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113 : Lymphome de Burkill 

mg : milligramme 

mg/kg : milligramme pnr kilogramme de poids 

rng/kg/j . milligrnmrnc pnr kilogr11rn111e de poids cl. pDr jour 

mg/m, /j : milligramme pnr mcl.re carré de sud;:icc corporelle d. p11r jour 

OMS . Organisrilion Mondial<: de l;1 S;in!J: 

G MP : () Mercnp! op11rinc 

VEil . Virn::> d'Epstein lbrr 

VCH : Vincrisl1111· 
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"Par délîbéraijon, ]a f acullé a arrètè que }es op1111ons 
émises dans les thèses qtü lui sont prés en lé es doivent 
être considérées comme propres à Jeurs auteurs. et 
qu'elle n'entend ne leur donner ni approbation ni 
irnpro ba lion .11 



JNTf~ODU Cfl'ION 
* ~1: ·~ :! :\. ·1: f 

La rrrnladi e d1: Llurki t.l est un hémal.osi1 rcornc de la lignce 1 yrn phoïdc consl.i l.11or1l. 
11n lymphome malin non hodgkinien ~ cellules B. cenlro-rolliC11laire qui frappe 
élcd.ivemenl les enfants d forme des tumeurs multiples surloul. loc11\isées aux 
maxillaires. 

C'esl le plus f ri~qm:11l des lymphomes de l'cnfanl en Afnque {B.:J2). !':lie a une 
incidence plus élevée dans la ceint.ure transafricaine di!cril.c en J95B par Dénis BlJHKl11'. 
un médecin colonial anglais. 

Plusieurs éludes onl èlé fait.es ces dernières années pour mieux connaître celte 
affection lanl sur le plan épidémiologique. clinique que Lhérapeulique en vue d'améliorer 
son pronoslic. De nos jours un recul de 2 à 4 ans (28) peul êlre ohservé après la 
rémission complète de la lumeur. Malheureusement. les rechutes sonl fréquentes el 
inlerviennenl en moyenne 11n an plus lard. 

Au Togo. le lymphome de Burkitt. csl une <lffeclion meurlriere de l'enfant. Des 
problèmes de prise en charge de ces enf anl.s exisl.enl encore de nos jours. 

Nolrc élude inl.iluléc : "Le Lymphome de !Jurkill a11 Togo aspcds 
épidémiologiques. cliniques. l.hérapculiques el évolutifs ~ propos de 28 cas colligés en 10 
ans dans le service de Pédiatrie Rll CHll-TOKOIN". fail le poinl sur le lymphome de 
Burkill en milieu hospilalicr urbain. 

Les objeclîfs que nous nous sommes fixés sont : 

An;:ilyscr lr:s aspects (~pîdemiologiq11cs de la m;dadie de flurkiU dans le :c>ervice de 
Pôdial.rîc du Cllll-TOJ<OJN. 

Etudier lrs diff érenlcs formes nmil.orno -cliniques ob::H!rvees en milieu hospitalier. 

i\nàlyser les asp(~d.s UH:1ï1peul.iques. evolul.ifs d le pnmos!1<0 de cd.Le affection chez 
l'enfant. cl proposer des solul.ions pour urH' meilleure prise en charge des palienl.s. 

Pour l1lleindre ces objectifs, le plan suivant est adoplè : 
génfra 1 i Lés 
rnaleriel el. rndhodcs 
ri:sullals <le nolrc élude 

- comme11tnircs et disn1s::1ioris. 
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CllAI 1I'l'IŒ 1 1m:M1~:H 

DEJi'INITION - HISTOfüQUl~ 

Le maladie de Burkitt. encore appelée lymphome ou lymphosarcome de Bmkill. 
esl un hémal.osarcomr. de la lignée lymphoïde conslilu;rnl un lymphome mfllin non 
hodgkinien fi cellules B. centro-follicuLiirc. 

Il s'agit. selon ,Jean mmNAHD. "d'une sarcomatosc fi cellules indifférenciées des 
tissus hémalopoiétiqlles. f n1ppanl éled.ivemenl les enfants r.I. formant des tumeurs 
multiples surloul localisées aux rnaxillaires"(f>). 

L'Organisalion Mondiale de la santé (OMS} en 1967 définil r.eU.e lumcur comme 
"un lymphosarcome de type indifférencié fait. de cellules lympho-réticulaires primitives 
ne monlranl que des signes limites de ce que l'on peut inlerprèl.er comme un faible 
degré de différenciation" (~m). 

ln lumeur de Burkitt est classée dans les lymphomes malins non hodgkiniens de 
haule malignilé par le "Working formulation" de 1982 (23). 

2. lIISTORIQUE 

F.11 l9f>8. préciscmenl en Novembre, Denis BURK!rl'. mrdcr.in colonial anglais 
exerçanl au Cenlre de Cancérologie de Kampaio en OllCi\NDA. publie dans le "British 
.Jo11rnal of SHrgery" une suite d'observations cliniques rclc.tivcs ~ une tumeur don! Io 
localisalion maxillo-focialc est des plus évocalricc. Celle lumcur qm rcpré:scnl.e un 
modèle d'eludc de cancer portera dt~S lors son nom. 

Dems BURKl1T observe en 19~>0. au "Mulilgo llospilol" de l\ampol11 une 
monstrueuse tumeur des maxillnircs chez un e11fm1t qui meurt rapidement de 
mél<lslascs. Cherchant. à comprendre. BUIU\l'!T parcourt. l'OUGANDA cl s'aperçoit que ccU.c 
tumeur louche esscnliclkmcnl l'enfant cl s'd.cnd dm1s lil pop11lat.ion s11r le même mode 
que les maladies infectieuses el vir0les. Toujours pour mirux comprendre d bien 
informer. RUHKl'l'I' visite d';lllLrcs pays d'Afrique Pl ra:o;;:;cmblc des dorl!lé~cs 
rpidemio\og1ques snr cet.Le lumcur donl il esl 0rrivé h dn'$~cr un \ablcl\11 en lDfiH. 
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Il :owmblcrail que ccUe tumeur fut de connnis:mncr. ancienne. en lfo1oignenl les 
masques 1:1fricains et les dessin::; relrouvés dons les cahiers dr.s grélnds cxplornLc11rs. 
Ainsi. en HlO·~ le missionnaire nnglnis Sir Albert COOK; en lü34 SMITH et EU~ES au 
Nigéria : en 1!-M7 BJ\IJlWIN et El.MES au Nigéria ; en Hlf):\ CAPPONI nu Cmneroun ; rn i9fl6 
de SMET illl Congo llclgc (Zaïre aducl) d Cil rnr{/ TIIYS en ont fait llJW dr.scriplion plus 
011 moins :::cmblablc sur des constntol.iorrn cliniqw~s. 

Mais de toutes les dc;;criplions failrs. celle de Deni:'I lllJHKl'l'I' a marqué~ l'hisloirr. 
de celle curieuse lumcur ; et depuis lors de mulliplcs travaux de recherche ont été 
enlrepris à travers le monde dans les Centres r.l Instituts de Cancérologie pour mieux 
connailrc cet.Le mnladic sur Lous les plans : clinique. histologique. étiologique et 
thérapeutique. 

La descriplion clinique rùi pas changé de nos jours. 1miis des études plus fines 
onl reprécisé. en les corrigeant le plus souvent. les caractères de ce lymphome. 
Plusieurs d(~couverles lelles que celle d'un virus forlement. soupçonné d'être È: l'origine 
de ce cancer. celle d'anomalies chromosomiques dans les cellules du lymphome de 
B11rkil.l fonl de cet.te aff eclion un modèle <l'élude du cnncer. 
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Cl IAPITHI~ DlfüXI r:Mr: 

1. m:::i11mlUTION Gl·:OGHAPlllQlJf: 

lil tumeur ou lymphome de !Jurkilt. ne doil pas êlrr. considérér. comme une 
maladie spècifiquc à l'enfant africain : il s'agit d'une maladie ubiquilaire (2H. 2B). 
L'incidence de ce lymphome esl. plus élevée dans les pays inlerlropicaux que dans les 
pays lempérés . 

1.1.Dislri buli(.m _cn_Afriquc 

Il exislc en Afrique une vérilable ceinlure endémique du lymphome de Burkill (la 
ceinture transafricaine de DENIS BURKl'l1') située de parl el d'autre de I' équalcur 
(Voir figure N· l) 

Les limites de celte ceinture sonl représenlées : 
- à l'Ouest par 10· de Jalilude Nord el 15· de lalilude Sud. 
·· à J'Esl par f)' de lalilude Nord el 20· de lalilude Sud. 

Celle ceinlure ou bande correspond aux ré.~ions où la pluviomélrie est élevée el 
resle supérieure à 500 millimrl.res el où la tempéralure minirrrnle ne descend jamais rn 
dessous de lfYC. (2. 30. 42. 6B). De telles condilions sonl realisées en Afrique de l'EsL 
Cenlrale el de l'Ouesl (12) 

A l'intérieur de celle ceinlure africaine, la maladie ne se voil qu'en-dessous 
d'une alli\ude de 1 500 mètres (5 000 pieds selon DENIS BURKITI) au nive;rn de 
l'équateur. de 900 rnèlres (3 000 pieds selon DRNIS [lURKlîr) el même moins 
lorsqu'on descend vers l'Afrique du Sud (2. lf>. 42) Au dessus de 1 fiOO mètres 
l'incidr;nce de la maladie devient nulle : c'esl le cns dll RWANDA el du BlJfWNDl. pay0 
montagneux el. froids où ln maladie csl pral.iqucmcnl inex1stnnle. 

En Mriquc de l'Est. la tumeur dépend alors plus de l'ulliludc que de l'influence 
de 1'1 lemperalure . landis qu'en Afrique de \'Oursl elle dr.pend plus du degré dï111rnidilé. 
En effet !Incidence de: la mali:ldic esl très élevée dons le;:; forêts luxuriantes du Sud du 
NlGrnlA el du Sud du GHANA où la pluviornèl.ric 111rnucllc c::;l. res1x'divemenl. supérieure 5 
lfl20 mm el 1~170 mm alors qu'elle lcnd ù diminuer jusqu·~ s'irnm1lrr m1 fur cl ii 
mf:::;ure qu·on progresse vers Ir Nord de ces pays. du filil que l:i forH cède li1 pl;1ce fi ln 
SélV•rnc. puis Ili sr1v;::rH: nu dcscrl (1.7) 
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20" 

O" Equ al cur 

20° 

l.a ceinture of ricoînc du Burkitt cndémîq11c ( 12) 
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t .2. DisiribulionJ1ors __ d:Af ri Que 

La maladie de flurkiU. r.xislr. en dehors de la cr.înl.ure lransafrîcaine en des zones 
gèo--climatique:-; fl(~ll parn::;il.ées. ::;ou!'i forme de cas sporil<liques : 

- Nouvelle Guinée 
Sud des El.als- lJnis d'Amérique 

- Turquie 
Auslnilie 

- Europe : France. Anglclerre 
J.,ij dislrihu!.i0n n'e::;L pas uniforme hors d'Afrique. 

2. FRF~Qm~NCF~ DE l.A MALADŒ 

Le Lymphome de Burkit.l e::;l Ir. plus f réqur.nl. de l.ous les lymphomes malins non 
hodgkiniens. Il représenle en Afrique la majorilé des cancers de J'enfanl (30 à 603) (5. 
7. B. 32. 4 l). 

\.;i maladie frappe. avanl louL les peliLs enfants enlre 3 el 9 ans ; avec une 
moyenne d'âge de 7 ans. La maladie ne s'observe pas avanl l an el esl exceptionnelle 
après 20 ans (68). ~s sujels âgés qui sonl aUeinls de la maladie de Burkill sonl le plus 
souvent des sujels immuno-déprimés (18, 2!3. 6B). La moyenne d'âge varie selon les 
regions du monde ; elle esl de 7 ans Cil Afrique . G ans en Turquie el l l ans en 
Amérique. 

- 11! fréquence selon le sexe esl variable dans le monde mais il exisle dans Lous 
les cas une prédominance masculine (~>. 30. 4 L 67). Ainsi le sex ralio esl de 2/1 (deux 
alleinles masculines pour une alleinle féminine) .. el de 3/l (lrois alleinles masculines 
pour une alleinle féminine) en Amérique 

- Il n'exisle pas de dislribulion trilJale ou raciale de la maladie car les Cils 

rapporlés jusqu'à ce jour onl él.é loujours m11lliraciaux ; ce sonl plulôl des fadeurs 
f avorisanls environnanls qui on!. él.é évoqu(~s notnmmenl : 

t I'allilude inferieure à 1500 m 
t la pluviomélrie supérieure ü f100 m rn d'eau par an. mainternmt. ams1 un degré 

hygrornélriq11c èleve. 
i la Lcmpéral.urc ambiante loujours supéTir:urc à Er 

Tous ces f 0cl.cur0 ci dessus cil.es confi'rcn\. à l<1 ri;gion le carndèrl' chaud el 
humide d'une foçon conslant.e. ceci d.nnl. par ailleurs un facteur favorisanl z:u 
dévc\oppcmenl de l'anopbèlc qui joucrllil un rô!P lrès parl.icnlicr cl non negligcablc dans 
la palhogenic de lô maladie de Burkill.(~2) 
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~1. F'AC'lifürlS F~l10PA'l1fOGF:NrQUF:s 

Une étiologie infcct.icusc iJ élé l.rb1 lol évoqué~c d'aulnnl. plus que l'affcdion 
s'étend dnns la populalion scion le même mode q11c les maladies infcdieuses en 
pnrl.ic11lier · 
virales : le lymphome de nurkill existe sou::; forme de regroupements ( dusters) ::;oil. dans 
le Lemps. soit dans l'espnce (15). 

Des lcnlal.ivcs approfondies pour isoler des virus selon des lcchniques :::!andnrds 
ont élé effccluèes il partir des !.issus de lymphome de Burkitt. de 1961 à rnH:l et cc 
sonl revélécs vuincs. 

En 19G4. EPSTEIN cl BARR réussiront. à obtenir en culture une lignée continue de 
cellules lymphoïdes tumorales <le Burkill.. ESPTEIN. A Cil ONG et BAHH (3:l) découvrenl. en 
observanl en microscopie élcc\.ronique un éclmnlillon de celte lignée. des parlicules 
virales inlracellulaires ayant in<lisculablement une morphologie de type herpès. mais 
différcnles biologiquement. immunologiquemenl el biochimiqucmenl des aulres herpès­
virus ; ce virus est alors dénommé virus d'EPSTEIN-BARR (virus EB ou EBV : EPSTEIN­
BARR VIRUS). 

Le virus ED csl un virus a ADN (acide desoxyribonucleique). ~ capside 
icosaédrique. enveloppé el. classé dans la famille des herpès-virus. Il a 11n pouvoir 
cytolyl.ique lrès faible. mais un grand pouvoir "transformant." el "irnmorl.alisanl". En 
eff el dans les cellules infeclées. le virus E.H se replique avr.c produclion de virus sans 
manifcslalion apparente. mais le génome viral reste présent.. Celle transfornrnlion esL 
d'ailleurs. le résultat hahiluel de l'inleraction virus-lymphocyte ; la cellule hôte 
<levernrnt immorlelle.(aO). 

Il manisfesl.e un tropisme parl1c11lier et eledif pour les lymphocyles de type D. 
ll:s lyrnphoryt.es inf ecLés onl r.lors la possibilité de se multiplier indéfinimenl. 

Lor~ de l'infection des œlliilt>s. divers anligi:ncs rlétr.rrninés pnr le virns EH 
s'cxprinH'.n\ : 

- l';rnl.igène nucléaire (KU.N.I\. : Epslein--Barr Nwl1~;1r i\nligcn) 
- les 1rnl.igèncs pr{:coccs (f:.i\ .. Ec:rly l\nligen) 

l'nnlq~.(:nc <le la capsi<lf' vir;ilr ~V.C.A. : Viral c<ipsid 1\11lii~en) qt1i rsL témoin du 
cycle de rcplir.at.ion virnle . 

le:'> nnl.igi~rws de rncrnhr.rnr (MA • Mcrnbrnn i\nti1~en) q111 sont seulemrnl cwrimrs 
1bns les lignccs producl.iv1~0 du virus En. 
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L'antigène KllN.J\. signe la présence du génome viral dans une cellule : 1011!.es le::; 
cellules proverwnl d'un lymphome de llurkiLI. .àfricain n~nfcrmr.nt ce!. anl.ii;h1c. (:10). 111 

gimome virnl est. intégré au mal.érièl chromosomique de la cellule cornrne rein se passe 
d<rns les cellul(•s 1.rnnsf ormécs pnr un virus oncogene (10, f>l). 

Le virus rn esl. universellement. rép;rndu. li infecte plus dr BO% de la pop11!1üiorr du 
globe. L'infect.ion c:-;l. g(~nr~nilcmcnl asympl.omalique d. nr se 1.raduil que par l'apparil.ion 
d'anticorps spé~cifiques décelés par des méthodes d'imrmmo-fluoresccnce. Ces anticorps 
scrnienl acquis lrès lôl. dans les premières années de la vie dans les classes sociales 
pnuvrcs tandis qw~ leur acquisilion serait relardèc d;rns les clnsscs sociales plu:; nanties. 

F,n Afrique noire. les séro-réadions reslenl négalives dans plus de la moilié des cns 
jusqu'à un <rn puis deviennent. progrcssivcmenl positives dans 85 % des cas vers l'âge de 
cinq ans (17). Or il apparait que les régions où sévil le lymphome de Burkill. ont. une 
populalion assez dense el un niveau de vie socio-économique bas. 

Les mal11des porteurs de lymphome de Ilurkill onl des anticorps à un lilre 
anormalement. élevé par rapporl iHJX sujcls lf.moins. Pour DREYFUS el HENLE. les anticorps 
;rnli-virus E.B sont. déted(;s fi des taux lrès élevés jusqu'à dix fois supérieurs à ceux 
relrouvés chez les cnfanls sains du mème âge (46}. 

De hauls litres d'anticorps ne sonl pas prolecleurs. mais conslil.uent au eonlraire 
un facleur de risque (27). Une large élude réalisée en Ouganda a monlré que des litres 
élevés d'Jg G anli r~BV consliluaienl un faclr.ur de risque de développement. d'un lymphome 
de Burkill (28). 

L'inoculation parenl.èrale du virus E.8 au singe marmouset. provoque soil une 
maladie lymphoprolif éral.ive aulolimitée. soil le développement de lymphomes disséminés 
morlels en 6 à 14 semaines. 

C. HENLE cl W. llENIE onl mo11lrc' in vitro que lr.s cellules inf cctécs par le virus E.ll 
rnnl rcsisl.irnles à la surinfection (10). 

li semble donc certain que le virns lm csl un virus oncogène qui jom:rnit un rôle 
causal dans le lymphome endémique de LlurkiU. 
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3.2. k~p.almlisme_.cLloJn.aLa.di.c_<lcJJmkiU 

Le lymphome de fJurkiU. se voit. pri11cipalemcnl duns les régions 011 le paludisme 
~ l~asrn_o.dium_Jaldp.i1rnm !"'ii!vil ~ l'élnl holoendémiqnc ou hypcrcndémique avec une 
transmission prolongée cl stable. 

En cffcl. les conditions géoclirnaliqucs du lymphome de nurkill {température 
moyenne minimale l.011jo11rs supérieure n lfl"l'.. pluviomèlrie annuelle supérieure à GOO 
millimèt.rc~s eL altil.u<le inféricurr. ,1 1 f>OO mdrcs) sont. égnlemrnl. favorriblts pour le 
développement. d'une forle cndérnici!.é poluslse. 

On relrouvc ainsi des corrélat.ions enl.re l'incidence des lymphomes de Uurkill cl 
l'inlcnsil.é de l'infcclion par PlôlillJSJ.diurrt_Ûllc..ip_ar:.mn. cL cnl.rc l'figc de survenue du 
lymphome cl l'âge d'acquisition du taux maximal d'immunoglobulines (lg} anlipal11stres. 
Les zones urbaines semblent. plus protégées que lrs zones rurales. L'âge de survenue d'un 
lymphome de Burkilt esl plus tardif chez les patienls migrants d'une zone de friible vers 
une zone de forte endémicil.é paluslre (2f3). 

On pense que le paludisme prolongé agirait r.n tan\. qu'immunodépresseur en 
provoq11ant une stimulai.ion perpéluellc d11 système réliculo-endolhélial. responsable 
d'une hyperplasie lympho-reliculairc. qui. i1 111 longue Vil s'altérer pr.rmelt.ant. ainsi la 
prolifération de lymphocyles B t.rnnsformés pnr un virus potenl.iellcment oncogf.ne : le 
virus EB. 

En 1979. B.M. GREENWOOD cilé pnr G. CHAHMOT (20) mel en évidence la présence 
de cP.rt.ains antigènes de Ela.snLo..diurn_falcJp11rnm dans le sang d'enfants nigérians. Ces 
antigènes apparaitraient au cours du paludisme prolongé el auraienl une ndion 
rnilogénique sur les lymphocytes 13 el. T. Celte stimulation mil.ogénique des lymphocyles 
8 porl.curs du génome viral pOlllTilÎl. expliquer leur repJical.ion plus rnpide el 
l'établissement d'un cycle oncogène. 

Une ét.ude menée de 1 H77 à 1 ~JS;2 pnr CESEH A. (~fü) a11 Nord de li1 'l'<rnznnie a 
permis de const1üer que la suppression du programme de prôvcnlion dn paludisme <l fait 
;rngmcnl.er l'incidence de li1 maladie de IJurkiU dons la région ; nlors que le programme 
de lul.tr. anl.ipaluslre bien conduit o foi! dimimwr l'iri;:idencc de la rnnh1d1e de Burkill. 
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Ccpendnnl. fics cas de lymphome de Burkil.l onl P.U: Mcrits (Lm::; de:" rq~ions 011 Ir: 
paludisme n'est. pils cndèrniq11r. d semi!. m<~rnc irwxisl.anL Dans r.ts r<~gions. 1'111U~rnlion 
du système retie11lo-endol.hélial serail le f ail. d'infed.ions microbie1111cs et p;1rasitaîres 
(aut.res q11c le paludisme) repél.ée;; el If! fait. de la malnulrition (ces enfants provîennenl 
le plus souvent de milieux soc10-i:conomiq11<:s pauvres) (62). 

Des ,111omillies cl1romosomique;; onl i!gal<~mcnl. <'!Lô di:co11vcrl<:;; dans les celltrle;; 
lymphoïdes provenant du lymphome de 11urkîU .. 

Le LB a été la première hémopathie lymphoïde identifiée de phénotype B 
rnonolypique. Les ccll11les lumoralcs porlcnl une JgM de surface cl un seul lype de 
chaines légères. soit K soil . Une sécrétion d'lgM est parfois déleclable dans le sérum 
des palienls alleinls de LO sporadique de forte masse tumorale. Les cellules nrnlignes 
exprirnenl égaelcmenl les anligèncs B-n'.slreinl.s CDJO, CD19. C020 COTI et 
hahilucllemenl Je CD22. de 
même que les antigènes associés aux cellules B. CD24 el HL.A-DR Le glycolopide CD77 
serai\. impliqué dans la lnmsduclîon d'un signal responsable du déclenchement de 
l'apoptose observée dans les cellules de LB . 1~1 molécule CD21. qui constitue 11n 
récepleur à la fois pour la fraclion C3d du complément el pour laa glycoproléine 
d'enveloppe de l'EBV. est exprimée de façon variable, plus abondante à la surface des 
cellules tumorales de W africain que celle des LB sporadiques. 

Au conlraire des lignées lymphoblasloïdcs. issues de lymp\rncyles normaux 
circulant inft:clés par l'EBV. les cellules malignes n'expriment pas lrs rnarq11e11rs 
d'activation CD:~1 CD30. CD3~} et. Ki24. el peul ou pos les molécules d'lwdérence 
CDl la/CD18 (LFAl). CD54 (JCAMl). el CDf)8 (LFA3). Néanmoins. in vitro. certaines lignées 
tumorales. élablies à partir des cellules de LD. peuvent ncquérir un phénotype identique 
~celui des lignées lymphoblasloïdcs. CDIO-. CD77~. CD23+. CD11a/CD18+. CDf)4+. Cllf>ll+ 
ln vivo. ln modulation des molccules <l'a<lhesion pourrait permettre m1x cellules 
tumorales d'édrnppcr à l'imm1mos11rveillance T spécifi(]lle du virns. (2B) 

:1.1. Lyrnphomc __ dc l!urkill.cl le~ anomalics..cylog{:néliqucs 

L'dudr. d11 C<lryolypc 011 cour::; df's lymphonH':" de Burkitt nfric<1in d rxlra 
af ricnin i1 pcrn1i;;; de 11oler que lr:'3 cclllllcs h1mornlcs sont c;1radi:risérs par une 
lnrnslocn\1011 chrnrnosorni(]llP consl.1mnw11L rcl.ro11vrc. Celte lr1111sloc;llion irnpliq11e 
loujoms k chrolll(lSOIHC n cl plus prCCl:'CITWflL !;1 p!!rlie lcrn1i11.1]r'. de SOI! bras Ion.~. !'! 
le0 chrornosorncs 14. ~2 ou 2~2. 
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Ce r.hrornosome B nnorm;i\ semble P.lre a11 lymphome d(~ Burkitt cc q11'r.:'ll. le 
r.hromosornr. philndelphie i't Io le11cémi(~ rnydoïd(~ chronique. c'r.s!.-h-dire 1111 dr.s 
meilleurs m11rqucurs de Io cellule l.im10rnlc (1). 

Les chromosomes H. % cl. ~~2 sont des chromosomes produdcm::; d'anticorps : 
-- dans le chromosome H siège le gcnc rcspons<Jble de ln synU1i~sc des chaînes 

lourdes gamma dr.s imrmmoglob1Ilines. 
-- dans le chromosome 2 siège le gè~nc rcsponsilbk de l;:i synlhèsc des clrnlncs 

légcres kappa des immunoglobulines. 
-- dans le chromosome 2;~ siège le genc rcsponsablc de la synlJ1(~se des d1nînes 

lègè~rcs larnbd11 des irnmunoglob11lines. 

Dans ln majorité des cos, la l.r11nsloca!.ion se f ail. entre le chromosome LI el. le 
bras long du chromosome 14 : l.([I. 14) (70 % des cas}. Parfois. elle a lieu enl.rc le 
chromosome B cl le bras court du chromosome 2 : t(2. 8} (6 % des lymphomes de 
Burkitt}. ou enl.rc le chromosome 8 el Je bras long du chromosome 2~~ : /B. 22) ( 19 % 
des ca .. ~ 
(3. 26, 213. 62. 68. 71). 

ln pnrlie lerminale du bras long du chromosome 8 est porleuse de séquences 
d'ADN impliquées dans la Lrnnsformation lumorale m11is reprimées b l'élx1t na!.mel : 
l'oncogène C-myc. 

Au cours des lranslocalions. l'oncogène C-myc se relrouve dans la proximilé des 
gênes codanl la synlhèsc des immunoglobulines. Celte promiscuité entraine son 
aclivalion en le fais<rnl échapper à ses mécanismes régulateurs normaux. Ceci se 
lraduirni!. par la secrélion anormalement intense des protéines qui provoqueraient 
l'apparilion du cancer. 

L'onomalic chromosomirp1e est praliquemenl caniclérisl.irpw des prolifér11l.ions de 
lype Burkill. Elle csl rct.rn11vt~C dans les lymphomes de DurkiU. africains el exl.rfl­
afrir:i1ins. dans les lcuccrnies nigiics l_ymphohlasliqucs (IAL) de l.vrw :l 011 IJ\L ;1 cell11les 
de Burkitt 

[)'nul.rcs f;1de11rs qui co1ic01m:nl. ~1 ];1 dr1 pr·es;:;ion d11 sysU·mr irnmunil.11irc son!. 
;:;011ve11l incriminbs dons lei ~~(~!ic!le de la ITlilblir· de 11urliil\. Ces fl1dc11rs sont. cnl.rc 
:rnl.re : 111 maln11l.ril.ion. l'iillsc1we 011 ];1 mi:uv;:i::::e hy~~iénc. les infccl.ions r\'pe:kes 
microhirnncs 011 p;irasil.ilires iltiln~s que le pnludi:m1e. 
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li! forte d!•nsilé de la pop11lat.io11 semble jouer cgalcmcnl un rôle dans le 
lymphome de BurkiU comme le ]ilissc prf!voir G. CllARMOT (20). 

Le problème de promiscuité en cas <le forte dcnsil.t~ de la population favoriserait 
les infeslal.ions pnr le virns d'r;pslcin Barr. cc qui cxposcrnil ô la survenue de lymphome 
de Burkill chez rrs enfnnls infectés par le Vlm en plus des conditions géo dirmüiques 
f avorisanles exislnnlcs dans b; milieux. 

Dc11x h ypolhb;cs pbysiopa lhogé11iquc;-; ex pliquenl ln survenue du 1 ym phomc <le 
Burkitt. La première hypolhèsc développée par l<LEIN concerne le lymphome de Burkill. 
africain. La deuxihne hypothèse a élé développée par LENOIR cl. BOHNKAMM el concerne 
les lymphomes de IîurkiU sporadiques. 

Selon la première hypothèse. la survenue d'une maladie de BurkiU esl un 
phénomène progressif se déroulant en lrois étapes : 

- Première élape : Primo infection par le VEB about.issant à l'immortalisalion 
des lymphocytes B. Celle étape est bien contrôlée par les lymphocytes T. 

- Deuxième étape : Expansion polyclonale des cellules B infectées mal contrôlées 
par Je système immunitaire. 1;1 persistance de la stimulation des lymphocyte;-:; B par le 
VEE par déficil du contrôle des lymphocytes T e::>l à l'origine d'une prolirération 
polyclonale des lymphocytes B immorlalisés. C'esl à ceUe étape qu'interviennent œrlain 
facteurs de I'environnemenl tels que : 

. l'infestation répétée par Ela..sJJLillfümLfalriparnm qrn entraîne un déficit du 
conlrôle des lymphocyl.cs T 

. certains loxiqucs : !'aflatoxine el les cyanures. 

Troisième étape : Prolif éralion n1011oclon11lc des lymphoryles B. L.'aulonomisalion 
des clones de lymphocyl.cs B csl secondnire à la sllrvcnllc de cassure chromosomique 
notamment t.rnnsloc;:il.ion. CeUc Lnmsloration about.il fi l'crncrgencc d\m clone lmnoral 
par dérégulation des oncogcncs C. mye el. ll-lyrn. Cell.c dernÎi'rc étape rbilisc la 
maladie de Burkitt.. 
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CARAC'n;f(Ji;S ANATOMO-· PATHOLOG IQtn:s 

La tumeur de Burkitt. réalise diff ércnts nspccl.s amilorno-palhologiques scion 
l'organe en cause maîs le plus souvent le carnclère de "ciel éloilé" Lolll en n'él.<rnl pas 
pathognomonique de ccUc maladie est toujours rclrouvé cl parfois plus acccnlu(~ au 
niveau de certains organes que d'autres . 

L'flspecl hist.o-cylologique réalisé par la m.-:iladic csl un des critères 
fondnmcnlmJX de son diagnostic positif (OMS). 

Macroscopiquemcnl. c'esl une tumeur de consistance mollasse cl de couleur 
blanchâtre à la coupe et peu vascularisée. C'est un infillral diffus parfois nodulaire des 
organes alleinls cl désorganisant leur archilcclurc. 

1. flislologie du lymphome de Burkill 

L'hisl.ologie esl en fait le seul examen qui permettra d'affirmer la nalure maligne 
de la tumeur. 

Selon la définition donnée par J'OMS en 1967 citée par D. POITOUT (67), la tumeur 
de Burkill esl faile de "cellules lympho-reliculaires prirnilives ne monlrant que des 
signes limites de ce que l'on peul interpréter comme un faible degré de différenciation". 
C'esl donc un lymphome malin de type indifférencié. 

Depuis 1982 les lymphomes de Burkitt onl élé individualisés dans le groupe des 
lymphomes dils de haul grade de malignité~ sous le Lerme de "lymphomes à pcliles 
cellules non clivées" (28), 

Les uspecls caradérisliques onl d«~ décrils par O'CONNOR. DAVlS. CAMAIN el 
tJ\MBt~HT cilés par D. POlTOUT (67) : 

- !~ f rollis présente une coloration blrnc foncée au MGG (May - Grunwald -
Giemsa); 

- ~Il zone tumorale franche. !'aspecl cd un if orme. monomorphr. loulc Ira ce de 
parenchyme a disparu. 

- La cellule de llurkiU esl une cellule C'phcriqiw de ];~ ù l4 microns de diilmdrc el. 
à cytoplasme peu abondanl lrès k1sophi\c ;.m~c souvcnl des vacuoles inlracylop\;::smiques 
claires ; le noyau de 10 il 12 rnicrnr1s <'.sl sm1vcnl. plurin11d(~ol{~ d pn·srnl.e une 
chromaline fine cl <fü:persl:<~ dans un nucléopl0s111i~ abondanl (f,'./,ll://;11

) 
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Les miloses sont nombreuses. 

Dans 10 % des cas. la cellule peut alteindrc 1B cl mèmc 2f> microns de diamdrc. 

A côlé de ces cellules. on lrouve. de;.; rnacroptrngcs dc gn111tl1: \.aille. 11 cyloplasrne 
var.uolairc conlcnar_l{ des df.bris nucléaires phagocyté::; : ce sont. ces cellules claires 
uniformément rrpart.ics au sein de !il masse sombre des cellules rondes qui ont. foi!. 

évoquer l'aspecl classique de <<slarry sky>> ou <<cir.l él.oilr>>. Cel aspect classique csl 
plus fréquenl lorsqu'on ulilisc comme fixè'llc11r de pr{~Jèvcrnent le formol. 
{2. 53. 67. HB) . 
li:s propridrs plwgocyl.aircs de ces ccll1Jlcs 11c sont. pas spécifiq1ws. 
li:s cellules ne conlicnncnl ni inclusion cyloplasmique. ni inclusion nuclénire. 
La lumeur csl largemcnl vascularisée. 

La périphérie de la lumeur esl cnlourée d'une zone dense de slrornaréaction avec 
prolifération collagène. Le Laux de prolifération élevé de ces cellules explique la rapidité 
du processus tumoral. 
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CHAPITRE QUATHŒMr: 

ASPI~CTS CLlNlQlJl1~S 

Le si1rcome de Burkitt csl un lymphome méllin diffus. Sn symptomntologic ne 
saurait être univoque. ln diversilé des localisalions de liJ tumeur explique ln m111.iplic1t<~ 
des rnanîfeslnlions cliniques. Cerlaines localisalions sont cepcndanl fréquenles. Il s'agil 
des loc0iisat.ions maxillo-faci;:de;;; cl. abdomi11alr.s. 

On décrit sonvenl deux types de rn11ladie de ll11rkilJ : 
le type africain où les localis0!.ions maxillo-facinlcs sonl prédominantes 
le lype mnéric<lin où les localisalions abdominales sonl fréquent.es. 

l. LES LOCALISATIONS MAXUJ.0-FACIAŒS 

Elles représentent la localisalion la plus fréqente el la plus caraclérislique de la 
maladie en zone d'endémie. Dans ces zones, elles s' observenl dans plus des trois quart. 
des cas (B. 21). 

Elles sonl de 77 3 en Côt.e d'ivoire (69). de 72 3 en Ouganda (59.60), de 
59.3 3 au Ghana (57) el. de 82,61 3 des cas au Bénin (42) 

En zone d'incidence inl.ermediaire el en dehors d'Afrique l'alteinle rnaxillo 
faciale représente environ 153 des cas (42). 

Les lurneurs maxillo-faciales peuvent s'observer isolément. mais le plus souvenl. 
elles sont associées à d'autres localisations en particulier ahdominales. 

Au cours de la localisa li on maxillo-f acifile de la maladie. ln lumeur inléresse par 
ordre de fréquence le m<lxillaire ~rnp(~rieur, la mandihule. !'oeil el l'orbite. 

L.>. symplomatologic f onr.tionnellc diffère selon IP siège maxillaire ou orbi la in~ 
mais l'expression clinique demeure la même : c'csl la lurnern·. 

1.1. Lc:utltcinlc:s_rnaxillnircs 

Elles sonl dominecs pnr l'nlteinLc des maxillaires supcrieurs el caracléris1~cs pnr une 
plnse de debul. eL llfH' phas<~ 1ïd<il. (72) 
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1.1.1. Phase dc_débul 

CcU.r plrnsc est carn.cl.é:risée par 11nc symplomal.ologic polymorphe. parfois banale 
cc q1Ii pourrait. nussi expliquer pourquoi les malades ne sont souvcnl pas vus a ee ::;lade 
de débul. (''est l'inlerrogaloirc des parents qui permr.L de retrouver r.es ::>ig1w;:; de déhul. 

1 Les douleurs dentaires : 
Elles sont fréquentes el conslfü1cnt. le plus so11vcnl le premier signe de la mnladic. 
Elles sont. sourdes. d'inl.ensilé rnod(•rôe. rcsisl.anl aux antalgiques el pouvant 

occ(lsionner des exlrnclions dent.aires malenconl.re11ses. 

1 le déchaussemenl el la chute sponlanéc des de11l.s : signe évocateur de la maladie. il 
survient sans cause apparente el intéresse le plus souvent les molaires el les 
prémolaires. Il doil donner l'eveil surtout quand il survient chez l'enfunL 

A partir du point de chute de la denl va apparaître une tuméfaction qui va augmenter 
rapidement de volume pour al.teindre une laillc monslrueuse à la phase d'étal. 

1 les hémorragies : Il peul s'ngir : 
- d'une gingivorragie spontanée ou provoqucc sans lésions de sl.mn;1l.il.e. 
- d'une épistaxis de pelile abondance. 
- d'une rhinorrhée slriée de sang. 

lhrns d'a11lrcs cns. aucun signe ne précède l'apparition de la tumeur. 

1.1.2. fuas_e_d1:1aLou_pl1iise __ lumor:ale 

Les rrn=iladcs sonl Je plus souvent. vus ù ce slr1dc. Celte phase esl caraclerisée par 
d'énormes tumeurs enlraînant une déf ornrnl.ion monslrueuse de la fnce. 

Ces tumeurs sonl en général indolentes. La pcmi en regard est. <lisl.cnd11e. luisante 
el le plus souvent. parcourne de lacis veineux. 

f A11 niveau des maxillaires s11pôricurs. la l11rrw11r se dhtloppc en 11v1111l. cnv.1hîss1111L 
les rmrl.ic;:; molles. cornblnnl. le sillon naso-i:;èni(~n et disl.cndanl. ln joue. L'orifice 
!l(lrinoirc correspondanl es! aplali et peut <~lre obsl.ru<.: par un bourgcon l11111orn! lr(~s 
lii:rn OTTiîgi q1 Ir. 

lit lèvre infènr11rr. es! env:d1ic el !<1 hotwlH' e:-.;t ddorm(~r. 
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l.1 lumr.ur bomhe l.r<~s souvcnl dans la caviU~ !niccillf~ d romhlr. Ir vesfib11le. F:llr~ 
est rose ou blanc- gri:41l.re . siJlc cl s11ig11c ;rn moindre conl;id. I·:llc peul. él.re 
ho11rgconnanl.P ou nlréro-hourgconn;mle el. inU:ressc la vol1!.c. le palais et Ir. plnlca11 
alvèolo-dcnl.Dire en provoq11anl 11ne anarchie dcnlaire. 

L'rxlension de li1 1.mncur se fait. rn nrrière vers le voile. les piliers. le pharynx 
cnlrainnnl des troubles rcspirnloires souvent grï1ves. 

Au niveau de la mandibule : la tumeur occupe une partie ou kt lolt:diU: de la 
mnndibule. Les lumeurs manôihul;ùrr.s pc1Jvenl. rlrc nssociées li une tumeur des 
maxillaires supérieurs. 

Ces tumeurs ma11dibnlr1ires bornbenl f:galemcnt dans la cavité buccale. 
rnt.éressenL le plateau fllvéolo-dcnlaire cl pcrluhenl !'articulée dentnire nonmd. Elles 
s'élendenl souvenl vers le plancher buccol sous forme d'une masse oblongue d'aspccl 
blanc-grisâtre et sale. Elles peuvent également. revêtir la forme d'une tumeur ulcéro­
bourgeonnanle. rarement. ulcéro-nécrolique. 
' Ces volumineuses tumeurs maxillaires maint.iennenl. la bouche ouvcrle et. empêchent 
le plus souvenl l'alimentalion. cc qui conduit inexorablement à une alt.érat.ion de l'étal 
général cl à une morl rapide. 

1.2 ,ks__allci11l~o..c11lo-=-0Lbil.ain:s 

Elles ne sonl pas rares (72) el sonl selon les auteurs raremenl primilives. Elles 
résullenl le plus souvent. de l'extension de la lurneur du maxillaire supérieur vers le 
cadre orbitaire. 

Sur le plan clinique. J'atlenlion peul Hre aUirée par : 
- un oe<l(:mc palpébral 
- une conjonclivile 
- un chémosis 

une paralysie oculo-rnolricc. 
Le plus souvcnl. c'est l'cxophlalmie qui domine la scène et attire l'allcnlion. Son 

évolution esl rapide el au sl.adc où Io lumeur esl lrès évoluée. 011 est en présence d'une 
exophtalmie considf.:rnblc avec un chérnosis volumineux. Il s'installe une paralysie oculo­
molrîcc. une <1m1Hffose puis une cccité df:finitire. 

S'il est encore praticable. l'cxmncn du fond d'oeil. mon!.rr. une congestion 
vasculaire. de::; dilal.;il.ions veineuses en !{~le de méduse. une rdinite oeikmaliéc 
(21. ~>0). 

L'cnv;)hisscmenl progressif de \;: c0vile orbi\(}ire por le proccssu:-; néoplasique va 
aboutir n un cxorbil.isrnc de tous les lissus. 
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2. l.F:S LOCAIJSATlONS AllOOMINO- PF:t.VIF.NNr:S 

füles co11:'ïl.iLucnl la dcuxii;mc circonsl.ancc de découverte de la moladie dans les 
pays de la "ceinture de BUHKllT' ot'! clics rr.présenlenl environ 30 % des cas. 

En dehors d'Afriq1w. elles consliLucnt la prcmi(;rc circonslancc de di.~couvertc de 
la maladie. 

Aux f.lals- llni::;. elles varient enl.rc ()7 el. 01 % cle:'i c<is (47. 49). 
En 1·;11ropc. dans le grand cenl.re de ra11cérologic de Lyon. die::; sont n:lrouvées 

dans 6B % des cos (64). 
l1:s al!.einles les plus fréqucnlcs au cours de la localisalîon abdominale sonl 

digcsl.ives. ovariennes el rel.ropérilonéales. 

2.1. k.s_Jtlleinks_dig.cs.liY.cs 
Elles sont le plus souvenl représentées par les allcinles intestinales. gaslriques 

el hèpaliques. 

2.1.1. l.J.:;s__Qlleinte_s_jnlei.>.lin.çlcs. 

Elles sonl fréquenles el pr.uvent. se manifesler par : 
r des douleurs abdominales 
t une occlusion insleslinale. le lahleau prend alors l'allure d'une urgence 

chirurgicale. 
1 la découverle d'une lumeur à l'examen de l'abdomen. 

C'él.oil à la laparolomie el à l'autopsie que ces alleinles inlestinales élaienl 
découverles. 

Acluellemenl il y a possibililé de diagnostic de ces alt.cinles à l'endoscopie el à 
l'échographie. 

Les alleinles inleslinalcs sont le plus souvenl associées à une allcînle des 
ganglions mésentériques. 

2. l .2. k:utllcinle::s_go_s_L6qucs 

Elles scriJicnt rares. f ailes de nodules lllmoraux devcloppb élUX dcpcn::; <le la 
séreuse. 

Leur decouvcrl.c esl gcrn:rnlcmcnL L1ilc fi l'endo:·wopic. 

F:lk;; sont rarement isol«cs cl sonl d'une foçon g(~rn:rt:lc conlempornines d'une 
11U.r.int.c rclropi'riloné:nlc (~>O). 
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Sur le plan clinique. il s'agil d'une h<~palornégalic d'importance variable. ferme. à 
surface irrégulière ou bossclé:c s'accompagnant souvenl d'un iclèrc. 

221 ll'l . 
• J. cs_JJ . cm cs_.oY.ancnne~ 

Elles représentent. l'un des lraits car·aclérisl.iques de ln maladie. F:lles sonl 
habilucllerncnl Lilalérales. 

Selon la pl11parl des a11l.curs. l'aU.cinle ovarienne se rencontre chez environ 
20 3 des pcliles filles allein\.es de 1;:1 maladie 69). 

C'esl la plus f réqucnle des néoplasmes de l'ovaire au N1géria (4:l). 
L'alleinle ovarienne esl toujours secondaire (43) selon .!UNAID. 
Elle esl à rnpprocher de l'alleinle ulérine (52). 

Elles sonl f réquenles el représentent ! 'une des locrilisalions habiluclles de la 
maladie cl sonl dues le plus souvcnl à l'envahissement des reins. 

En dehors de la lumeur relropfri loné!al e. I' allenlion. peul êlre allirée sur le plan 
clinique par : 

- une insuffisance rénale 
- un syndrome néphrolique. 

li s'agit de grosses lumeurs inléressanl les reins el les surrénales el souvenl 
associées à des ganglions lal.éro-aorliques. L'aU.einle surrénalienne exislanl presque 
toujours. serail responsahle de cerlaines rnorls subiles. 

3. lES LOCAUSA'lîONS NEURO-MENINGEES 

Elles représenlent la lroisièrne localisalion de la nE:ladie en Afrique après les 
locahsalions maxillo--fociales el. obdominales. Leur fréquence serait d'environ 20 %. 

Il peul 0'agir sur le plan clinique : 
- d'une paraplégie 
- d'une aUcinle cérébro-méningéc 

d'une allemlc des paires crâniennes. 

l ! .. 1 paraplégie 
Elle est 111 plu;:; fréqucnle de;; rrnrnifcsL:ilions neurologiques de la nwlndic de 

flurki U. 
Son inslall;ilion c.:;l tù:s rnpidc:. Il s'agit d'irnc parnly:'lc d'emblée flasque uvcc ou 

s;:rns troubles sensitifs. 
Elle scrnil. due à une irifillralion l.i1mondc d(:s tissus 111ous pnrnvcrli:bnnrx. 



t L'allcinle cérébro-rnénîngéc 
fülc scrail plus rare 

Elle peul. se ma nif ester clinîcj11ernenl par : 
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des signes d'hypertension intrncrnnienne céphrilécs. vornisserncnl.s. oedémc 
papillaire 

- un syndrome rnéning(~ 
une alléralion de la conscience. 

Le plus souvent l'attcinlc cérébro·-rnèningée esl asymplomalique. 
t L'nlleinlc des paires crâniennes 

Toules les paires crüniennes pcuvenl dre touchées. Mais selon N'l<HUMAH el 
OLWE:NY l'allcinle parle plus parliculièrcmenl sur : 

- le Ill : le moteur oculaire commun 
- le IV : le palhélique 
- le VI : le rnoleur oculaire exlcrne 
- le Vil : le facial 

el raremenl le X : le pneumogaslrique. 

Ces allcinles du syslème nerveux cenlral seraie11l rares au débul de la maladie 
el s'observenl le plus souvenl au cours de J'évolulion. 
Le risque d'cxlensîon méningée esl d'autanl plus grand qu'il exisle une localisalion 
maxillaire ou orbfülire. Une infillralion méningée esl beaucoup plus fréquente lors des 
rechules (2B). 

Ill découverle de ces alleinles se fail surloul par l'examen syslémr:ilique du 
liquide céphalo-rachidien el à l'aulopsie. 

4. ms AUTRES WCAUSATIONS 

L'une des particularités de la malc:die de Burkil.L esL la rarclé des atlcinl.es 
spléno-ganglionnaircs. Ceci csl en fail surprenant pour un lymphome malin. On s'allcn<l 
à une infillrnl.ion rapide des organes lymphoîdt>s. m0îs c'esl un dôveloppcmcnl exlra­
nodal de la tumeur qui csl observé. 

Lorsque ces aU.cinLcs cxisLenL les ganglions sont souvenl plus l.ouch(~S que la 
rate ( 4H. fü)). 
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4.2. ks_ allcinlcs_ dcs_osJon~s 

f~lles ne sonl pa::ï rares el. souvcnl de <lécouvcrle radiologique. 

4.:1. U:s aUeinlcs_os_plals 

Il s'ngil en général d'une allcintc des os du crfrnc. 

Généralcmenl il s'agil de lurncurs musculaires fermes. très peu sensibles. de 
laillc variable respeclanl l'os sous-jacenL. 

4 .5. U:s_1.lll_einksJhorn_eiqucs 

Elles peuvenl élre pleuro-pulmonaire. cardio-vasculaire ou médiaslinale. 
L'alleinle médiaslinale esl le plus souvenl représenlée par l'alleinle des ganglions 
médiaslinaux. L'aU.einte cardiaque est rare (5 % des cas) ; le plus souvenl rnuelle. elle 
esl découverte à l'autopsie. 

Elles sonl moins fréquentes que les allei11tes ovariennes el sont le plus souvenl 
bilatérales. 

4.7.ks_9U.einLeJ>_mammaires 

Elles sont fréquentes après la puberté mais pcuvcnl s'observer aussi chez la 
pelile fille. li s'agil d'une infillralion t.umornle de la glande volonliers massive el 
bilatérale (67). 

4 .B. Les_ 0Llcinlcs...YJ1lwir_cs 

Elles sont rarement. prirnit.ivrs cl le plus souvr:nl secondaires à une tumeur 
ovarienne. 

4. 9. J,ç:u1.lki nlcs __ de lu_ ~Lfü1dc_lhyrnùk 

Elles ne sont pa:- r<1n'.~ cl :wrnirnl lrnbit.ucllf~:'i dans lil 11111lndic de llurkilt. 
~:lies reprt•sr11lenl G ï: dr.s cns e11 Côli: d'ivoire (f>9). 
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Elles pe11V<!11l ëtrc prirnilives. mais sonl le plus souvent scco11dairc;;; ù 1mc L11mc11r 
maxiJlo--focialc et scraicnl habituelles au cours d<! la maladie (B7). 

'1.11. ~:utllcinlcs _ dcJa_modk __ osscuse 

L'ai.teinte de ln moelle osseuse sir1ne k slnde l.crrnimd dr ln rnr1Jadie. stade IV 
dans ln dn:)sificalio11 de Z!EGl1m et dans ;elle de MURPHY (f>1. BO). 

Ce sonl les formes leucémiques de li! nwla<lie. 
Elles sont. rares cl s'observent ti la phase terminale de la maladie. l;;Jles ont un 

mauvais pronostic. 

5. ASSOCIATIONS POSSIBLES 

Elle exisle el a élé observée aux Elals Unis en parliculier el rapporlée par 
plusieurs nuleurs. 

DOLL el LIST en 1982 (31} ZŒGl.ER el collaboralr,urs (BO). WHANG-PENG (79) el 
CHACANTl el collaboraleurs (19) rapporlenl des cas chez des homosexuels. 

Un cas esl décril par AUBHY el collabornleurs en lHfH au BlJHUNDJ cité par M. 
DEVJNE chez un adulle jeune de 30 ans (28). 

Elle a r.lf: dé~cril.e par E.X. REAL r.l collnbornl.curs (70) chez un homme 
homosexuel qui a un Syndrome <l'lmnrnnodeficicnce Acquise (SIDA) rrnnifcsl(! associ{! ë.ll 

lymplwmc dr. lhirkill.. C'csl au <'.lrnrs de la chimioU1frnpie m;issivc assoeié:c fi la 
corticothérapie q1w le sujet a d<':ve!opp1: le sarcome <k l(i\POSI. C(: s;1rcorne n dispnrn ;: 
l'<:irrN du Lniil.ernenl. 

C<~s nuLeurs incrimirwnl li1 Cilrl1colhcrripi<• comme il !'orivi1w du devclopp<•menl 
de cc :mrcome <k l\APOSl. 
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(). u:8 ~i'ADF~S CIJNIQUF:s 

Plusir.urs dnssifica!.ions en slndcs cliniques onl él.{~ proposées : la plus ul.ilis(~c en 
Afrique c;;L celle de ZIEGLER (4H. 6H. G9) : 

Stade l : Localisnlion maxillo-facîale isoke. · 

Stnde Il : Locali,•mlfons mtJlliples snns at.lcinLc de l'abdomen. du Lhornx. du sysl.eme 
nerveux ccnlral ou de la moelle. 

Sladc III : Locnlisalion abdominale ou thoracique avec ou sans autre lume11r mais 
sans alleint.e du système nerveux cenlral ou de la moelle. 

- Stade IV : Localisai.ion ne11ro-rnéningèe ou médullaire. 

En Mnfriquc la classification acl.uellcmenl ulilisée esl celle de MURPllY 
(2B, 54} : 

- Slade 1 : Alleinle extrngangliormaire isolée ou ganglionnaire isolée, à \'exception du 
rnédiaslin ou de l'abdomen. 

Slnde Il : Tumeur exlraganglionrrnire isolée avec alleinle ganglionnaîre adjacenle. 
Deux alleinles ganglionnaires ou plus. du même côlé du diaphragme. 
Deux atleinl.cs exlraganglionnaires avec 011 sans alteinle ganglionnaire 
adjaccnle, du même côlé du diaphragme. 
Alleinle gastro-inleslinale. avec ou sans alleinle des ganglions 
mésentériques ndjaccnls. 

Slade Ill : Deux alleinles exLrnga11glionnaires siluees de parl el d';rnlre du diaphragme. 
Deux alleintes gnnglionnaires ou plus siluées de pari. el d'm1l.rc du 

diaphragme 
AUeinle thoracique primilivc. 
Alleinle inLra-abdorninale extensive. 

- Stade IV : lJne des aUcinlcs citées ci dessus nssocice à une localisalion mb1ingcc 
el/ou médul12irc initiale. 

Cf's classifiealimis ont 1111 inLcrèl. lhôrapculi~ue surtout. qu'il s'agit d'nne 1mdndie 
l.rb' souvent sensible h la chimiot.hbï1pic. 
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Elles permeUenl d'évaluer les rés11IL11l.s l.hén1pentiques cl d'apprècier l'évolul.ivilé 
ultérieure de Io rmil11die. 
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CllAPJ'l1lf: CIN(fUŒMI~ 

ASPECTS P /\R/\CI ,lNIQUES 

l. l~XAMl~NS nu IHAGNOS'l'IC 

C'csl l'examen indispcnsnble pour confirmer le diagnostic de lymphome de 
Burkitt. 

On procède à l'cxnmcn hisl.ologiquc des prélèvcmenl.s biopsiques de tumeurs 
el/ou à l'analyse cylologiq11e d'empreinte de tumeurs ou de frottis des produils de 
diverses pondions : medullaire. ganglionnaire, ascile, liquide cephalo-rachidien, sang 
périphérique. 

Le diagnoslic repose sur l'aspecl histologique cl cytologique de la lumeur décril 
par O'CONOR el WRJGIIT : "Il s'agit. d'une nappe rnonomorphe de cellules lymphocylaires le 
plus souvenl de pelile taille (12 à 14 microns de diamèlre). caraclérisées pnr un grand 
noyau à chromaline finement granulaire avec des nucléoles bien visibles (3 à 4) el une 
couronne cyloplasmique mince lrès basophile souvent vacuolaire. Des macrophages clairs 
réalisenl au sein de celle nappe monomorphe. l'aspect classique de "ciel éloilé" ("slarry 
sky") (5B. 53, 67). 

Ce lymphome esl désigné sous le nom de "lymphome malin indiff én~ncié lypc 
Burkill'' selon !'OMS el le Centre lnlernaliornil de Recherche sur le Cancer de Lvon en 
France (42). .. 

L'analyse cytologique d'tm froUis rnèdullriire esl souvenl plus sensible que l'élude 
histologique pour identifier une infilt.ral.ion rninorilaire. De plus la dét.eclion sur le 
myélogramrne de blasles hyperbasophiles r:onlribue au diagnoslîc cl peul éviter des 
invesligalions chirurgicales à visée biopsique, dans le cas de hmwurs profondes ou 
exlrnnodales. L'examen du liquide céplrnlo-rn.chidien esl sysl.érmllique (2B). 

La maladie de Burkil.l csl le seul lymphome où l'analyse cytologique csl. (l.Ul.orisée 
pour affirmer le diognosl.ic. 

1.2. fü:;unc11s d'oricnlalion 

1.2.1.gx;J.mçns.r:adiologiqucs 

La radiogr-;:phie peut. aider le prnticif:n ti poser un di;1gr10slic pr(:coee. 
L'i11111gc radrnlogiquc habit uellr1rw11l ohsi'rvi:c est une lysf: oss1:11se ( 1B). 
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Au niveau de la face. le premier sigrn~ scrail la prb;cnce de fines 1.0ne:-; claires de 
dcsl.rucl.ion de l'os 1.rnbfrulairc de la nrnndihule 011 du maxillaire supérieur. visible 
:mrlout au niveau de la lamina dura. Il pc11\. s'agir d'une cassure dans l'ombre de la 
lamina dura ou de la pr.rtc de cr.lie-ci .. ln perte est lor.n!isée i1 la rncinc d'11nc 011 de 
plusieurs dents el csl difficile ri déceler (67). 

·- Au niveau de la face : on peut avoir : 
. des images d'ostéolyse allant. de simples microgéodes à de larges plages d'osléolysc . 
. des opacitf!s sinusienncs 
. des images de rondensation avec ou sans rnpl.ure de la corticale. 
- Au niveau des os longs : 

il s'agil souvent d'une osléolyse 
Au niveau des os plals : 

il s'agit. souvenl d'une oslèocondenslllion. 

1 .3. gd1ogrnpbie_ou_édmlomogrnpbie. 

L'échographie esl une lechnique d'imagerie médicale ulilisanl la reflexion d'un 
f aisr.eau d'ullrasons par les organes. 

C'esl un excellent examen pour le diagnostic des localisalions abdomi1rnlcs de la 
maladie. 

Elle permet égalemenl le dépistage des formes infra-cliniques. 

1. ~ . lmnmno.:::_sérnlogic _ _yjnüe 

Elle est. le plus souvcnl pratiquée dans le !ml d'établir l'association "lymphome 
de Burkill Virus d'RPSTEIN DAHH". 

Le lit.rage des anlicorps anli-virns EH utilise différentes li,t:nées lymphoïdes 
comme :·murce d'anligb1r. Li! lcchnique dt choix reste l'irnnrnno fluorcscc11ce i11dïrcclc 
(7B). 

Ali cours de l'as::;ocialion lymphome de Burkil.L-virns E-B les modific1ilio11s 
sfrologiq111:s sont de plusicllrs onfrcs : 

les a11Li1orps an li · VCA ont des l.ilrcs s11pfricurs ou cg(lllX ù G 10 dnns %/~ des cas 
· les ;inlicorps ,1Jll.i r:A. posilifs <!tins f>0% di'S cas sont S\lllVCill. dirigés contre I;: 
cornposanlP lt (reslrci11lc au cvlopli1sme) cc qui e;-;t particulier .: L1 111aladie. 
- les J11l.icorps anli- EBNJ\ on! des profils Lri:s v;1riablcs. 
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L'évolulion des anlicorp::; onli · EA d des nnticorp~ a11t.i VCA <iurail une vi!leur 
pronostique. 

2. BllAN BIOLOGIQDr~ 

Cr bilon biologique csl en fait 1m bilan de rdenlisscm<'nl et comporte de:-; 
examens <lonl lcs plus cournmment prntirp1b.; sonl : 

1 Hémogramme 

Une nnémic modérée csl loujours consl.anle 
- Une leucocytose normale avec une lymphocytose lri;s élevée qui esl parfois d()uule de 
la normale 
- L'hyperéosinophilie esl quasi conslanle. 

Elle esl souvent accélerée 

Elle esl normale sauf en cas de dysf ondionnemenl rénal survenanl surloul au 
cours du traitement. 

Elles reslenl souvenl normales. 

t c~ 1 e. . , L 1 . . . .cQLCJnlC_f. g yc.cm1e. 

Elles rrslrnl souvenl normales. 
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CllAPITHI': SIXl~:M~: 

DJAGNOSTIC 

Il est avanl toul un diagnostic de présomption sur la clinique dans son aspcr.l 
typique (locali::;alion maxillo-fociale) lou!. en aym1I. ::;oin d'dirninr.r r.erlai11es maladies 
dont la clinique est similaire. 

l. DIAGNOSiJC POSITIF ( 1B. 23) 

Le lymphome de Burkitt est une maladie Lrès grave donl l\m des f acleurs 
pronosliques esl la précocilé du lrailemenl. Ceci exige alors un diagnostic rapide. 

On do il syslémaliquemenl penser à celle affeclion en palhologie africaine chez 
un enfanl qui présenle : 

des douleurs dcnlaires résislanl à loul anlalgiq11e 
- une chule soudaine d'une dent en pilrliculier une molaire définitive sans cause 
apparente. 

L'examen clinique recherchera alors : 
la luméfaclion évenluelle d'une gencive 

- el le comblement éventuel d'un sillon nasogènien. 
L'examen sera complélé par une radiographie des maxillaires el surlout. une 

biopsie sysl.érnalique pour un examen analomo-pathologique de confirmalion. 

Malheureusement. les enfanls ne sont vus qu'au stade où ils sonl porleurs 
d'énormes lumeurs maxillo-faciale el/ou abdominale. L'inlerrogaloire recherchera alors 
les signes de débul el le Lemps d'évolulion de la tumeur. 

2. DIAGNOSTIC DIFFEREN11EL 

Le diagllosl.ic diff érenliel se pose selon la localisolion de ln tumeur avec 
cerlaines affcclions malignes ou bénignes qui peuvenl simuler un lymphome de Durkill 
cliniquc:mcnl cl. pc1rfois radiologiquemenl.. 

2.1.J)~y(.l_nLurtcJo_caliS_ôli_onJnaxillo_Jo_ÜQle ( 1 B. 2~. 7B) 

Trois opporl.inuilf:s sont il envi:'mger : 



2.1.1. Ert.pré~~rn.:c_<LuoeJunu:ur:JiJj;iukJébrüc 

11! diagnostic se po:1c ;ivcc : 
- une cel l ul i lr, 

m1 phl<~gmon de l1i fncc 
- 1111 osli~ophlegmon 
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L'absence rl'unr, massr, dnns 1<1 cavité buccale. d d'une hypcrlc11cocylosc à 
l'hP.rnograrnmc pcrmcllenl d'{~carter ces diagnoslics. Une biopsie avec examen nnalorno 
pathologiq1H: co11firmcra Ir, diagnostic <le lymphome de Burkil.l. 

2 l 2 J, , d' · l · r . l f, b ·1 . . . jn_prc::;cncc_ _une_ .umeur_J.aJ;rn .e_nort _c. .n .c 

li faul disculer : 

t !.c_s.arc.0Jn.e__d'.E1'lJJ'l.G : hémalosarcome à localisalion osseuse qui s'observe 
essenliellemenl chez l'enfant el chez l'adolescenl. mais rare avanl cinq ans el après 
vingl-cinq ;ms. 

La radiographie monlre une image caraclérisliq11e en "bulbe <l'oignon". A un slade 
avancé seul l'examen hislologique peul aider à faire la différence. 

Le_sa_tcnm~él9_p1tx.c.s : il survient enlre scpl el l.renle-cinq ans. Il s'agil 
cliniquemenl d'une lumeur d'évolulion plus ou moins rapide accompagnée d'une mobilité 
<les denls avec des signes d'inflnmmalion gingivale el ulcéralion de la muqueuse. La 
différence esl difficile sur le plan clinique. 

Une image lacunaire à limites floues avec un aspecl alvéolaire et des lignes de 
refend caraclérisliques avec conservation de la corticale. 

Seul l'examen histologique permet. de poser le diagnostic en montrant des 
cellules géanles ou myéloplaxes a11 sein d'un slroma de lissu conjonctif adulte. 

1 L~_fülICillll~s1é.o.gtuLq_u..e : le plus fréquent des sarcomes osseux. il s'observe enlrc dix 
cl vingt-cinq ans el si?:gc lwbilucllcmcnl sur les os longs cl parfois au niveau de 10 
m<rndibulc. On peul. le confondre avec Je lymphome de Burkill au slnde d'envahisscmenl 
des parlies molles. 

Seul l'examen hislologîquc pcrrnd de poser le diJgnoslic. 

1 ];:::_jlJ;ïpla.>iie_JiJJreusc_QU_Jl!il6ï1cJ1br.cu:3<: : c'est. 11ne lumcur b('.nigne des lllil'lillaircs 
cm·adérisée par ln polif {:ra lion d'un !issu fibreux. L'elal .~enéral est. bi<'ll ronservé 
maigre que la tumeur {;volur: dep11Îi'i de;; 111rn{:r~s. 

l.'rxamen c:nill.omo--palholo.~iqu{' kvr le doute el confirnic la lw11ig11ite de !;1 lun1c1ir. 



• ~d.e_.dculigèue._denl.;;iLe 
La radiographie montre : 

une image radio--claire en cas de kyste péricoronairc 
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- une image claire cnglobr;nl une dent don!. le::; rncincs ne sont. pas encore formf~es en 
cns de kysle folliculaire. 

Il faul éliminer un rélinoblaslorne donl l'age de survenue esl le même que celui 
du Burkill. 

Seule l'hislologie permet de lrnncher. 

2.2. D_c!!!nLuuc_focJ1Jis_1tlio_IL!ihdomina1c 

Il faul disculer : 

C' esl une Lurncur mal igue de l' enf anl développée à parlir du Lissu embryonnaire 
rénal. 

Le néphroblaslome s'observe chez l'enfanl avec maximum de fréquence enlre 
deux et quatre ans. 

Cliniquemenl il s\igil d'une lumeur abdominale. irrégulière. indolore el fixée 
débordant la ligne médiane el descendant dans la fosse iliaque. La bilaléralilé csl 
exceptionnelle. 

La différence avec le Burkitt se fait. par les examens paracliniques. Le 
néphroblaslorne apparail comme une lumeur richement vascularisée landis que la 
lumcur de Burkill au niveau du rein se revèlr, par des masses avasculairrs. 

Dans lous les cas c'est l'examen anal.orno--pat.hologique qui fail la diff erence. 

1 lJJLQYinp_çi1lJQrn_e__ç1hdnmimtl 

li s'agit d'une l11me111· maligne du ned syrnpi]lhiquc. difficile ~1 diffrrcncier 
clinirpwmcnl <lu lymplwmc de· Burkill. 

Hr1diolog1qucmcn\ la lumeur est siq~c de fine:'\ cakifical.ion:-î. Le;; do;;Jge::; des 
calécholomines urinairc:î :'ü!Ü augmentes cl. plus parl.iculièrcmcnt le taux d1:s acides 
virnyl m;:1rnlé:lique d hornm'l1nilique ( ll\). 
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2.2.2 CbczJ.a __ pçlilc_fülc 

Le diagnoslic se pose en cas de localisation ov;u-iennc avec : 

Elles soul. rnres. Ce sonl des lumeurs fômini~mnLes. 
Le diagnoslic cliniqm~ esl bnsé ~rnr les signes de pubcrl.é! prècocr. : pilosilé 

pubienne, hémorragie génilale. 
Les dosages hormonaux rnonl.rr.nl une augmenLnLion des oc:::;lrogènes. 
L'histologie confirmera le diagnostic en monlnrnl les "corps de CALL- r:XNErt.(113). 

L'l1islologie pourra préciser la nalure exacte de la tumeur. 



33 

1. iHAlmMli:NT 

1.1. U.uL~luJ.rnilcmcnU23) 

Le lymphome de Burkitt. esl l'une des aff eclions malignes lri:s sensibles à la 
chimiolhérapic mais son évolution à long Lerme esl loujours défavorable car la morl 
survient dans 90 3 des cas par des rechutes ultérieures. 

li! lrailemenl vise avanl loul : 
à enrayer le processus lurnoral en supprimanl ou en slérilisanl les cellules 

néoplasiques. 
- à diminuer les risques de recidive el la survenue d'autres localisalions néoplusiques. 

à assurer un meilleur pronostic vital el fonclionnel en améliorant Je taux de 
remission el la survie sans rcchule à long Lerme. 

Les ressources donl on dispose pour aUeindre ces objeclif s sont diverses. 

1.2. M!!y_ens_th..érnpculiqu_~s 

li exisle plusieurs ressources lhérapeuliqucs : 
- les moyens médicaux : chimiolhérnpie. corlicolhérapie. 

la chirurgie 
la physiothérapie. 

1.2. l .J;;s1noyc11s .. mésiicaux 

t .2.1. l liu.;himioJhérapi.c (ln. ~m) 

l.1 chirniolhfrélpic c;:;L d demeure le lrailcmcnt de choix du lvrnphomc de 
HurkilL ~ cause de l'cxln;mc sensibililé de cc lymphome ;rnx drogues. 
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f~lle peut êlrc gfa1érnle ou loco-rr~giorwle. 
l.il chimîolhôrapic gôni:ralc est. l'adrninislrnlion de la drogue "pcr os" 011 par voie 

parent.éraie. Elle es!. ln plus utilisée. 

lPs drog1ws 11!.ili::;écs ;;;onL nombn:11:'1<~s el varii~es. mais clic:-; onl une ad.ion 
commune q111 est. celle d'cnlraver la prolifornlion des cellules tumorales. Nous 
dislinguons : 

• Les __ age.nls. iilkylanl.s 

Ce sont. des subslances flllÎ posscdenl. un ou pl11sieurs gro11pcmcnls "alcoyle!'i" lrès 
réaclif s car av;des de se combiner à certains groupcmcnl.s de proléines d spi:cialemenl 
de nucléoprol.éînes donl ils cnlrainenl ainsi 11ne dènal.ural.ion el une précipilalion. 

Le_cydophmmlwmide. (ErillOXAN1
) 

C' esl la drogue la plus utilisée. 
li esl présenté : 

. sous forme lyophilisée dans des flacons dosés à 100. 200. 500 el !000 mg 

. en ampoule injeclable dosée à 100 mg 

. en dragées dosées à 50 mg 

La voie d'adminislralion préférenliellc est l'injection 1.V. direclc ou dans la 
lubulure d'une perfusion de solulé injeclable isotonique de glucose ou de chlorure de 
sodium. L'injeclion sera loujours eff ecluée Ienlemenl chez un sujel allongé el à distance 
des repas. 

La dose hahiluellernenl utilisée est de ~100 à BOO mg/m, /jour. 
La faible loxicilé du pro<luil pour les orgmies hémal.opoiéliqucs aulorise dans le 

l.rail.emenl <lu Bmkill. de fortes doses de 40 mg/kg à repéLer loules les deux semaines si 
la lolérance sanguine le pcrmel. 

Ce sont des subslances qui inhibcnl la sy11lhi;se des ac;des nuclé:iqucs du foil de 
leur analogie sl.rucl.1irale ;wec les mélaholiLes rrnLurcls concourant. è cell.e synlhèse. 

Les pincipalcs s11b::;li.11H.:es sonl ; 
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- IR.MHho1rc.u1J.e (ME'IlIOJ'REXATW) 

C'esl 11n antagoniste de l'acide f oliquc. Il e::;l aussi efficace que le 
cyclophospharnidc mais csl beaucoup plus loxiquc que lui. Il donne rapidemenl 11ne 
pancylopénie ;wec mégnloblast.ose el des ulcérnlions du l11bc dig<!slif. Une :::;urveillance 
hémalologique s'impose donc au cours de son ulilisalion. 

La dose lhéoriquemenl. mlminislrèe esl de 0.1 f; 0,2 mg/kg/jour par voie orale ou 
par voie pflrent.érnle. 

Dans le t.raiLemcnl du lymphome de BurkilL les auleurs préconisenl des doses 
plus élévées que d'habilude : 
. 15 mg/m '/jour "per os" pcndanl un à trois jours (f>9. 61) 
. 1 mg/m, /jour "per os pendant. cinq à six jours (11) 

L'indicalion majeure de ce produil esl la localisalion neuro-méningée de la maladie. 
Elle s'adminislre alors par voie inlralhécale à raison de 15 mg : lrois doses en deux ou 
trois semaines (2B. 61}. 

C'est un anlimélabolile qui inhibe la biosynlhèse de !'ADN en inlerféranl avec la 
réduclion de l'acide cylidylique en acide désoxy-cylidylique. C'esl un produil peu toxique 
utilisé par voie parentérale. 

La dose hil bi tu elle esl de 1 OO mg/mi /jour pendnnl. cinq jours par voie sous 
cutanée ou par voie veineuse. 

Par voie méningée. elle esl de f> à lO mg/m, par injeclion. lrois injections par 
sema me. 

t Jgsjnhihiku rs __ des _ _rnicr..o1uhules 

Ce sonl des produits q11i bloquent la mitose au stade de la rnétaplrnse en inhib;ml 
la forrnalion du fu:-:;eau mil.otique. Un seul d'entre eux esl souvenl ulilisè. 

Elle existe f:n fli-icon de 1 mg. cl s'11\ilise p,1r voie V<~inc11se str·ide e11 rwrfusion. 
C'est un produit. neurol.oxique. l.n vincrislme 11e doit pas être adminislré:e en 

même temps qu'une radi0Lhôn1pie dont les champs incluent le foie du fuil de 
l'éliminalion esscnlidlcmenl biliaire de la drogue. 
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Dans le lrail.cmcnl du lymphome de !lurl<itl, BlJlfül'IT et ses coll1ilJOrnl.c11rs onl 
utilisé une dose d'attaque de 0.0:> à Ü. lf> mg/kg puis UIH~ dose d'enlrclicn de 0.01 a 0.06 
mg/kg/jour (20. 50}. 

OLWf:NY et N'IŒllMAll l'onl ulilis(; à la dose de lA mg/m, en ossof:ialion ovcc 
d'autres produils ilnli-cancéreux (fil). 

1.2.1.2 La_corli.CQlhén1pic 

Elle esl ulilisée dans les formes où le phénomène inflammatoire esl très marqué 
el dans les forme;-; lri;s évolu('.es de la maladie pour améliorer l'élal générnl. 

La Della cortisone. la Méthyl prednisolonc et la Prédnisone sonl les subslances 
les plus utilisées. 

1.2. l .~J. lc_lnüi.em_enLsyrnp_Lomali.quc 

Il esl varié el comporte : 
~ Les anli..:llllfuni~ : ce sont les polyvilamines el cerlains oligo-élémenls donnés à 
ces enfants souvent anémiés el malnulris. Les lransfusions sanguines se fonl en cas 
d'anémie grave. 

t LeLi.DlLbfilli.Q!l.e.s : ils ne sonl employés qu'en cas de surinfeclion de la tumeur. Ce 
sonl les Bêla-laclamines el les cyclines qui sonl le plus couramment utilisés. 

t Leun.li.=.inflarn.m.aL:Jjr..es_1rnn_slé.r.aùliens.JAINS) : ils sonl variés el sonl plus souvcnl 
utilisés que les corticoïdes. 

• Liu.~uilibraiionludru.::..ékc..lrJll.)'li1n1c : Elle csl souvenl utile chez ces malades en 
mauvais élal général el déshydratés el contribue à la réanimation hématologique. !~lie se 
fail par voie parenléralc par l'adminislralion de sérum glucosé ou de sérum salé auquel 
on aioule des éleclrolyles, ou par voie orale par des solutés de rehydrnl.alion orale 
(SRO). 

1.2.2. Lu __ c_hir!lrgic 

S'agiss;ml de lympho;:;;arcomc, ln chirurgie d'exérèsc ne se juslific pas b c;-rnsc (!\! 

risque de flambée évolutive. Lri lurneur f:sL pm· ailleurs diffirile à rnlcvcr cl. l't:x{1r{:se 
n'empêche pils J;:i récidive (lll, 1G). 

Ncnnrnoins. certains aulcurs cornrnc MACHi\Tll (1B) el ZIECIYH (BO) prôeoniscnl. ln 
résection d'au moins HO % des rnnssc::; abdornirrnlcs. Le prnnoslic danl. lié au volume de 
Ill tumeur. une chi111ioll1érnpic posl- opfr.1loire pern1el d'observer de lo11g11es rcmis::;io110. 
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Ccrlaines indications de la chirurgie sont dc:'I inlcrv(~nlions de "sauvclagc" : 
- 1.rachéotomic parfois néces~rnire lorsque les énorme::; tumctirs maxill;:iires ou de la 

glande lhyroïdc engendrent une délrcsse respîraloirc ; 
- laparotomie rn cas d'une occlusion entrainée par une localisnlion abdorninrile de 

la tumeur. 
1.2.:t w __ physiolhén.lpie 

Elle esl peu utilisée dons le lrail.emenl. du lymphome de Burkilt. malgré la 
sensibiliU~ de ln lumcur aux niyons X. 

C'est la radiothérapie convcnlionnclle qui csl ul.ilisfa; en Afrique. Elle c;-;l peu 
efficoce car les cellules du lymphome de Burkill onl une croissance parliculièremenl 
rapide el la tumeur a le Lemps de repou:-;ser entre deux sèances de radiothérapie. 

Cilés par OLWENY cl N'KRUMAIL NORIN cl ses collnbornleurs proposenl un 
"superfraclionnernenl" de la dose journalière d'irradiation en lrois lhérnpies à donner â 
qualre heures d'inlervalle. Mais les euleurs s'accordent pour dire que celle solution esl 
irréafü1i'lblc dans un cenlrr. de rndiolhérnpie ; surloul si ce cenlre doil lrailer plusieurs 
malades de celte manière (59. 61 ). 

Celle radiothérapie convenlionnelle peul entrainer de violentes réactions cutanées 
eL le risque d'osléo-radio-nécrose. 

Il existe d'aulres moyens radiolhérapeuliques plus performants que la 
radiothérapie convcnt.ionnr.lle dons les pays développés. Nous citerons : 

- les radiations de haul voilage qui sonl plus pénélnrnl.cs el épargnent la peau. 
la curilhérapie qui consisle à mellre dans la t.nmeur des corps radio-aclifs (des 

aiguilles de Radium ou des fils d'indium 192) ( 41). 

Plusieurs prol.ocoles ont dé conçus par différents ;n1lcur;:;, Nous mentionnons 
quel qu r.s-· tms. 
* Protocole de BUHKl1'f en OUGANDA 

Cyclophosphamide : une ou deux doses de 30 ou 40 mg/kg lVD à 2 ou :1 :.;emaines 
d'inlervallc. 

r Protocole TRIKE 
- Cyclophosplrnmidr, 40 mg/kg lV dwque ~~ 011 :.1 srm~1i1ws 
·- Vi11crislinc !A mg/111 i IV ;1u Jl 

Mdholrcxfltc 1C) mg/m> prr os du Jl au j11 
- Cylosinr,--arabinoside 2C)O mg/m 1 /jour en perfusion conl.in\lc pour'.} jours. 



Tableau : DIFFERENTS PROTOCOLES THERAPEUTIQUES 

!CONTINENT! PAYS ! AUTEURS ! PROTOCOLES THERAPEUTIQUES 
!-------------------

A 

F 

R 

I 

Q 

!OUGANDA 
! (KAMPALA} 

!CTX 1 ou 2 doses de 30 ou 40! 
!BURKITT !mg/kg IVD à 2 ou 3 semaines ! 

!d'intervalle. 
!---------- -!----- --!--- ------! 

! l/ CTX 6 doses de 40 mg/kg 
!ZIEGLER !IVD toutes les 3 semaines. 

!2/Protocole TRIKE 

!MAGRATH 

!--------------- -- ------- -! 
! 1/ CTX + Immunothérapie au 
!BCG 
! 2/Exérèse chirurgicale des 
!tumeurs abdominales extirpa-! 
!bles + chimiothérapie au CTX! 

!---------!------------------- ------ -! 
!CLIFT 
!et Coll. 

!Mandibulectomie 
!+ Dérivés azot 

!-------------!---------!--- --~--------------------! 
U !COTE D' IVOIRE!VILASCO ! "COM" 

(ABIDJAN) 
E ------------!---------!--------- ------------------! 

!R.P. BENIN 
(COTONOU} 

!CHARPIN !"COM" 

!-------------!---------!---- ------------- -------! 
!GHANA 
! (ACCRA} 

!CTX 2 à 6 doses toutes les 
!N'KRUMAH !2 ou 3 semaines à 40 mg/kg 

!IV ou "COM" 
!-------------!---------!--------- -------------- --! 
!TOGO !BEGUE et !CTX 6 doses de 40 mg/kg IVD ! 
! (LOME} !Coll !par semaine. 

'---- ----!--------- ---!-------- !--- --------------- ----! 

A 

M 

E 

R 

I ! ETATS-UNIS 

Q 

u 

E 

!ARSENEAU 

1/ CTX 6 doses de 40 mg/kg 

2/ POMP 

3/ MOPP 

4/ RADIATION 
!---------!--- - -------! 

l/"COM"+BCG+Radiothérapie 

!ZIEGLER 2/ Protocole 74-0 

3/ Protocole 75-6 
'----- ___ , __ 

!STEVENS 
1/ CTX + VCR + Prednisone 

! 2/ VCR + Prednisone + 
!6.MP, MTX (POMP) , ____ _ 

'----- -------!---------!----- ------- ------ ---! 
!MOYEN 
!ORIENT 

!TURQUIE !CEHRELI !CTX 1 dose de 40 mg/kg IVD 



t Prolorole 'TOM" 
- Cyclophosplrnm1de 1 000 mg/m 2 IV flll ,J J 

Vincrisl.ine 1.4 mg/m 1 IV m1 Jl 
Mèlholrcxüte l 5 mg/m, m aux J 1 et j4 et IV iHIX J2 cl ,J:J. 

38 

Ce protocole est prnl.iqué par N'KHUMAH au Ghilna, VllJ\SCO en Côle-d'Jvoirr.. 
CHAHPIN au Bénin et par ZIEGLEH aux Elats-lJnis. 
t Prolocole 74 0 

., prolocole ''COM" 1 Radîothérnpic. 

t Protocole 75-6 
- Cyclophosphamide 1 000 mg/m, lV au JJ 
- Vincris!.ine 1.4 mg/m 1 IV au Jl 

Mélholrexale 12.5 mg/rn i IV aux J 1. J3 et. J4 
MéLholrexale 12.5 mg/m, lT aux J2. el ,J5 

- Prèdnisone l 000 mg/m 1 IV aux J l el J5 
- Radiothérapie (2 l OO rads 2 semaines après pour les malades des slades III. IV el 

ceux qui ont. subi une exérèse de la lumeur abdominale). 
Ce prolocole esl utilisé par ZIEGLER aux Elal.s-Unis. 

t Au TOGO BEGUE a adoplé le protocole suivanl : 
Cyclophosphamide 6 doses de 40 mg/kg IVD par semaine. Une perfusion de sérum 
glucosé ou salé esl mise en roule. Une injeclion de 40 mg/kg de cyclophosphamide esl 
faile en inlra-lubulure puis on laisse couler le resle d11 flacon de sérum. Cel.te dose esl 
repélée chaque semaine après contrôle de la numéralion blanche. Une cure de six (6) 
doses esl adminislrée ainsi. Une dose de consolidalion ou d'enlrelien esl entreprise une 
fois par mois à raison de 40 mg/kg de cyclophosphamide. La durée de cet.le cure 
d'enlrelicn dépend de l'évo!ulion de la rnnladic. 

11 l d' r . lh '• r .. . n lCfüUJD;)_ __crnp_eJ.tJQUCS 

Elles dépendent. du degré~ d'exlen~:ion de la nwladie (23. 39) 
- Dans les stade::; J el Il. 11ne monochimioLhérqiic au Cyclophosplrnrnidc es! con;-:;eillée. 

En cas de chimiorcsislm1ce. il faul associer le Mé!holrcxale el/ou le Vincristi11c uu 
Cyclophospharn ide. 

Dm1s les stades Ill. on prescrit d'cmt:lèe une polychimiolhén:ipic ;1ssocianL 
cyclophosph11rnidr,, Mé!lholrcxnlc el Vincrisl.inc. 

En cos d'atlcinlc ncuro--méningéc ou rncdulleirc (sladc IV), le rnét.holn:xHl.c en 
injection intrnlhécale sera i~ssoci(~ à la polychirniolherapie. 

- ~~11 cas de recllulc. il faut in::;tilu~r une polyC'hi111iolhb·apie. 
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2. f·:VOl.U'l10N 

2.1. EJ.olulion_sponLu.néc 

En absence de lrailcmcnl. i'{;volulion csl falalc en 4 à G mois. Ceci e:sl en 
corrélation élroite avec le gf!nie évolutif particulier du lymphome de Hurkill. dont le 
Lemps de doublcmcnl de la tumeur esl de 1 ~~ i:i 15 jour::; ( rn). 

Celle évolulion csl (:maill<!e de plusieurs complicalions donl nous cilerons : 
- les hémorrngies inlra-t.umorales 011 extériorisées avec nécrose septique 

ou asepliquc. 
- les surinf celions haclériennes. 
- les gingivilcs el slomalîles, 
- les sinusiles. 

la méningo-encéphalile néoplesiquc. 
- les troubles <le compression locale 011 Joco-régionale : cécilé. ohslruclion aéro­

digeslive. occlusion inleslinale. paraplégie. 
- le déchaussement el la chule des denls. 

Trailée. ln mnladie de Burkill évolue souvenl favorablemenl vers la guenson 
souvent incomplèle mais taxée de rcmission clinique complèle lorsque les signes 
cliniques locaux ont complètemenl disparu. Actuellement les formes localisées (slade 1 
el Il) évoluenl favorablemenl dans 90 % des cas. el les formes élen<lues (stades Ill el IV) 
dans 35 % des cas (10). Ces résultals sont à rapprocher de ceux oblenus en Europe dans 
les années 1970; ils lraduisenl la difficulté de mise en oeuvre des protocoles complexes 
de chimiothérapie. 

On peut egalemenl noter une remission incomplète ou une résistance au 
t.railemenl. Il n'existe dans œ cas pas de reponsc et la tumeur conlinuc par augrnenler 
de volume. 

Dans les di'UX cas. l'f:volulion reste lo11jours folalc. ;fauf en Cfls de 11011 réponse 
au trait.cmenL on obtienl unc survie vnrinble pomanl. aller jusqu·~ trois r.ns. 

Celle sunw oblrnue par le lrai\crn<·nl n'(:sl pa:-5 <knu(:c d'incident:\ tels que ks 
rcd111l.cs avec n:prise des signes cliniques 011 p<ll' apparilion d'nu!res locnlis<ilions. Ces 
rechutes peuvent ;:;urvcrnr précocément 011 L1rdivcrne11l rn;iis celle 11olion esl rclnlive 
<:lllX différenls rrnlrcs de cancérologie (D). Scion CJ\NT/dJJUUI;: D. d rolbborale11rn. 90 ;; 
des rechute:-; smvirnncnl ovanl le fü: mois d il fm1l noler que Li .~rdfc de moelle 
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osseuse ttssociéc il la chimioU1érnpie permet duns les infrastrncl11rcs équipecs de ln1îlcr 
ces rechutes avec succès dans fiü 3 des cas (61 ). 

Cerlaines complicalions peuvenl êlrc observées nu cours du lrni\.emenl du foil de 
la cyloloxicité des produits ulilisés. Nous cilerons : 

- la loxicill~ médullaire qui cnlrainc une leucopénie voire une aplasie mèdullnin~ 
la nécrose l11rnoral<~ imporlanl.e qui pcrl11rbe le foncliormemcnl rènril par des 

lroublcs hydro ~ éleclsolyl.iques : hypcrkiili{~mic. hypcrphosphalémie, hypocakcmie. 
- l'11lcéral.ion du t.ube digcslif. 
- l'inslnllalion d'élals infcclieux si;vi!rcs du fait de la dépression immunilaire induile 

par la chirniolhérapie. 

En zone d'endémie, différenls essais de prophylaxie sont inslilués (lB} : d'une 
parl l'éducation sanitaire el les soins de sanlé primaire qui. par l'amélioralion des 
règles d'hygiène. relardenl l'inf eclion virale ; d'autre pnrL la mise en place 
d'infraslruclures qui doivenl pcrmeUre un dépislagc précoce des enfants atteints cl 11n 
lrailemenl efficace en centre spécialisé équipé po11r mellre en oeuvre les thérapeutiques 
modernes: 



DEUXIEME PARTIE 

MATEI~IEL ET METHODES 
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t. cAnm: tn~mm: 

Notre dude a élé cff ecluéc dans le servie de Pédi•Ünc du Cl lll-TOKOlN <i Lomé 
qui esl 1m service de pé<lintrir. gènénde. 

Sn C'.apaci!.é d'accueil r,;;;I. de rm lits d bcrec~i111X r<:parlis dans oix p;willons 
d'ho;;;pilalisalion. Il csl dirigi~ par un nd:dcci11 chef. profc::-:seur lit.ulaire de pfalialrie. 

li accueille les enfants de 0 fi lfi ans venus de Lomé el de ses environs. ainsi que 
de lïnl.ériPur du pays. C'esl Je servi cr. de rcf érence nalionalc en rmüièrc de santé de 
l'enfont au Togo ; il csl silué au nivenu ce11lrnl de la hif:rarchie des sl.ruclurcs 
sanitaires ou pays. 

Il esl subdivisé en quatre unités de soins (A. Il C el. D). placées chacune sous la 
supervision d'tm chef d'unité el d'un surveillanl 011 d'une survcillanlc d'unilé. 

L'unilé A comprend : 
- les pavillons P3 cl P5 qui sont des pavillons d'hospilalisalion de pat.hologie générale 

el le pavillon P4 pour l'hospilalisalion des enfanls alleinls de malnulrilion proléino­
énergélique. 

L'uni lé B comporle : 
le pavillon P2 pour les soins intensifs des enfonls de 1 à 16 ans , 
le pavillon P6 pour l'hospilalisalion des nouveau-nés el nourrissons de moins de 6 

m01s, 
- le parvillon P7 pour l'hospilalisalion des enfanls souffrnnl d'une palhologie générale 
- el la section des prématurés. siluée à Io malernilé du CHU-Tokoin. qui esl deslinéc à 

l'élevage des nouveau-nés de faibles poids de naissance el des prématurés. 

L'unilé C regroupe : 
- le pavillon Pl de pathologie générale 
- le pavillon PB pour les soins intensifs des nouveau-nés el des nourrissons de l il l~~ 

mois 
el le povillon P9 pour lïwspilalisalion <les enf anls al.Leinls de luberrulose el 

<l'nff cdions malignes. 

L'unité DP10 comprend ; 
le pavillon 011 "llôpilill du Jour" destiné~ ô'! l'hospil.nlisal.ion dc~s enfants ni:crssit;rnt une 

:mrvcillancc clinique d(~ 24 i1 4~ hc\Jrcs. 
-- r.L le pavillon ll!W/CISE (Unilé de !U~hyclra!.alion Ornlr-·Cenlr1: lnU~gré de Som::; aux 
Enfants) 11ouvcllcmrncnl con::'lruil qui csl. entre c11 ncliviU: depuis Scplernbre 1 ~Hl r:-;l 
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dcsliné à ln Lhfrapic de rchydnil.i1lion orale d a11x ar:tîvil.i:s de soins de srrnlé primaire 
(snrveill;mc:r. <l<~ ln croissance des nourrissons. vaœinnl.ions dons Je cadrr. du Pl1:V ... ). 

1~ service comporte en oulrc en füHI sein . 
une lailcric pour la prépan11.ion <les rrgirncs alirnenl.oircs des r.nfonls hospil.nlisés 

d11ns le servie<~. 
- un bloc adminislrnl.if nbril.anl. le blirC<iu du rné:dccin-chd. lc secrét.arinl d les archives 

du servi ce. 
el le bloc des consullat.ions pour l'acc11ci!. l'examen clinique el. les soins <l'urgence aux 
enfants malades reçus en consultai.ion externe dans le service. 

Les ressources hunrnines du service comprennent : 
12 médecins donl 3 professeurs lilulaires. 1 professeur agrégé. 3 assislanl.s·-chefs de 
clinique el 5 médecins-pédiatres. 

·· 4 survr.illanls cl surveillanles d'unilé 
- 26 infirmiers el infirmières 
- 12 aides-·soignanles (garde-malades) 

3 manoeuvres 
J secrélaire. l archiviste et 2 employés de bureau. 

2. MA 'IBRIEL 

Nolre travail esl une élude de dossiers d'enfants alleinls de la maladie de Burkill el 
hospitalisés dans le service de Pédiatrie du CHU-TOKOIN durant. la période allrml du 1er 
Janvier 1983 au 31 Décembre 1992 (soil 10 ans}. 

Nous avons analysé au lolal lrenle-deux (32) dossiers mais seuls vingL-huil (28) 
sont relenus car exploitables. 

S'agissant. d'une élude rélrospedivc. nous avons élé confronlés aux problèmes 
suivants : 

la difficulté de retrouver Lous les dossiers. 
- le mnnque d'informations perlinentcs dans certains dossiers (dossiers 

incomplets par exemple) 
·- l'impossibilité de vérifier les infornwlions conlenues dans lf~S dossiers. 

1 Ml~l'llODES 

li s'agit d'une èlude rdrospeclive porlanl ~ur l'inwlyse de dossi(~rs d'liosp:lr.lisalion. 
I.e choix de nos p<Jtienl.s s'est f nil fi porlir dr dossiers disponibles iîllX 11rchivcs du 

scr\'icc de Pé~dialric du Cl!U TOKOIN selon 1,erb1in:" crilrres. 
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I} 1 f'r"l' d 'J l" .,- . i,,.il crc:L c_.s!! _c.c_Jvn 

- Dossiers de palicnts ayanl fail au moins dix jours à l'hôpil.al cl ayanl b<!ndicié d'au 
moins 11ne dose de produit anlimilol.ique (chirniolhérapic). 

- Dossiers conlcmrnL une confirmalion mrntomo-pat.hologiq11e ou cytologique du 
diagnostic de lymphome de BurkilL ou à défaut dossiers de palienl.s ayanl bénéficié d'un 
test lhérapeulique. 

Ces critères onl permis de sélcdionncr vingt-huit dos;:;iers sur les lrenle-de11x 
analysés. Les qualre aulres dossiers onl élé rcjcl.és selon les molif s suivanls : 

- deux dossiers pour décès après deux jours d'hospitalisation 
un dossier pour non confirrnalion du diagnostic : l' hislologîe ayanl conclu à une 

tumeur à myéloplaxe 
- un dossier pour non confirmation du diagnostic (pas de biopsie ni de lest 

t.hérapeulique) bien que le patient ail fail vingt-deux jours avant de décéder. 

Certaines variables ont élé étudiées dans les dossiers retenus. 

3-2. ïari11_bles_él.udié.e~ 

3-2.1. Epitlf:miolo_gie. 

Nous avons retenu les données épidémiologiques suivantes : 

Age du patient. 
- Sexe 
- Ethnie 
- Lieu de résidence 

Lieu d'origine 
- Profession des parents. 

3--2.2. Exan1cn __ cJini_quJ; 

Nous nous sommes intéressés ;rnx dormé~cs suivanles : 
Le motif <le consullat.ion 

- Les :->Îgrh'S foncliorrncls : signes exprimés par le palient 
- Les signes phy::;iqucs : 
. existence 011 non d'une l.uméfoclion m;1xillo faciale avec 011 s;ms ddonnnlio11 

d11 visage 



. cxisl.cncc ou non de vo11ssurr. de l'abdomen. de masse piffa· vcrl.éhrnle . 

. description des masses re!.rouvéf!S. 

:~-2.a. U:s__cxamens_pan1diniqucs 

t _fliogno5li.c_;.rnaiQmil::_p.ath.otogÎQUî.:J:>U._cyJologiQUC 
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li esl fait. h partir d'un examen histol0giq11e du prdèvr.mr.nt. biopsiq11e de la tumeur 
ou d'11ne ponclion ganglionnaire. 

Les prélèvements biopsiq1ws onl élé fails <lans le service <le slomat.ologic du CHU 
TOKOJN. Après avoir désinf eclé la région a biopsier avec de l'alcool iodé, 1m prelèvemcnL est 
fa il en zone Lumornle d envoyé dans un lu be conlcnant du formol 10 3 au laboratoire 
d'anatomie-pathologique du CHU-TOKOIN qui csl un laboratoire de référence nationale en la 
rnati(;re. li n été créé depuis JH(i9 avec dr.s renovations et un changement de locm1x f'.n 
1984. L'actuel labornloire d'anatomie-palhologique qui abrite l:galemcnl un laboraloire de 
l.oxicologie est situé au-dessus de la morgue el derrière le service de pédiatrie du CHU 
TOKOIN. C'esl dans ce laboratoire que se feront : la fixation. la coupe. la déshydralalion, la 
clarification. l'inclusion. l'élalemenl. le déparaffinage. l'hydratation. la coloration à 
l'hémaléine-éosine. le montage el la lecture. 

La fixation faite avec le formol à 10 3 a pour but de tuer les cellules lout en les 
conservant. autant que possible dans leur étal où elles se trouvaient pendant la vie. La 
durée de fixation est de 48 à 72 heures. 

Les pièces ainsi fixées sont lavées el déshydralées dans différents bains d'alcool de 
degré croissant. 

Pour obtenir un éclaircissemenl complet des tissus. les pièces passent dans deux 
bains de toluène à raison de deux heures par bain. 

Ensuite vient l'inclusion qui comprend deux étapes : l'imprégnation qui se fail avec 
de }a paraffine liquide. el l'enrobage ou la mise en bloc des pièces. C'est au cours de 
l'enrobage que se font lespclites coupes pour l'obtention de lnrnchcs assez minces 
(f) à 7 microns) facililanl ainsi l'élude microscopique. 

Après vicnl l'élnlement à la fin duquel le;;; lames sont gardées ii l'éluve pendanl 5 à 
10 minulcs pour foire f ondrc la paraffine. 

Le dqinrnffinage élimine~ la p.::raffine de la préparnl.ion ilpri;s passogc des lames 
dans deux bJins :-:.ucccssifs de loluène pendant 10 minutes. 
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L'hydral.olion consisle à foire passer les lames dans l'nlcool i1 9fr. puis '/O· el enfin 
dans l'eau de robinet pendanl f) minutes. 

Une coloralion i'l !'hfanaléine-éosinc csl cnsuile fait.e suivie d11 montage nu cours 
duquel la pièce csl scellée enl.re lame cl lamelle à l'aide d'une goulLc de baume de Canada. 

!~1 lecture dr~s James se foiL par l'anal.omo-palhologislc aux objcclifs x 10 ; x 40 ; 
x 1 OO du microscope optique. · 

Une radiogrnphir! de la f ncc esl souvenl dr.mandée pour arrnlyscr l'aspect. des sinus. 
des mf1xillaircs et. des denls. 

t llilJJnJtém.<tlJJLogi qu.e 

Un hémogramme el un myélogramme onl élé réalisés chez les malades afin d'étudier 
les élémenls du sang périphérique (GB. GR. plaquclles) el de rechercher la présence ou non 
d'un envahissemenl médullaire. 

Seul. Je lrailemcnl chimiolhérapiquc reçu par l'enfanl esl éludié dans celle 
rubrique. 

3-2.5. K\'.:Qlulio.n 

Nous avons nolé Je suivi des palicnt.s el avons recueilli les notions suivanles 

Rémission complète : disparilion cornplèle des signes locaux de la maladie. 
Rémission incomp!He : disparulion parlielle des signes locaux de la maladie. 

- Résîslance : Augmenlat.îon ou non régression du volume de la lumeur malgré la 
chimiolhérapie. 

- Rechulc : bonne rcgression de la tumeur sous chimio!.hérapie puis flambée 
évolutive en cours 011 après iHTt~L du Lrailemenl.. 

1. F:XPIDITATION Kr ANALYSt~ DES 1œsut:l'ATS 

Toules ces infonrwtions ont été rcc11cill1cs pour chaque dossier d11(liè d consignées 
dnns une fiche individuelle de recueil de domiecs eL:iblie à ccl cff d (voir annrxe) 
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Nos données ont Hé analysées par mir:ro-or<linn!cur il l'nidc <ln logiciel 
informatique SPSS ,ovec ulilisalion des lests slalisliques habituels ( anaJy:'le de varifmce. 
moyenne, chi carré ... ) 



THOISJEME PAHTJE 

I~ESULTATS 
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] . APimcu SUR l.A GmGHAPHŒ DU TOGO 

Le TOGO. pays de l'Ouest africain. esl enlièrcmenl situé; dans la ·;,one 
inlerlropicale. ll s' élcnd du Gé au l lé degré de lnlilude nord sur 11nc longueur de 600 
Kilomèlres à vol d'oiseau; effilé il esl compris cnlre les méridiens 0 cl l .G degré de 
longitude Esl (35). 
La zone d'endémicilé du "lyrnphosarcome" de l'enfant africain décrile en 19f>B par Denis 
DURKlTI (46) inclul celte parlie de l'Afrique où se siluc le TOGO. 

Le TOGO présente un relief peu accidenté, caractérisé par une chaine de 
monlagnes, la chaine d'Alakora, d'une allilude moyenne de 800 mèt.res el par deux 
vasles plaines alluviales. Ce relief esl essenliellemenl composé de plaines el de plateaux. 

L'all.itude ne dépasse pas 1000 mètres car le point culminant qui est. le pic 
d'Agou n'a que 9BB mètres d'allilude. 

Le TOGO de par sa silualion apparlient au domaine des climals chauds el 
humides. Au nord. le climat soudanien s'étend de la lalilude de BliUa (8.5·) jusqu'à la 
limite seplentrionale du pays. 11 est marqué par l'allernance d'une saison sèche (de 
novembre à février) el d'une saison pluvieuse (de mai à octobre). Le sud par conlre est 
le domaine du climal guinéen qui esl marqué par qualre saisons de durée inégale: deux 
saisons sèches donl une grande de novembre à février el une pelile en aoùl. cl deux 
saisons pluvieuses (une grande saison de mars à juillel el une pelile saison en 
septembre ~ octobre) (3f>). 

La moyenne pluviomélriquc annuelle es! de 1319 mm au sud el de l lBO au nord 
avec une moyenne isolhermique annuelle de 26Q C au sud el 27Q C au nord. L'humidité 
relative annuelle est. chiffrée à 77 3 au sud et 61 % au nord (Données fournies par la 
Direction de la MHforologie Nationale du Togo). 
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2. PRF!VAŒNCE Dl~ LA MAIAOŒ 

Nous avons dénornbri: au total ;2B cris de lymphome de IJ11rkiU. hospilalisi:s stJr 
une période de 10 ans. 

5 

4 

3· 
~ 

2 

=~"IUI, 1 

0 
(Y") '<J" L(') u;;) f""- CO m C) 
(D CO ro ro CO CD ro en 
en 01 c;, en en c;, m a; 

..-

fig.u.œ.Ji!:L2: Répartition des patients selon l'année 

Pendant. cet.le même période nous avons dénombré : 
- 62652 enfants hospitalisés en pédiatrie. 
- 38 cas de lymphomes malins non hodgkiniens (LMNH) 

4 J cas d'hémopalhies maligm~s. 
el 6 J cas de cancers de l'cnf anl. 

Le lymphome de Durkill représente ;1insi : 
0.01 % des hospi!.alisalions en Pédiatrie. 
73.60 % des J.\fNH de l'enfant. 
6B.:1 %.des hémopathies malignes chez l'enfant 
el 15.9 %. des cancers en général de l'enfirnl. 



:t AG~; r.r s~:n: m:s PA11r·;N'rs 
T.abl~<rnJ: Répartition des patienls par tranche d'flge d par sexe 

------~--

Sexe Milsclllin f'f!minin Tola! 
1 -----------------· ------------

% 

0 - S ans 3 10.7 11 

6 JO 7 6 '> 1 1, 

11-- 15 2 2 

Tolnl 17 60.7 i 1 :m.3 100 
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Répartition des patients par tranche d' âqe et 
par sexe 

14 

(]) 12 
X 
(]) 10 en ... 
(lj 
o. 8 - 6 ·13 
Cl) 4 :::;:= 
w 

2 

0 
0 - 5 ans 6 - 1 0 ans 11 - 1 5 ans 

Masculin Féminin ~Total 

figure n·~): Hépartilion des patients par tranche d'ügc el par sexe 
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Le l.ilblcau I monlrc q11c ;;;ur les vingl.-·liuil ntilladcs. dix-·s(~jll (GO} ~~) sont de 
sexe masculin cl onze (:rn.:3 %) de sexe fèmi11i11. Le ::;ex ·ralio esl de 1.f> c'est h <lire trois 
alleinles masculines pour deux all.einlcs f hninincs. On constntc une prédominance 
masculine. 

L'âge de no0 rmilndr~0 vnric entre 1 :~ mois pour le plu0 jeune cl 14 ans pour le 
plus âgé. l/~ge moyen est de sepl ans el. demi. 
Une légère prédominance de la lrnnche G lO ans sur les ;;utres avec lreit.e malades 
alleinls soil 46.4 % est consl.alée (Tableau L l;'ig11rc N<J }. 

1 - l Jku_d.e .ri:sidcncc_des_p~lienls 

Ïilb..kauJ.LRéparlilion des palicnls scion le lieu de résidence 

---
!fou de Résidence Effcclif n % ---------· --

WME 7 25 -----

NOTSF. 3 10,7 ----·- -

KPAUMI~ 3 10.7 

LAMA-KARA ~~ 10,7 
·~-------+---- -

TSr:VIE 2 7.1 -------·>--·-----· 

AGOU 3.6 ---·-- ·-------+ 

AM~H] _______ . 3.6 
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La réparlilion des pal.icnt:-; scion leur lieu de résidence est faite dons le lnblcm1 Il 

20 pillienls soit 71 A '7o résident au sud du pays avec 7 polients à Lomè. :1 pritic11ts ~ 
Notsé, Kpalimé. 2 à Tsévié. el 1 palienl à J\gou. J\mlamé~. Alakpamé. Kévé el Vog0n. 

4 pnlienl.s soit. 14J % r(:sidcnt au nord du pays nvcc :J palicnl::i à l.i!rna-1\arn cl un à 
Dapaong. 

4 palienls n'ont pas eu leur lieu de résidence mentionné. 

Tabtc9_uJIJ __ ;Jlf:p9r_lltivn~des_pa_li~nls_p;~uégioo __ d:_origine 

REG JONS Eff cclif ( n) 3 

MARITIME 6 21.4 -

PIATEAUX 6 21.4 --------·- ___ " ____ 

CENTRAill 2 7.1 

KARA 2 7.1 

SAVANE 1 3,6 

AUTm:s PAYS 1 :t6 ---------·------
Non menlronnée 10 a5.7 ·-------------0-·-------

,___ _____ 
TOTAL 2n 100 

Nos patients provir.nncnl de loulcs les r{:gions adminislrnl.ivcs du puys. Six 
pat.icnls sont originaires de la ri~gion rnariLimr. six de la rcg1on des plateaux. dcm: de la 
région cenlrnlc. deux de la r(~gion de Io Iü1rn. un de la région des ::;avanes el. dix n'onl 
pôs leur règion d'origne mentionnée (Tabk;::u Ill el. Figure N-4) 
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Répartition des patients r.-ar réqion d'ori~ine 

21.4% 

7.1% 7.1% 

MARITIME ~PLATEAUX am CENTRALE ~KARA 

SAVANE AUTRES 
PAYS 

f] Non 
mentionnée 

EJgur.ud : Réparlilion des palienls par ré~gion d'origine 



EWE DMtNA 

KA BYE [] MOBA 

50.0% 

r~ OUATCHI [] AKPOSSC> D 

HAOUSSA ·~Non 
Mentionnée 

figur_cJi:_G_; Réparlilion des palicnls scion l'ethnie. 
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Ln figure N·5 rnonlre cine la rnoilié d{; nos palic11l.s sonl des Ewé soiL f>O %. Ensuite 
viennent. par ordre dfrroissant les Mînil 10.7 %. les Oun\.cl1i 7.1 %. les Col.ocoli 7.1 %. les 
K0byè 7.1 3 les Moh<J 7. l %. le;:; Akposso :_l,iî ;\ d ks llno11ss.1 :1,n Un :;;r.ul patient. soi!. 
3,G % n'a pas son elhnic mentionnée. 
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f>. l"ACmUHS SOCIO- l·:CONOMIQlff:S 

Tublcau IV: fü:parlil.ion des palicnls scion 1;J profession du phe 

PHOFESSION ____ ,. _J~~~:l._iL(rI)___ % 

Cullivnlcur 1 o :m.7 
·------.-----

~l:i~~;;~:!_dc laxi-f ~=--:-~ ___ 1_o __ : __ z ______ ·-__________ _, 

~:~':;~::~;l~Qf~ =1~- --:-~=·---'-------------· 
Bouliquicr 

Prigori~~-------f __ 1 ___ _.._. ___ ~---·------·· 

Commerçant 1=_1 __ -+--:~.;._.6 _____ -----1 

Non mentionnée 4 11.3 
" .. -----~~----- -·~-------·--. ---~-----------

La majorilé des pères sont des c11llivaleurs. artisans m1 sans profession alors que 
qualre (14,3 %) seulement sonl des fonctionnaires (tableau IV) 
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Ia.bLc.au_Y;_Héparlilion des palicnls scion la profossion de la mère 

_ _EIWVESSIQ!L_ _ _J_m_ç~JiUmJ ___ L_~ 
_ Sa!_l~_Pî"~~c~~sio11 ___ ···- __ JQ _______ 3f>_~I ___ ------! 

1 

Cullivalricc B 213&__ ____ ~ 
-~·~----·------- ~-w-------

Revendeuse a _:~;.7 -=~ -----··---~---

Co m_I!IS:!:.Ç~!l le ] 
------

E~~sei_gnanlc 1 ~~.6 -------··----·~·~-· 

Coulurièrc 1 3,6 ----

Elève ] 3.6 

Non mentionnée a -1Q.~7 ---------

TOTAL 2B 100 

Plus de la moilié des mères soil 64,3 3 csl cullivalrice ou sans profession. 
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CHAPl'liŒ m:uxn:Mt·: 

1. Lr: DF:IAI lm CONSUl:l'ATION 

Titbk;:iu_Y.L: Héparlilion des palicnl.s selon le d(!foi de cornmllalion 

DUREE % 
---·-----~---

Moins d'un 7 2f> 

Enlre 1 el 2 mois 6 21 

Plus de 2 mois 11 39.3 --·---

Non menlionnée 4 14 

TOTAL 28 100 

Réoartition des oatients selon I~ dêlai de consultation 

39.30% 

mois 

~ 
et 2 t=: Plus de 2 

mois mois 
Non J 

mentio 
·----·--···-----------·---·~-.1 

l"igurcJl$.di: m~pilrlilion des palicnls scion le dclai de consu!lalion 

!;1 période {•co11lce entre l'llpparilion dc0 premiers ;:;i1.;11cs et la dal<: de 
cons\llt.a\ion varie entre 2 semmncs d fi mois. li1: dc\i)i moyen <le consullalion csl de ~\ 
mois. 
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Sur le l.oblrau VI el. J;i Figure n--6 : 
- 7 palienl.s soil 25 % consullcnl. à moins d'un mois de delai. 
-- 6 paticnls soil 21.4 % cnlrc l cl 2 mois. 
- 11 palienls soil ~l9.3 % cons11llcnl. plus de 2 mois après les premiers signes de la 
maladie. 
- 4 palienls soit. 11.3 3 n'ont. pas leur dr.lai de consullalion mentionné. 



2. ŒS MOTIFS HP. CONSUl.TATION 

Ils vnricnl avec la localisation de la lumcut'. 
Il;; sonl illustrés dilns le tableau Vil 

T.ablc_ituJ'U;J?épartilion des palicnls selon les motifs de consultation 

-· -

M011FS DR CONSULTATION f:rr ecttLfot_ -· 3 ------ .. 

Tumcf action faciale 27 96.4 
-~---------------·-·------·--· . -~----

Douleurs cl/ou mobilité lf> 53.H 
dentaire 
-·---~---~---------~---------- ---------~-· 

E:xo~hlalmie 12 42.9 

Douleurs abdominales 6 21.4 ------ -

J.pislaxis 2 7.1 ------

Cécilé 2 7.1 
·-~-~----~-------~-~- ----

Gin!!ivorraeie 2 7.1 

J.fu.>halécs l 3.6 

Paralysie des membres l 3,6 

inférieurs ,__ 

Tuméf aclion lombaire l 3,6 -----

Olal_gie - rhinorrhée 1 3,6 -
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IJ(: lumèfaclion faciale conslilue le premier molif de consullalion avec 9G.4 % des 
patients. En;-;uil.e viennent par ordre décroissanL comme classés dans le lableau Vll : 

les douleurs el/011 mobilités denlaircs : fJ3.G 3 
l'exophtalmie : 42.fl % 
l'epistaxis. la cécité. 111 gingivorragic . 7.1 % 
les réphalécs. la parnlysic de;:; membres inférieurs. la lumcfncl.ion lomtmire. 

l'olalgic el rhinorrhée : ~1.G %. 
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a. ms Dffl•'f:RF.NTES LOCAi JSATIONS 

Dnns notre série. les localis0lions rnaxil!o faciales. ahdomino pelviennes, 
ganglionnaires périphériques cl médullaires onl éll; renconlrécs (lableau Vlll). Nous 
avons égalemenl nolé un cas de locnlisnt.ion parotidienne de la maladie de Burkitt 

la_blcilQYIJI; Réparlilion des palicnls scion la locolisalion de la tumeur 

30 

25 

20 

15 

10 

5 

0 

--
F:ff cc;; !lr_1} [ l.-0calisalion 3 

l 

Maxillo-f a ci ale 2B 1 100 
~--------.. ~---·--- ·~--·--~ -------··i-----·-
Abdomino_=P~l.'!ienn~- 7 25 

Ganglions peri héri~ues 7 25 

Neuro-méningée el/ou 5 17.9 
médul1aire 

Répartition des patients selon la localisation de la tumeur 

Maxillo-faciale Abdomino­
oelvienne 

Ganalions 
oeriohériaues 

Svstème 
nerveux 

central et 
moelle 

---· ---- ···---·--·· ·····- ------·-·-·· ···------·-··-----···----··· --·--· -- --------····-----~ 

J'i~ucc_n:1: Hépurlîlion des palicnls scion la localisalion de la Lmneur 
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Tous nos pa!.ienls (100 %) ont pri;scnl/: 1111e locnlisnlion maxillo-foeialc de la 
malndic. Neuf d'cnl.rc eux soil ~l2J % ont pri!srnU~ une loenlisnlion nwxillo-·facinlc isolôc 
cl le rcsle soit G?.D % d'é111lres alleinlcs en plus. 

0epl. paUcnls soil 2fl 3 ont eu en plus de Io locali:::;.üion mnxillo-facialc une 
allcinle abdominale. 
L'all.einl.e des ganglions périphériques a été retrouvée en plus de la locnlisation maxillo-­
facialc chez sepl de nos patienls soil ;~;) % . 

L'nUeinl.c ncuro-méningéc cl/ou médullaire a dé conslat.éc chez cinq palicnls 
(17,9 %) qui ont e11 en plus la localisation maxillo faciale. 

Ta_hl_fJ;lJJJX _ _;_Réparlilion des palienL') selon les Iocalisalions maxillo-fociales 

Droil Gauche Bilatéral Non Total 
précisé 

_Siège _ n 3 n % n % n % n 
··-f---~-

Maxi11aire supérieur 5 17.9 5 17,9 ·- - l 3.6 11 
Mandibule 3 10,7 3 10,7 2 7.1 - - 8 
Maxillaire 

, . 
3 10.7 2 7.1 5 supeneur -

el inférieur d'emblée 
Oeil el orbite 5 17,9 5 17,9 3 10.7 - 11 

% 
39,3 
28.6 
17.9 

39,3 

La tumeur peul se localiser à n'imporle quel cndroil du massif facial. Ainsi elle 
peul se localiser au maxillaire supérieur. à la mandibule. aux maxillaires supérieur el 
inférieur. ou à l'orbile. 

Le maxillaire supérieur esl alleinl onze fois soit 39.3 %. de même que !'oeil el. 
l'orbile. La mandibule esl alteinle huit fois. soit 28.6 3 el les deux maxillaires supérieur 
el inférieur cinq fois soit 17.0 3 (Tableau IX et Figure n'fl ). 
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Répartition des oatients selon les 
localisations maxillo-faciales 

Maxillaire Mandibule 
suoérieur 

Maxillaire 
suoérieur et 

inférieur 

~~~~·--4 
Oeil et orbite 

-1ig!1r.c_Jt.fi: Réparlilion des palienls selon les localisa lions maxilJo-f a ci ales 
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3 1 ··· 1. Lc:>Jo.enfümlions_miixillaircs 

Il (!Xi:-;lc une lôgcrc pr(~dominancc de l'al!.ci11l.e du rrnixilli!irc :mpèri<~ur (:lD,:1 %) 
sur ln rnandilrnle (211,6 % ). 

N'importe quel côV! du mn::::sif fa ci al pr.ul. élre l.ouché: : côté droit. côté gauche ou 
les deux côl.és à 1<1 fois. li n'y il pas de prédominance d'illlr.inlf'. d'un côlé sur l'aulre ni 
élll niveau du maxillaire :'îllpi:ricur ni au nivem1 de la marHlihulc. 

Il s'agit de lmnc:ur inti!ressi1nl. soit le maxillaire supérieur ou la nrnndihule, 
indolore, 1wcc trcs peu de pbf:nomènes inflammatoires aul.our. bornbanl dans la cavilé 
buccale avec mobilité cl anarchie dentaires cl déformation du visnge. l.i1 peau en regard 
de la tumeur esl dislendue el. luisante. 

Chez deux malades. nous avons retrouvé une obslruclion d'une narine duc à une 
imporl.anlc tumeur du maxillaire supérieur qui empêchail la ff:rmeture de la bouche car 
bomb;rnl égalemenl dans la cavilé buccale. Cel.le lumeur dans la cavilé buccale 
paraissail blanc-sale el snignail au contact mais etail indolore. 

Les localisations oculo-orbilaircs onl élé aussi imporlanles dans notre série. 
Elles onl élé observées chez onze palienls soil 39.3 3 (Tableau IX). 

Elles se sonl manifestées par d'irnporl<mles exophtalmies unilatérales (5 cas à 
droite soit 17,9 % el. 5 cas à gauche soit 1?.9 3 ) ou bilalérales (3 cas soil 10.7 % ). 

L'exophlalmie peul élre imporlante el. 1'oeil ue pouvanl plus être protégé par ses 
enveloppes resle ainsi pratiquemenl à nu. Celle situation est observée chez deux 
malades (malades n-11 el. 24 au chapitre 5). 

Chez deux autres malades. une panophtalmie (infection de toul le globe oculaire 
) a élé observée. 

Un malade a eu une cécil.é bilalérale. 

Elles onl Hé consl.al.écs chez sepl p0licnls soit 25 %. 11 s'agil soit des 
localisai.ions hépnl.iq11es. splémq11es. ou d'une mi1sse ::;iègeanl. t: n'impz)rl.e quelle porl.ic 
de l'abdomen. 

L'hf:palomf.gi1lic il été notée qtrntre fois d il s'c::;l i1!!iL d'11n foie rnodf:rcrnent 
;rngrnenlé de volume, douloureux (dans un seul c;is) ot1 i11dolor\'. fi surfacr. lisse. fi bord 
inf éricur mousse. Dans un cas, il y ;1 eu un signe du gl;1ço11 :::1grw11!. 10 pré~scncc d'une 
ascite. 

li! splénom{:gillic il eU: obsr.rvèc trois fois en ossoci;ilion 11vec l'hé:p<1lornf:gillie. 
Elle est indolore d de lvpc Il dons li1 cli1ssificiltion de llACIŒTl'. 

Une milssc nbdomirwk .1 Né: no!J:c dans deux cils. Un patient (mnblr m~fl) il 

présenté une rnas0c hvpognst.riquc rilli111!. de l'ombilic au pclvi:'. moll;i::;sc, indolorr. cl. i1 
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surfnce lis:'it. L'm1lrc patient (malade 11Q1B ) a prb;cnlé 111w ma;-;s(~ abdominale para 
ombilicale indolore. 

Des a<lènopalhîcs profondes abdomirlillcs intra ou rdropfrîtoni:alc:'i ont el.<'! 
nol.écs. Leur nombre vr1riail df~ deux n qw:iln:. 

:i-:i . LcsJocalisalions. gilnglionnaircs 

Elles onl élè retrouvées chez sept palicnls soit 2fJ % (Tuhlcau Vlll) 
Leurs sièges i:laienl variables. 
Leur lnille vari11it du simple grain de maïs ù d'énormes masses de plusieurs 

millimètres de diamètre. 
Ln plus grosse adénopathie relrouvéc élail inguin11le et rncsur;:iiL trois 

ccnlimèlres de dîarnèlre (malade ngJ 2). 
Le nombre des adénopalhies èlait variable : parfois il a élé lrouvé une seule 

grosse adénopalhie el d'autres fois de nombreuses rnicro-adénopalhies onl élé 
relrouvées. 

Toules les adénopalhies retrouvées onl élé mobiles el indolores sauf dans un cas. 
Le malade nQ 18 a eu des adénopathies inguinales mobiles mais douloureuses. 

3-4 ...Les_ai~inles_nc.uto-=mfoingé.e:l 

Deux de nos palienls. soil 7.13 ont présenlé une alleinle neuro-méningée. 
Le premier (Malade N·9) a présenté une tuméfaclion dorso-lombaire para­

verlébrale gauche indolore. mollasse avec une paraplégie flasque, une inconlinence 
vésicale el anale. 

Le deuxième (Malade N·lB) a présenlé une luméfaclion lombaire para-vertébrale 
avec une paraplégie flasque sans troubles sphinclériens. 

Elles onl élé constatées chez lrois patients ( l 0.7 %) (Mnlades N· 1. 4 cl 7). Cc sonl 
loules des envahissements médullaires par des cellules de Burkitt 

3-·fi. AulrcsJiu.:o.li:5Dlions 

3--· 6- l. AHcinlcs_d.c:Lpi.idü:s_rrto!le;l 

ll s';igiL d'aU.ciril.c::: musculaire::;. Deux mnli!des en 011l 1ir·i·sc11U'. 
Un rnaladr (N·~~:I) a 1irf'.scnlé une t.umcfad1on ferme. 1111 pc11 douloureuse de 111 

face anLéric11rc de la cuisse n:ssc:nblanl à une mvo;:;1le non collcclec. 
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Le second (Mi!lade N·2f>) a eu une lurndaclion f crmc, douloureuse a la fncc 
postérieure de la jmnbe droile rcndanl difficile la marche. 

~\-{i--2. Localisation parolidicnnc 

Un cas dr. localisai.ion pnrol.idienne de la maladie de ll11rkiU a dé nok LI s'est. agil 
d'une l11rnéfocl.ion rdoulanl. le lobule de l'oreille en 1wanl. cl. comblant. le sillon rdro­
nwxillaire. Celle l.11rnéfocl.ion dé!il ferme. un w~u douloureuse eL ltJ peau en regard 
dislendue eL luisanlc. 

Le dié!gnosl.ic csl foi!. à J'cxorncn hislologiquc d'un préli~verncnl biopsique de ]11 

l.umeur. 

4. lE STADE EVOLU11F 

La classificalion de ZIEGLEH a élé ulilisée. 
Le lableau X el la figure N·9 donnenl celle réparlilion des pal.icnls selon le sl.ade 

évolutif. 

1ableau X : Réparlilion des palienls selon le stade évolutif. 

STADE eff eclif % 

STADE 1 11 39.3 

STADE Il 6 21.4 

STADE III 6 21.4 __ 

STADE IV 5 17.9 



Répartition des patients selon le stade 
évolutif 

39.3% 

21.4% 

1 §STADE 1 [J STADE Il l:'\1! STADE 111 !!!! STADE IV 1 

Eigm:_e....œH : Réparlilion des patients selon le stade évolutif 
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CllAPITm: TlWISIEMP. 

DIAGNOSTIC 

Le diagnoslic a Hé posé <lVCC cerl.ilmle par annlyse histologique d'un prélèvemenl 
biopsiquc de la lurm~ur <lens vingl-lrois cas. Dans cinq cas. le diagnostic a élé posé sur 
l'involution spcclaculnire de la tumeur sous chimiothérapie. 

l. DIAGNOSTIC m: CEffl1TUDE 

Il a élé fait sur l'analyse histologique des prélèvements biopsiques de la tumeur ou 
à part.ir de ponclion gangliormaire. Tous les prélèvements biopsÎfJUes ont éU: fnils dans lc 
service de slomatologie du CHU-TOKOlN et vingl-deux patients (70.6 %) en onl bénéficié. 

Les résullals donnés dans les dossiers ne sonl pas des descriplions délaillées de 
l'analyse histologique des prélèvemenls mais une conclusion. Tous les résull.als onl conclu 
au diagnoslic de lymphome de Burkill. 

Un adénogramme a permis de poser le diagnoslic dans un cas chez le malade N·f). 
L'adénogramme a été fail à partir d'une ponction d'un ganglion cervical. Le résultat esl le 
suivant: "f rollis riche comprenant à la fois des lymphocytes mùrs subsistant el surloul de 
grandes cellules lymphoblasliques rondes. lrès basophiles el au cytoplasme vacuolé 
évoquant forlemenl le lymphome de BurkiU, bien qu'elles soient de tailles différentes." 

2. TESf THERAPEUTIQUE 

li a élé fa il chez cinq palienls (21 A %) f au le de prélèvemenls biopsiques à analyser. 
Les cinq pelienls onl élé mis sous lrailemenl (chimiothérapie). Le diagnoslic de 

lumeur de Burkill a élé posé sur l'involution spectaculaire du volume de la tumeur 
conslalée sous chimiothérapie. Celle involution speclaculaire de la tumeur a ele conslalée 
parfois dès la première dose de cyclophosplrnmide. 

3. EXAMENS HADIOLOGIQUES 

Les clichés de la foce foils ont montré pour l~i plupart des images de l::se osseuse. 
Ce sont des microgéodcs visibles au nivcnu des mnxillaires. Ces images d'oslèolysc onl èlé 
observées chez huil palienls. 

Six palicnls onl ru une opacilè sin11sicnne: qualre fois ;1u 11i\ .. Cilll m3xill;iire el deux 
fois a11 niveau du frontal. Ce];1 va d'un simple voilr i1 111w opaciU~ dense cL homngénc. 

Chez cinq palirnls une désorganis<ilion de l'<irl.iculèc drnlaire a èU· notec sur lf's 
clichés de la focc. 
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1. EXAMENS t·:crmcnAPIIIQUES 

L'écbogrnphîr., mainterwnt d'usage counrnl. n'a piîs Hé~ sysLhnntiq1H~mcnl <lernnndéc. 
Néanmoins dix malades sur vingt.~ huil en ont bf:nNicif!. 

Une échographie de la région parolidicnnc a nolé une glande globalement augmcnléc 
de volume avec des zones· hypo el hypcréchogéncs. 

Neuf échographies abdominales onl èlé demandées. Six d'cnlrc elles onl élé 
normales. Les lrois aul.re::; ont révclé : 

Un rein gauche refoulé en dedans el en bas par une grosse masse inhomogéne d'h 
peu près l 0 cenlirnèlres de diamètre œnlrale d;rns la région ombilicale (Malade! N·H). 

- Une hépalomégalie homogéne diffuse. Un pancréas globalement augrnenlé de 
volume. limites assez net.les el échogénicilé sensiblement normale (Malade N· l l ). 

Adénopathies mull.iplcs inlrapérilonéales siégeanl dans l'hypochondre gauche 
(inlerspléno rénales) (Malade N· JB). 

5. Blll\N BIOWGIQUE 

5-1.Jiénlo,gr,an.une 

Les résultats des hémogrammes cff eclués sont consignés dans le tableau XI. 
Une anémie microcylairc normochrome a élé nolée avec une formule leucocytaire 

sensiblement normale. 
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Tablca_u_Xl: __ Hésullal des hémogrammes 

PARAMrmms Voleurs lirniles Moyenne lkart.-lypc 

-------- ----~·-·--- ------

Maxi. Mini. ---------------- ------------ ----~---- ---------- ------ ------- -

_!'_u_f!1_é[_<J_IJ9l! __ r_g_~geirnllli_()_n_s_i~!l1~----- 5.2 u)n :.l.6D 0.0514:360 --- ---------------- ------ - -- -------- -- ------.-- --------

1 lérnoglobii:i_ç_(gL<!L) ____ 1r> 5.3 !J.65 2.63 

llémllloeri~_J 3B 12 28.76 6.77 -- ----------

~flou~3 ) B6.9 67 77.77 5.62 ._____ _____ 

co.m (%) 35 28 31 .21 J.!)7 

Toux de ploquelles {1000 / mm:l) 546 31 260.941 115.299 

Numérnlion blonehc (1000 / mm3) 15.5 2.3 7.973 3.3l!l 

Polynucléllire 10296 350 3796.58 2025.92 

~ul~hilc ~ 

FORMUIB Polynucléoire 111n 0 212.83 457.37 

-~osin()Jiliile - - ·-

ŒUCOCYTAIRE Polynucléoire 0 0 0 0 

,_BnsoJlI!ll':'. _____ ------- ---------------

__ ~yr~Jlh2_9~ç _______ nuo ] 150 ~1619.29 __ l}H_6'.Q~ __ __._ __ - - ------------------------ -------~-- ------------- - -------

Mo~?_9'.le '.JDO 0 l U1.79 ___ ~~~- .)11 ... ~L~ r-'-'----.. -
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f>-2. Vilcssc dc~sédüncnliüion sanguine 

f:llc 1ù1 él.é <lernan~ée que chcz sept. patients et f'sl rew~nuc accélcrée chez cinq 
d'cnlrc eux : les chiffres ~ Io prcmii!re heure variant entre l? rl. 1f> rnillirnHres. 

Elle csl revenue normr:lc chez lous les palienl.s. 

Le myr~logrammc a élé demandé chez sept. pal.ienls cl. est normal chez qualre 
d'cnlre eux. 

L'envahissement médullaire a élé nolé chez lrois pal.ienls ( Malades N· 1. 4 el 7). 



CllAPlTHE QUATrm:M~: 

1. THAITr~MRNT 

Le seul moyen ulilisé pour lrailer nos nwladcs a élé 10 cl1imiol11érnpie. 
Les drogues utilisées sonl: 

- le cyclophosphamidc 
- le cholorambucil 
- Je mélholrexale 
- la vincrisline 

Outre la chimiolhérapie. une lhérapeuliquc adjuvante esl. adminislrée : 
- la corlicolhérapie par le prednisone 
- les anl.i anémiques avec le fer el la foldine 
- les anl\helminlhiques 
- une réhydralalion hydroélr.drolyliquc par voie parcnlérale ou orale 

des antibiotiques 

1-2.1.es__p_rolm:J>ks_ulilis~és 
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Le tableau XII montre la fréquence d'ulilisat.ion des différenls protocoles au 
CHO TOKOlN. 

Le cyclophosphamide esl utilisé à la dose de 4 0 mg / kg une fois pnr semaine 
pendm1I. six semaines Rvec une dose de consolicliüion une fois par mois. 

Le chloramhucil esl administré à la dose de 0.5 mg / kg par jour. 
La vincrisl.ine s'administre à la dose de 0.10 mg / kg. 
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î~_blc;:rn __ XIJ;JU~parlilion 8elon le lrailcmcnl ulilisi! 

~---·-·------- ·--... ·-- ----~ 
MI.;DJCAMr·:N'l'S UTllJSr:s n % 
- --· --- ---·--- -----·-----~------ ----- - ·- -----" .. ___ --------

CYCLOPI IOSPBAMIDr~ seule 12 42.9 - -- ~-----· ~---- -- ·-- - ---- --~------ 1 --- - - - ---~ ----- ~----- ~-·--- .------· 

CYCI DPI IOSI lJ fAMJ m: () 21.4 
t CI 11..0RAMBUCIL 
1 PffüDNISONE 
-----------------------~--~-----

CYCIDPIIOSPHAMllm 4 14.3 
+ PRimNISONP, ----·---,___ ___ 
CYCl..OPHOSPHAMIDR 2 7. t 

+ METHOTREXA'li'~ ---

CYCLOPI IOSPHAMIDE 1 3.G 
+ METHOTREXATE 
+ PREDNISONE ·----

CYCLOPHOSPHAMIDE 1 3,6 

+ VINCRlS'l1NE - ----
CYCLOPHOSPHAMIDE 1 3,6 

+ VINCRISTINE 

+ PREDNISONE --
CYCLOPHOSPHAMIDE 1 ~l.6 

+ CHL..ORAMBUCIL 
+ VINCHISTlNE 

+ PHEDNISONE - -----
TOTAL 2n 100 

Tous les pnticnl.s ont béni:ficié d'un d(;parasi!.ngc sysl.é~rn<J!iquc aviln!. l.oul début 
de chimiolhf~rapic 

- Un trail.cnH'.llL antî infcclicux c~l. administré fl l.011l. pnticnl qui prescnl.c un 
syndrome inf ecl.irux. Il csl fnil d'un lrail.cmcnl mitipaluslre el/ ou d'une anlîbiol.hérapie. 
Scpl palicnls en ont bh1Nicié'.. 
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- Les Hnli-f:lnérniqucs ù hase de fer cl. de folnlcs onl dè udrninislr<~s dic:t. onï.c 
paticnls ciui avaienl présenti; une anémie. l;1 transfusion ;:;anguinc n ék foil.e d1ez 
qunlre palîcnts en plus du fer et. de l'acide f oliquc il cause d'une 1rnémic séverc. 

-- l~s ;rnli -inflammatoires non stéroïdiens ont dé administrés chc~z cmq 
palicnls. C'csl l'ncide ricHyl ~rnlicyliquc qui csl le p\11s ulilisi!. 

La rchydrnl.ol.ion hydro-élcd.rolyl.iq11c a él.P. foil.c chc7. six pntîents qui avaicnl 
pri!scnlô une déshydrntalinn. Deux onl. di! faite;; pnr voie parcnli~rnlr. avc'.c d11 s<:rum 
glucosé isoloniquc et. des elcdrolytcs d quatre pm· voie orale ;wec le soluté de 
rchydrntation ornle (SHO). 

2. EVOl .lJTION 

Elle a varié de 12 jours à 96 jours avec une moyenne d'hospilalisülion de 46 
jours el un écarl-lype de 22 jours. CeU.e durée d'hospil.alisal.ion dépend du sladc évolutif 
cl du délai de consullalion. 

Chacun de nos malades a reçu au moins une dose de chimiolhérapie. 

Remission 
Co molète 

~ Remission 
Pari ielle 

Eigucc_rn~lO: Héparlilion selon J'{:volul.ion 

25.0% 

§~~ Résistance Décès à 
l' hôoital 

La figure N·JO fournil la ré:p.·ll'Lil.ion des pnlienls scion l'èvolulion. i\1n:;i nous avons : 
() cos de remission complélc soit. :12.1 % 

- 7 cas de rcmission p;irliclle soit 2fi ~~ 
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- f> cas df: r(!sist.nr1ce au lraitcrncnl soit 17.D % 
- 7 ca:'l de df~cè:'i à l'hôpilal soit 2f> 3 

Deux cas d'évasion onl. èlé nol.és. Cc sonl des pnti<~nts don! la masse l.urnornle a resisti: 
à la chimiolhérapie d qui n'nvaienl plus les moyrns de poursuivre celte lhi!rapc11liq1w 
lourde (polychimiolhérnpie) qui esl pnr ailleurs Lrcs coùtcuse. 

Presque tous nos malades onl él.é rcrdus de vue après leur sortie de l'hôrital. 
Qualrc seulcrnei1t ont Hi~ un peu suivis. Le prr.rnicr. malade N<'. a d.é suivi pcndnnl ô 
mois; le second. mnl11dc N·20. a été suivi pendant :3 semaines; le troisième. nrnlndc 
N·24. pendant 2 mois cL le q11alrième. rnnladc N·20. pendant 111 mois. 

Tous les sept. cas de décès ont été nolès fi l'hôpital après 11n dr.lml. de 
chimiothérapie. 
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Cl IAI 'ITm: ÇINQUll·:Mr·: 

! N' ! Age !Sexe! Symptomatologie clinique ! Stade !Diagnostic! 
!évolutif ! 

Traitement Evolution 
!d'ordre! 

!- Exophtalmie avec oedemes 
!palpébraux, 

ANAPATH !- Cyclophosphamide!-DECES A L'HOPITAL 
!500 mg en IV par ! 

! Stade IV ! sema 1 ne : 2 doses. ! 
!- Tuméfaction du maxillaire 

!9ans M !supérieur droit. - Médullo-!-Chlorambucil cp! 
gramR1e !par jour. 

! 
!-Prednisone 30 mg 
!par jour. ! 

!-------!----- ----!-------------------------------!---------!----------!------------------!---------------------! 

! 13 
! mois 

!- Douleurs et mobilité des 
!dents de 1 'arcade inférieure 

M !droite. 

!- Tuméfaction mandibulaire 
!droite. 

Test 
Stade I !thérapeu-

1 tique 

!- Cyclophosphamide!-DECES A L'HOPITAL 
!360 mg en IV par ! 
!semaine pendant 7 
!semaines. 

!-Chlorambucil cp! 
!par jour. 
! 
!- Vincristine 0,90! 
!mg une fois. 
! 
!-Prednisone 10 ~g 

!par jour. 
!-------!-----!----!-------------------------------!---------!----------!------------------!---------------------! 

!4ans 
!- Tuméfaction douloureuse du 

F !maxillaire supérieur droit 
!déformant le visage avec obstru! 
!cticn de la narine droite 
!rendant un peu difficile la 
!respiration. 

Test 
Stade I ! thérapeu­

! tique 

!- Cyclophosphamide!- REMISSION COMPLETE 
!500 mg en IV par !Enfant perdu de vue 
!semaine pendant 7 !6 mois après sa 
!semaines puis 500 !sortie de l'hôpital. 
!mg. 
!Puis une dose de 
!500 mg par mois 
!une seule fois. 

!-Prednisone 30 mg 
!par jour. 

!-------!-----!----!-------------------------------!---------!----------!------------------!---------------------! 

!4ans 
! 511 

M 

!- Douleurs ostéo-articulaires 
!diffuses et abdominales 

1- Polymicro adénopathie. 

'- Exophtalmie bilatérale. 

1- Splénomégalie type Il. 

!-CYTOLOGIE!- Cyclophospha~ide!-DECES A L'HOPITAL 
!Stade IV !540 mg une seule 

!- Médullo-!fois. 
!gramme 

. ! 

------------------------------------------------------------------------------------------------------------------
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! N' ! Age !Seie! Sy•plomatologie clinique ! Stade !Diagnostic! 
!évolutif ! ! 

Traitement Evol u lion 
!d'ordre! ! 

!- Tu1élaclion des 111axillaires !AllENOGllAIH- Cyclophospha111ide!-llECES A J.'l!OPITAL 
!supérieur et inférieur gauches !Stade Il !ME !400 mg une seule 

5 !Jans ! M !avec exophtalmie. !fois. 

!- Grosse adénopathie cervicale 
!gauche douloureuse et mobile. 

!- Hépatomégalie. 
!-------!-----!----!-------------------------------!---------!----------!------------------!---------------------! 

!- Tuméfaction des maxillaires !- Cyclophosphamide!RESISTANCE ! 
!supérieur et inférieur droits !Stade III! ANAPATll !120 mg par jour !Enfant sorti sur 

6 !7ans ! F !avec exophtalmie droite. !pendant S jours !demande et perdu de 

!- Tu1éfaction douloureuse de la! 
!fesse droite. 

!- Splénomégalie type II. 

!puis 380 mg tous !vue. 
!les 3 jours, 3fois! 

! 
!- Hethotrexate 1,8! 
!mg tous les 3joors! 
!(6 fois au total) ! 

!-------!-----!----!-------------------------------!---------!----------!------------------!---------------------! 
! ! ! !- Tuméfaction du maxillaire ! ! !- Cyclophospha.111ide!-DECES A L'HOPITAL ! 

!supérieur droit avec exophta- !Stade IV ! ANAfATH !500 mg une seule 
7 !9ans ! M !l1ie droite et mobilité !- Hédullo-!fois. 

!dentaire. 

!- Trismus 

!- Polymicro-adénopathie. 

! ! !- Splénomégalie type II. 

! gramme 
! 
! 

!-------!-----!----!-------------------------------!---------!----------!------------------!---------------------! 

8 30 ! M 
! mois 

!- Tu;éfaction indolore mandibu-! !- Cyclophosphamide!- REHISS!ON COHPLETE ! 
!!aire gauche. !Stade II ANAPATD !500 mg par se;aine!Enfant suivi pendant ! 

!- Adénopathie sous maxillaire 
!gauche énorme, indolore et 
!mobile. 

!en IV pendant 5 !2 mois puis perdu de 
1 ' 1 .semaines. .vue. 
!Dose de soutien un! 
!mois après. 
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! N' ! Age !Sexe! Symptomatologie clinique ! Stade !Diagnostic! 
!évolutif ! ! 

Traitement Evolution 
!d'ordre! 

!~ Tuméfaction maxillo-faciale 
!Jans M !avec mobilité de plusieurs !Stade IV 

!dents. 

!- Tuméfaction dorso-lombaire 
!para-vertébrale avec paralysie 
!des deux membres inférieurs, 
!incontinence vésicale et anale.! 

!- Masse hypogastrique mollasse ! 
! indolore. ! 

!- Cyclophosphamide!- Rf.SISTANCE 
ANAPATtt !250 mg en IV par 

!semaine pendant 4 !- EVASION 
!semaines. 

!- Methotrexate 10 
!mg une fois après 
! les 4 doses 
!d 1 ENDOXAN. 

!-------!-----!----!-------------------------------!---------!----------!------------------!---------------------! 

10 
!- Tuméfaction du ~axillaire 

! 23 M !supérieur gauche avec cécité 
!mois !bilatérale. 

!- Hépatomégalie énorme et dou­
! l oureuse. 

!- Cyclophosphamide!- REMISSION COMPLETE 
!Stade III! ANAPATtt !400 mg en IV par ! 

!semaine pendant 10!- Perdu de vue 
!semaines. 

!-------!-----!----!-------------------------------!---------!----------!------------------!---------------------! 
! !- Algiés ostéo-articulaires et Test !- Cyclophosphamide!- REMISSION COMPLETE 

11 ! 8 M !abdominales diffuses. ! !thérapeu- !l g en IV par 
!mois !Stade III!tiqûe !semaine pendant 5 !- Perdu de vue. 

!- Importante exophtalmie gauche! !semaines. 
!mettant pratiquement à nu 
!1 'oeil gauche. 

!- Tuméfaction mandibulaire 
!droite. 

!- Hépatomégalie ~odérée doulou-! 
!leuse à surface lisse avec ! 
!signe du glaçon. Lame d'ascite.! 

!-------!-----!----!-------------·-----------------!---------!----------!------------------!---------------------! 

12 !?ans 
!- Tuméfaction mandibulaire 

X !gauche avec anarchie et chute 
!dentaire. !Stade III! ANAPATH 

Hépatomégalie. 

!- Grosse adénopathie (Je~ èe 
!diamètre) inguinale gauche. 

!- ALrophie optique bilatérale. 

!- Cyclophosphamide!- REMISSION COMPLETE ! 
!200 mg en IV par 
!semaine pendant 6 1- Perdu de vue. 
!semaines. 

!- Vincristine l mg! 
!une fois. 
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! N' ! Age !Sexe! Symptomatologie clinique ! Stade !Diagnostic! 
!évolutif ! 

Traitement Evolution 
!d'ordre! ! 

13 

!- Tuméfaction sous maxillaire ! 
!gauche avec douleur et mobilité! Stade 1 ! ANAPATH 

!lOans! F !dentaires; 

!- Cyclophosphamide!- REMISSION COMPLETE ! 
!400 19 une fois ! ! 
!par semaine !- Perdu de vue. 
!pendant 6 semaines! 

! 

!- Vincristine 1 mg! 
!une fois. 

!-Prednisone 25 mg 
! par jour. 

!-------!-----!----!-------------------------------!---------!----------!------------------!---------------------! 

14 ! 4ans ! f 
!211 

!- Tuméfaction du maxillaire 
!supérieur gauche bombant dans 
!la cavité buccale et déformant 
!le visage avec exophtalmie 
!gauche. 

Stade I ! AKAPATH 

!- Cyclophosphamide!- REMISSION COMPLKTB 
!250 mg en IV une ! 
!fois par semaine !- Perdu de vue. 
!pendant 5 semaines! 

!-Prednisone 15 mg ! 
! ! ! ! ! par jour. ! ! , _______ , _____ , ____ , _______________________________ , _________ , __________ , __________________ , _____________________ , 

' . . . . " . . . 
! !- Tuméfaction maxillo-faciale !- Cyclophosphamide!- REMISSION COMPLETE ! 

!gauche avec exophtalmie, rhi- !250 19 en IV une ! ! 
15 !4ans F !norrhée, epistaxis, otalgie et ! Stade I ! ANAPATB !fois par semaine !- Perdu de vue. ! 

! !mobilité dentaire. ! !pendant 4 semaines! , _______ , _____ , ____ , _______________________________ , _________ , __________ , __________________ , _____________________ , 
t t • .. • .. .. • • 

16 !l2ans! M 

!- Tuméfaction mandibulaire 
!avec importante déforma-
! tion du visage et mobilité 
!dentaire. 

!- Micro-adénopathies sous 
!maxillaires droites 
!indolores et mobiles. 

Stade l ! ANAPATH 

! Cyclophosphamide 
!500 mg en IV par 
!semaine pendant 
!6 semaines. 

!- RESISTANCE 
!- Sortie sur demande 
!puis perdu de vue. 

!-------!-----!----!-------------------------------!---------!----------!------------------!---------------------! 
! ! ! Cyclophosphamide !- REMISSION PARTIELLE! 

!- Tuméfaction maxi!lo-faciale !500 mg en IV une !- Perdu de vue. 
!droite. !fois par semaine ! 

!pendant 4 semaines! 
!- Tuméfaction lombaire para-
!vertébrale avec paralysie !Stade IV ! ANAPATH 

17 !Sans ! M !flasque des deux membres 
· ! !inférieurs (parap!egie flasque)! 

!-Adénopathies latéro-cervicales! 
!gauches et sous maxillaires 
!bilatérales. 

-----·-~--------------- ·-----------~--------------------------------·----Jo..- ----------~-------------------------



! N' ! Age !Sexe! Symptomatologie clinique 
!d'ordre! 

! Stade !Diagnostic! 
!évolutif ! ! 
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Traitement Evolution 

!- Tuméfaction maxillo-faciale ! 
!droite avec douleurs dentaires.! 

! Cyclophosphamide !- REMISSION PARTIELLE! 
!500 19 une fois !- Perdu de vue. 

18 !IOans! M !- Adénopathies sous maxi!- !Stade III! AHAPATH 
!!aires douloureuses et mobiles.! 

!- Masse abdominale para ombi- ! 
!licale. 

!par semaine en IV 
!pendant 6 semaines! 
! ! 

!-------!-----!----!-------------------------------!---------!----------!------------------!---------------------! 

19 ! 9ans F 

!- Tuméfaction maxillo-faciale 
!droite avec douleurs et mobi­
!lité dentaires et exophtalmie 
!bilatérale. !Stade II 

! Cyclophosphamide ! 
!240 mg par semaine!-DECES A L'HOPITAL 
!pendant 7 semaines! 

AHAPATH ! ! 
!-Vincristine 1,60 
!mg à la 4eme dose 
!d'ENDOXAH. 

!-Méthotrexate 12mg! 
!aux 2eme et 4eme ! 
!doses d1ENDOXAN. 

!-Prednisone 40 mg 
! ! !par jour. ! 

!-------!-----!----!-------------------------------!---------!----------!------------------!---------------------! 
!- Tuméfaction rnaxillo-faciale !-Cyclophosphamide !- REMISSION PARTIELLE! 
!gauche avec chute d'une prêmo- !500 19 une fois t- Suivi durant 3 

20 !9ans ! M !laire supérieure gauche. Stade 1 ANAPATH !par semaine !semaines. 
! ! !pendant 5 semaines! 

!-------!-----!----!-------------------------------!---------!----------!------------------!---------------------! 
!- Tuméfaction maxillo-faciale ! 
!gauche avec exophtalmie gauche.! 

21 !9ans M !Douleurs et gingivorragies. !Stade II ! ANAPATH 
!Adénopathies sous-maxillaires. 

!-Cyclophospharnide !- RESISTANCE 
!500 mg une fois !sorti sur demande 
!par semaine !puis perdu de vue. 
!pendant 5 semaines! 
! ! 
! Prednisone 40 mg 
!par jour de façon 

! ! !discontinue. 
!-------!-----!----!-------------------------------!---------!----------!------------------!---------------------! 

!- Tuméfaction de 1 'hémiface !-Cyclophosphamide !- REMISSION PARTIELLE! 
!gauche avec mobilité dentaire Stade I ! ANAPATH !600 mg par semaine!- Perdu de vue. 
!et conjonctivite purulente !pendant 5 semaines! 

22 ! 12ans! F !gauche. !-Chlorambucil 3 mg! 
!par jour. 
!-Prednlsone 30 mg ! 
t • . par )Our. 

-1 
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! N' ! Age !Sexe! Sy111pto111atoloqie clinique ! Stade !Diagnostic! 
!évolutif ! ! 

Traitement Evolution 
! d'ordre! 

23 !Hans! F 

!- Enof111e exophtallllie bilatérale! Test 
!thérapeu­

!- Masse hypogastrique mollasse !Stade III!tique 
!indolore. 

!- Tuméfaction de 1 'aine droite.! 

!-Cyclophospha111ide !- REMISSION PARTIELLfi! 
!600 mg par semaine!- rerdu de vue. 
!pendant 4 semaines! 
! ! 
!-Chlorambucil 3 cp! 
!par jour. 
! 

!- Adénopathies axillaires et !-Prednisone 30 mg 
!cervicale gauches. !par jour. ! 

!-------!-----!----!-------------------------------!---------!----------!------------------!---------------------! 
! !- Enorme exophtalmie droite Test !-Cyclophospha11ide !- REMISSION PARTIELLfi! 

!avec céphalée ! Stade I !thérapeu- !600 mg une fois 
! !tique !par semaine !- Suivi jusqu 1à 2 

!pendant 5 seaaines!mois puis perdu de 
H !6ans F ! !vue. 

!-Chlorambucil 1,5 
!11g par jour. 
! 
!-Prednisone 30 mg 
1 • . par JOUr. 

!-------!-----!----!-------------------------------!---------!~---------!------------------!---------------------! 

25 !6ans 

!- Enorme exophtalmie droite 
! 
!- Adénopathies multiples de 
! l 1 aine droite. 

F !Stade Il 
!- Myalgie de la jambe droite 
! 

!-Cyclophosphaaide !-DECES A L1HOPITAL 
!600 mg par semaine! 
!pendant 6 semaines! 
! ! 

AHAPATH !-Chlorambucil 1,5 
!mg par jour. 

!-Prednisone 30 mg 
! !par jour. 

!-------!-----!----!-------------------------------!---------!----------!------------------!---------------------! 

26 !6ans r 

!- Tuméfaction mandibulaire avec! 
!micro adénopathies sous maxi! 
!!aires, mobilité et anarchie ! Stade I 
!dentaires. 

!-Cyclophosphamide !- REMISSION PARTIELLE! 
!420 mg une fois !- Perdu de vue. 

ANAPATB !par semaine 
!pendant 6 semaines! 

!-Chlorambucil 3 cp! 
!par jour. , 
!-Prednisone 30 mg 
!par jour. 
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!d'ordre! 

!- Tuméfaction de 1 'hémiface 

! Stade !Diagnostic! Traitement 
!évolutif ! 
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Evolution 

27 !llans! M !gauche et de la mandibule !Stade II 
!-Cyclophosphamide !- RESISTANCE 

ANAPATH !400 mg une fois 
!droite avec anarchie dentaire. !par semaine !- Evasion 

!pendant 3 semaines! 
! 

!-Prednlsone 30 mg ! 
! ! !par jour. ! 
!-------!-----!----!-------------------------------!---------!----------!------------------!---------------------! 

!- Tuméfaction maxillofaciale 
!droite sur un terrain d'amai-

28 !4ans ! K !grissement très prononcé. 

!-Cyclophosphamide !- REMISSION PARTIELLE! 
Stade 1 ! ANAPATH !400 1g une fois ! 

!par se1aine !- Suivi jusqu'à 18 
!pendant 5 semaines!mois puis perdu de 

!vue. 
!- Dose de consoli-! 
!dation de 400 1g ! 
!par aois : 4 mois ! 



QUATHlEME PARTJE 

COMMENTAIRE ET DISCUSSIONS 



84 

Cl IAPJTIŒ PlŒMŒR 

Le Togo f ail pnrlic inlégranlc de la ceinlure africaine du lymphorrw de Burkill 
endémique. Lr.s conditions gfo~climatiqncs observées dans If: pays correspondent à celles 
décrites par les aulcnrs en J\f riquc (2, lf>. 2H, 30. 12). 

2. PREVALF.NCF: DE lJ\ MAIJ\OŒ 

Nous ne sommes pas en mesure <le préciser la fréquence globale de la maladie 
de Burkitt au Togo du fail que notre élude s'est déroulée exclusivemcnl dans Je service 
de Pédiatrie du CHU-îOKOlN à Lomé : les nulres Cils diagnostiqués d•ms le pays n'étanl 
pas pris en comple. 

Néanmoins. nous avons conslalé que le lymphome de BurkiU rcprésenle 
0.04 % des hospilillisalions en pédiatrie, 73.68 3 des lymphomes malins non 
hodgkiniens, 
6B.3 % des hémopathies malignes el 4[).B % de Lous les cancers observés en pédiatrie au 
CHU-TOKOIN. 

Différenls travaux onl déjà prouvé J'exislence de !a maladie de Burkilt. nu Togo 
{2. 6) el sa prédominance sur les aulres cancers de l'enfanl (6. 32). 

En 1961 en Afrique de l'Esl. pour 13UHKITI' et O'CONNOR (16) le lymphome de 
HurkiU représente 50 3 de loulcs les aul.res ;:iffections malignes de l'enfant.. 

Pour RAlN (69) en Côte d'lvoirc. ln maladie de Burkitt représenlc ·12.G 'Xi des 
cancers de l'enfant el 62 % des hémopathie:-; malignes. 

Au Bénin. pour llüllNKPi\'l'lN. la maladie de Burl,iU esl estimée ft fJ7.ml ';~ des 
lymphomes malins non hodgkinicns des sujds de 0 il J:) nns (42). 

EKOlJE 131.A (:12). ;rn cour;) de sa Uib:a: en WBD por(;rnl sur le cancer de l'cnf;ml 
au Togo. a estimé œUc f réqurnct: h 1 7G % des cancers el ,11 '% des lyrnphomi's. 

L~ nrnladic de UUJ\KlTl' n:pri~sent.c une propGrlion (\111siderable (ks c(:nccrs de 
l'cnf ;:rnl et. d(;s lu\INll Cil Afrique. 
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L'?1ge de nos malad<;s a varié entre ri mois et H 1rns avec une f rèqucncc 
maximale cnl.re 6 et 10 ans pour une moyenne de 7 am~ et demi. 

AlllOGBLE (2) dans sa U1(:se en lOBO nu Togo a lro11v(~ que !'flg~e moyen des 
malades est de 7 mis avec 1m maximum de f r{:qucnce entre f> et 10 ans. El<OUl~-·BlA 
(32) trouve neuf ans après que l'f.ge moyen est de 7 ans nvcc 1111c früquence maximale 
entre 3 el 9 ans. Par comparaison à d'autres résullal.s. on se rend comple que le 
lymphome de Burkill esl une mall'l<lie <les enfanls d'âge scolaire el. des adolescents. 

A Dalrnr en 1972. MED.JI (50) situe le rmixirnum de fréquence enlre 5 el 9 mis. 
loul comme DIOP el N'DlAYE (29) 15 fins plus l.ard qui siluenl leur pic de fréquence 
entre f) cl 10 ans. 

A Abidjan. ESSOH el coll (34) onl trouvé 7.2 ans pour l'âge moyen. 

L'âge moyen de 7.5 ans de notre élude esl retrouvé par d'autres auteurs 
CANTALOUBE el coll { 18). MOUDEN {53) au Cameroun el TUBI ANA (7B). 

Au cenlre de cancérologie de Lyon en France. l'âge de prédilcclion e::il compris 
enlre 6 el 9 ans avec une moyenne de B.5 ans (62). 

4. lE SEXg 

Nous avons relrouvé 17 palienls de sexe masculin conlre l 1 palienls de sexe 
féminin. Une légère prédominance masculine esl relrouvée avec un sex ralio de 1.5. 
Celle prédominance masculine esl <lécrile par plusieurs auteurs : ABBY-BLAGUET ( l) el 
RAIN (6B) en Côl.e d'ivoire. DIOP (29) au Sé!r1{~gnl. MOUDEN cl. ses collaboral.eurs (f>~J) au 
Cameronn. N'KRUMAH (f>7) au Ghana el PlllLlP (62} en Europe. 

La prédominance masculine rù1 pas été re\.ro11v(~e par !·:KOUE-BIJ\ (~~2) au Togo el 
OHOlJNKPJ\TIN (42) au fü:nin. Quan\ à J\DJOGBLF; (2) en 19[)0 a1.i Togo. il retrouve. dans son 
lnvai! sur le lymphome de !lurkill dans le S<Tvicc d(~ Pi~di;1\ric du CllU·-TOl\OIN. une 
prédominance krninine avec tlll :-ex-ratio de 1/2 (une aUci11tc masculine pom deux 
al.teintes féminines). 
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Ces rés11llrJl.:'l qui ne sonl pas conformes ;1vcc la li\.\.t:rnl.ure po11rrr1ic11I. f:ln: dus ~ 
la !.aille de l'échi1nl.illon des les séries él11di{~cs. r·:KOUE-HLA a f;1il. une èL11d~ SllT' les 
cancers de l'cnfonl c11 général d1111s cinq villes du Togo parmi lcsq11cllcs il y ;:1 Lomé 
AD.JOGBLE a l.ro11vé 1G cas en 5 ôl1S cl. a retrouvé une prédominance fr.mininc. Il se 
pourrail qt1e l.ous les enfants atteints de la moladic ne se soicnl pa:-; pr(~scnl.és à 
l'hopilal ; cc qui pourrnil fousser les données. 

71.4 % de nos malades r<~sidcnl flll Sud du pays. Les m1l.r,t1rs ne prcnnc~nl. pas en 
compl.c le lieu de rüsidcnc<: mais d'origi11e de:-; pal.icnls. Dans nos pays. les lieux 
d'origine s'apparenl.enl souvent aux elhnies. 

Souffranl des inconvénients d'une HlHk rél.rospecl.ivr.. nous n'i1vons l'origine d 
l'clhnic que de le malades parmi lesquels GG.4 % sonl origirniircs d11 Sud du pays cl. le 
resle du cenlre el du Nord du pays. Un seul palienl provient de la région des savanes. 
Ce résullal esl compatible avec celui de HOUNKPATIN (42) qui lrouve que lous ses 
malades provenaienl du sud et du cenlre du Bénin 

BURKlîf (15) a rapporlé qu'en Afrique de l'Ouest. l'incidence de la maladie dépend 
surloul du degré d'humidilé. Au Togo. selon les données fournies par la Direclion de la 
Méléorologie Nalionalc, l'lrnmidilé rel a live annuelle esl de 77 3 au sud el de G 1 3 au 
nord. Nous conslalons que l'humidilé esl plus f orle au sud qu'au nord du pays et 
l'incidence élevée en zone liLlorale ne nous surprend pas car répondant. aux crilères de 
Dénis 13URKITI'. 

L'Ewé esl l'ellmic la plus louchée (50 %) dans nolre élude ; mais il :5e fail que 
c'esl l'elhnie dominanlc au sud du Togo. En se référanl ôux travaux de BlJl{J\ITT (15). 
nous ne pouvons p0s dire que !'Ewé esl une clhnic de prédilcclion pour la moladie de 
BurkiU. 

llOUNKPATIN (42) 0u fü~nin a lro11vé une forlc proportion de "Fons" d011s sa sfrie 
el. a conclu que cd Le cllmie n'est pas visrc car rlirnl dorninanlc mi sud cl. at1 crnLrc du 
irnys. 

Par contre i\DJOCULI·: (G) el. r:Kom:--lfü\ (:\~~) n'onl pns rrlrouvc dr r('p;irlilion 
1rnrliculiüe sur le plan 1wlional. ni de prédornirwnc<' d'un groupe dhr1iqtH:. ni d'une 
region sur 1ine aul.rc. 
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CcU.c non r<~partilion pi1rl.1culié~re rdro11vcc par /\lW}CllLI·: d i':KOlJii: mA dans leurs 
thèses pourraienl i:lre du à ln laillc de la si!ric cl11diéc cl surloul. aux inconvènicnls d'une 
étude rélrospcclivr.. lout.es les données notamment le lieu de résidence. la région d'origine 
cl l'ethnie des palicnls n'élant. pas corredr.rncnl rne11lio11nécs. 

6. f'AC11':UHS SOCIO-l':CONOMIQUl~S 

Sur les vingl-cinq malades donl nous connaissons la profession des parcnls. dix·· 
l111il (72 %) sonl de parenls cultivateurs ou snr1s profession. 

Nos résullals vienncnl confirmer l'opinion que la lurneur de Burkill alleinl 
essenliellemenl les enfanls provenanl de couche sociale ayanl un bas niveau socio­
économique. Celle opinion esl la même pour les aulres auleurs comme RAIN (60.69) en 
Côle d'ivoire. ADJOGBlE (2} el EKOUE-BLA (32) au Togo. DIOP (29} au Sénégal. BOUNKPATIN 
(42) au Bénin. MOUDEN (53) au Cameroun. CHARLES (21). DEBHIE (26). lE GUYADER (46) 
TUBlANA (78). 

7. AUTRES FACTEURS 

Le rôle de l'hérédilé n'a pu élre retrouvé dans nolre séne car aucune invesligalion 
n' esl élé faile dans ce domaine / 

La recherche d'anomalies chromosomiques n'a pas élé effecluée. 

La relalion entre le lymphome de Burkill el le virus d'Epslein-Barr n'a pu êlre 
élablie car aucune invesligalion dans ce domaine n'a élé faile. 
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CI IAPITIŒ fü:UXIEMr: 

ASPl~CTS CLINIQOF~S 

1. DF~lAI DE CONSUerA'l10N 

li esl d'une manière générnle long el. varie d'un pays à l'aulre. 

Dans nolre élude. ce di:lai varie de 2 semaines à B mois avec une moyenne de :1 
mois. ce qui esl long élanl donné la croissance lrès rapide de la lumeur. 

Au Bénin (12) il varie de 4 jours à 8 mois landis qu'au Sénégal (29) il va de 15 
jours à 1 an. 

Ce long délai souvent conslalé chez nos malades pourrail s'expliquer par le manque 
d'informalion sur la suveillance médicale des enfanls el par cerlaines praliques 
lradilionnelles (cérémonies riluelles. consullalion des lradipraliciens) auxquelles ils 
s'adonnent souvenl ces nrnlades ne venanl consuller qu'après échec d'un lrailemenl 
lradi lionne!. 

2. MOTIFS DE CONSULTATION 

Presque tous nos malades (96,4 %) sont venus consulter pour Luméfaclion maxillo­
f aciale. 

Au Bénin (42) 78,26 % des patients ont consulté pour tuméfaction maxillo-f a ci ale. 
17.39 3 pour tumeur abdominale el 4.35 % pour syndrome douloureux abdominal. 

Lo luméfadion maxillo faciale conslilue le premier rnolif de consullal.ion en Afrique 
comme décrit dans la lilléral.ure (B,9.113.26.29.12.53.7B.) 

:1. lDCAI1SA110NS DE lA TUMEUI{ 

Elles représenlcnl la Jocalisâlion prèdorninanle dans les zones de grande incidence 
de la mJladie de Burl\itl.. 
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RAIN (69) en Côte d'ivoire l.rouvc 77 % de c;1s de i<>ci1lisal.ions maxillo-fociales. Ml.;DJI 
(f>O) à D;ilrnr trouve fl7.5 3. OLWl·:NY (f>9) en Ougnndn 7~: 1~. N'KHUMAll (57) m1 Gh11na HO % 
cl JlOUNKPATlN (42) au Bénin B2.Gl 3. 

AO,IOGBLE (2) dans sa lhèse de 19BO sur la tumeur de Burkit.l au Togo il lrouvé un 
pourcentage de 81.25 pour les localisa lions m;:1Xillo-f ac.ialcs. F.KOUE-UIJ\ (:32) a lrouvé 
51.lG 3 en 1989. Dans nolre série. notre pourcenlage s'élève à 100. 

Le maxillaire supérieur esl atleinl dans 39.3 % de cas el la mandibule dans 28.6 3 
des cas de nos cas. Les deux maxillaires sonl alleinls d'emblée dans 17.9 %. Il n'y a pas de 
prédominance d\rn côté sur l'autre dans notre élude. 

L'alleinle oculo-orbilaire esl notée onze fois (39.3 %) avec quatre alleinles isolées 
el sepl associées aux localisalions maxillaires dans nolre série. HOUNKPATIN (42) a lrouvé 
six cas (31.58 %) d'alleinle oculo-orbilaire avec un seul cas isolé. 

Les tumeurs maxillo-faciales peuvent. s'observer isolément.; mais le plus souvent. 
elles sonl associées à d'autres localisalions (57}. C'esl ainsi que dans nolre série : 

- 32.1 % des malades onl une alleinle maxillo-faciale isolée. 
- 25 % onl une alleinle maxillo-faciale el abdominale. 
- 25 3 onl une alleinle maxillo-faciale el une alleinle ganglionnaire. 
- el 17.9 3 onl une alleinle maxillo-faciale associée à une alleinle nerveuse el 

une alleinle musculaire. 

Au Ghana. N'KRUMAH (2B.f>7} lrouve ~}9.3 3 d'alleinles maxil\o-faciales isolées el 
20.3 3 d'alleinles maxillo-faciales associées à une localisalion abdominale. 

3-2. l1!C.alis.aliofüu1hdominales 

Elles sont sonvenl associées aux localisations maxillo-faciales (28. f>2) el 
consliluenl le deuxième siège de la lurneur. Nous les avons relrouvé dans 25 % de llOS cas. 

En 1980. ADJOGBLE (2) au Togo a lrouvé 1 B.7C) %. 

OLWENY (r>9) en Ouganda observe ;)() 3 de localisalions abdominales. MEDJl (50) au 
Sénégal trouve 32.53. RAIN (fül) en Côle d'ivoire :JG '% et llOUNl\PATlN (42) eu Bénin 1~U8 % 
de localisalions abdominales. 
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Sept cas (25 %} de localisalions ganglionnaires el. un cas (3.G %) de localisalion 
parotidienne onl él.é nolés dans nolre ::;éric. De rn(~mc deux alleinl.cs musculaires 
(7.1 %) ont élé retrouvées. Toules ces· alleinles sonl associées aux localisalions rnaxillo­
faciales. 

HOUNKPATIN (42) au Bénin a lrouvé 12.5 % d'alteinlcs inleslinalcs. 8.6 3 d'nlleinles 
hépaliques. B.G % d'all.einles ovoriennes. 34.?B % d'aUcinles ganglionnaires el 4.3 % 
d'atlcinlc des parties molles. Ces alleinles sonl loulcs associées aux localisalions 
maxillo-faciales. 

La classification de ZIEGLER a élé utilisée dans nolrc élude. Elle élail la même dans 
la thèse de ADJOGBLE el dans celle de HOUNKPATIN 

Nolre classification en slades ne pourrait élre considérée comme parfaite du fail 
que le bilan d'extension n'esl au complet chez Lous nos malades. 

Néanmoins nous avons lrouvé 11 cas au slade 1 soil 39.3 %. 6 cas au slade Il soil 
21.4 3. 6 cas au slade lll soil 21.4 3 el 5 cas au slade IV soil 17.9 3. 

ADJOGBLE (2) par contre a trouvé quatorze ans plus lôl B cas au slade 1 soil 50 3. 3 
cas au slade li soil 18.75 3. 4 cas au slade Ill soil 25 3 cl 1 cas au stade lV soit. 6.25 3. 

HOUNKPATIN (42) au Bénin a conslalé 10 cas au stade l soil 43.48 3. 3 cas au slade 
Il soil 13.04 3. 10 cas au stade Ill soil 43.48 3 el aucun cas au slade IV. 

Il esl donc à remarquer que le sladc 1 prédomine. suivi des stades llL 
Il cl IV. 

Ces classifications en slade évolulif par les aulcurs en Af riq11e scraienl différenles des 
résullals rdrouvé si un même bilan d'extension est foil chez Lous les pal.ienb le bilim 
n'est foil malheurcus<:mcnl qu'en fonction de la disponihiliLé souvent temporaire des 
réaclifs de laboraloire. 

S'il y a une assi:-;\c:ncr fim:ncière aux patients atteints de la rnnlaclie de DurkiU. les 
examens du bilan d'cx!.ension pom·aienl êlre faits dans des centres d'analyses c:t1!res que 
ceux de l'hôpital où le patient e:;\ mis en surveillimcc. 
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u~s I~XAMI·~NS PAI<ACUNJQUI1~S 

l. EXAMEN ANATOMO-PATllOLOGIQUF: OU CYTOI.OGIQUF. 

C'est l'examen in<lispemmblc pour confirmer le diagnostic de lurneur <le llurkilL 

La biopsie avec examen m1lomo-pathologique a élé pratiquée chez vingl-deux 
(78,6 %) de nos malades. Le diagnoslic cylologique par ponclion ganglionnaire a conlribué 
au diagnostic dans un cas (3.6 %). La clinique associée à un lcsl lhérapeulique onl été 
ulilisés chez cinq (17.8 %) de nos malades. 

EKOUE-BlA (32) dans son travail a conslalé que l'examen hislologique a été fail 
dans trente cas (72.1 %) el l'examen cytologique dans cinq cas. La clinique associée à un 
lesl thérapeulique onl élé utilisés dans huil cas pour faire le diagnostic. 

HOUNKPATJN (42) au Bénin, a remarqué que la biopsie avec examen analomo­
palhologique a permis de faire le diagnostic dans 100 % des cas. 

L'examen hislologique esl donc Je moyen Je plus utilisé pour poser le diagnostic 
dans plusieurs pays africains. 

2. IMAGES RADIOLOGIQUES 

Nous avons nolé huil cas d'osléolyses, six cas d'opacités sinusiennes el cinq cas de 
désorganisation de !'articulée dentaire soil respedivemenl 28.6 %. 21.4 % el 17.8 % de nos 
cas. 

HOUNKPATIN (42) au Bénin a trouvé respeclivemenl ~M.f\ % el l 7.4 % pour les lyses 
osseuses el les opocilés sinusienncs. 

:t EXAMENS ECllOGHAPlllQm:s 

lis out de faits chez dix (3f),7 %) de nos malades cl ont permis de déceler trois 
localisations abdomino -pelviennes cl une atlemle parotidienne. 
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Les locafümlions abdomino-pdviennes pourraient êlre plus imporlantcs si 
l'échographie abdomino-pclvicnncs a r.t.é dernandôc syslématiqucmcnl chez loul enfanl 
hospitalisé pour tumeur de Uurkill. 

'1. MYF:LOG HAMMf: 

Il a été fait sep!. fois cl nous a permis de déceler lrois allcin!.cs médullaires. 

Dans Je travail de ADfüGDLE (2). le rny<dogramrnc a élé pratiqué deux fois cl a 
permis de déceler une allcinte médullaire. 

5. HEMOGHAMME 

La majorilé de nos malades (64 J %} onl présenté une anémie microcylaire 
normochrome modérée. 

Ce résullal esl conforme à celui de HOUNKPATJN (42} au Bénin qm trouve une 
anémie modérée chez 52 3 de ses malades. 

Celle anémie modérée souvenl retrouvée est le fait de la malnulrilion à laquelle ces 
enfants malades sont souvent l'objet. 

6 VJTESSE DE SEDlMENTATION 

Elle a élé pratiquée chez douze de nos malades el esl accélérée chez dix d'entre 
eux. 

La vitesse de sédimenlalion esl accélérée chez huit malades qui en onl bénéficié 
dans le lravail de HOUNKPATIN (42} au Bénin. 
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CI IAPl'l1m QUATRŒM~: 

TRAITEMENT--I1:VOLUTlON 

l. THAJTE;MENT 

J\u CHU-TOKOIN. le l.rail.emcnl. le plus utilisé est le cyclophosphamidc rnultidosc. On 
adminislrc une dose de 40 mg/kg de poids ou 500 rng/m i de surface corporelle par 
semaine par voie inlrnveincuse directe sous pcrf11sion de sérum glucosé isolonique pendant 
6 semaines avec conlrôle régulier de la numéralion des globules blancs. 

Ce prolocole qui esl celui de BEGUE esl suspendu dès que la numéral.ion blanche esl 
inférieure ou égale à ] 500 par millimèlre cube. Celle suspension dure aulanl que durera la 
neulropénie. 

Tous nos malades onl bénéficié de l'adminislralion de cyclophosphamide soil 
uniquement soil associé à d'aulres médicamenls. 

Ainsi le cyclophosphamide a été utilisé douze fois (42.9 3) seul. el associé au 
prednisone (en cas de phénomènes inflômmaloires imporlanls) dans qualre cas 
( 14 .3 %). Le cyclophosphamide esl donc ulilisé seul comme anlirnilolique dans 
57.2 % de nos cas. 

Le cyclophosphamide a élé adminislré en première inlenlion chez lous nos malades. 
puis en fonclion de l'évolulio11. cerlaines drogues comme le mélholrexale el/ou la 
vincrisline el/ou le chlorambucil y onl élé ajoulées. Il n'y a donc pas ainsi de lrailemenl 
slandardisé dans nolre pays. 

li n'y a donc pas de lrailement standardisé dans nolrc pays car il n'y avait pas de 
spécialistes en onco-hémalologie qui puissent. proposer un lrailemenl bien adapté. l'éludier 
cl en faire un protocole bien appropié. 

Ailleurs (25. 42) le \.rnitcmenl (](;pend du sLnde évolutif : 
- cyclophosphamide seul ou 0ssocié illl prednisonc dans les slr1des l el li. 
- associalion mét.hol.rexalc d/011 vincristine au cyclophosphamide en cas de 

résistance el au stade Ill. 
-- associiüion mél11olrcxale en i11LrnU1é~calc d cydophosp!lilrnidc au sladc IV 
-- polvchimiolliénipic en cas de rechnl.c. 
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G. IJ·:S JŒSUI.TATS 

Nos résullals ne sont pas lrès sal.i:)faîsanl.s puisque nou:'l n';wons obtenu une 
rcrnission complète que chez neuf pal.îcnt.s soit :1~~. 1 % dc:-1 cas. Nous ;wons obt.enu sept. cas 
de rcmission p;irlîcllc soil. 2fJ %. cinq cils de rcsislmice soit. 17.D % et scpl c11s de dé:ces i1 
l'hôpîl.al soit. 2f) %. Nous avons 110!.é un di!ccs nu sli!dr. 1. lrois au stade li el. trois au st.adc 
IV. 

Tous les lrois décès au sl.adc IV onl dé consl.nlés chez les lrois paticnls ayant un 
envahisscrncnl mèd111lairc. 

Deux cas d'évasion onl élé par nillcurs nolés. Il s'agil de malades qui se sonl évadi'.S 
après con:'ll.al de la résislancc de la 1.umcur de Burkîll otl 1.railcmcnl el n'ayanl pas de 
moyens financiers pour un lrailcmenl plus lourd. 

Les résullals sonl conformes à ceux retrouvés par les éludes anlérieuremcnl failes 
dans le service. Ainsi ADJOGBLE (2) en 19BO a trouvé 25 3 de remission complète. 37.5 % de 
remission parlielle. 18,75 % de résistance el 12.5 % de décès à l'hôpital au cours de son 
travail qui a parlé sur 16 observations recueillies entre 1975 el 1980. Le prolocole 
lhérapeulique adopté élait le même que celui utilisé dans nolre élude. 

D'autres auteurs cités par Le GUYADER (46) ont obtenu des Laux de remissron plus 
élevés : 

- 75 3 de remission pour N'KRUMAH au Ghana 
- 90 3 de remission pour N'GU au Nigéria 
- 90 à 92 % de remission pour MAGRATH el ZIEGIBR en Ouganda. 

Au Bénin. HOUNKPATIN (42) a trouvé Bl .B2 % de remission (complète el parliel1e) 
dans son lravail qui port.ail sur vingl-lrois cas de lymphome de Burkill. 

Les meilleurs résullals sonl obtenus après ulilisalion de prolocoles plus lourds. Ces 
lrailemenls sonl plus onéreux cl nécessilenl une bonne réaninrnlion hemalologique. 

Nos resullals seraient meilleurs s1 nous disposions const.ammcnl de 
cyclophosphamide. En eff el. il nous arrive parfois de démarrer l.ardivernenl la 
chimiolhénipie : plusieurs scnrnincs apr{:s la confirmation du dîagnoslic fn11l.e de 
rnôdîcamenls. D'aulres fois. c'csl une rupture de stock de medicamfnls qui survicnl en 
cours de lrail.crncnl enlraînanl ainsi une inlcrrup\ion lhérapculique de plusieurs jours ou 
semfllfH:S. 
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3. E:VOWTI ON Ul:l'ERŒUim 

Dans nolrc travail lous les malades ont é:l.é perdus de vue. ne revenant pas aux 
rendez-vous fixés. Ccrlains onl disparu dès leur sorlie de l'hôpital. d'aul.res onl él.é perdus 
de vue quelques semaines ou mois plus lard. C'esl ainsi qu'un malade a élé suivi pendanl 
lrois semaines. un pendanl deux mois. un pendanl six mois el un aulre pendanl dix-huil 
mois avanl de disparaîlre. 

CcUe même conslalalion de perte de vue des malades après leur sorlie de l'hôpib:il 
est fnit.e par ADJOGfJLE (2}. Nous pensons que la pauvrelè des parenls el le coùl 
relalivemenl élevé du lrailement en sonl les causes. 

Des visiles au domicile de ceux qui ne répondenl pas aux rendez-vous pourrnicnl 
èlre failes si les adresses cornplèles des palienls élaienl notées clairemenl el ceci avec le 
concours des assislanles sociales. Ces visiles nous permellronl de bien suivre les palienls 
el de vile noter les cas de rechules. 

Le Laux de rechule se silue enlre 50 el 60 % avec un recul moyen d'environ un an 
après la remission complèle. el la durée moyenne de survie est de deux à qualre ans lanl 
aux Etals-Unis {BO) qu'en Afrique (14. 58) pour les prolocoles lourds. 



CONCLUSION 
ET 

SUGGESTIONS 
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CONCLUSION 

Du ter janvier 18B3 au 31 Décembre rnn:~. nous (lVOllS colligé vingl.~huil cas de 
lymphome de Burkill. chr:z les enfnnls hospili11isés en Pédial.rie au CHU--TOKOlN. Nous avons 
abordé les aspecls épidémiologiques. cliniques. èvolulifo el l.hérapeul.iq11es. De celte étude 
réalisée à parlir d';rnalyse de dossiers d'observalion se dégagent les conclusions suivantes : 

Le lymphome de Burkitt représente 0.04 % des hospilalisalions en Pédirilrie et 
73.6ü % des lymphomes malins non hoclgkinicns. 

L'affection est plus fréquente chez le garçon que chez la fille avec un sex-ralio de 
3/2. L'âge moyen esl de sepl ans el demi avec une légère prédominance de la lranche d'âge 
6 - 10 ans sur }es autres . 

La majorilé des patients sonl issus de famille ayanl un bas niveau de vie socio­
éconorn i que. 

Les palienls sont en majorité originaires du sud du pays. 

Les palienls sont souvenl vus 1.ard el c'est. fréquemment la tuméfaction maxillo­
faciale qm les amènent à consuller. 

Les localisa lions maxillo-f acialcs viennent en l.èl.e smv1es des localisations 
abdomino-pelviennes. ganglionnaires et méclulbires. 

Au niveau dt'~s localisations maxillo-fncir1lcs. le maxillaire supérieur est plus nllcinL 
que la mandibule el l'orbite mais il n'y a pas de prédomirwnce d'un côlé: sur l'autre. 
I:aUei11Lc de l'orbite peut enlraîner une importante exophtalmie. 

3. SuLIJ;_.pLçnJhén1pculiqu.c_cL.é.1wtuliJ 

Les résullals obtenus ne sonl pas trè:; snlisfaisanl.s lorsqu'on lf's compare il ceux 
des aulres auteurs qui onl adoplé un prnloco\e l\i(~rapeutiquc plus lourd. les médicaments 
antirniloliques ulilis(~s ne sont pas consLa111r11cnl. disponibles chez nous. 
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Le prolocolc ulilisi~ au Togo ne comporlc qu'une :'\cule drogue du fait du non 
i1pprovisionnemenl par la pharmac1c nationale en médicmnenl.s anl.irnilol.iques el dr. 
l'absence de moyens de rénnimat.ion hi:rrrnlologiq11c adôqual.::;. La difficullé~ 
d'npprovisionnemenl. enlrnine parfois l'inl.erruplion du l.rnilcmenl. pcndanl un l.cmps plus ou 
moins long ; parfois cc sonl les èvasions flll cours du lrnil.emenl qui obligent son arrêt. 

Le suivi des malades en rernission csl lrès difficile : les rnriladc::; ne venanl pns 
régulièremenl aux conlrôles. 

Nous avons nfamrnoins noté. sous cyclophosphamide seul. un cns de rem1ss1011 
complèle qui a élé suivi pendanl dix huit mois avanl d'élre perdu de vue. 

Nos résullals seraicnl meilleurs si les problèmes d'ordre socio-éconormques sonl 
résolus el s'il exisle une éducalion sanitaire des masses rurales. 
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SUGGESTIONS 

1. l·;n_diredion_dc_Ju popula_lion 

Un effort de sensibilisation de l;:i population par l'information r.t l'éducation s;:inil.nires 
sur l'existence <lu lymphome de H11rkiU. so gnwitf; cl ses manifestations cliniques les plus 
fréquentes de débul. s';wèrc nécessaire pour un dépistage précoce. 

- Susciter chez les parents l'intêrèl d'un suivi régulier des enfanls par de:"i visites 
médicales périodiques en vue d'un diagnostic précoce de la maladie. 

- Les parenls doivent essayer de respecter les règles d'hygiène, de nulrilion infant.ile el 
de prévention du paludisme el. des maladies virales fJUÎ sont les focililaleurs de l'apparition 
de ce lymphome. 

Les parents doivent comprendre que la maladie de Burkitt a un suivi de longue durée el 
doivent reslcr palienls. 

Nous souhaitons : 

- le renforcement de la collaboration pluridisciplinaire enlre pédiatres, hérnatologisles, 
pharmaciens. analomo-palhologisles el assist.anls sociaux pour la lulle contre le 
lymphome de Burkitt. 

- la création d'une commission pour J'élude des modalités de la prise en charge des 
enf anls aUeinls de cancer en général el de lymphome de Burkitt en particulier au sein de 
la Société Togolaise de Pédiatrie. 

la création d'une unilé~ d'onco-hématolo.~ic pour accueillir el lrailer lous les cnfonLs 
aUeinls de ln maladie. 

- l'élaboration d'un prolocolr. l.hénipeut.iquc efficnce en fonction des stades évolutifs ~ 
parlir d'une étude prospcclive. 

- 10 prccocil.é du diagnostic por le corps médicol. Cc corps doit penser au lymphome de 
llurkîU devant les douleurs denlnires r.l les chulcs spontanées des dents chez les c:nfanls r.L 
denrnnder l'examen de confinmition du diagno::;\ic très lôl. 
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3._ATinkn1io1ulcs_éiulorit~s_p9Ji_liQucs 

Nous suggérous : 

- que la pharmacie naliorrnlc rasse un effort dans le sens d'un approvisionncrncnl 
régulier en drogues anl.irnil.oliqucs. 

- que soil créé un service inlégré d'onco-hémalologie bien équipé avec une structure 
de radiolhérapic. 

que l'élal incile cl contribue fi la rormalion des spécialisles en onco hé1m1lologic 
cl radiolhérapic 

- que l'élal mobilise les organisalions non gouvernementales (ONG) el conlribue a11 
trailemenl des enf anls alleinls de cancer en général el de lymphome de Burkill en 
particulier en leur fournissant des drogues anlimiloliques. 

Nous espérons qu'avec la mise en pratique eff eclive des mesures que nous venons de 
suggérer. nous verrons baisser le Laux d'évasion el d'enfants perdus de vue el réduire la 
morbidité el la morlalilé par le lymphome de Burkill au Togo. 
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Photo N° l Lymphome de Burkitt à localisation maxillo-faciale 
( grossissement x 401 

Prolifération tumorale lymphomateuse monomorphe, d'architecture 
diffuse au sein de laquelle sont dispersés de nombreux macro­
phages donnant à l'ensemble le classique aspect de ciel étoilé 
évocateur. 

!'!toto N° 7. Lymphome de llur·kit:L ii Locill isaLi.on maxillo-filcÎ<llc 
( qrossis~;cment x 100) 

A::ipect au tort gt-ossissement mont:rant les détails morphologiques 
des macrophages à cytoplasme clélir au ~;ein d'une prolifération 
lymphomateuse monomorphe à noyau rond et couronne cytoplasmique 
mi.nec 



N° 3 ·. Lymphome de Burkitt a localisation abdominale -------
ovarienne !grossissement x 40l 

Prolifération tumorale lymphomateuse monomorphe avec de volu­
mineux macrophages donnant l'aspect de ciel étoilé ; il existe 
ici des suffusions hémorragiques au seln de la prolifération. 



Phot:o N° 4 Tum-;ur HVllvliJntlcùre 9auche -

Photo 0 5 : Désot"Jaiüs::ition de 
l'articul~e dentai~e au C8urs 
d'une localisation rnaw:libul:üre 
gauche. 



l.ymphqm·~ rle Burkitt à Loc<1J isaU on 
rnmH]iJ.1ul éli r ,,~ 'Jauche 

____ . ___ N __ "'_· _7_ : Lymphome de Duri<itt 

~ Loc~lisation maxillo-orbitairc 
']tiuc!ie. bomb;:,nt: dans la cavite 
l.1UCC1\LE _ 
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ANNEXES 



FICHE DE RENSEIGNEMENT 
LYMPHOME DE BURKITT 
--------- - - - - - - - ---------

Fiche N° 

Dossier N° 

1. IDENTIFICATION DU MALADE 

Nom Prénoms ............ . 

Age (années / mois) .... Sexe : M 

Ethnie ............. . 

Lieu de provenance ou d'origine 

- Préfecture 

- Région 

Domicile ou lieu de résidence . 

Date d'entrée . 

Date de sortie 

Durée d 1 Hospitalisation . 

2 ANTECEDENTS 

2. 1. Personnels 

Accès palustre à repétition 

- Infection ORL 

- Autres 

à préciser) 

2.2 Familiaux 

oui 

- Notion de tumeur de Burkitt dans la famille. 

F 

oui non non précisée 

- Profession des parents 

~~ Père 

~t Tuteur 

non 

Noter si les parents sont décédés et l'année du décès, de même 

que la cause si possible. 



J. DONNEES CLINIQUES 

- Delai avant la consultation ......... . 

- Moti de consultation .......... . 

- Etat général du malade : 

~} Amaigrissement 

Poids ........ . 

Taille ................ . 

Rapport Poids / Age ......... . 

Rapport Poids / TailJ e ....... . 

* Fièvre. 

* Paleur. 

- Signes physiques 

* Adenopathies 

Siège ( s) .......... . 

oui non 

Caractères ........................................... . 

~~ Hépatomégalie 

Flèche hépatique 

{} Splénomégalie 

Type (HACKETT) 

* Douleurs abdominales 

* Tumeur abdominale 

* Tuméfaction facj.ale 

{} Exophtalmie 

* Chute ou mobilité dentaire 

* Paralysie des membres inférieurs 

1~ Autres 

l} (à préciser) 

- Classification de ZIEGLER 

I 7 



3 

4 DONNEES HISTOLOGIQUES (ANAPATH) 

5 DONNEES RADIOLOGIQUES 

- Images d 1 ostéolyse 

- Opacités sinusiennes 

- Images de condensation 

Cardiomégalie 

- Echographie abdominale 

Résultats 

6. DONNEES BIOLOGIQUES 

- NFS TX Hb 

Hte. 

VGM. 

Taux de réticulocytes 

Formule leucocytaire 

NR. 

NB. 

CCMH. 

PN . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . PE ............ . 

- vs : ::: 

Lym 

Mon 

Bas ........ . 

Taux de plaquettes ...................... . 

- Electrophorêse de 1 1 hémoglobine : Hb ......................... . 

- Protidemie ................................................... . 

- Azotemie ..................................................... . 

- Examens coprologiques ............................... . 

Groupage Rhésus ..................................... . 

- Etude du LCR 

Autres 



7. DONNEES THERAPEUTIQUE~ 

7.1. Traitement médical 

* Chimiothéraphie 

4 

- Médicament (s) utilisé (s) dose et rythme 

d'administration de chaque 

1 / . . . . . . . . . . . . . . . ............................... . 

2/ 

3/ 

4/ 

- Périodicité des cures 

* Corticothérapie : oui non~ 

Médicament utilisé 

- Dose ............................................. . 

- Rythme d'administration .......................... . 

* Thérapeutiques adjuvantes 

Anti-anémiques 

- Antibiotiques 

- AINS 

Lesquels .......................... . 

- Rehydratation hydro-éléctrolytique 



5 

7.2 Radiothéraphie OUI ,_/ _ __,/ non~ 

Rayon (s) utilisé (s) 

- Dose ..................................................... . 

- Rythme d 1 administration .................................. . 

7.3. Chirurgie oui non 

- Indication 

- Resultats (s) obtenu (s) ................................ . 

7.4. Autres 

8 E V 0 L U T I 0 N 

- REMISSION TOTALE 

- REMISSION PARTIELLE 

- RECIDIVE 

Durée de la remission. 

DECES ~ 

Cause de décès 

EVASION 

- RESISTANCE 

- PERDU DE VUE 



PRIERE DU SOIGNANT 

SEIGNEUR ! 
Donne à mes yeux 
la f umière de voir 
ceux qui ont besoin de soins. 

Donne à mes mains 
l'habileté et la tendresse 
Donne à mes oreilles 
la patience d'écouter 

Donne-moi SEIGNEUR 

Donne à mon coeur 
la compassion, la compréhension 
Donne à ma pensée 
la connaissance et la sagesse 

Donne à mes lèvres 
Les mots qui reconfortent 
Donne à mon esprit 
le desir de partager 

le courage d'accomplir ce travail ardu et fait 
que j'apporte un peu de joie dans la vie 
de CEUX QUI SOUFFRENT. 



SERMENT D'HIPPOCRATE 
(Déclaration de Genève) 

Au moment de /'admission comme Membre de la Profession Médicale, 

Je m'engage solennellement à consacrer toute ma vie au service de l'Humanité. 

Je nf:serverai à mes Maitres Je respect et la gratitude qui leur sont düs. 

J'exercerai consciencieusement et avec dignité ma profession. 

La santé du malade sera ma première préoccupation. 

Je garderai les secrets qui me seront confiés. 

Je sauvegarderai par tous les moyens possibles, l'honneur et la noble tradition de la 
profession médicale. 

Je ne permettrai pas que les considérations l'ordre religieux, national, racial, 
politique ou social, aillent à l'encontre de mon devoir vis-à-vis du malade . 

Mes collègues seront mes frères . 

Je respecterai au plus haut degré la vie humaine et ceci dès la conception ; même 
sous des menaces, je n'utiliserai point mes connaissances médicales contre les lois 
de l'humanité. 

Je m'engage solennellement sur mon honneur et en toute liberté à garder 
scrupuleusement ces promesses. 



,B.ESUME 

DISCll!>LINE : HEMATOLOGiF. ET PEDIATRE 
---------------------

Une étude rétrospective portant sur 32 dr:3siers d'enfants traités pour 
1: 1mphom~ de Burkitt sur une péi:eide de 10 ans dans le Service de Pédiatrie du 
CHU-Tokoin a été effectuée afin d'analyser les différents aspects épidémiolo91ques, 
cliniques, thérapeutiques et proposer des SC'!utions pour une meilleure prise en 
cha;-ge de:~ malades. 

28 enf~nts ont été retenus solt 0,04 % des hospitalisations en pédiatrie et 
73,68 % des LMNH durant la péri<Jde considérée ; l'âge des enfants a varié entre 
13 mois et 14 ans avec une moyer.ne de 7 ans et demi ; le sexe masculin est 
prédominant (sex-ratlo = 1,5) ; 72 % des patients so11t de famille ayant un bas niveau 
soCio-économique ; 66,4 % sont originaires du Sud du pays ; le dé!ai moyen av~nt 
consultaion est de 3 mois ; les localisations maxillo-faciales ont été constatées à 
100 %, isolement (32,1 %) ou associées aux localisations abdominA!es (25 rk), 
ganglionnaires (25 % ) d médullaires (10,7 %). 

Le protocole thérapeutique utilisé est à base de .:yèJ::)phospham1de. Les 
réstJtats n~ sont pas très satisfaisants. Le suivi des malades en :émission est très 
difficile. 

Nos résultats seraient meilleurs si les problèmes d'odre socio-économique sont 
résoius et s'il existe une éducation sanitaire de la population. 

MOTS-CLF.S : Lymphome de Burkitt - Enfant - Cyclophosphsmide 
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