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COM M U N I CATI ON 

MYCOSIS FONGOIDE 
CHEZ UNE GABONAISE INFECTEE PAR LE HTLV-I 

C. NGUEMBY-MBINA, P. NORMAND 

RÉSUMÉ - L’HTLV-I est carcinogène pour les lym- 
phocytes T mais sa responsabilité dans le mycosis fongoïde 
est discutée. Une forme typique de mycosis fongoïde au 
stade tumoral de la forme classique d’Alibert - Bazin a été 
diagnostiquée chez une gabonaise de 58 ans également infee 
tee par I’HTLV-I. Cette affection, qui se classe parmi 
les lymphomes épidermotropes, est rarement décrite en 
Afrique mais elle y est vraisemblablement méconnue. 
L’association avec l’infection rétrovirale pourrait n’être 
que fortuite, le Gabon se situant parmi les régions de 
plus forte prévalence pour I’HTLV-I dont la seule expres- 
sion maligne actuellement reconnue est la leucémiehym- 
phome à cellules T. Cependant des données récentes font 
état de la présence de particules rétrovirales semblables 
et d’un gène commun tax dans les monocytes de la plu- 
part des patients porteurs de mycosis fongoïde. 

MOTS-CLES - Mycosis fongoïde -HTLV-I - Afrique 
noire. 

Le mycosis fongoïde (MF) est une variété de lym- 
phome cutané développé à partir de cellules T matures post- 
thymiques périphériques. Histologiquement, il est tou- 
jours épidermotrope et comporte, au sein d’un infiltrat 
cellulaire polymorphe, des cellules atypiques mononu- 
cléées, au noyau d’aspect encoché en microscopie optique 
et cérébriforme en microscopie électronique. Considéré 
comme rare, son étiologie demeure inconnue mais le rôle 
d’une induction par un rétrovirus est débattu (1). Nous en 
présentons ici une observation recueillie au Gabon chez une 
patiente infectée par le HTLV-I. 

OBSERVATION 

Une femme de 58 ans a été hospitalisée pour des nodules 
apparus sur ‘la peau depuis quelques semaines. Elle n’avait pas 
d’antécédents particuliers et vivait dans un village de l’inté- 
rieur. Elle présentait depuis trois ans un prurit pour lequel 
divers traitements par topiques, antiparasitaires et antihistaminiques 
avaient été inefficaces. 
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MYCOSIS FUNGOIDES IN A GABONESE PATIENT 
INFECTED WITH HTLV-1 

ABSTRACT - Association of human T-lymphotropic 
virus type1 (HTLV-1) with T-cell malignancy is well-known 
but its relationship with mycosis fungoides is contro- 
versial. Typical mycosis fungoides was diagnosed at  
tumor stage in a 58-year-old Gabonese woman also infec- 
ted with HTLV-1. Infection with lymphoma of the skin 
is uncommon in Africa but it is probably underestimated. 
Association of mycosis fungoides with retrovirus infection 
could be coincidental since there is a high prevalence 
of HTLV-1 in Gabon and the only currently recognized 
association is T-cell 1eukemiaLymphoma. However recent 
data indicate the presence of similar retrovirus particles 
and a common tar gene in the monocytes of most patients 
presenting mycosis fungoides. 

KEY WORDS - Mycosis fungoides - HTLV-1 - Black 
Africa. 

Figure 1 - Mycosis foingoïde : vohimineiae lésion de siège frontal. 
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Figure 2 - Mycosis foiigoiile : localis&ns axillaires gauches. 

L‘examen objectivait une multitude de tumeurs cutanées 
indolores semi-sphériques de 0,5 à 3 centimètres de diamètre à sur- 
face lisse. L’épiderme était abrasé pour les plus volumineux 
d‘entre eux qui prenaient alors une teinte rouge vif (Fig. 1). Leur 
distribution était grossièrement symétrique, prédominant au 
niveau des faces latérales du cou, des aisselles, des flancs et sur 
le haut des cuisses (Fig. 2 et 3). Il existait par ailleurs des placards 
cutanés infiltrés hyperchromiques au niveau des régions dor- 
sales et lombaires ainsi que sur les faces postérieures des cuisses. 
Le reste du revêtement cutanéo-muqueux paraissait sain. On 
notait par ailleurs des adénopathies axillaires et inguinales de 2 2 
3 centimètres mais il n‘y avait pas de splénomégalie ni d’hépa- 
tomégalie. Le mte de l’examen clinique était nonnal. La NFS mon- 
trait : hémoglobine : 11,8 g/dl ; hématies : 4,2x10h/mm3; glo- 
bules blancs : 7800/mm3 dont polynucléaires neutrophiles 2 
63 %, éosinophiles à 6 %, lymphocytes à 27 %, monocytes 2 
4 %, absence de cellules de morphologie anormale sur les frot- 
tis ; plaquettes : 32W/mm3 ; protides totaux : 76 gA ; calcémie 
: 2,2 mmoV1. La sérologie VIH était négative alors que la présence 
d’anticorps anti HTLV-I dépistés en ELISA était confirmée par 
westem blot. La radiographie thoracique et I’échographie abdo- 
minale ne décelaient pas d’adénopathies profondes. La biopsie d‘un 
nodule objectivait, sous un épiderme discrètement acanthosique, 
une prolifération lympho-histio-plasmocytaire dans le derme 
papillaire avec exocyaose de cellules niononucléées entourées 
d’un halo clair formant des micro-abcès intra-epidermiques. La pro- 
lifération, étendue à l’ensemble du derme profond, comportait de 
volumineuses cellules éparses au noyau encoché dont certaines pré- 
sentaient des mitoses anormales. 

En l’absence d’alternative thérapeutique, la patiente 
était mise sous 40 mg/j de prednisonc après une cure d‘iveiinectine 
mais elle quittait rapidement l’hôpilal. On apprenait fortuitement 
son décès survenu 4 mois plus tard. 

Figure 3 - Mycosis foiigoïde : locali$atioiis au niveau du 
flanc et de la région inguinale gauche, 

DISCUSSION 

Ce cas reproduit les caractéiistiques majeures de la 
forme classique du MF, dite de Alibert-Bazin, qui se  
rencontre à un âge moyen de 60 ans, avec une précession 
par un parapsoriasis en plaque ou un eczéma chronique et 
des localisations ménageant des intervalles de peau saine. 
L’aspect histologique est démonstratif avec une exocytose 
manifestée par la présence de microabcès de Pautrier et 
l’existence de cellules atypiques qui sont des lympho- 
cytes transformés. En l’absence d’équivalents circulants 
qualifiés alors de cellules de Sézary, il ne s’agit pas de la 
forme leucémique du MF individualisée sous le nom de 
syndrome de Sbary et qui se présente usuellement comme 
une 6rythrodermie. Cette observation vérifie Cgalcment le 
caractère pronostique défavorable que revêt la présence 
d’adénopathies, q6’elles soient de nature lymphomateuse 
ou non spécifiques, et l’apparition d’ulcérations. En rai- 
son des perturbations immunitaires associées au lym- 
ph’ome, d’une baiiière cutanée amoindrie et d’effets iatro- 
gènes, ces malades sont particuli2rement exposés aux 
infections qui constituent la cause principale de leur 
décès. 

Quelques cas africains ont fait l’objet de publi- 
cations ponctuellcs (2, 3) et la série la plus importante fait 
état de S patients (4). I1 s’agit d‘une maladie rare dont l’inci- 
dence annuelle estimée est de l’ordre de 1 à 2 cas/106 , ce 
qui, à l’échelle de l’Afrique, situe malgré tout le nombre 
de cas attendus entre 500 ct 1500 piu an. 

Cette patiente est égaleinelit porteuse d’une infec- 
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tion par le rétrovirus HTLV-I. Dans la population géné- 
rale gabonaise, la séroprévalence de I’HTLV-I, dont le taux 
global va de 5 B 10,5%, atteint 12,3% au dessus de 40 ans 
en zone rurale (5). Dans un recrutement de niédecine 
interne, ces taux sont respectivement de 16 et 22,5% (6). 
Le Gabon se situe donc parmi les régions de plus haute pi+- 
valence pour I’MTLV-I que sont, B coté de l’Afrique 
centde, les Cardxs et le Japon (7). Ce virus B ARN infecte 
essentiellement les lymphocytes T auxiliaires et s’intègre 
sous forme provirale dans leur génome. Chez moins de 1% 
des porteurs, il est susceptible d’induire leur transfor- 
mation maligne (8) sous forme d’une leucéniie/lymphome 
T de l’adulte (ATL). Cette entité se distingue du MF par 
une plus grande évolutivité, des atteintes ciltanées poly- 
morphes sans intervalle de peau saine, des localisations gan- 
glionnaires d’emblée, la présence de lymphocytes aty- 
piques décrits comme des cellules au noyau folié sur le frottis 
sanguin et l’existence d‘une hypercalcémie dans 50 % des 
formes leucémiques (9). Sur le plan histologique, un épi- 
dermotropisme peut s’observer dans la moitid des ATL mais 
l’immunomqquage objective une formule CD25+, HLA 
DR+ alors ‘que les cellules malignes de MF sont CD2.5- 
HLA DR- (9). L’HTLV-II, de structure proche du 
HTLV-Itdont il partage certains antigènes au point de 
donner 1{ même réponse sérolo,’q 01 ue en Elisa et en wes- 
tem b1ot:circule sur un mode minoritaire au Gabon (IO). 
Aucune affection ne lui est formellement associée (7). 

Dans un contexte de forte prévalence de l’infection 
par 1’HTLV-I, l’association avec une maladie rare comme 
le MF peut n’être qu‘une coïncidence. Un rôle direct de 
l”V-I dans cette affection est en effet controversé. Moins 
de 15% des patients atteints de MF possèdent des anticorps 
anti-HTLV-I (1  1) et l’épidémiologie du MF ne se super- 
pose pas à celle des HTLV-I/II (12). Cependant, des cul- 
tures de monocytes circulants ont pu mettre en évidence 
des particules rétrovirales d’ultrastructure analogue 2 
celle de 1’HTLV-1/11 chez la plupart des porteurs de 
MF (13). Le gêne tux de ces rétrovirus, que l’on sup- 
pose associé à leur potentialité oncogène (14), a été 
retrouvé par southern blot couplé à une amplification 
génique de l’ADN dans les monocytes circulants de 19 
patients sur 29 et jamais chez ceux de témoins ( 1  1). 

La piste rétrovirale reste donc ouverte porir iden- 
tifier dans le MF. soit l’intervention d’un HTLV-1/11 
dans un contexte de réponse immunitaire particulière 

expliquant l’absence d‘anticorps (13, soit l’action d‘un rého- 
virus non encore identifié mais porteur d’un gêne tax 
identique (12). 
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