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OBSERVATION

• Patiente âgée de 74 ans, originaire de Tamanrasset

• Cirrhose virale C compensée, diagnostiquée en 2005

• Consulte en 2006 pour douleur épigastrique, pâleur 

cutanéo-muqueuse et AMG 

• Examen clinique : ADP cervicale de 2 cm - HPM nodulaire

• Biologie: ALAT  élévation modérée
αFP Nles
LDH élevées

• TDM : nodule hépatique de 35x 32 x 27 mm sur foie de 
cirrhose en faveur d’un CHC



OBSERVATION

• Ponction Ggl cervical : frottis  très riche avec de 
nombreux petits lymphocytes matures associés à des 
cellules d’aspect centroblastique 

• Résection  Ggl : Adénopathie  cervicale adressée 
fragmentée mesure  globalement 2x1cm

• PBH fragmentée : 6 fragments dont la taille varie de 3 à 
6 mm de grand axe



PBH 
Cirrhose post HVC ‘A1 F4’ et LBDGC

CD20



Ganglion cervical / Etude histologique
- Pas de parenchyme ganglionnaire identifiable     
- Capsule conjonctivo - adipeuse en  périphérie peu reconnaissable
- Infiltration tumorale lymphomateuse 
- Architecture  diffuse 
- Prédominance de cellules Cb et Ib

Giemsa



CD3CD5CD79a

IHC : CD20 +, CD79a +,  
CD3 -, CD5 -, CD30 -

Diagnostic : Lymphome diffus à grandes cellules B 
de localisation hépatique et ganglionnaire cervicale

CD20



Traitement – Evolution: LBDGC

• 6 cures de R.CHOP
• RC � 6 ans  

�La patiente  consulte de nouveau en  2013 pour 
– Pâleur cutanéo-muqueuse   
– Signes généraux à type de sueurs et de fièvre  

nocturne
– Et inquiétée par l’apparition d’une masse sous-

maxillaire droite



• Clinique : 
un syndrome tumoral périphérique est retrouvé avec :

- 6 ADP cervicales gauches (1 – 3 cm)
- 1 ADP sous maxillaire droite (4 cm)
- 2 ADP sous mentonnières (2 cm chacune)
Absence de splénomégalie

• Bilan biologique et radiologique
- LDH élevées
- Cirrhose hépatique compensée
- TDM/TAP : Nle/ Pas d’évidence de tumeur hépatique 

• BOM : Nle

• Une biopsie du ganglion cervical de 3 cm est réalisée



Biopsie  ganglion cervical :  3 x 3 x 2 cm   � LBDGC



• Protocole thérapeutique :  ESAC de J1 à J4 (protocole des rechutes)

• Evaluation  à J 21 : patiente apyrétique, EG conservé, discrète 

pâleur cutanéo-muqueuse

• La patiente est revue  06 mois après  Traitement :

– EG conservé 

– mais persistance d’un comblement des creux sus claviculaires

– et d’une ADP sous maxillaire gauche douloureuse de 1,5x1cm. 

• Décision du staff clinique : surveillance

• Décès après 1 an d’évolution



Commentaires

• Il s’agit d’un LBDGC de localisation gg et hépatique  chez 

une patiente ayant une cirrhose virale C : 

1.  Atteinte gg Atteinte hépatique ?

2.  Relation entre hépatite virale C et LBDGC ? 



– 15 % des Lymphomes présentent une infiltration hépatique

– Le lymphome primitif du foie est rare (0,4 % des lymphomes extra-
ganglionnaires)

– défini par : 

- Absence d‘ ADP ou de  SPMG

-TDM abdomino-pelvienne normale 

- Absence d'infiltration médullaire 

.Silvestri F et al. Prevalence of hepatitis C virus infection in patients with lymphoproliferative disorders. 
Blood 1996 ; 87 : 4296-301

. Gisbert JP et al. Prevalence of hepatitis C virus infection in B-cell non-Hodgkin's lymphoma : systemic 
review and meta-analysis. Gastroenterology 2003 ; 125 : 1723-32

Atteinte gg Atteinte hépatique ?



• Adulte d’âge moyen

• Histo-type : LBDGC > L MALT >> LTγ∆ (immuno suppression ‘crohn de 

l’enfant’)

• Etiologie : infection virale  C +/- cryoglobulinémie mixte

B, HIV 

* Infiltration secondaire du foie par un  LLC, LF… :  + fréquente

*WHO classification des tumeurs digestives ‘2010’

Lymphome primitif du foie *



Lymphome primitif du foie *

• Morphologie : LBDGC du foie

– Prolifération monotone de grandes cellules CD20+

– Masse expansive, détruisant le parenchyme

– Variante riche en T et en Histiocytes : Envahissement plus diffus  

toujours avec infiltration des espaces portes.

*WHO classification des tumeurs digestives ‘2010’



• LDGCB représentent un groupe hétérogène sur le plan 
clinique,  morphologique, phénotypique et moléculaire 
• Se développe de novo ou sur lymphome indolent
• Localisations : 

ganglion ++
extra ganglionnaire : GI++, peau, SNC, tissu mou, os, poumon, 

foie, médiastin

• 30 à 40 % des L de l’adulte *

• Âge m. 7éme décade, enfant +/-, Légère prédominance 

masculine

WHO, IARC Press, Lyon 2008

Lymphome diffus à grandes cellules B
‘LBDGC Ganglionnaire’



Morphologie : spectre morphologique hétérogène

Architecture
• Envahissement ganglionnaire : complet +++ , 
partiel, inter-folliculaire ou moins fréquemment 
sinusoïdal

•Tissus mous péri-ganglionnaires toujours infiltrés

Cellules

● Grande taille / Cb +++, Ib +

Immunophénotype: Expression des marqueurs B : CD19 
CD20, CD22, CD79a +
CD30 +  � LBDGC Anaplasique

*WHO classification des tumeurs digestives ‘2010’

Lymphome diffus à grandes cellules B
‘LBDGC Ganglionnaire’



Facteurs pronostiques et prédictifs des LBDGC

• Lymphomes agressifs mais potentiellement curables 
(CMT)

• Index Pc international (paramètres de Pc péjoratif)

• Age (> 60 ans)

• Performance status (ECOG ≥ 2)

• LDH élevées

• Stade III et IV Ann Arbor

• Atteinte extra nodale > 1 site

*WHO classification tumeurs digestives ‘2010’



La littérature* :   Lymphome  & HVC 
• La prévalence des Lymphomes au cours de l’infection VHC varie d’une étude  à 

l’autre.

- les patients HCV ont un risque élevé de développer un Lymphome (dans 20 
à 30 %)*

- L’infection HVC évoluant depuis > 5 ans 

- Lymphome  BDGC +++

• Prévalence d'infection chronique C est élevée (9 à 32 %)  chez les malades 
atteints de lymphome de type B.

*Gisbert JP, et al. Prevalence of hepatitis C virus infection in B-cell non-Hodgkin's lymphoma : systemic review and 

meta-analysis. Gastroenterology 2003 ; 125 : 1723-32

2. Relation entre hépatite virale C et LBDGC ? 



Quel est le rôle du VHC dans la lymphogénèse ?

• Bien que le rôle du VHC dans la pathogénie du lymphome soit discuté, certains 
arguments plaident en faveur de son implication 

• Le VHC : 

– serait capable d'induire une prolifération clonale des lymphocytes B

– Peut infecter les cellules mononuclées sanguines comme cela a été montré dans des 
modèles in vivo.

• Il pourrait agir : 

– Soit directement, 

– Soit en inhibant l'apoptose (par le produit de l'oncogène bcl-2) des lymphocytes infectés, 

– Soit par ces 2 voies. 

*Le VHC comme d'autre virus serait donc impliqué dans l'apparition de lymphomes B, mais 
son rôle exact reste à préciser

* Sansonno D,et al. Localization of hepatitis C virus antigens in live rand skin tissues of chronic hepatits C virus-infected patients with mixed 

cryoglobulinemia. Hepatology 1995 ; 21 : 305-12.



Quel est le génotype VHC associé ?

• L'influence du génotype du VHC n'a pas été beaucoup 
étudiée

• Lorsqu'il est précisé, il s'agit surtout de génotype 1b ou 2 
dont la prévalence n'est cependant pas différente de 
celle de la population infectée témoin

Nieters et al. Gastroenterology 2006 ; 131 :1879-1886

Gisbert JP, et al. Prevalence of hepatitis C virus infection in B-cell non-Hodgkin's lymphoma : 

systemic review and meta-analysis. Gastroenterology 2003 ; 125 : 1723-32



CONCLUSION

• L’histoire clinique  de notre patiente serait en faveur d’une 
infiltration hépatique par le lymphome ganglionnaire

• Chez notre patiente : Il ne semble pas y avoir de relation entre VHC 

et la localisation  hépatique du lymphome :
– Atteinte ganglionnaire primitive du L

– Pas de récidive L hépatique

*Notre patiente a bien répondu au traitement ; a rechuté après 
6 ans de RC, elle présentait  3 critères de mauvais Pc (âge, 
LDH élevées et le stade IV) 

Atteinte gg Atteinte hépatique ?

Relation entre hépatite virale C et LBDGC ? 
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