unc atrophic optique avec selérose chorio retivienne,
Le cyclophosphamide (500mg/semaine) ot la dexaméthazone (Dmg/j) entrai-
nent unc rémission clinique parfaite qui se maintiendra pendant plus d'un an,
date & laquelle il regagne son villages

OBSERVATION N° 34
Mr Gsns Kaou, 60 ans, peulhj est hospitalksé en médecine II le 15 Novem=
bre 1980 pour insuffisance et ostéoporose datant de 1 ans '
A 1'examen on retrouve une altération de 1'ébat général des oedémes des
memtres inférieurs, une gibbosité rachidienne dorsales
Le diagnostic de myélome est évoqué sur : les données :
~ radiologiques $ ostéolyse importante de 1l'omoplate droite, la clavicule
ganche, les vertdbres dorsales (B = D»]o),lombaires,' les cdtess
~ biologiques : proteine monoclonalé gammae
~ cytologiques 3 infiltration médullaire par des plasmocytes malins.
Le cyclophosphamide (200 mg/semaine) et le traitement digitalo=diurétique
n'obtiennent qu'une rémission incomplétes

OBSERVATION N° 35
Mr Nys» Abdoul, 29 ans, touwcouleur, agent de police, est hospitalisé en
médecine IB le I7 Mai I982 pour des lombalgies et de la fidvre datant de 1 an.
Clinigquement il existe un amaigrissement, une douleur & la pression des
vert ébres D10-Dqo irradient dans les 2 menbres inférieurs.
L'hémogramme trouve une anémie (6,2 g'dl) normochrome, normocytaires La .
formule blanche esgt normale, :
Le diagnostic de myélome est évoqué devant 3 .

=~ la radio de la selle turcique : petite calcificatien |

- la radio de la colonne dorso~lombgire : scoliose, dorso—lombaire & conve-—
xit & gauche avec osbdoporose, pas d'atteinte discale et diminution du tassement :
ostéo~paotique, vert ébres en poisson, '

- 1'é&lcctrophordse des protides : pic gamma globuline monoclonale (76 &/'1l),

- lec myélogramme : plasmocytose médullaire avec dystrophie cellulaire,

plasmocytes jeuncs souvent vacuolairess.

- la vitesse de séflimentation ost & 137/140,

Le diagnostic est confirmé 1'immunoélectrophorése du sérum (hdpital Cochin
PARIS) qui montre une immunoglobuline monaclonales IgG & chafne 1légére Kappa,
intense diminution des amtres immunoglobuliness , ,

La cyclophosphamide (500 mg/semaine) et la prédnisone obtiennent une rémise -
gion qui semble sztisfalsante, I1 quitte le service le 3 Juin 1982 et sous contrs-
le biologligques ,

OBSERVATION N° 36 3 ;
Wr Cese Tamadjan, 53 ens, bambara, cultivateur cst hospitalisé en médecine |

Tére le 21 Avril I98I pour lombo=scintiques dgtant de 3 anse !
A l'exgmen, il existe une sengation paresgthésique, un nodule an nivean de |

la région sacrées : ' !
Le bilan paraclinique agpporte les donndes suivantes 3

- L'hémogramme trouve une anémie (8,3g/dl) normochrome, normocytaires La
formule blanche est normgles ,

‘= La radio de la colonne lombaire § importante décalcification des vertébr-s
lombaires réalisant un aspect "vitreux" des corps verbébranx ; condensation :
‘®sseuse et tassement post L

= Le myélogramme 3 nombTeux pl-smocytes contenant parfois des inclusions
arrondies et allongées signant la malignités .

- La vitesse de sédimentation est & 130/135. 1

Le diagnostic de la maladie de Kalher est confirmé par ;

?QD/GIO
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= 1'électrophorése des protides s protides totanx = 83 g/1, albumine =

g/l, alpha 1 = 2; alpha 2 =6 -béta= T - gamma = 47 g/1 et une pneumatisation

- L’:meuno—Elect rophorese ¢ I4M monoclonale & chai‘ne légére lambda,
légére diminution des Ighe

Le cyclophosphamide n'obtient qu'une rémission 1noomplete'

Le malade quitte le service le I9 jolit I98T et est perdu de vuds

OBSERVATION N° 37 :

Kr Hoss Mamadou, 66 ans, chirfi, cultivateur est hospitalisé en médeci-
ne II le I7 Octobre I98I pour image bordante du poumon droit (lyse costale), et
un agmaigrissement datant de 5 moise

Cliniquement on note une déformation de la clavicule gauche, des micro-
adénopathies mobiles, fermés, indolores sus~claviculaires gauches,

L'hémogramme trouve une anémie & 9,8 g/dl normochrome, normocytaire.

Le diagnostic de myélome est confirmé par le myélogramme.: plasmocytose
médullaire avec dystrophies cellulaires, plasmooy‘bes Jjeunes souvant vacuolaires,

La vitesse de sédimentation egt & 125/133 : Llurée & 1,26 g/

- La radiographie du thorax montre une opacité pariébale axdllaire droite
& limite interne convexe associée & une lyse de 1l'arc costal, lame de 1l'arc Cos=
tal & gauche et & droite, tassement d'une verteébre dorsale. :

1'IIR & la tuberculine est négative,

Le cyclophosphamide (300 mg/semalne) obtient une régression incomplétes
Le mglade quitte le service le 9 Novembre 1981 et 'est perdu de vues
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V -~ LA MAiLLZDIE DE HODGKIN

OBSERVATION N°38 3
‘ Mr . S.se Sidikiy, 24 ans, sarakold, bigoutier, originaire de Ségou est
hospitalisé en medec:Lne I4 le 3 Juin I979 pour des adénopathies cervicales da-
tant de 1 an, dé&ja biogsées 2 fois sans conclusion formelle (toxoplasmose ?
syphilis ? congénitale ? adénitec non spécifique ? hématosarcome ? ).

L'examen montre que ces adénopathies sont sous~maxillaires, Cer‘VlGalLS ot
sus—claviculalrese

L'hémogramme est normal, la vitesse de sédimentation egalemcmt 1R
a4 la tuberculine est positive. La "Béme biopsie affirme le diagnostic de
Hodgkin & prédominance lymphocytaire (Classe I de lukes).

La vincristine (1mg/semaine) entraine la fonte rapide des adénopathies,

La rémission se maintient pendant 5 mois mals en décembre I9T9 le mala~
de esgt réhospitalisé pour une rechute évidente : Adénopathies multiples, cache-
.xie (moins 10 Kg), anémie. .

La ponc‘tlon sternale objective un envahi ssement médullairee

Le malade meurt rapidementmalgré la reprise de la chimicthérapies

fU TOTAL : Hodgkin : stade 2 puis 4.

OBSERVATION N° 39

Mr Sess Seyni, 37 ans, peulh, moniteur d'agriculture est admis en
médecine II le 13 Mars I980 pour splénomégalie, amaigrissement (9 Kg et de la
figvre,

La splenomegalle est volumineuse (Stade III), dure, indolore; il oxistg
par ailleurs des adénopathies cervicales ¢t bilaires bilatérales,
L'hémogramme montre une anémie & 9, 5;5/61 normochrome, normocytaire
arégénératives La vitcsse de sédimentation est & 120/125. L'IIR & la tuberculin
es‘t négatives
La ponction ganglionnaire montre un granulome polymorphe 3 la biopsie
gangllonnalre hégite entre : Hodgkin et Histincytosarcomes”
Sous vineristine 4~\g/sem;~1me), deltacortisone (50 mg/j) oh obticnt
une rémission appnrement d'excellente qualité, mais 1la surveillance n's pu 8tre
prolongéee : '

WU TOTAL : Hodgkin stade 4

OBSERVATION N°40 s .

Lienfant X,., Amadou, 15 ans, peulh est porteur d'adénopathies cervi-
cales depuis 8 ans (?) en mai 1980 une biopsie ganglionnaire on concluait an
diggnostic "d'adénite inflagmmatoireY,

Le malade est hospitalisé en médecine 14 le 3 juillet I980e. On note
alors des adénopathies cervicales; sus-claviculaires et axillaires gauches,
fermes; inégales; peu sensibles, mobiles ; une p"é,leur import ante, un .amaigrisse-
ment et une fidvres La vitesse de sédimentation est & 120/125a

L'hémogramme montre une anémie & 8,5 g/ dl bypochrome, arsgéniratives

LYITH & 1a tuberculine est negatlvm

Les gppositions sur lame d'une section ganglionnaire font évoquer 1¢
diagnostic de Hodgkin qui est confirme un mois plus tard par 1'examen anatome=-
pathologiques

Sous vinoristine (1mg/semaine) et deltacortisone (25 mg/j) on obtient
une rémission a,ppa,‘r‘emen“b d'excellentes qualités, mais la surveillance n'a pu
Btre prolongee. :

IU_TOTAL :: Hodgkin stade 2

Qt?/-.a
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03 SERVATION N° 41 s

‘Mme Cseo Konimba, 26 ans, bambara, ménagére cntre en médecine 4B le 22
février 1980 pour fidvre, douleurs thoraciques, toux grasséy, altération de 1'état.
général et adénopathies axXillaires ganches datant de T moise

L'examen note en outre une ichtyose cutande et des crépitants aux deux

~ bases pulmonaires,’

L*hémogramme revéle ‘une anémie & 3, T g/d_'L hypochrome, arégénérativee
la scopie est normale,
Le résultat de 1a blops1e ga,ngllonnalre qui affirme la maladie de Hodgkn -

(stade I, II) ne revient malheuremsement qu'en Aoiit.et la malnde n'est réhospita=-. -

lisée qu'en septembre ; & cette date, la maladie a déja atteint le stade IV g
adénopathies cervicales, axillaires et 1ngu1na,les, hépatomdégalie (12 cm)-
La chimiothérapie tardive n'entrafne qu'uric rémission incomplétes

AU TOTAL ¢ NMaladic de Hodgkin stade 2 puis 4

OBSERVATION N°42 :

Mr Seee Ibrahimg X ans, sarakolé, émigré & Paris depuis plusieurs
années est hospitalisé & 1'hdpital Clande Bernard en fAofit 1978 pour des adénopa-
thies rétrocurales, inguinnales et axill-ires bilatéraless Cn parment rapidement
an diagnostic de maladie de Hodgkin (Stade IV) avec atteinfe ganglionnaire diffuse
médul laire et hépatique. :

Mr SsI. regoit 5 cures type MOPP,

Les rémissions obtenues sont toujours imparfaites et 1'évolution esgt -
émalllée de nombreuses complications iatrogénes ! toxoplasmose, anguillulese,
insuffisance rénale, insuffisance médullaire puis anémic par carence en fola,te <
(pyriméthamine), polynévritee

I1 est évacué "in extrémis" an Mali eb hospitalisé au Point Ge Devant
cette maladie de Hodgkin an stade Iv agvec insuffisance médullaire, hépatique-ct
rénale on s'abstient de toute thérapcoutique spécifiques Le traitement purement
symptomgtique le malade survivra encore 6 moise

AU TOTAL : Hodgkin stade 4

OBSERVATION N°43 ; :

Mr Du, moumana, 40 ans, minianka, planton est admis en médecine II
le 6 Octobre 1980 pour dlaI‘I'hee chronique aves adénopathies mul’c iples datant de
1 ane

L'examen découvre des adenOpathles cervicales et sus claviculaires

(drmte) et axillaire (gauche), nmaigrissement, de la fidvres Il n'existe pas
d'hépatosplénomégalie, _

L'hémogramme et le protl%nge sont normaux, de méme qu'une fibros—
copie digestive et une rectoscopics L'IIR & 1a tuberculine est positive (12 mm).

Le diagnostic de Hodgkin est affirmé par la ponction ganglionnaire ¢:°
montre un~granulome polymorphe avec des cellules de Sternbergs

Le mglade regoit une seule cure de vincristine et de Natulan.

L'évolution est imprécises

AU TOTAL ¢ Hodgkin stade II

OBSERVATION No 44 ‘ :

Mr S,ee Paml, 46 ans, matiniquais, vivant au Mali depuis sa naissance
greffier est hospltallse le 23 Février 1977 en médecine IB pour adénopathies sus-—
claviculaires gauche, de la fiévre, une altération de 1'état général s L'examcn ne
déceéle gucune autre anomalie cllnlque, adlologlquu, ou biologique, L'IIR &
tuberculine est négative,

9'5-/')08



La biopsie ganglionnaire qui affirme le diagnostic de la maladie de
Hedgkin ne revient malheureusement cue 2 mois plus tard alors que les adénopz-
thies ne sont étendues an nivenn des cremm axillaires et des.chafres cervicales
ganches, - .
Le malade regoit une chimiothérapie classique avec 5 cures type MOFP
qui entrafne une rémission parfaite compléte, En 1980, 3 ans plus tard survient
une rechute purement gangtiommaire avec présonce de cellules de sternberg 2-1a
ponction des adénopathies, La chimiothérgpie classique n'entraine qu'une rémission
Ad'antant plus imparfaite que le malade ne le suit que trés irréguliérement,

Il est évacué en France (Début I98I) ; il subit une chimiothérapie lour-—
de qui procure une nouvelle rémission qui se maintient pendant prés d'un azne En.
1982 on note une nouvelle rechute avec & nouvean des cellules de Sternberg 3 la
ponction ganglionnaire et wne altération considérable de 1'&tgt générale. .
Il s'évacue & nouveau en France, fux dernicéres nouvelles il est encore *
vivante o

EN CONCLUSION : Stade I puis II, suivie de 5 anse

OBSERVATION N° 45 :

Le jeune Fesa As Kader, 12 ans, sarakold, éléve est é&vacué en mars I976
en France & 1'Hdpital Claude Bernard pour adénopathies malignese

Le diagnostic de maladie de Hodgkin -(stade III) est ports, 1'enfant
regoit 2 cures de Hp (oncovin, caryolysine, solupred, Nabulan) complétées par une
irradiation en double mantelet et une irradigtien supplementaire cervicalees

La chimiothérapie est poursuivie au retour 2 Bamako (vincristine, préd-.
nisone)e Une rémission compléte est obtenues

En I980, apparalt une rechute purement ganglionnaire : cellules anorma~ -
les avec ellules de sternberg a la ponctions Une rémission est obtenue par 1la
vincristine. :

Actuellement, MKF va bien,
AU TOTAL : Stade III, suivie de & ans:

OBSERVATION N° 46 3 :

Fime Taas Kadiabou, 48 ans, sénoufo, ménagire est admise en médecine
IB 1le 21 Décembre 1981 pour adénopathies, de la fiévre, une toux avec expectora—.
tion, un amaigrissement profressif datant de 2 anse _

L'examen découvre des adénopathies cervicales, sous maxillaircs, axile
laires; sus=claviculaires, inguinales, et épitrochléennes, une hépatomégalie
lisse, ferme, douleureuse,

La scopie et 1'hémogramme sont normauxe La vitesse de sedlmenta,tlon
est & T5/I10. :

Le diagnostic de Hodgkin est affirmé par la ponction ganglionnaire,
L Le traitement par la vincristine (1mg/sema,ine) procure une rémission
compléte mais on ignore 1l'évolution ultéricure,

&TOTAL : Hodgkin SBtade 4

OBSERVATION N° 47 s
L'entant Dess Boubacar, 8 ans, sénoufo, éléve, originaire de SIKAiSSO
est hospitalisé en.Pédiitrie le 6 Mai 1982 pour polyadénopathies, splénomégalic,
amaigri ssement, de la fiévre, et des rec‘torragLes.
L'examen découvfie des adénopathies cervicales ganches, occipitales,
sus—claviculaires, axillaires, inguinales, bilatérales, une splénomégalie au sto-
de II1I, dure, douloureuse, nodulau'eo *

ves 0/0 s
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Lthémogramme montre une anémie & 5,1 g/r:’il hypochrome arégénérative,

L'IIR & 1z tuberculine est négatives

Le diagnostic de maladie de Hodgkin est affirmé par la ponciion gan—
glionnaire ¢ frottis constitué uniquement de cellules d'aspect reticulaire avec
de nombreuses cellules de Sternberg.

Malheureusement, il n'a pu recevoir une chimiothérapie les parents
ayant refusé 1'hospitalisation,

AU TOTAL ¢ Hodgkin Stade IV

OBSERVATION N° 48 :

Mr N,.. Souleymane, 40 ans, bambara, électricien est admis en medeclne
IA le 14 Mal 1982 pour hépatomégalie douloureuse, de la fiévre, amaigrissement,
paleur conjonctivale dabtant de 7 moise

Cliniquement il exdste une hepatomega,lie douloureuse, lisse, fermes
I1 daéveloppe une paraparcsie associée & une fievre prolongée inexpliquée, de méme
qu'une petite adénopabhie axillaire droites

L 'hémogramme montre une anémie & 7,9 g/d.l normochrome, normocytaire,
La vitesse de sédimentation est & 118/122,

La ponction ganglionnaire affirme le diagnostic de maladie de Hodgkin 3
prollfera,tlon lympho sarcomabteuse avec de nombreuses cellules de Sternbergs

La vincrigtine (1mg/semaine) et la prédnisone obtiennent une r émi ssion
complétes Actuellement Mr N.S. va blen.

AU TOTAL ¢ Hodgkin Stade I

OBSERVATION N°49 3

Mme Ss Kocoun, 50 ans, bambara, commergante est évacuée en Prance au
groupe hospitalié de la Pitié Salpetriére en Juin I982 pour un syndrome inflammas
toire an long cours dans un contexte de grande altération de 1'état général, sans
signes d'orientation clinique, Les bilans étiologiques, infectieux et parasitaires
sont négatifs.avec absence d'arguments en faveur d'une colagénose, d'une hémopa—
thie ou d'une néoplasie profonde,

I1 a &té finalement décidé d'instituter un traitement antl—tuberouleux
d'épreuve "étant donné la suspicion d'une tuberculose sous jaccente sur ce terrain,
et l'sbsence d'arguments actuel en faveur d'un lymphome". Elle est hospitalisée |
en médecine IA le 28 Juillet 1982. L'examen outre le synirome inflammatoire mnot:
un ganglion axillaire gauche et un ictéere,

L¥hémogramme montre unc anémie a 8g/dl inflammatoires

L'IIR & la tuberculine est négabives La vitesse de sédimentatien cst 2

137/145, | 4
La ponction ganglionnaire montre une plasmocytose. ( =& 20 1), des monoe
cytes ebpelymucléaires ( I¥ 3% ), des cellules lymphoides jeuncs, quelques cellus
les &voquant des cellules de Stermberg, '

Le diagnostic de Hodgkin: est confirmé par la biopsie qui.montrera un
aspect trés évocateur de granulome Hodgkinieny

La vincristine et la corticothdérapie n'entrafnent qu'une I‘emlSS].Ol’l
incompléte, Elle décéde le 21 Novembre 1982 aprés réapparution de 1'ictére,

EN CONCLUSION : Hodgkin Stade I¥

OBSERVATION N° 50 3
Mr D,es Séry, 19 ms, bambara, originaire de Koutiala est hospitalisé
en médecine IB le I0 Juin I982 pour une splénomégalie apparue dnx mois plus t5t,
un amaigrissement, de la fidvree
Cliniquement on retrouve une splénomégalic au Stade III, tumorale, dure,.
douloureusge, une hépatomégaliea :
‘ '1(&/0.'0 ‘




®

-

- 23 -

L'hénogramme est normal. La vitesse de Sédimentation est & 85/105.
L'IIR & 1a tuberculine est négatives
La, ponction de la rate permet d'affirmer le diggnostic de maladie de
Hodgkin : présence de trés nombreux.noyaux d'aspect retloula;.re avec volumineux
nucléoles bleutés : sarcome Hodgkiniene
Le cyclophosphamide puis la vincristine et 1a, prédnisone sont pratique-

-ment inefficaces aprés la sortie du services

- EN _CONCLUSION : Hodgkin apparement purement sympiomatiques

Vi - LES LYNPHOMES NON HODG{INIENS

OBSERVATION N°51 s

Mr Deee Boubay 45 ans, bambara, cultivateur, originaire de Barapuéli
est hospitalisé on médecine 4B le 20 Mars I980 pour "hépatome avec mélastose™s

11 présente depuis 1 mois des douleurs abdominales, 1 masse de 1 'hypo—
chondre gauche, un amaigrissement important, une hématurie terminales

L'examen clinique découvre une splénomégalie am Stade I1I, nodulaire,
et douloureuse, de petitswnodules sous—cutanés abdominaux, des a.denopa:thles

axillaires, inguinales et rélro—~crmrales bilatérales, une circulation colla terale.

L'hénogramme est normal en déhors de la présence de 0,4-109/1 Jutch
La biopsie ganglionnaire revéle 1 lymphosarcome lymphoblastique mais.
le compte rendu ne nous parvient qu'une semaine aprés le décés du malades

AU TOTAL : Lymphosarcome lymphoblastique stade 4,

OBSERVATION N° 52 3

Mlle Dese Kadiabou, 12 ans, sénoufo, originaire de Hopti est hospita=

ligé en médecine IB le 21 Novembre I979 pour polyadénopathies, fié&vre et un
amaigri ssement datant de 2 moise

A 1'examen, outre les adénopathies cervicales, on découvre une hépato=-

splénomégalie, un épanchement plural droit et une péricardite électrique,
L'hémo gramme montre une légére andmie (10,7 &/al) mlcrooytalre
(77 £1) = La vitesse de sédimentation est & 87/109 mme L'IIR & 1la tuberduline
est positive & 10 hine Le liquide plural est exclusivement lymphocytaireek
Le diagnostic de lymphome malin immunoblastique est posé sur ude bi.r-

‘'sie ganglionnaires .

Un traitement & 1a vincristine (0,5 mg/semalne) entraine une nette
anélioration mais la malade est perdue de vue d&s sa sorties

AU TOTAL : lymphome m:&l@n,immanoblas’ﬁ ique stade 4.

OBSERVATIQN N°53 :.Mr“S,...Bakary, 13 ans, peulh, &lése; originaire de Banamba

|
|
|
|
|
!
|
|

est admis en médecine IB le 3 Avril I9T9 pour masse parasternale, des adenopg,thi%j

cervicales et une altération de 1'é&tat général, une toux quinteuse, une dyspha-
gie, de la dyspnée et de la fidvres

A 1'examen on note un syndrome de compresslon médiagstinale supérieure
avec une circulation collatérale importante au niveau du thorax et des membres
supérieurs, des dadénopathies mobiles (cerv:Lca,les, axillaires) une splénomégalie
(stade V), une hépatomégalie volumineuse, un epanbhement pleural gauche lympho-

, cy‘ca,lre et une péricardite électriques L'IIR & 1la tuberculine est négativea-

L'hémo gramme montre une neutropénie & 1-10 /1.

coo/noo

|
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Le diagnostic de sarcome évoqué cliniguement est confirmé par une
biopsie ganglionnaire qui conclue & un ‘hymphoblastosarcome de type diffuse

Sous vincristine (1mg/scmaine) puis cyclophosphamide (300 mg) et
prédnisone (30 mg/J on note une gmélioration considdérable du malade sans qu'lon
puisse parler de rémission totale j; aprés sa sortie le malade sera suivi pendant
2 2 3 moig puis perdu de vues

AU TOTAL 3 1ymphob1astosaroorhe gbtornale

OBSERVATION N° 54 3

Mr Dess Pierre, 16 ans, dogon, éléve est hospitalisé en médecine IB
le 28 Décembre 1978 pour des épisodes sub=-occlusifs & répétition se termlnant par
une débade diarrheique depuis 3 moise

A 1'examen, on note une altération importante de 1'Etat général, un
mét érori sme abdominal avec ascite, une hépatomégalie débordant le rebord costal
de 4 Cm sur la ligne mamellonna,lreu

L'hémogramme est normal., 1'IIR negatlve. Lg radiographie de 1'abdomen
sans préparation montre de nombreux niveaux liquides du gréles Le LB revéle une
compression extrinséque du colon nscendante

Le malade est #hransféré en chirurgie ( Pr Le Koumaré) La laparotomie
reveéle de multiples sténoses du gréle et des adenopg:thles mésent ériques dont la
biepsie affirme le diagnostic de retioculosgarcomes

Malgré 1l'exérese de plusieurs gténoses 1ntert1nales et la chimiothé-
rapie (vincristine) le malade décdde 1 mois plus tarde

U TOTAL : Reticulosarcome stade 4

OBSERVATION N°55 3

lir Weae Lamine, 11 ans, bambara,, originaire de Sikasso est admis én
médecine IT le 12 Décenbre I9B0 pour une adénopathie cervicale qui serait trai-
tee tradltlonnellement depuis 1974«

A 1'examen, on constate outre les adénopathies cervicales gauches, une
hépatomégalie modérées

La scopie pulmonaire est normalees L'IIR est négative,

L'hémogramme montre une anémie & 9,9 g/dl hypochrome (0,28) et une
elslmphllle (5§3-109/1).,

Lia biopsie gangllonna,lre affirme le diagnostic de lymphoblastosarcome

diffuse
' Le malade est traité a la v1nor1st1ne (1mg/sema:.ne) et & la prednisone
(0 mg/j)e I1 sort de 1'hSpital pour continuer le traitement en exteme le 26
Janvier 1979,

L'eVolut:Lon cst satisfaisante mais le malade retbpurne raoldemen*b -3
SIK ASSO W

AU TOTAL s lymphoblasfosérCotne stade 4o

OBSERVATION N° 56 ¢ ,
Mr S,,e Mansa, 58 ans, peulh, chauffeur, originaire de Bamako est hos-
pitalisé le 20 Avril I982 en médecine IB pour polyadénopathies, un amaigrissement
des épistaxis datant de 9 moise
L'examen trouve des adénopathies sous-maxillaires, cervicales, sus—
claviculaires, axillaires, inguinalcs; inscnsibles, de taille inégale, un épan—
chement pleural gauche; 1 stomatite, 1 hépatomégalies

.i./. e
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L'hémogramme est normale L'ITR est positive, :

Le diagnostic de lymphoréticulosarcome cst fait par la ponction ganglion—
naire gqui note : proligération importante de cellules lympholdes et réticulaires
malignes, , '

Sous vincristine (1 msg/semaine) ot Prédnisone on note une nette fonte
des adénopathies, suivie régulidre en externe, meurt en Novembre 1982s

AU TOTAL lymphoretlculosarchome stade 4

OBSERVATION N° 57

Mme Dsos Ds Mété, 35 ans, bambara, originaire de Kelokani est hospite-
lisée en médecine-IB Be 9 Mai I982 pour paraplégie et altération de 1'état générale

L'examen découvre un syndromc de la queue de cheval typique, une gibde=.
sité lombaire ef un gros ganglion de Trolsler. Il n'existe ni splénomégalie, ni
hépatomégalic.

L'hémo gramme esgt noram, la v1tesse dec sédimentation a 84/89 mme On ne
peu‘b faire de clichd du rachise

La ponction du ganglion de Troigier montre une prollgeratlon m'anlfe,ste-
ment néoplasique faite de lymphoblastes et de cellules rébticulairess

La vincristine procure un excellent resultat avec disparition presque
total de la paraplégies

. Lg malade quitte l'hOpltal le 23 Juillet 1982, régulidrement suivie.
Elle egt encore vivantee

AU TOTAL : lymphoréticulosarcome stade 4

'OBSIRVATION N°58 :

. Mr Ceoe Kalélou, T ans; bambara, originaire de Sikasso est hospitalisé
en médecine I le 5 Novembre I98I pour tumcur maxillaire et fidvre depuis 3 moise
L'examen montre une tumeur du maxillaire supérieur droit qui déforme
lc visage et qui débruit la moitié de 1'arcade denbaire supérieure, des adénopa—
thies sous~maxillaires; axillaires, inguinales,; unc splénomégalie stade II, lisss,

“ferme, insensible,:

L'hémogramme est normal, la vitesse de sédimentation & 60/105. L'IIR
est néga:tlve. La ponction ganglionnaire affirme le diagnostic de lymphoblastesar—

Malegré la vineristine (1/2 mg) semaine) et la prédnisone (5 mg) il décd=
de en décembre,

IU TOTAL : lymphoblastosarcome stade 4 similant un Burkitt,

OBSERVLTION N° 59 : |

" Mr K,e» Bakou, 63 ans, bambara, originaire de Kita cst hospitalisé le
I3 Aofit I981 en médecine I pour tuméfaction du sternum datant de 2 moise

A L'examen on note une tuméfaction dure, douloureuse, au nivean du corps
du sternum, une petite adénopathie sus~clavioculaire gauche, Le reste de 1'examen
est normals

L'hémogramme est normal, la vitesse dé s1rlementat10n a 26/37.

La ponction de la tumeur montré une pI‘OllféI‘a,'tlon monomorphe des cellules
trés jeunes de la lignée lymphon.deo

Le malade est traité & la vincristine et quitte 1'hopital le 5 Novembre
1981 dans un &tat satisfaisante I1 est cnsuite perdu de vues

AU TOTAL : lymphoblastosarcome sternal stade 4

000/000 |
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OBSERVATION N° 60 ¢ :

Mr Kevs Baki, 46 ans, bambara, cultivateur, originaire de Koulikoro est
hospitalisé en médecine I le 30 Avril I98I1 pour une tuméfaction dans le triangle
de Scarpa, de la fiévre, un amalgrissements

L'exsmen découvre une adénopathie inguinale droite douloureuses Le
regte de 1l'examen egb normale '

L'hémogramme est normaly 1'IIR est positive & 10 mm,

La ponction ganglionnaire n'est pas concluante,

La biopsie ganglionnaire affirme le diagnostic de lymphosarcomes

Le malade est rapidement perdu de vue agprés sa sortie de l'h§pi1:al.

AU TOTAL : Lymphosarcome stade I ( 7 )

OBSERVATION N° 61 ¢

Mme- Tos e Fatoumata, 19 ans; sarakolé, originaire de Kayes est hospita~
lisée en médecine I le 11 Novembre I98I pour une splénomégalie ancienne ( 22 ) ,
une tumeur afdemino=pelvienne récente et une cachexie fébrilea

L'examen découvre une splénomégalie stade IV, nodulaire, tumorale,
dure et douloureuse, une ascite, une tumeur abdominopelvienne probablement gan-
glionngires Le foie est normala

L 'hémo gr amme nontre une anénie a 9,4 g/dl, microcytaire (74 fl). La
vitesse de sédimentation est & 56/95,

La ponction de la masse gbdominale bt cellé de la rate affirment un
lymphobl asbe sagrcomes

Malgré la vincristine le malade quitte 1'h8pital le T Janvier 1982
moribondes

AU TOTAL 3 lymphoblastesarcome stade 4

OBSERVATION N°62 ¢
Mr Kess Salify, 5 ans, minianka; originaire de Bamako nous est adressé
par le Pr Touré en Juillet I982 pour des adénopathies cervicales droites, une
anémie, un amilgrissementa
L'hémogramme est normgls La vitesse de sédimantation est 3 65/95.
La ponction ganglionnaire eonclut an diagnostic de lymphoblastocarsome
malheureusement les parents du malade refusent 1'hospitalisation,

U _TOTAL : lymphoblastosarcome stade 1 ( 2 )e

OBSERVATION. N°® 63
. Mr Sese Le Kader, 16 ans, Bozo, originaire de Koulikoro est hospitalisg
en médecine I le I7 Juillet I982 pour tuméfaction de 1l'hémi-thorax gauche attri-
buée & un tmmmatisme, de la fi&vre; et un amaigrissement,
A 1'exgmen la tuméfaction est chende, inflammgtoire, douloureuse et
réunie plusieurs espaces intercostaux au nivean du bord gamche, il existe par
ailleurs de petites adénopathies axillaires, une hepatOSplenomegalle mo dérées
L'hémogramme est norma, la vitesse de sédiementation & 65/101 mm)e & la
radiographie le gril costal est normals
La ponction de la tumeur conclut au diagnostic de réticulosarcomes
. La vincristine (1mg/semaine) associée & la prédnisone (6 compr/j) entrafe
‘nent une régression partielle de la tumeur mais le décés surviemt en Qctobre '

1982,
A0 TOTAL : Réticulosarcome stade 4
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© tion de .1¥&iat général datant de 2 mois.

- AU TOTAL : lymphome de Burkitt stade 4
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OBSERVATION N° 64 : : - .

Mr Tyae Youssouf, 25 ans, sarakolé, originaire de Bamako est hospitali-
§é en médecine 4B le T Septembre 1982 pour adénopathies multiples, une altération
de 1'état général. In dehors des adénopathies inguinales et cervicales, bilatéra-
les, volumineuses, dures, 1l'examen egt normal.

L'hémogramme est nomals La vitesse de sédimentation -est a 88/95 TMe

} La ponction ganglionnaire affirme le diagnostic de sarcome non Hodgki- .

nien qui est confirmé par la blopsle ganglionnaires

Kalheureusement, il 'quitte le service le 23 Sep't@nbre I982 ava,n'b 't;ou'be
chimiothérapie pour a,ller se Mraiter" 3 1'extérieur,

&0 TOTAL s Sarcome non hodgkinien stade 3 ( ? )

NP - VII - LE  LYMPHOME .DE BURKITT

OBSERVATIQK NO 65

¥r Sse¢ Soulcymane, 7 bambara, originaire de Koulikoro est hospi-
talisé en médecine 4B le 28 pvril I9é0 pour tumeur maxillaire, fiévre et axtéra~

L'exagmen met en évidence une tumeur maxillaire qui déforme 1'hémiface,
détruit la moitié gauche de 1'arcade dentaire supérieure, ulcére le voile du
palals et s'accompagne d'un volumineux oedéme palpébrale Par ailleurs on note dos
adénopathies sous-maxillaires, cervicales, axillaires et inguinales fixées sur
le plan profond, une énorme hépabtosplénomégalie avec ciroulgtion collatb era,lé‘“
abdominale, un nodule thyroidien.

‘La ponction ganglionnaire affirme le diagnostic de Bmrkitt. Malgré le
cyclophosphamide, il décéde un mois plus tard,

OBSERVATION N°66 _

" Mr S.se Sayon, 6 ans, malinké, originaire de Kits cst admis en médecine |

4B le 22 Juillet I980 pour plyadénopathies et altération de 1'état général depuis |

un moise i ‘ . . s
A 1'examen les adénopathies sont dures, fixées, sous maxillaires, sus=

claviculaires gauches, axillaires, inguinales et rétro-~crurales. Il existe en plus |

une splénomégalie an stade III,Yemorale ; une hépatomégalie, une tuméfaction du |

tiers inférieur du fémr gauchee =

L'hémo gramme montre une anémie & 9,4 g/dl, monocytaire et normochromes |

Le diagnostic de lymphome de Burkitt est affirmé par la ponction ganglaon—l

naire, Malheureusement le malade meurt avant toute therapeu’clque 3 Jours a,pres son

admi ssione - - »

AU TOTAL : lymphome de Burkitt stade 4

OBSERVA‘I'ION N°6T 3 .
Mlle Tu. Fatoumata, 9 ans, bambara, originaire de Koulikoro emtre en

medeclne 4B le 22 aout I980 pour tumeur thyrofdienne et maxillaire, a,lt ération 5

cle 1'8tab général et fidvre depuis D jourse ,

4 1'exXamen la tumeur hyrofdienne est homogene, la, t umeur maxLlla, rC su- .

périeure ganche souffle l'os, refoule les dents, mais ne s'accompagne d'ancunc '

ulcérabtiones I1 existe en outre une exophtalmie bilat érale avec paralysie du III |

ganche, des a,denopatha.es cermc-alcm eb pa,rotldlennes, une lyse de 1'aile iliaque |

droites ‘ o

’ ! hemogramme est normale :

La ponction ga,ngllonnalre affirme le lymphome de burkitte -

I
!
|
|
--u/ou |
!
|
|
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Malgré une perfu‘sioﬂ de cyclophosphamide 1‘a, made décéde rapidemacnts
AU TOTAL ¢ Lymphome de Burkktt stade 4,

OBSERVATION N° 68

lme Dswe Madina, 40 ans, malinké, entre en Mai IST9 pour une masse
abdominales Depuis 4 ans, cettc maladle souffre d'épigastralgies, de vomissements
abondants et de dyspnée,

A 1'examen on palpe la masse abdominale dans le flanc gauche et une
adénopathies axillaire droitees

L'hémogramme montre une anémie 3 9,2 g/dl La formule blanche csgb nor-
male, la vitesse dé sédimentation est 2 13/147 mms. Ni 1'UIV, ni le lavement bary-
té, ni la laparascopie ne permettant de préciser la nature de la masses.

La laparatomie exploratice (Pr Ae Koumard) revéle de multiples tumeurs
du gréle dont une volumineuse et sténosante sur la premiére anse jujénale aveo
mébastases ganglionnaires, La biopsie affirme le Burkitt, On reseque la sténose
avec anastomose termino-terminagle et on entreprend le cyclophesphamide & 1z dose
de X0 mg/semaine,

La rémission est 1ncomple‘be et rapldement suivie de rechutess Le
décés survient en Octobre 1979, °

AU TOTAL 3 Lymphone de Burkitt du griles
(Cette observation a été publiée par le Pr A, K.Koumaré et colle en 1981
Réfe 1n°37) s :

OBSERVATION N°69 .

Mme Bswe Mariam, 35 ans, bambara, originaire de Bougouni est admise en
Medecu(le I)le 11 Mai 1982 pour polyadénopathies et nodules sous-cutanéds datant de
2 ans ( ?

Cette mglade a regu de nombreux traitement azvant son ho gpitalisation §
lg biopsie d'un élément cutané n's pas permis de conclures

L'exgmen clinique confirme l'oxistance das adénopathies multiples,
: douloureuses, fixées et des nodules pa.rfo:Ls ulcérés an niveau du thoraxe

L'hénogramme revéle une andmie & 8,3 g/dl microcytaire (65 fl)s La

vitesse de sédimentation est 3 117/1291::11 La, ponction d'un nodule améne les cellum-
les de Burkitt typiquee .

La vincristine fait disparaitre en quelques jours 1'mnsemble des lésionge -

La rémission se maintient actuellement.

OBSERVATION N° 70 s :

Mr K.»» Sidiki, 21 ans, bambara, cultivateur, originaire de Sikasso cst
hospitalisé le L7 Yctolre I980 en médecine I pour tumeur maxillaire droite datant
de 10 mois associée & de la fiévre, un amaigrissement, un prurit,

A 1'examen la tumeur maxillaire est polylobee, remlttente, détruit tou-
te la moitié droite de 1'arcade dentaire supérieure et associé & un oeddme palpi~
bral important de 1l'oeil droite

L'hémogramme est normal. La ponction de la tumeur ne permet pas de con—

clure. -
Le cyclophosphamide (500 mg/semaine) n'obtient qlune rémission incomplé-
te et le mglade décéde 2 mois olus tarde

AU TOTAL : Burkitt possible mais non démontrés

OBSERVATION N° 71 s :

lille Fass Gniné, 12 ans, bambara, est hospitalisée en médecine I le 6
Février I980 pour une tumeur maxillaire gauche, une exophtalmie importante et une
tumeur abdominale, de.la fidvre et un amaigrissement progressife Quitre les &lé-
ments précédents on note un océdéme papillaire au stade II, des adénopathies sous=
maxillaires gauches, inguinales bilatérales, une ascite importante, des crépitants

ose/ »e3
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bilat éraux et une péricardite électrique, L'IIR egt négabtives

L'hémogramme montre unc anémie & 9 g/dl normochrome, normocytaires, La
formule blanche est normaleo. ' -

Lesponctiors ganglionnaires ne sont pas conclua.nt CSe

La malade est soumise au ¢ clophosphamld.e 200mg/semaine), Elle sort
le 2 Avril I980 moribonde. . -

AU TOTAL s+ Lymphome de Burkitt stade 4 prObable non confirmée

OBSERVATION N°T2

Mr S,,s Bantimo, 10 ans; bambara; originaire de Bamako est admis en
médecine 4 B le 4 Septembre I98I pour tumecur maxillaire droite et polyadénopas
thies inguinales dabtant de 6 mois assocides & une fidvre, un amaigrissements

L'hémogramme est normale

Lg ponction ganglionnaire affirme le diagnostic de Burkitte

Le cyclophosphamide n'entraine qu'une rémission incomplétes

AU TOTAL : Lymphome de Burkitt stade 3

Vo

OBSERVATION N° 73 ¢
" Mr Kis.e Broulaye, 6 ans, est admis le 31 fofit I979 en Neurologie pour
une paraplégie d'installation brutale unc semaine plus t8t, ‘
L'étiologie de cette section médullaire reste en suspense jusqu'a

~ 1'apparition 8 jours aprés 1'hospitalisation d'une tumeur maxillaire trés évoca-

tr:.ce de Burkitte
Le cyclophosphamide (200 mg/semaj.ne) entrafne en 2 semaines la reg:‘es—
sion totale ‘de 1la tumeur.de Burkitt et partielle de la paraplégice

AU_TOTAL : Lymphome de Burkitt nAvec atteinte neurologique (épidurite) probable
mgis non confirmée
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L4
1 — EPIDEMIOLOGLE

Tele Incidence des hémopsthies maliges & Bamako
Comme déja dit plus haut, nous avons en & obsePver 20 cas d'hémopathies

malignes en 10 moiss Ce chiffre est congidérable pour une affection aussi meur~
tridres Toutefois une enquéte hospitalidre ne sanrait résumer 1'incidence réelle

des hémopathies malignes dans la populations

1025 Fréquence relative des différentes é&tiologies

Nous avons relevé an cours de notre étudé 6 grands groupes ébiologiruess
La répartition est la suivante : 6 cas de leucoses aigues (8,2:) dont 3 leucoses
algues myéloblastiques et 3 leucoses aigucs lymphoblastiques : 18 cas de leuco~
ses myéloides chroniques (24,6‘7) dont 5 accutisées 3 6 cas de leucoses lﬁphoi’des
chroniques (8,2%) ; 7 cas de myélomes (9,.\7‘70) 13 cas de maladie de Hodgkin
(17,8%) 3 23 cas de lymphomes non Hodgkiniens (31,5%) dont 9 lymphomes de Burkitt
(12,3%)» | '

: ':. NOMBRE : ‘ :
: ETTOLO CIES . DIEcps | POURCENTAGES
:—*Leuooses 2l Q1S er a2 sanssesre | 6 : 8,2(/1 :
="La‘MoCa’ooon»baof-;’yuiea;:s-\'a‘.‘ H 18 : 24,65/'5 :
."‘LQLQCGiéQddaebvﬂﬂsaduaS:-Q:)n‘a : 6 8’2% ‘
:""}myélomeaowwvo‘eooco'o.iaa‘ta:-eaaa o 7 . 9’7 % :
‘e Hodgkinsssaessssrsaaresrirsnca 2 13 : 17,8 7 :
"~ Lymphomes non Hodgciniensesse 14 19,2 %

: Lymph'omes de Burkj‘.t'toa:;-:gr ere 9 : 1293 7-1 :
: 'IDTAL,,. £3 550 6804006080302 785 3 e 100 % ;

TABLEAU II : Fréquence relative des différentes ébiologies,
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1e3s Répartition en fonction du sexe

= Dans l'ensemble les hémopafhies malignes sont beancoup plus fréquentes

chez lecs hommes que les femmose

* . yommRE ° POURCENTAGE : POURCENTAGE POURCENTAGE
o . DES NALADES , DES HOSPITA- A BaMAKO

: ; L] - . o LI&JS .

: Hommess essssessso 3 3_')"_"_ L 6895 : 54'6 K 4.9,8 :
. Femmesuc..s.”n o 23 : 31,5 J 45L4_ ;L 5012 :
3 Sexe~Ratios»essss 3 2,2 i1 2.2 : 1,2 0,99 &

Tablean IiI : Sexe-ratio de l'ensemble des hanopathles.

Ce sexe-ratio est stabisquement plus &levé que celui de limsemble des
hospitalisés ( p = 0,02) lui-mBme plus élevé que celui de la population générale
(p = 0,01),

~ Si 1l'on examine les différentes hémopathies on constate que 1la prédominan-—

ce masculine est surtout nette pour les lymphomes et les myélomess

:  BTIOLOCLES : HOMMES : FEMES ¢ TOTAL s SEXE-RATIO:
t = Leucosges aigues .s 3 : 3 3 6 : 1 :
= Lo Mo Cusvesnsunes? 13 : 5 : 18 : 2,6
t = Lo Lo Coyorrsnonses 2 : 4 : 6 : 0,5 s
:-I\‘Iyélomes“...'u;;n: : 1 : 7 : 6 :
:"Homnas-FQc»vex:-.o: 10 : 3 : 13 : 3,3 :
¢ = Lymphomes non : : : : s
s Hoddkiniens,ssuase, X3 . 14 I T A
o= Burkitbraesssnases 5 , 4 9 . L2
' TOTLossreens . 50 . 23 . T3 . 2,2 .

o ” -

.
.o
[ 1]
o0
0

Tableau IV : Fréquence relative en fonction du sexe des différentes
hémopzthies.

Te4> Répartition en fonction de 1'Age

1s4-1+ Dans l'ensemble des hémopathies s

Nos malades ont un &dge trés variable allant de 5 ans & 70 ans, La classe
d'age la plus nombreuse est celle des adultes jeunes (21—30 ans)o
-~ La comparalson avec la répartition par Age de la population de Bamako fait

ressortir la fréquence trés glevée deg hemopathles chem les sujets 3gés et laeur

apo/cb'

raret é chez l'enfante
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~ Moutefois si 1'on tient compte Au recrutement des services de médecine interne;
il apparalt que la frégquence des hémopathies malignes est également trés élevée

chez les enfants.

En conclusion les 4ges de prédilection pour les hémopathies malignes sont avant

10 ans et aprés 40 nnse

i

POURCENTAGES : POURCENTAGES ¢ POURCENT AGES
HEMOPATHIES , DE L'ENSe DBS, DANS LIENS.DE

CLASSES ' EFFECTIFS®

D'AGES : " WOSPITALISES — LA POPULATION °
1 0=I0_amss 1) _: __I51 _*___6,0 . __ 32 __°
t11-20_ " A3+ _ _ITO_ 3 _ ILL . _i._ 255 _ _
*2 -0 " _ M 192 3 _ 252 _ % 122 ¢
i3 =-40 " __ 8 :_ 20,9 ¢ _ 18,8 ¢ 10,5 _ 3
141 -30_" s __12 & 16,4 i _ 14,3 2 _ _ 9.2 _ _:
35L=060_M s _ 30 i LT Qe 22 _ ¢
3 Sup.a60 M _ 5y _ 6,8 s _8,9.__% __22__3zx

TOTAL ,psas s 73 s 100. : 1000 ¢ 100 s

Tablean V 3 Répartition dans 1'ensemble des hémopsthies

Lede24 - Répartition en fonotion de 1'53¢e des différentes hémopathies

‘ Intre les Vdeu.'x extrémes (He 0 & plus de 60 ans). toutes les classes d'Age
sont représent e, lais ©'est surtout .1‘es LMC (non accutisées) et la maliadie de
Hodgkin qui semblenf réparties dans toubtes les classcs d'Age, avec une concentration
maximale entre 21-30 ansy la tranche A'Age de 1'adulte jeune, c'est—a-dire de 1'homme
productif par excellence.ﬂ

" Les jeunes enfants de moins de 20 ans sont représent des par 24 jeunes malam
des, se répaftissant entre les lymphomecs non Hodgkiniens (8 ca,s), le lymphome de
Burkitt (6 caé)g la maladie de Hodgkin (4 cas), les leucoses aigues lymphoblastiques
(2 cas),y lcs leucoses myéloides chroniques non accutisées (2 cas), les leucoses aigues

my &loblastiques (1 cas), et les leucoses lymphoTdes chroniques (1 cas)e

/
23 n/owq
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. Tablean VI Bépértition en fonction de 1'age des différentes

hénopathies

"1e¢5¢ Répartition en fonction de 1'dgec ot du sexe :

Dans 1'engemble des hémopathies, il semlle que la prédominance masculine
des hémopathies malignes est plus marquée chez les enfants mais ces effectifs soni
trop faibles pour conclure d'une maniére stabtisquement significatives

- .
°

CLASBES D' ACGES _HOMMES F@mES _ TOTAL

e e O e S At e el SR e A ST Rme m AT v P e mh W e mam e (N G S

e e o mow i et e . e cmm e e SUA U e e et wmm mmm e e G mad e W ey o

o M ap Gt A e m et W e AN e G WO Che A M Gt e e SN e e e e wwe e

: 41 ans et pluSssessesess : I9 : 8 1 27

3
&

—~ .
: mﬁlorn‘eaavyvaicaaonsz; H

Tablean VII ¢ Répartition en fonction de 1'3ge

et du sexe

164 Répartition - ethnique

106;10 Darig 1'ensemble - ¢

Plusieurs ethnies du p-ys étaient représentées dans notre

série, parmi

lesquelles les bambara ébaient nettement majoritaires. Ils représentent 49,3
de nos malades et seulement 28',.37:3 de la population de Bamako § la différence egth
hantement significative (Chi 2 = 27,5 3 p = 10,7)s Parmi nos malades figurent

anssl des malinkés, des sarakolés et des peulhs qui sont nombreux & Bamakos;

‘.
8.!/0-0'
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Certaines ethnies n'étaient point représentées alors que leur importance
numérique au sein de la population les place de loin devant d'autres ethnies qui,

elles étaient représentées,

ETHNIES NOI—‘%%@ DA POURCENT A CE PQURCTITACE
:= DBambarassssssers 3 36 : 49,4 3 28,3 :
S e MalinkéSssaomsse . 10 s 13,7 19.5 :
3= Sarakolés,issose s 6 8,2 | 11,2 :
t= PeulhSsrsroaress & 8 : 10,9 s 16,0 :
i = AETESesarserans 13 ; 17,8 : 25,0 :

. : 106 :

H To'ta,l'sw;?x_oaao:s.:: 73 8 100

Tablean VILI — Rdpartition ethnique

R R =) - e mee e mTe ot e T e e wmv

81 1'on examine la répartition ethnique pour les différentes hémopathies, :

la prédominance des bambara se retrouve dans toutes les classes étiologiquess

s : L~ E T : , : LYNPHO- ¢ :
) COSES, LMC, LLC , HYSLOMES  HODOKIN  MES non , yymyrpm .
. .M GU,ES .. o . . a i - T;OD@CI,— . UfiK[ PT .
U IS UNSL S S S SNIEN 3 _ _ 3
:"‘ Bambara,?gg . 2 . 8 . 4 . 2 : 8 6 . 6 -.:
4 = Malinkés.o, 3 , 3, . . 2 ) 2 .
i = Sarakolés ¢ : 2 3 2 : : 2 H s
- Peulhs  ° S-S L 1 f g B :
¢ = Mutres ¢ 1« 3 1: 1 : 2 2 4 1 :
T T T T T TRt TR T Ty Ty T T T T T T T
:  TOTAL 2 6 183 6 : T s .13 3 14 s 9 :

Tablegn IX : — Répartition ethnique dans'les diff érentes
hémopdiics '

1sTe Répartition professionnelle :

Représentant plus de la moitié de 1a série (46 sur 73) les groupes
professionnels majoritaires gtaient ceux des fonctionnaires, des cultivateurs ot des
ménaglress Nous avons regroupé sous la rubrique "autres" toubtes les autres couches
gsocio-professionnelles qui ne présentaient pas un grand intéret soit & cause de
leur faiblesse numérique, soit & cause de l'aspect dec non significatif de leur

Sta,'tut.a ’90/0’9



.tc/noc

*B5TUREdOUDTY E0qUS I JGID B0 o1 TOUUOTSEOLd HOT4 13480y ¢ Ty TEo1qey -

: L :9 ¢ 9T, 9 L esevecnecTTRAQY -

.E-[ : 9 : € : € : ‘ : ' T X AR ATy "S&I’.}nv -
.II . . V : 3 . . . .V : -[ ’ :.,-occmon. ‘SGASL ...=
te . 2 : I R i {‘°"S;u?5lamm00 -*
tor g ¥ : 1 ‘t gt 2 ‘ SOJTBUUOT4OUOF = ¢
GT + 2 O < t 3 : 1 1€ €+ 2 ""-~"seaegeuem ~
5 H H : H H H H ' e H
¢ ¢ T : € t 2 I T ¥ 2 $ofegMBBATITT] - ¢
e e i e e e e m e ———————
: : NUIN © : : g H s e
. RO , : : : SED@IV‘f .

TimQL JmIXHn& " uou- gEy NIYQGOH SIWOTHXW OTT OWT . SES 00T,
: s __t=OHdNxT $BI"1YN : _ 2

$5IMO4BATLTNO BOT Zoy0 amo@&‘m oD 2A0T9 JUDURATIBTOJ
oqquou 9T juRpusdeo I930U-¥ *oTToUUCTSSaJ0xd—0T008 u01414a?d§a ép Q0USIDIITP op

aaRT8 ©1¥1SU0d su uo ‘seTyredouny se;uea@;;;p SOT SUTWRXS U0, T T8

O ] B )

euarmame;oﬁ uoruqxe?ieg ¥ neTqe]

T - “OSI“ - EL‘ Ry ?r"e?:?.?o?.ﬁﬁ 05 -
8‘2.-[ . £T HEC XY X !acse-d«geajq__‘nf -
Olg-[ . . -[I : tounviogeaatseAem -
. g&v s oy . ”““‘S’.}.TIE'(S.XSUIHOQ -t

—— amr pam wcs e e — e e W G mma  Sm s e e e em  eme  en ets  mm

: g‘oa A: T : ""”f"‘se.xe%*euen - :
g&oa : a1 RO(tdSsmei’eAtq"[no -
cmTawounod , o 5 SNOISSTA0Hd .

e e el em vE mm e ew we G e ev sm G e MR W WD Ww ve mw e, =@ A we
. DI

L

“y

i



“n

- 37 =

1a8s Répartition selon la provenance

&

Plus de la motié de nos malades (41 cas) proviennent de la région de Kouli-
koro ¢t du district de Bamako § ce qui pourrait s'ocxpliquer soit par le degré de.
‘médicalisation de Bamake ; mais aussi par la distance, les difficultés diagnosti-
ques dans nos regionsy la rareté des centres hémabologiquese

: : LEUCOSES ¢ : v v S meperey ¢ DYMPEO-BURKITT & TOTALE
. | AIGUES LuC . LLC .l-IYmJOI.iu :hODGILIN FES ‘ '
e '.,,_,__.'.__._-._'.ﬂw;_....___'____3_2@1\1___.“',.__'
{ = KoyeSesancsarenss : : 1 : 1 1 2 : 2 1 ‘. 8 :
- Koulikoro-Bamako , 5 , 9 , 4, 6 5 T o, 5 o, 41

Ll SILka,SSOoesomsooo 1 * 4 : ; 3 ' 3 : 1 ) 12
il Il B R e I i Rl ettt Kl
. - segolloviss, 00 o : 1 H H 1 . 1 H . 3
.—Mopti.n. 202800 o : . : 1 : 1 :
3 ' - Tombouctonaesss : : ’ ) ’ ) ) )
. :.- Gopesaessssesss f : : : : : : ) :
- Mllenrssecscas : ° 3 ° 1 : : 2 : : 2 ? 8 :
i mm = AT T T T, T T, T T T
-mm---a---m..-~ 6 ,18 P o6f 7ty fag o9 P

: ?.EWP.EQ&.)EE : Bépartition selon la provenance




Ly

tar,

2- SYNPIRONATGCGLOCIE

2vle — Mncienncté des signes

53 ¢ de nos hémopathes= (39 cas) ont &té admis
aprés les premiers sympbtomess Ce qui explique le mauwvais état général de la plupax'ﬁ

de nos maladess D'autres

coses algues ont &t vus

par contre (15 cas dont 7 lymphomes de Burkitt et 3 leu~

pay

.

relativement t8t (2 premiers mois).

1'h8pital plus de 6 mois

: LYVPHO-s

: o s T - :
. LEOO-" WO~y ny  mEs | BUKITT | TOTAL
: : SES : IMC | LLC :KES ¢ Yo Hond : :
: .:AI a8, . : : ¢ KINT = : :
: Q—~ 1 m0i31aa_pnts" H 2 H . H H 1 : 5 B 8 H
: l"2 Moilgsssesanse : 1 : H : : 1l ; 3 : 2 ‘. 7 :
: B3 MOiSsasasesss ¢ 2 3 . 1o : : 3 : 6 3
. 3"‘4 MOiSvesvasese . . . 1 . 1 . 2 . 1 . . 5 .
: 4—5 MOiSsevessarss . 1 . 1 H : 1 : H H 3 3 3

5—6 mOiS‘la’--a-no d : 4 R . . . . 1 : 5 .
“+ de 6 moises eres 13t 4 5 P w6 1% p ¢
 TOTALeuvessaese - 06 287 6 07T I3 14 % 9t 73 ¢

Tablean XITT : Ancienneté des signes des différentes hémopabthies

242+ Les motifs 4'hospitalisation . |
Le tablean 14 HUotelise 217 motifs 2'hospitalisation, cc qui est nettement

supérieur & l'eflectif de nos malades s oels'{: g'explique par lc fait que les mo-

tifs d'hospitalisation sont souvent multipless

!

veofere
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Les adénopathies (69,9/) représentent le motif d'hospitalisatien le plus
fréquent 3 ensuite viennent 1'altération de' l'e“ba’c général (67,1 %) la fidvre an
long cours (54,T), 1'hépato et ou la splénomégalie (36,9%), les tumeurs osseuses
(19, 1/L), les tumeurs abdominales et les troubles digestifs (16,1%), les rechutes
(1644%) 4 le syndrome neurclogique (8, %) et enfin 1'anémie ( 87). '

Parmi - ces motifs il fault':disbtinguer cex'ta,lns qui orientent d'emblée
vers les hémopathies : adénopathies, hépato et ou éplénoméga;lie, 1'altération de
1'gt gt général et les syndromes hémorragiquess Par contre, d'autrés sont t rom—

peurs tels qu'une fidvre am long cours inexpliquée, les syndromcs méningés et

neurologiquess
: -t e * e towvme! oo ‘LyipronEs’ : :
3 SCOBEy - - ¢ P MES 3 ¢ NON 4 BURKITR® TOTAL 3 ¢ :
z : AI-I L3 . : r]ODq(INInN : M
WES. . ’ N H H

.
s
ae
.
. wey
ae
o
on
.

: Adénopathies § 23 11: 43 2 ¢ 13 : 12 » 7 % 51 g

3 : : s : H : : : H : :
P Mt érgtion de ¢ . H H » : H : ¢ :
;1'état général 3 , 11, 4, 4 10 q 1 . 6 . 49 67,1,

L] * L] . L o *

Amaigri ssement

- . . a .
g . - » H . H H s -

‘Fiévre an long 3 : : : : : S : : :
, cours . 6 I3, I I, 8 7

Sev s e M e e e e mem e R ST WO mm W) M Gmw Rom e Gmd G ne G e EDE Kot SV SND  ree TR mme e e ko3 ETN Gy s CEe wed e e s

L1
L]
.
oo
.
.
.
(1)

. Hépato et/ou

spl énomégalie Pyt g3t 4 : s 6 : o : : 27 4:36,9‘
Tumears osseuges’ i : : - : : ! }
: e'b/ou polyarthrals : : : 4 : 1 s 2 : Ty 19T,
gl.es . ’ ) : . . e

’l‘umeurs abdomina,i- , - -
tles ebfou trou-.3 .3 : 1: 2 : ;6 R T -

, bles digsstifs C s : e . o
Syndromes neuro-" : A: ’ L : CF ¢ ' :
: logiques : : s s 3 : I 3 e 6 18,23
Syndromes hémor— I S _ y ; y ¥ :
- ragiques B PR I S ¥ I 1 : 5 :6,8:
S e
'ménie . 2 . l ° » 2 . e 5 v.6,8
: Rechtes Cin L 6 2 2 3 1 s s ¢ 12 46,4
TOTAL,..,“,., L6 713, 6. 7 . 13 . 14 o . 13,
T e T SO Ay S BPRNIUR. SIS, U, e e e b B
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2»3s Les signes généraux

Ile sont dominés par la fidvre qui est constante dans les leucoses
aigues, les LMC, 1la maladie de Hodgkin, les lymphomes non ;hodgkiniens et les
lymphomes de Burkitte _ . 4

Plu's de 80 ¢ deri‘os mal;'zdes px‘ésent‘ent unealtération de 1'étab géﬁéfal
allant de la 'simple fébricule jusdu'é la cachexie f&riles Une paleur conjoncti-—

vale est rétrouvée chez plus de la moitié de nos maladese

-Alt ération 'Pa.l

: de 1t&tat k)

. : Midvre genera,l : o,
. : Ama:.grlsse~ : :

: : ments . :

. Ls Ma Ca : 13/18 :. /o 9__/17 .

f_L: ;.‘-c: o —;—1;4— — i ;/;1- B “ ;/; _
ii;e;o;e; o -; —1;3_ -; ) ;/; o —. —4-/-5- —f
‘_H:d;k:n ————— "‘ ;/; 3~ :“ ;O;I; T g/-]-._l-‘
Cgiphenes nen L P
 Todganiens /L3 THI3 o Y1 Y
s Burkith : 46+ 6/6 : 3T

Tablean XV ¢ Répartition des signes généranx dans 1és diTférentes
homopgblies.

&% s Les signes physiques :

~ L'adénopathic est quasiconstante & un moment donné de 1'évolution dr's
maladies de Hodgkin ou des lymphomes, oun plus exact ement & angko le d.iagnd.sti.c.
de ces maladies ne devient en fail possible que lorsqu'il existe des ganglionse
Plusiecurs observations sans ganglions ont ete not ées Penclan‘c plusieurs
semainess ' . .
- ML@P.’&@@?-_‘E est constante dans les LG, trés fréquent‘e dans les
LLG, ce qui esgt inhabitucl, Elle est par ailleurs retrouvée dans les a,u,t‘fés grou=

pes étiologiquess

0?7'/.‘.
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) - L'heps'bomegalle est notée chez 40°” de nos mAades aveo nne nette prédo= ’
minance dans les LMC (11/18) et les LLCG (4/6)»
' L’:Lctere et 1'a,sc>1te ne sont retrouvdes que d'ms la mala,d.le de -
Hodgkin e'b les LMC- , ' .
- D'autres 'bumeursggbdomlnales son‘b _également notdes : tumeurs ste;nai;eé
(2) et 1 tumenr sbdominale (probablement ganghonnalre),.
~ Les atteintes ogtéo—articulaires $ les tumeurs maxillaires sont cons

tantes dans les lymphomes de Burkitt. Les tumeurs osseuses prédominent dans les
myelomes et les lymphomes. Des nolya;c‘thralgz.es sont retrouvées :chez 24 Buaets
(32,87). .

- 1 syndmme neurologlque est retrouvé an molns chez 6 de no-g malades,

Vo _1 syndrome hémorragique est ega,lement not & ohez oertan.ns de nos hémo-
pa.thes¢ partioulidrement, dans les 1euooses algues (3/6) '

s L s i
: Lecoses sigios | _ o }{_5_; ki o o _;
:L. Ma Ca ) I11/15 : 18/18 :II/IS 313 2/17
e T e T e
5.‘:".Myélomes 2/ 0/7 fo/? 0/4 1/7
v R IR IS R

ae
L 1)
@

L 13
[
2
[13

* niens

Ly'mphomes non Hodgc:c.- s 12/14 : 6/I4 : 6/I4 : O/I - 2/12

PBagdth U8+ o8 + Y9+ 16 i /8

Tablean XVI ¢ Repa.r‘tltlon des signeg physiques dang les différen—
tes hémOpa,thJ.eSa :

265¢ — Les données de 1'hémogramme 3

2e5el, _;L'_gs leucoo; es

- La numération donne ¢

- Uné hyperleu.cocytose ma,]eum supemeure a 20-109/1) dans 100 & ‘des
LMG et da,ns 100 % des LLC; dans 4/6 des leucoses aiguess
‘'« Une leucopénie dang certa.mes leucoses algues mais auss:. dans Cerw=

taines my élomes ot les lymphomeso

ooc/ooo’
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En moyemne la numération des leucocytes dans les LMC est sipéricure a

celle des LLC ; qui elle aussi est supériecure & celle des leoucoses alguess

La numération des leucocytes dans les myélomes est inféricure & la nor—

J T L ey

o mem e e vxe rTm

ma,le;
- *LEucod : : ' Lopnomsst :
e } i B T
: ¢ SES : LH.C» : LoL,Gs :NYELOMES:HODGKIN :  NOW 3 URKL £
- Y L . _HODGKINIAS o
o OUES o e e — e e e
s=Inféri e : : : H ‘ : : :
2 4-109/1, 2, . 3 1 3 .
: 4__109 l: : - P H : k H H H
13 10-1091: : : : 4 11 9 : 8
P 90-109/1% : : : : : :
14 20-1071: : H : : 1 2 : 1
supéri H 2A H H H H . :

e e e em mew e me om ee b T e e e

.o

Tablezu XVIT :

rentss hémopathiess

- La formule sanguine ¢

= avec cellules gnormales est évidente dans les IMC, relgtive-:

ment s faible dans les leucoses aiguess

‘= avec cellulcs normales et une lymphocytose angmentée a 1005

dans les LLC, en moyenne 91 + 6 alors que la normale est de 54»-,-10-9 + 28-109,

o-ro/‘;)-

A e e



»

~iPolynucl gaires
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Inf,a 1700

47000 ,

¢ LYMPLOMES MURI&LT T

LLC I’YELOIM..S hODCnKIN I\TON " .
_________________ — _'.,.._ o e EO_DP&I%S.IQ@",_ R
6/6 : I/T s 0/13 8/14 i of9 i

5/6 31 too/ia o414 o3 o F

0/6 T LT FTH/TITETTSIIE ¥

o/6 4/ . 5/I3 414 ofy

& . o/T . o/I3 . ¥ia . I/9

y6 P g4/ Pog/13 P oo/ P o5/ B

o/6 :+ -of7T : I/I3 : 1I/I4 ¢ 0O/9

- A BE WS e b Bw. e

Tablegu XVIIT

: Répartition d

hémopafiiegs

: ' :LEUCO-: s _ :LYMPHOs . ¢ TENEIR ¢
. ,SES AT LMC |, LLG ‘*‘,,S - HODGKIN JMESmon BURKITT = 3 .
o ‘Bs ° * o *Ho DTS ' BAMAKO C
:—r.d-s --u-u-as....-s—..._:._-—-;;—._-—--z-'u-_.n.-.—'w-um.:-l\lﬂlsuw-—;—-mim-:_—_.:_
' ‘29,4 1156,1 59,9 ‘4,23 ‘1,4 19 9 Ty C
: Leuoocy‘bes» 422,3 :4181,3:430,7 31,5 4,2 43,0 32,3 H+29 45 &
‘Polymiclémaires 2,9 ‘42,2 3,1 25 3,7 3,1 ‘3,5 Pxoe3z
ineutrophiles ¢ t3,2 't 34428 £.2,6% + 1445 42,1 41,7 =i1’3 417 07 ¢
*Polynucléaires’ o o6 0 ‘0,1 ‘0,1 0,8 ‘0,5 ' 856 :
tEisinophiles 3 +3;2 ¢ 40,2 30,1  :31,3 40,6 ;i945 :
: 2,3 *3,75 ‘51,7 P20 1,0 P29 3,2 fwog F
: L:ymphocybes“ 1,5 44,7 34+20,5 141, 1 . :+O 8 C1,5 0 1,8 1719 s
3 N :0,8 :2’3 :=1,8 9 1 O 4 ~"’O,2 A:O,l a3 :
; Nonocytes :__-;:1,7, 394 42,7 0 3 .+O T .:0,1 40,1 ':-_4:364 :
| Cellules 1,94 4,7 . ' : : : e
je\lnes ._:0 , 7 +37 3 . . 3 o . K

* Tehlean XIX 3 ‘Répartition des moyemnes et

scart b3 ype des laicocy’tes

des PN, PE, L, M et des cellules jeunes dang les diffé
renbes h en.op —wthl esSs |

!i./”'
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2s5e2s Tanx Athémoglobine
2-)592111- Dans 1'ensemble. ¢

Une anemle inférieure & 10 g d'Hb/dl est rebtrouvée chez 67 % de nos
be,mop»d:hes;. L'anémic est constante dans los leucoses, les myélomes et dans la

maladie de Hodgkine Elle est moins souvent retrouvée dans le lymphome de Burkitt

. et les lymplhomes non Hodgkiniense

: LACO-F L n P, MYELO-'HODGKIN Ly BURKe TOR AL
: : :SES Alx : Y MBS - sbES nont : :
N ' o (KJES . . . . - ‘Y'J'C])G‘\"I— . '
@ twmg
: Inf, & 6g A'ib/dL ¢ 1 : 3 : i 3 2 ¢ 3 : 9 :
. 6,1.a8gawm/a . - . 2 I _ I _ 2 _ . .6
8,18 10g atHd/@1 . 4 , 9 3 3 6, 3 6 ., 34,
10,1 & 12g afib/dl 2 1, .3 4, 2, 12
Sup. & 12g a'Hb/dl 2 1 . A 1, 1,
TOTLLasasessrsssa . 5 . 18 . 6 7 13, 14 9 ., T2,

Tableau XX : Répartition du taux d'hemogloblne dans les différentes hémopam
'thleS. -

26542s2s = Le taux moyen d'herJloblne :

Le tanx moyen d'hémoglobine (1a.ns 1'ensemble dc nos hemopathles egt de

9492 + 1,09 g/dla
' Il varie de 11, 84 + 1, 68 g/dl dans les lymphomes non Hodgkiniens a 8,24

2,10g/dl dans les leucoses algles,

- Casefave
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H :LEUOO—. , o 1300 5T ot I sLYMPII0—2 S
) ;SES AI-;LMC ] LL.C . MES _HODGKIN MES non,BURl‘m:
) wes <t T ’ oD~ ° '
e e e e e AL SR S SN S SNIENS ¢ _3
: Hémoglobine : : : 8 : ] : Aqt
N moyefne ) . 87% . 9708 a xo’no 9’84. 9’58 [} 11’84 - ?‘10'28-
. Ecart type 2,10 1,95 . 1,51, 3,77, 2,16 1,68 2,26

: Tanx moyen ) 9,32 )
A'hémoglobine  _ _ D L o o e e
. Beart type . 1,09 .

Tablean X1 s Répartition du toux moyen d'hémoglobine et de l'écar‘b type
' dang les différentes Hémopathiese _

 205e2e3s  Les types d'Anémie (tenx d'hémoglobine infénkéur a 10 g/dl).

s . - 39 de.nos hémopathes ont présenté une andmic (taux d'hémoglobine infé=

rieur & flOg/dl). se répartissant de la fagon suivantes
» - 12 cas d'anémie par env;-ahissemen“b méinllaire c'est—a~dire une anémie
normochrome normocytaire arégénérafﬁiveze ,
~ 8 cas d'anémie inflammatoire
= 4 cas d'anémie hémoTr agi que
-1 c"a,s-cl'anémie hémolytique .

-~ 14 cas d'anémic non précisée,

: SLEUCO=® ¢ MYRLO-® .. LYiPIo- ¢ SPOTAL
: :SES Al LMG : LLC s HES :HDDG{IN:MES non :.BLH:K[T’I:l :

' : . @JES R . R . OI'IOD(E{I-O .
R T 1 .- |~ S
: Mémnie par envahissement : : 3 : : 3 H i ‘:
. m&ullaire A S0 12
: Anémie inflsmmatoire g : 2 : 1 S 4 S o : _8 :
' pnémie hémorragique L : L T gt
} mémie hémolyt ique : s : : : : T
* inénie non précisée’ : 5 1 ° 14 1 ¢ 2 " 4 14

N o e con eme e et WS O e e wne Em o e amw ww o . w4 I e Wen WM eme e W e S e eww G e e e

: Totaloooc;:‘aé b‘ﬂal‘”#_@’l’!' . H 4 3 13 2

e mmm rem s e Gms e WS o wms et mme wee wme s e e s mam Sam C0f  MOR wEe e e maed e e e S agpe @R S G CEA At My SRS mam N

— e e WM Gwm e mma TR e e eme GTR mi ow wom G e

sesfees
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3- DIAGNOSTIC

Différen‘tes méthodes diagnostiq‘ues-ont 866 utilisées dans notre sériee
La quasitobalité a &t faite & parbir an sang (hémogramme, &lectrophordss
d.eé protides et immuno &l ectrophorése), le myélogramme et les ganglions superfi-
~ciels (examens ’oytoldgiques et biopsies ganglionnaires)e '
, Outre ces examens fondementaux, on a eu recours a des ponztions de rate
(2 cas) de foie (2 cas); des ganglions du gréle (1 cas) des ganglions abdominaux
et masses abdominales (3 ca,s)9 dee donndes radiologiques (5 éas) et dtautres

tumeurs' (2 cas)e

s O
: ¢ LEw ¢ ‘3 : - : LYIFHO- ¢ d
. LCO8ES , LMC |, LLC, MYELOME% 'HODGIC[E‘{; MES non , BURKITT:

ME@E " -T HO DI~ '

e e e e e e = I R S L F_FMENS ¢ _ 2
: | NFS 6 ' 18° 6 ° : ) ’
: ' % El ectrophoréses s s : e : :
.SANG ! Imnuno—électro; . : . 6 . .
’ | phorése ’ ,
‘" o E L L B 38t gt 7 1 )
¢ Ganglions . gjyto]tog;e P01 ¢ 1: : P10 ¢t 9 8 .
: superficiels| Biopsies : : : 27 T ¢ :
. Ra’te : :‘ 1 : - l 3
: Foie 1 : : : 1 3 : :
: _ Grato : K : : : T ¢ :
*AUTRE S| Ganglions - 7 L T
s abdominaux 2 : H : K s : -
H Autres H $ H : ’ : H 2 H H
. tumeurs : : : : H : : :
. Radio : : : : 5 3 : ty :

s erA mEm e mre  ME exar mor  Goe amm TN mam oo u e e Cxmowm | em M

9:1/.*0'
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4~ PRONOSTIC ‘

4e1s— Dans 1'ensemble

Nous avons cnregistré - décés; parmi les 43 survivants, 1la durée de
survie est trés variable : certaines obscrvations sont récentes, d'autres pa~

tients ont &té perdus de vue de telle sorte qu'il cst difficile de dé&fimir exac—

tement: 1a médiane de sarvics

4s2> -~ 8i l'on oconsidére les différentcs hémopathies
Nous rexharquons de 29 de nos hémopathes ont eut une mort trés rapide.
entre moins de 15 jourstet 2 anse ‘
Dansg les leucoées aig"lues 1la médiane de survie est de 5 mois ot demi de
0 semaine A 2 anse o
~ Dans les LMC environ 40 ¢ de survivants & 2 ans
. = Dans leg LLC 1a plupart de survivants & 2 Aa,ns.
~Dans les myélomes environ T0% de su:.rviVantks & 2 anse
‘= Dans la maladie de Hodgkin environ 80 % de survivonts & 2 anse
~= Dans les lymphomes non Hodgkinicns environ 50 % de survivants & 2 anse
~ Dans les lymphomes de Burkitt enviren _.3) % de survivant s 4 2 anse

: i LEIGOs : .3 MYELOSHODGKIN : LYHPHOw : BURKITT fIOTAL :
. ’ . SES . L,l! n‘G.L"oLoca, MES : s MES YJ.OH: : s
. *M GUES * ‘ Hodgcim

* : H N H H .. :niens H H
* Infe a 15 ‘Jours: 3 2 & 2 : t C: : 3 s 7 %
S e e 2 Bt el Sl
:15 jours & 6 mois ,° 2 2 . 1 4 . 3 12 .
T o T S e e i R
:6misd1an ., 1 , 1 . 1, 2 1, : 6
B 2ams_ _ ___ N SR S S ‘ 4.
: Jup., & 2 ans . . . . 1 . - 1
o N T T A B

Tablegu XXIV 3 Répartition des décés dans les différentes hémopathies
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43

: wmweos ¢ twvmod sopaant MO surkrr oy
““““““““““““ ‘obfied DU P WS opacwmms
:Infs & 15 ,]ours . . . . . .
15 jours & 6 mois 2t ) ) 3 5 .
* 6 mois a‘l an : : 3 L« I : 3 : I g
: 1 an & 2 ans . 2 I I . 2 . I PO
. Sups & 2 ans : 3 gt o3 b B 30 2 22,
: TOTALoeessns = R R 10 6 5 . 10 . 9 . 3 : 43 3
TPablbar ALV : Durée de 1a surveillance des malades survivants,
na/o.iq_
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5 — THERAPFUTIGUE ET MEDLCANENTS

Ne disﬁo sant pas de moycns fina,nciérs pour faire une thérapeutique
lourde § nous avons traité nos mélades 3 l'aide r:l"tine chimiothérapie conduite
de la fagon suivantc @

~ les leucoges aigues sont soumises & 1la vincritine et & une corticothé
rapie 3 les LMC au basulfan (misulban), les LLC an Chlorambucil (Chloraminophéne)s
les myélomes ct les lymphomes de Durkitt & la cyclophosphamide (Endoxan) 3 la
maladie de Hodgkin et les lymphomes non Hodgkiniens & la vincristine isollée oﬁ

associde & lap corbicothérapies

— NB : Ces médicaments qui font parti des médicament s cssentiels de 1'0MS n!&baiant
‘pas disponibles 3 Bamako., Les malades &taient obligés de se procurer & partir des
pays voisinse ‘ '

Acfuellemen‘b, ils sont disponibles dans certaines officines de la pharmacie

populaire du Mali (FPM) an prix de grands effortse
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1« LLS LEUCOSES AL QUES
1e ‘I. Epidémiologie

La maladie se rencontre avec une égale fréquence chez 1'homme (3 cas) et
chez 1a femme (3 cas)s Elles représentent 8,2: de nos hémopathes, Les enfant s

gt les adultes jeunes sont les plus touchés. Selon le type oy‘bhologique nous

avons retrouvé 3 LAK ( dont 1 homme et 2 femmes) et 3 LAL (dont 2 hommes et

1 femme),

1e2e Symp¥ematologic

~ Signes généranx : 75 % de nos leucoses aigues ont présent § une altération

de 1'étabt générgl associant- asthenle, amalg rlssemen'b La fidvre et 1la paleur sont . .

const antes. . -. ‘
~ Signes cliniques : les adénopathies, 1'hépatosplénomégalie et les poly--
‘arthralgies sont retrouvées chez 40 % de nos maladese .
Dans 3 cas (Observations N°1,2,5) le tablean; clinique était dominé par un

.

syndrome hémorragiquee

1a3e Diagnostic

- Le diagnostic de lencoses aigucs est en_brincipe trés facile sur 1'hémogram-.

me complét é par le myédlogramme : 1'insuffisance médullaire, l'envahissement du

sang et de la moelle par de leucoblastes signent la leucose aigue ; la distinc-

'Nf

tion parfois délicte entre LAM, LAL, et LIHC gccutisée n'a qu'une importanoé pratis=

que seconda.lre & Bamako dans la mesure oit elle n'implique aucune santtion thérapeu-

tique, . . ‘

= I1 faut cependant souligner que, chez 2 de nos malades, le diagnostic a été
1ong'temps méconnu parce que sur l'hémogramme standard le laborantin avait confon—
d les leucoblasbes avec des lymphocytes ou des monocytess, Cette confusion regret- .
table est sans doute trés fréquonte ot explique dans une large mesure la rareté
apparente des leucoses algucs au lalie. -

- Mentionnons tout & fait le probléme trés particulier soulevé par "erythro-
blastoleucose de Du Guilliémo ayant é&volué ponda,nt plus:.curs mois sous le masque
d'une dlsery'thmpoelse pure.

o4. Tra;l.tement .
i1 depend théoriquement du type cytologl.que d'olt l':meortqnce du diagnostic
cytloglque précis ¢ mals en fait & Bamako le traitement repose essentiellement

a la corticothérapie & fortes doses (2—3 mg/Kg/Jour) associé a lg vincristine

hebdomadaire sans grand esSpoiTe

1e52 « Pronostic

Les leucoses aigues sont de trés manvais prono stice. Tous nos sujets ont eu

une mort rapide dans un délai de 5 mois en moyennea .
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2 - LES LEUCOSES MYELOIDsS CERONIQUES
2.1» Bpiddmiologie

La LaMaCs vient en t8te des étiologics que nous avons su trouver anx hémopathies |

malignes & Bamako 3 clle peprésente 24,69 de nos hémopathes, soit 18 sujets au
total se répartissant entre les 2 sexes & raison de 13 hommes pour 5 femmese i:a
prédominance masculine est nette et ne stexplique pas eul cment par ‘le recrutanent,
Elle atteint tous les a,ges. La couche soclo=professionnelle la plus représentati-
ve egt oelles des cultivateurs et des fonctionnaires,

2+2¢ = Symptomatologie

- 90 % de nos LMC ont présenté une atteinte plus ou moins sévére de 1'état géndral
allant de la simple notion de fébricule vespéral jusqu'a la perte de plusieurs

kilogrammes poidse La paleur n'est retrouvée que chez la moitié de nos malades,

- = Le sympbome clinique essentisl qui reste souvent isolé, est la splénomégalie .

retrouvée chez lés 4/5 de nos sujets (82,77_)'. Elle est souvent trés volumineusce
Une hépatomégalie est associée dans 619 des case Exceptic_)’nhellement la splénomé-
galie peut manquers .

Les adénopathies emsten’b chez 15 sujets et leur conc*tatatlon impose lour
étude cytologlque, car il peut s'agir -de foyers de cellules leucémiques 1mma,ﬁur<,s
annongant la “Wransformation aigue", . :

. Nous avons observé d'antres signes : une sciaticque (observation n°8), une
hématurie et une dysurie (observatien n®13) et des rectorr.agie's et métrorragies

(ob servation n° 15) «

29 39 - Dlagno S'th

- Chez tous nos leucoses myeloides chroniques 1'hemogramme revéle une hyperleucocy~-

tose souvent considérable (100-109/1 et m&me plus) avec prédominance de cellules

gra,nuleuses neutrophlles ¢t passage sanguin de cellules immatures avec généralement

moins de 207 de PM et de KBL, les eisinophiles et les basophiles sont parfois en
pourcentage augmentés Il existe souvent une andmie modére arégénérative qui passora
sous traitements - , :

- Le .myélogramne effectué chez tous nos mg.ldes ne fait que OonflrmCI' Ijyperplasie
gr’anuleuse et permet surtout dec vérifier l'équlllbre general de 1a lignée granulo-

cytalre ‘et l'abSL,noe d*accumulation des formes algues. _ . ;

~ Une ponction ganglionnaire (obser‘\rﬁfclon n®24) pour gonfirmation di agno sti, que.
204s Traitement

Nous avons recours au misulban.-2 la dose de 33 4 comprimés @ 2mg par. Jour. Lo‘
misulban a une a,c‘blon retardde et il i‘au_t donc cesser le traitement avant 1e, r'tour

complet & 1ga norm'ale de la numération pour é&viter une aplasie medulla,lre,

'-—sv/‘ao.
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Rappelons par ailleurs ses accidents $ mélanodermie; aménorrhée.

L'hydroxgurée (Hydréa) a 6té utilisé chez un de nos sujets (observa-

" tion n°24),

2+De¢ Pronostic _ ,
Inviron 407 de survie & 2 ansj décés en régle dii & une accutisation,

3, = LES LJCOSES LYNPHOIDES CHRONIQUES -
3e1s = Epidémiologie '

Les LLC ne rcprésentent que 8,2% des groupes étiologiquese Elle

atteint les 2 sexes (2 homes, 4 femmes) avec une 1légére Drédominance féminine .

" dans notre sérice L'3ge du diagnostic est varigble : adultces jeunes et sujets

agése _
3¢2¢ Symptomatologie

Dansg notre série les. signes qu.i conduisent a la découverte de 1a LLC

sont curieusement dominds par la splénomégalie (83,37), lll'al‘cera:blon de 1'état
général et les fxdenopa,thles sont notées dans les 2/3 des cass Beaucoup plus rores
sont les cas découverts.lors d'une fidvre (25%) o Une hépatomégalie est associée

2 fois sur 30. '

Nous avons noté égnlement Hes cas avec douleurs abdomlna.les (obscrves

tion n°27) et 1 tumeur apdominale (observation nf’30).

3e3s Diagnostic

= I'hyperlymphocytaire sanguine souvent modero 20 a 50, 109/1 esgt consta,nte chez
tous nos malades.

~ L'hyperlymphocytose médullaire est également constante, On trouve plus de 25
de lymphecytes dans la moelle, - .

- L anémie est le gymptome le plus fréquent chez plus de 90 % de nos sujetssElle
est le plus souvent normochrome, normocytaire,

Dans une de nos abservations (obserVa:.hpn n°-29); 1'hémogramme et le myélogramme

ont fait parler une leucose & tricholeucocyte mais PARIS g répondu LLC,

3e4e =~ Traitement

Le traitement utilisé est le chlorambucil (bhlora:nlnophene) 4 1a dose de
6 a 10mg (325 com/ jour) am début avec unc seule surveillance régulidre de la
numérations Bien traité ce:traitement montre une efficacité am moins partielle
dans T0% des cas et les aplasies thérapeutiques sont rar ese
NB :Dans un ‘certain nombre de cas (observntlon n°28) 1a mala,dle est bien supper—
tée et n'a ancune conséquence cliniques Il est légitime dans ces formes de s'gbs—~

tenir de toute thérapeutique en surveillant 1'évolution 3 méme dans ces cas peu

‘ou pas évolutifg,..
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malignes(1 cas)»

- Gamma, glo’bulines.
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3s5+ — Pronostic

‘Les LLC ont un pronostic meilleur, car le traitement montre une efficaci—
té au moins dans plus de 90/ des cnsa. Hous n'avons enregistré aucun décés mais

seulement les malades sont perdus de vue depuis leur sortie,
4+ LES 1TLONES
4ete Epidémiologie ]
Les myélomes représentent 9,7711 (7 cas) des groupes étiologiques avec

une nette prédominance masculine j; 6 hommes pour une femme soit un rapport de

'6/1s Les personnes 3gées (41 & plus de 60 ans) sont les plus touchées,

4.20 S;ymEtomqtologle
Les ®ignes osseuk representen'b 62,8 ¢ et dominent la symptomatogolle clini-

ques Coux~ci sont trés variasbles : .douleurs en particulier rachidiennes, fractu-
res spontanées, plu's rarement tuméfactions costales; oranienness

‘Les radiographics du squelette montrent dans ces cas ( et au total 90 %) des
lésions radiologiques, en particulier sur le créne, le rachis, les cdtes, le
bassine Les images les plus typiques sont les lacunes bien circonscrites et les
lyses osseuses avec fracture ou tassements vert dbranxe

Les adénopathies (2 cas sur 7) et 1'hépatosplénomégalic sont excep'bionneiles,'

L'alt ération de 1'état général, la paleur et la fidvre sont moins fréquentes

(30‘7&),'No_us avons obltenu par ailleurs une insuffissnce rénale oligo=gnurique .

(obsgrvation n°32) un. syndrome cércbelloux (observation n° 33), 1 hypercalcémie |

4s3e. - Diagnostic : _ . : : l
: - e 1
~ L'hémogramme est peu siznificatifs Il montre souvent des hématies en rouleanx |
évoquant 1l'existence d'une anomalie proteTque et des signes d'insuffisance medu.lla:l.-

T, La plasmocytose sangulne se voit surtout en fin d'evolutxen, _
|

- Le nwélogramme est un exzmen indispensable sffectud ohez la qu'asitotalité de nos
maladess Une plasmocy'bose excessive généralement supérieure & 20 ¢ fa;te de plas-
mocytes d'aspect tant8t pathologique, tantdt normal est re’crouVee,.'

~ L'électrophorése des protides montrc un pic &troit dans la zone des Béta ou des
)
= 1'immuno électrophorése a &té faite en France pour nos malades et permet de pI‘eCl— :

ser le type immunochimique de 1gq globuline, plus souvent IgG parfois Igh, exceptlon—]
nellement IgD ou IgH., |

dede - Traitement s . |
La cyclophosphmide est & Bamako 1la chimiothérapie de base pour nos mmloncs.. |
Le melphela,n (Alzcera,n) est rarement disponible an Mali. : L

c:a/n:g !
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~ Une diarrhée chronique avec adénopathies a été retrouvée une fois (Observation

- 54 =
La corticothérapie en cures bréves complétée utilement les antimito%i—
ques., ' '
 L'efficacité du traitement se juge sur des signes subjectifs (améligra~
tion de 1'état général, diminution desdouleurs) ot surtout des signes objecfifs
principalement diminution de la i)rot éine monoclonalc da,ﬁs le sérume |
455>, — Pronostic | ‘
’ Les 2 décés connus et les 4 malades perdus de vue nous laisse dire que

le pronostic est moins manvaise
5 — LA MALADIE DE HODGKIN
5s1e HEpidémiologie :
' La maladie de Hodgkin vient en 32me position (17,8%) soit 13 cas des grou-

. pes é&tiologiqueses Les sujcts atteints se'répartissent en 10 hommes pour 3 femmes,

soit un rapport de 3/1, Tous les dges sont pratiquement touchés,

532« Symptomatologie

-~ Signes généranx : la ficdvre dont le caractére ondulant est cependant évocabeur

quand il est typique est retrouvée dans 61,5: des cas. ,

Les 2/3 de nos sujets ont présenté une altération de 1'état général et une P
leur chez la moitié de nos malades. A » '
- La symptomatologie tumorale est dominée par les adénopathies superficielles
qui sont constantes chez nos maladess Ces adénopathies superficielles A'ont rien
de cliniquemeént caractéristique, si ce n'est leur loGalisation plus souvent
‘cervicale qu'axillaire ou ingtiinaq_e, habituellement asymétriques

Untte splénomégalie est retrouvée dans un 1/'3 des cas de fiéme qu'une localisa=
tion hépatique,
— Une fiévre prolongée inexpliquée est notée dans 2 cas (observations n°48,49)

jusqu'a i'appari‘tio'n d'un ganglion axillaire qul donne le diagnostice

n°43)0 )
5:3» = Diagnostic

C'egt un diagnostic angbomique et ce diagnostic est trop lourd de consé-

quences pour qu'on puisse 1¢ porter sans une certitude absoluee

=~ L'examen cytologique offcctué chez tous nos malades; permet le diagnostic
quand il montre unwseul élément de certitude s la cellule de Stermberg : -grande
cellule basophile an noyau volumineux & gros ﬁucléoles trés bleus & chromatine ré"-:|
ticulaire et an cytoplasme &tendus ‘ §
. En 1'absence de cette cellule la cytologic ne peut apporter que des &lé-
ments de saspicion sans valeur formelle, L'intérdt du diagnostic cytologique est
A'@tre simple, rapide et de permctire .d'envisager dans un méme temps la biopsie

qui confirmera le diagnostic et 1'ensemble du bilan pré&thérgpoutiques
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— 1'examen hisbologique aprés bi opsu,s avac emprelntes roo'te 1ndlspensable. Les
insuffisances du diagnostic histologique doivent Stre connuess
— Une ponction de rate (observation n°50) a ét ¢ efi'ectué dans notre série et
& confirmer le diagnostic de Hodgkin. '
~ Dans notre observation n®38, différents disgnostics (toxoplas;nose, sgyphilis
congénitale, adénite non spécifique) avant d'aboutir & la maladie de Hodgkin,
Sele Praitement . | ' )
2 malades (observations n°42,44) ont regu 5 NOFP & liextériewr 1 malade (observas
tion }1°45) a regu 1 MOPP et un'"Q irradiation en mantelet en France.
BEn dehors de ces 3 malades los antres ont été soumis & une chimiothérapie &
base de sulfate de vincris’cin_e‘(‘lmg/semaine) et de corticoldese.
5¢5¢ = Pronostics '
Bien traité la survie est longuc &t la rémission peut 8tre totale (observa-
tion n°45), Le pronostic dépend du stadee '
Aux stades I et II 1a radiothérapie entraine une guérison dans 937» des casSa
Nous avons eu 3 décés entre moins de 15 jours et un an et 6 perdus de vuc entre
6 mois et plus de 2 ans,
11 faut séuligner que presque tous nos malades ont &té vus 3 un gtade 3 ou’
4 s adenop:dﬁhles multiples ot gbbeintes vigtodrales, Ge q\_),]_ expllqu,e geg dffiocul-

t és thérapeutiques et le pronostic réservés.

6 — LES LYMPHOMES NON HODGKINIENS

6s1s Dpidémiologie

Attei.gnant surtout les adultes jeunes, les lymphomes non Hodgkinicns représen—
tent 19,2 de nos hémopathes, sc répartissant & raison de 11 hommes pour 2 femmes,
La prédominance masculine est nectte, '

652+ Symptomatologie
~ 84 ¢ ge nos lymphomes non Hodgkiniens ont une altération de ‘l'état général

avec une fidvre (1/2 des sajets), habituellement non onﬂula,nte mais désartioculée,
amaigrissement,; asthénie,

- Les localis;igftions ganglionnaires sont retrouvées chez la quasitotalité de nos
malades. Une splénomégalie ou une hépatomégalie est notée dans 42,8‘7 des case

- Un syndrome sub-oco\lusif a répétition (observatibn n°54), unc paraplégie (obser—'
vation n°57), une tumenr abdomino~pelvienne et cachexie fébrile (observation Ne61),

une tumeur maxillaire (observation n°58). sont &zalement notés dans notre série.

GO’B/’JS
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630 -Diagnostic
I1 pose les m@mes problémes que la maladie de Ilodgkin, quant 3 1'accessibi-

1it ¢ des lésions anx prélé&vement s cytologiques et histo’logiques. L'stude cytologi-~ |

que par ponctioﬂ ganglionnaire permet un diagnostic rapide montrant 1'envahisse~
ment par ces cellules maligness, Cet envahiséement nts de valeur que s'il est
massifs . ,
' » L'étude histologique par biopsie est beamncoup plus siire poﬁr le diagnostic
en montrant une destruo‘tio‘n,‘de la structure normale du ganglion.-qui est remplacée
par des oeliules sarcomateusess 4
La précision du type cytologique nécessite souvent la confrontabion de
1l'histologie éveo les empreintes faites lors du prélévement.
— La Laparotomie exploratrice dans un contextc de syndrome sub-occlusif a rép&ti~
tion (observation n°54) a trouvé une sténose du grile ot des adénopathies mésen—
tériques. :
La biopsie de ces adénopathies a permis le diagnostice
6sba — Iraitement ¢
Dans notre série fante de moyens de faire une polychlmlotheraple, no-s malades
étaient soumis & 1la vincristines
6+5» ‘Pronostio . .
I1 est 1e m8me que dans la maladie de Hodgkin : 5 décéé rapides et 9 malades
perdus de vuee _
7 — LE LYMPHOME D& BURKITT

7»1: "TFpidémiologie

Les lymphome de Burkitt représemte 12,3/ de nos hémopathes, soit 9 cas dont '
5 hommes, 4 femnes. Les enfants ot les adolescents sont les plus concernéss 4 nd--
ter un cas de lymphome de Burkitt du greéle opéré dans notre série (observa'bun»
1068) s -
Ta2e = Symptomstologie

Plus de 80 % de nos lymphomes de uurkltt ont une locali s'ﬁslon maxillo~facia~
les La tumeur sidge le plus souvent an nlvoa,u du maxillaire suggrieur que dans
la mandibule ; débute généralement en arriére, au nivean des molaires et des pré-
molaires, grossit rapidement, déforme 1'hémiface, envalit leé parties molles voi~
giness Malgré son caracjére monstrueux la tumeur est peu douloureuses

Les adénopathies satelites sont fréquentes (87,5+) tandis que 1'alt &ration
de 1'état général est constante chez la quasitotalités de nos mal adese

L'hépatomégalie et 1a Splénoméga,lie ne sont retrouvées que dqns 1/3 des cass
Une localisation abdominale (gréle) a été observée dans notre série (obse,rvatlon

n®68a, 1 ca,s de paraplégie, d'installation bm‘ta,lu est également notée (observam
tion n°73)% . y '
2va/ wod
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7.3» Diagnostic 4

Le dlfagnos’slc repose sur l'examen hlstologlqtp des biopsies et 1'ébude
cytologique d'empreintes de tumeurs ou de frottis du produit de diverses ponc—
tions (ganglionnaires, nedullurc,s, lombaire)e

- La tumeur est constituée d'une nappc dense, niforme de cellules tnmorales,

an sein de laquelle sont dispensées des cellules réticulaires maccophages don-
nant la coupe en aspect "en ciel &boilé"e Le noyam est VOiumineux a4 la chromgti=-
ne fine, granulaire, souvent plurinucléolés Le cytoplasme est trés basophlle
bourré de vacuoles 11p1(11ques°
Teda Traitement. 7

Le traitement est chimiothérapiques Le cyclophosphanide ( Bndoxan)

administré en perfusion unique on repéte tous le s 8 jours pendant 1 & 2 mois

2 la dose de 40 mg/Kg/perfusion est conduit chen nos hémopathes.

Ts5s_Pronmostic L
Nos résultats sont médiocres : 6 décés entre moins de 15 jours et 6 mois;
3 malades perdus de vue entre 1 an et plus de 2 ans malgré le cyclaphasphamides

EN
b
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Te — Les leucoses algues

1s1e — Hpidémiologie

Flles sont rares en Afrique noire s

~ 6 cas sur 83 hénopachies malignes en 21 ans a Dakar dans le service
de médecine interne (réf n°42). ' .

- 12 cas suar 40 leucoses en3 ans & Avidjan au laboratoire d'hématold:‘m
gie selon Re Cebannésa -

Elles semblent plus fréguentes en Afrique du Nord 3

- 112 cas s@r 206 hémopnthies soit 59,87 en Algérie d'aprés S, lessers—

chmitt et col (ré&f n®48), '

1e2. Symptomatologie

La symptomatologie clinique est la mBme partout en Afrique et dans le

mondes

1s3s Traitement et pronostic

- In Burope on guérit lecs leucoses aigues (réf n°17)s La promidre longie
rémission a 6té publiée en 1990, En I9SL, Jean Bernard et Coll.individualisaient
les leucémies aignes dites "an 1ong.cours" et 1955 Burchnal et liurphy en présen-
taient 1a premidre enqu8tc intertropicales Jea:n Bernard estime que de véritables
guérisons sont possibles & 5 ans d'évolution, probables & 7 ans el presque cer—
tain aprés 10 anse _

_ . - afrique on ne peut pas les traiter corrcctement § les antimitobi-
ques nécessaires sont trop onereux, l'aplasic thérspeutique pratiquement consbante
ne peut &btre contrdléc.

2, LES LHC
25715 Bpidémiologie ;

C'est la plus fréquente des leucoses 2 I):d«:_ar comme & Bamagko : 43 cas sur 83
receuillis en 21 ans, soit 52 % des cas (réf n°'42).

Elle est aussi frégquentc a Abidjan 14 cas sur 4C leucoses en 3 ans (réf.
n°42) et au Nigéria 90 cas sur 173 cas de leucénie chronique vues et traitdes
(r&f n°26), | .
~ Elle est relativement moins fréquente on Afrique du Nord 66 c~s sur 206 hémopz-
thies, soit 327 .(réf n°4S),. | |
2e2e Sym'p_toma,tolog__:i;g

La forme splénomégalique est 1la plus commune (confére Linha,rd), mais 4'antres

formes peuvent 8tre retrouvéos : les formes adénomégaliques décrites par As NATHN
et coll (réf n°5) parmi elles; certaines témoignent d'un envahissement my&loblas~
tique et sont un symptome mineur an cours de 1la transformation aigue 3§ d'autres
t émoignent d'un sarcome ganglionnaire associ é, aggravant nettemont lc pronostic

de 1a maladie leucémiques

!
.D./'SO
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23, - Traitement et prongstic

Le pronostic est variable; la mort est en rogle due & une transforma-

tion leucoblastique aigue; & l'occasion de laquelle la maladie est du reste sou-

vent ‘dépistée pour la premiére fois.
39 - La, LstCo

3e7e dpiddmiologie

La LLC est fréquente s

= 3 Dakar : 15 cas sur 56 en 10 ans (réf n°42) _

— & Abidjan : Ds TEA, T.YA0 et coll (réf. n°62) en 1582, ont rapporté 46 .
observations de LLC recueillies en 9 ans. ' .

- A Nigéfia : 85 cas sur 173 leucémies chroniques (réfe n°20)

-; A Zaire : I42I KaLA WE en I977 (réfe n°35) fait mention de 39 cas 102

dossiers receuillis soit 39,2i. ' '

L'3ge de survenue est relativement jeune & Dakar, & Abidjan, au Zafre comme

chez nous & Bamako ; en Africue noire 1a LLC est une maladie de 1'adulbe jeune

et non du vieillard comme en I[iropece

3e2s ~ Symptomatologie

~ La forme splénomégalique pure type HAY:d: et lyon est la forme habituelle
en. afrique noire, Ce phénoméne est singulier et rejoint les observ-tions faites
ailleurs en Afrigque (ré&f n°35),

- Le probléme de diagnostic différcentiel me pose avec les splénomégalics
tropicales idiopashiquess .
343s Traitement ot pronostic

Le pronostic est difficile & fixer &tant donné 1'extréme polymornhi sme

de la maladiece. : -

A Bakar 1a survie est de lfordre de 4 & 5 ans (ré&f n®42),.

A fbidjan la survie eét dfficile ZL apprécier en rlaison d'une absence pres—
que totale d'une surveillance prolohgée des m'ala.desA.

"M Zaire une particularité semble -8tre 1 1évolution rapide de 1a LLC.
4y Les MYRLOKES
4+1s BEpidémiologie

A Dakar, les auteurs reportaient que 1a maladiec de Kaghler a 1a ndme fr -
quence chez 1'africain que dans les autres races (réf. 54)s PIIRRE FENS et Coll
(réfs n°55) reportaient que cotve é.ff\gc'tion s'avire dans le monde entier plus

fréquente qufon ne.le croyaite

T - -, . . ' e ~ » -
_Elle semble donc avoir chez 1'africain, la méme fréquence dans la Trace

.
.00/9"




4e2s S}'mpfoma‘tolbgie

Le polymorphisme clinique cette affection est bien connues Les 2 signt.slles
plus oons‘ba,n‘hs sont les manifestations osseuses et 1'atteinte de 1'état général
(réfs n®54)s Lour lieu d'é&lection est le rachis e‘t 3 un stade plus ava,nce, les
doulours prennent le type radiculaire en bandes, irradiant vers la oelnturc pel--
vienne et les membres infirieurses

Le sujet finit gabataire, la mobilisation la plus méticuleuse réveillant
de vives douleurs en provoguant de nouvelles fracturecs (ref. n°55) s )
Le plasmocytome malin est une maladie Cachectisante, anémiante et souvent’

fébrile (403 85 des cas)e
Une complication fréquente du plasmocytome est lt'insuffisance rénale . -¥iz

l x
i
%]

hyperazotémique et albumlnumque; !

En Barope, Ge GELIN (re“ n®28} trouvait que l'o‘tq;b du foie et de lg rate
offre une certairie originalité dans les formes de 1! afrloaln. No”'malement les 2
vigeéres sont indemes et les splénomégalies myélomateuses rapportées par Snapper
passe pour une curiosités » | ‘

4y3s —~ E‘rai’vement et Pronostics

L'existence d'une anémie d'emblée ou dfune thrombopénie sont de mauvais
pronostics Les my dlomes avec insuffisance ré.qale sont d'un pronostic particuliére=
ment mauvai s

5 ~ LA HLUADIE DE HCDGKIN

5¢1a = Epidémiologie

Flle n'est pas rare en Afrique noires
- A Dgkar la lymphogranulomatose maliénc est moins anssi fréquente chez le
noir africain que le blanc (réf n°58),
Elle semble plus fréquente en Afri~ue du Nord,
~ En Munisie 93 cas en 1979 (réf. nc4)

5»2s Symptomatologie :
M. SANKALE et Coll (réfs n°58) reportait que la miltiplicts et la diffu-

sion des foyers é&tait 1la réglc & Dak-r commc & Bamako.

Les malades sont toujours vus A un stade &voluéd & Dakars.
Les formes ganglionnaires sont les plus frequenteso
~ L'%ge moyon de 28 ans chez les hommes ot 29 ans chez les femmes (réf,n° 4).
I1 ressort que le madimum de fréquence se situe emtre 10 ot 2C NS, mais
qu'on peut en voir A tous les Bges avec un net infléchi ssement au--dola de -T0 ans

ce qui est tout & fait cuncordant avec nos résultabtss
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— Hn Europe des cas particuliers ont Jté décrits-:
—~ des localisations osseuses (18 dans cotbe série) (réf. n°39)
- ¥, BENHATEM et coll en juillet I979 (réfe n%6) ont fait mention
de 2 locali_sations cardiaques de la maladic de Hodgkin.
- Les formes gastriques primitives de la maladie de Hodgkin sont
rares et d'un diagnostic difficile (ré&fa n°41),
~ = la survenue de manifestations rénalcs -au cours de la maladie de
Hodgkin (réfen®22) peut révelcr de multiples processus physio=
pathologiquese ' '
Toutes ces différentes localisations ne peuvent Stre diagnostiquées
chez nous & Bamako, compte tenu dé nos moyens trés limitése .
" Hn Afrique on guérit parfois la maladie de Hodgkins
= En Burope on gunérit presque toujours la maladie & condition de
" 1a voir suffisamment 51 paf 1'associgbion de 1a.- chimiothérapie

~

et de la radiothérapics

6 ~ LES LYMPHOMYS NON HODGKINIENS

6+1e Epidémiologie

Les lymphomes non Hodgkiniens sont fréquents en Afriques
~ A Dakar Ae CEYER (réfs n°31) avangait de la fréquence accrue des sarcomes des
tigsus hématopoeitiques chez le noir n'était peut &tre qu'aspparente et pourrait
s'eipliquer par la localisation fréquemment superficielle de ces tumeurs qui
retiennent Lliattentions '

Les formes diffuses ou généralisées gont trés fréquentes chez le noir et
s'observent autant dans les vVariétés réticulaires ¢que dans les formes lympho=
cytaires (réfs n°58), _ o
= En Tunisie les lymphomes malins non Hodgkiniens représentent 1'étiologic
la plus fréquente en dehors du Kyste hydstique des massces abdominales pélpables :
de 1'enfant (réf. n°32). ~ '
'~ M1 Nigéria 55 cas receuillis chez les enfarﬁs de moins de 16 ans (vé&f 1.)

602, Symptomatologie

_ Ce qui frappe ches 1'africain, c'est la diffusion des lésions, leur ca,rao-l
-té&re d'emhlée multiple (;'ef._ n°54) . ,
La fiévre rare chez le blanc, s'observe & un moment ou 1'autre de l'évoiu-—
tion chez Gn mglade cur deuXe ‘
Le caractére exceptionnel de la forme ganglionnasire strictemenmt localisé

mérite d'8tre souligné (ref.(n°44).
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Rappelons que chez ‘1e blanc, selon Je Bernard (réfs n°9) 1-'intég‘i"bé du
foie et dé la rate est d& rigle dans la lymphosarcomatose et que les sarcomes
sﬁléniques', dont J. Olmer ct R, Muratose. (réf., n°53) viennent de rapporter 8
observations sont exoep‘bionnelless-.Lesl lécalisations digestives (1T% en Tunlsle)
sont retrouvées. '

— N EUROPE ;- GORIN et Coll (réfe n°33) sur 116 observations de lymphosarcomes et‘ |
de retlculosarcomes de{?agent les notlons suivagntes ¢
- La grande frequence_ dgas stados TII. et IV
— Le bénéfice résultant de 1'emploi de do ses vélonthairement modérées
de chimiothérapie . |
- Un nouveau protocole thérapeutiques.
6e3e Traitement et Pronostic »

En Afrique les lymphomes non Hodgkiniens quérissent difficilement car
vus & un stade évolué le plus souvente '
T - LE LYMPHOM;_. DE BURKIT‘I‘

—

Tole, hls'bongue
L'histoire du lymphome de Burkitt commence en 1058 lorsque Denis Burkitt,

chimurgien 3 Kampala, pu.blle une séric d'observabions de tumeurs maxille—facialcs
a,r'blCU.llGI‘eS alt enfa,nt africain, 1texisbence de ces tumeurs é’caif connue depuils
logbtemps en Afrlque Int ertropicale comme témoignent des récits des voyageurrs de .1la
fin du siécle dernieras
 De BURKITT, aprés une enquéte dans les pays intertropicaux de 1'afrique

de. L'EST & suggéré qu'il pourrait y avoir une relation entre 1l'gpparition de ces
tumeurs et un arthropodé vecteur dont la présence dépendait de conditions climagtiss
ques aéfinies ; en effet la répartition générale de la maladie correspond & celles
des anoph&less Des particules virales du groupe herpds virus (virus ebstéin ~Barr)
ont pu Btre isolées des cultures cellulaires provenant de ces tumeurs, Depuis la
participation de ce m@me factewr viral dans 1'étiologie d'antres affectiens mali-
" gnes a pu 8tre évoqué, comme par le oancér du rhinopharynx dont la répartitioh &&=
graphique est aussi trés particulidre et actuellement & travers le mondej des en—
quBtes ep:.demlol.aglques, v:Lrologlques et immanologiques sont en course

Te2e Epidémiologie

Ge 1ymphome de Burkltt est le cancer le plus fréquent chez les enfants
en Afnque troplcale d'apres CHMRLES Lo et OLWENY en 1981 (ref n°20)

I1 est frequen'b en Afrique tropicale 3

= Ouguanda 324 cas en 6 ans » (réfs n 29)

~ Nigéria 880 cas roccuillis en 15 ans . (réf' °50) .

~ Ghang 430 cas en I0 wns (refe °ll) puis 236 oas en 1979 (ré&a n°10)e .
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~ Zaire 15 cas en 15 ene (réf n°47) o
- 11 ast auss1 fréquens & ;LbldJ‘]Il dans une zone climatique bien définie ¢

250 cas en 12 ans (réfs n°57)e

I1 est relgbivement moins frequent en zone sahélienne- g
" = A Dgkar (ref. n°67) : 2 cas en I98I
=~ En Mauritanie 4 cas en 3 ans (réf. n°66)

G,

-~ A Bamgko 9 cas eh 4 anse

Dans ces zones lesg conditions climatiques sont peu favorabless

= : : PR O ENNE
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Tablean N° AXVI 3 Fre,qgence comparative des tumeu,rs _de _3_11_:E_'1£:L_'tt_ dans
dlffgrents_pgys.

(Dtaprés GENTILINI M, DUFLO. B, et @1) (référence n°X) s,

Te3e S}rmptoma,'bologig_ '

- La tumeur maxillaire est la plus fréquente 72 % des c.a,s (réfes n°20)

- La localisation abdominale est retrouvée chez 56 des pa,tients";
les organes communément atteints'sont le rein, les ovaires, le mésentére,
(les organes 1ympbo1des sont rares en afrique)s Lo foie; la bile, souvent
une ascite en o'zs de localisations abdominalese

~ Le systéme nerveux est le 3éme siége 30 /’o des cas ot se caractérise
par des troubles nerveux, des paraplégies, des palalysies,des paires

craniennes, des méningitese.
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Ts4s Traitement et Pronosgtic

nécessitent un traitement approprig,

- 64 =

B hy .
- . -
:-Ma,}d.llo—faciales‘g.u.nu“......-.nu 77 H
: - maxillaires supérieures.» 50 :
o maxillaires inféricuress., 30 :
: 0€il=orbites srssasessases 18 :
e - _rp_ag_alo:fgciq;e“sgul_e:_.;.; B
.= Abdomen (foie, rein, ova,lres, :
. gangllons, aSC].JUe,)OQQ“tho Inraacp 36 :
o Abdomen seules eserrsssave 10 H
:_—‘_.._.__...__._.__., ______ - - - .
. . : .
H Neuro-—méningéeu tsvarsssbesaey EERRREL 24 :
3 i .. , °
. ‘systéme nerveux céntrals.a.s1? :
. . - y -
. - LsCoBorvososssesmsanervoreasrall H
ST TS T em e s om em mm e e e em e = s e e o e H
. . o
‘= loellesssesscisrvioissunssuvansonsenesd 9 R
. . .
4.:'-Os;-.\ottoﬂitﬁ"!'-!"!‘l’:‘""".l!!tal’)l.lll. 6 "
. ' L]
. o 'Ihyroi'de...ng 2230222992273 93D YN 4 :
:"" TGS'tiCU.lOS’n»‘a S8 PAVLIERIEIEISAIDIBGE DD 2 '

. ™ Ganglions.w-n..n-,a-en-o-.“.-,;u;m 2"
.-'Ra‘teasntaarv--uaa;ﬁc.a'tal’yvitosaalnfq. é,l *
."Peaunhoo’caa-oaaip wvtvv’--saasexaslnf.‘fy 3 1 '
- Pha,I‘yI].X.z -v-y¢gletag1)0'00!01#.99:¢01nf|. a 1 :
R Plévrea.,,u.”:unn..”.n”,-.“..inf., é,l *

. — Dissémination d'emblée
’ (3 localisations et plus)

.

Tableayn nCXKVIT Looalls,atlons _dépistées_in vivo chexz 252 enfants

— e = wem com e

o Cerm

e e e o e e o o e

-— o e e -

Au point de vuc pronostic, 90% répondent 2 1a chimiothérapie, 50%

longue rémission (0lweny et al 1980),

25 a 50

Dans le lymphome de Burkitt africain, le taux de guérison serait de
%o (Ziegler et ald 1979, Olweny eb al 1980),

X % de ces derniers peuvent bénéficier

Nos résultabs thérapeutiques sont nettement moins optimistes,

"
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1> Nous rapportons 73 observations a* hemope“blux,s malignes I'OCGU.lllle en l'e espa-
ce d'environ 3 ans dans le service de médecine interme de 1! LO"‘l"Ga,l du Point-G,
2. - Les leucoses aigues sont peu nombren ses (6 cas dont 3 lymm‘uoblasthues et 3
myeloblas'blques) Leur symptomatologie n'a rien de particulier en dehors d'un cas
d'ery'hhroblasto—leuoose de De GUILLIAIIO. ' ,

Leur diagno gbic est facile mals souvent wméconunu en trop de 1a,boram:1n ne sa=
vent pas reconnan.tre les leucoblastes, Leur pronostlc, faute de moyens thera,peu- d
thues appropriés est désastreixe

- Les leucoses myékoides chroniques (LMC) sont plus fréquontes (10 cas) I1
semble exister une prédominance masculine mais elles s'ob servent a tout_ Sgce

La splvér'lomégalie monstrueuse est en régle @n premier pl%;n, des adénopathies
sont frequentes. Leur diagnostic es‘b ev1dent sur 1'hemogramme, encore certaines
myelemles réactionnelles puissent créer quelques difficulitds temporaires.

Sous misulban des rémissions de bonne qualité peuvent Sire obtenues au Mali,
Toutefois les rechutes sont frequc,n'bes et 1la mort par tra,nsform ation myélobla,ptl; |
que de régle aubout de 2 ans en moyenne. ' ‘ |

.= Les 1eucos‘es lymphoides chrouniques (LLC) sont plu‘s'ra,res (6 cas)s HElles
suﬁiement dans la moitié des cas chez des adultes jounes eb non chez dés
vieillards comme en Europe. Lag splénomégalie est ‘trés souvent au premier plan
alors que les adénopsthies peuvent manquers , ‘

Le diagnostic entre LLC et %1enonef*=xllu troplcale idiopathique n'est pzs tou=~
Jours évident, _

Le pronostic est dans 1° ensemblt, favorable puisque apcun de nos malades n'est
décédéa. '

- Les ‘myé‘lomes sont au moins aussi fréquént ai Hali qu'ailleurs (7 cas)e Une
prédominance masculine est notée. | '

‘ Leur plymorplisme symptomatologique est blen conmie Grace an nwdogz’amme et
31 &lectrophorese standard il est possible de recormaltre 3 Bamako les formes
) 'typl quess , -

En l'absence d'lmnnmoelectropnorese il est parfm.s dlIflclle dfidentifior
cert aines vari&tés.

'Leurs traitements et pronostic n 'ont rien de particulier.

~ La maladie de Hodgkin n'est pas exceptionnelle (13 cas). Les malades sort
. malheureusement presque toujours vus & un stade avancé avec abtteintes polyganglicn-
_ naires et viscérales, - . ' ' ‘
Le cybo—d.la,gnos'blc et lg ciopsie pormettent un dla,gnostlc assez faolle da,ns

la ma,jorlte des CcaSs -
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Une chimiothérapie surmlc permet dfobtenir un pourcentage acceptable

e‘t satisfaisant de rénissions mals les reclutes sont m%lneureucement fr équen~—
tes. )

- Les lymphomes non Hoddeiniens sont plus fréquents (23 cas dont 9 Bur-
kitt ) . | | :
En ce qui concerne le lymphome de Burkitt, rclativement rare a Damako,
i1 fapt souligner que l'atteintc maxille—faciale ne -résume pas la symplomabtolo—
gie, que le oyto-diagnostic est généralement conoiu’an'b alors que 1la sehéi.bilité
a la chimiothérapie n'est i)as Toujours aussi bonne que lc prétend la littérabu-
ro. . _ , | . :

Pour les lymphomes non HOdg,l iniens on peut remarquer une certaine pré-
domlnanoe masculine,; soulignée de caractéres diffus des lésions d@s le lor exa-
men eb 1& gravité dn pronostlc. '

3 - Ce bref apergu des particularit és des hémopathies malignes & Bamako
_regon.nt dons ces grandes lignes les données de la littérature a,f‘rlca,lne.
Toutefois le lymphome de Burkitt est plus rare an Mali que dons d'antres
pays d'Afrique (Ouguanda, Nigéria, C8te d'Ivoire).
4~ I1 nous semble interressant de souligner que certaines hémopathies
malignes sont curables an Mali & 1'aide d'une chimiothérapiec légere utilisajn{i
les produits faisant parti de la liste des médi caments cssenticls de 11088 H
~ Lies L¥MC réagissent bien au misulban v
=~ Les LLC peuvent @tre traitées par le chloraminophéne,
~ Les myé&lomes sont sensibles & la cyclophosphamide eb aux corticoidese
-~ Lies maia;diesf-de Hodgkin méme vues tardivement entrent en rémission
dans plus de la moitié des cas sous vincristine et corticoides.
~ Les l:ymphomes de Burkitt sont sensibles & la CVOlophosphamlde et
métothrexate dans plus de la moitié des cas,
Par contre le traitement des leucoses aigues et des lymphomes non
Hodgkiniens (en dehors des 1ymphomeé de Burkitt) se heurte & des
difficultés insurmontables actuellement au Mali : médicaments trop
ondreux ou trop dangercuXa , i
‘5 — Dans un avenir proche; on pecut espéref améliorer le diagnostic et par
congéquent le pronostic des hémopabthies curables par la formation de techniciens
capables de lire correctement un hémogramme ou un myélogramme, la diffusion du
cyto=diagnostice . ‘ '

Par contre il n'y a guérse d'espoir pour les loucoscs aigues et les
lymphome s non Hodgkinien s./ -
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