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RICHARD/LALLEMAND Marie-AlethTAIEB David VIVIER Eric
RICHIERI Raphaëlle THOMAS Pascal XERRI Luc
ROCHE Pierre-Hugues THUNY Franck ZIELESKIEWICZ Laurent
ROCH Antoine TOSELLO Barthélémy
ROCHWERGER Richard TREBUCHON-DA FONSECA Agnès
ROLL Patrice TROPIANO Patrick
ROSSI Dominique TSIMARATOS Michel détachement
ROSSI Pascal TURRINI Olivier

PROFESSEUR DES UNIVERSITES

ADALIAN Pascal
AGHABABIAN Valérie

BELIN Pascal
CHABANNON Christian

CHABRIERE Eric
COLSON Sébastien

FERON François
LE COZ Pierre

LEVASSEUR Anthony
RANJEVA Jean-Philippe

SOBOL Hagay

PROFESSEUR CERTIFIE

FRAISSE-MANGIALOMINI Jeanne

REVIS Joana

PROFESSEUR DES UNIVERSITES MEDECINE GENERALE

GENTILE Gaëtan

PROFESSEUR ASSOCIE DES UNIVERSITES à MI-TEMPS MEDECINE GENERALE

BARGIER Jacques
JANCZEWSKI Aurélie

BOUSSUGES Alain

BOURVIS Nadège

PROFESSEUR DES UNIVERSITES ASSOCIE  à MI-TEMPS

PROFESSEUR DES UNIVERSITES ASSOCIE  A MI-TEMPS DES DISCIPLINES MEDICALES

PROFESSEUR DES UNIVERSITES ASSOCIE  à TEMPS PLEIN DES DISCIPLINES MEDICALES

Secrétariat Général - RH
MAJ 01.09.2022



AHERFI Sarah GASTALDI Marguerite ROBERT Thomas
ANGELAKIS Emmanouil (disponibilité) GAUDRY Marine ROMANET Pauline
APPAY Romain GELSI/BOYER Véronique SABATIER Renaud
ATLAN Catherine (disponibilité) GIUSIANO COURCAMBECK Sophie SARI-MINODIER Irène
BEGE Thierry GOURIET Frédérique SAULTIER Paul
BENYAMINE Audrey GUERIN Carole SAVEANU Alexandru
BIRNBAUM David GUENOUN MEYSSIGNAC Daphné STELLMANN Jan-Patrick
BOBOT Mickael GUIDON Catherine SUCHON Pierre
BONINI Francesca GUIVARCH Jokthan TABOURET Emeline
BOUCRAUT Joseph HABERT Paul TOGA Isabelle
BOULAMERY Audrey HAUTIER  Aurélie TOMASINI Pascale
BOULLU/CIOCCA Sandrine IBRAHIM KOSTA Manal TROUDE Lucas
BOUSSEN Salah Michel JALOUX Charlotte TROUSSE Delphine
BUFFAT Christophe JARROT Pierre-André TUCHTAN-TORRENTS Lucile
CAMILLERI Serge KASPI-PEZZOLI Elise VELY Frédéric
CARRON Romain L'OLLIVIER Coralie VENTON Geoffroy
CASSAGNE Carole LABIT-BOUVIER Corinne VION-DURY Jean
CHAUDET Hervé LAFAGE/POCHITALOFF-HUVALE Marina ZATTARA/CANNONI Hélène
CHRETIEN Anne-Sophie LAGARDE Stanislas
COZE Carole LAGIER Aude (disponibilité)
CUNY Thomas LAGOUANELLE/SIMEONI Marie-Claude
DADOUN Frédéric (disponibilité) LAMBERT Isabelle
DALES Jean-Philippe LENOIR Marien
DARIEL Anne LEVY/MOZZICONACCI Annie
DEGEORGES/VITTE Joëlle (disponibilitéMAAROUF Adil
DEHARO Pierre MACAGNO Nicolas
DELLIAUX Stéphane MALISSEN Nausicaa
DELTEIL Clémence MAUES DE PAULA André
DESPLAT/JEGO Sophie MEGE Diane
DUBOURG Grégory MORAND-HUGGET Aurélie
DUCONSEIL Pauline MOTTOLA GHIGO Giovanna
DUFOUR Jean-Charles NINOVE Laetitia
ELDIN Carole NOUGAIREDE Antoine
FOLETTI Jean- Marc PAULMYER/LACROIX Odile
FRANKEL Diane RESSEGUIER Noémie
FROMONOT Julien ROBERT Philippe

MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES 
(mono-appartenants)

ABU ZAINEH Mohammad DESNUES Benoît POGGI Marjorie
BARBACARU/PERLES T. A. MARANINCHI Marie RUEL Jérôme
BERLAND Caroline MERHEJ/CHAUVEAU Vicky THOLLON Lionel
BOYER Sylvie MEZOUAR Soraya THIRION Sylvie
DEGIOANNI/SALLE Anna MINVIELLE/DEVICTOR Bénédicte retraite au 1/10/2022 VERNA Emeline

MAITRE DE CONFERENCES DES UNIVERSITES DE MEDECINE GENERALE
CASANOVA Ludovic

JEGO SABLIER Maëva

MAITRES DE CONFERENCES ASSOCIES DE MEDECINE GENERALE à MI-TEMPS
BERNAL Alexis           ROUSSEAU-DURAND Raphaëlle
FIERLING Thomas    THERY Didier
FORTE Jenny 
MITILIAN Eva 

MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES-PRATICIENS HOSPITALIERS

Secrétariat Général - RH
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MAITRE DE CONFERENCES ASSOCIE  à MI-TEMPS

BOURRIQUEN Maryline
LAZZAROTTO Sébastien

LUCAS Guillaume
MATHIEU Marion

MAYENS-RODRIGUES Sandrine
MELLINAS Marie

MORIN-GALFOUT Sara
ROMAN Christophe

VILLA Milène

CDI LRU TEMPS PLEIN ECOLE DES SCIENCES ET DE LA READAPTION

FORMATION ERGOTHERAPIE
BLANC Catheline

DESPRES Géraldine
GIRAUDIER Anaïs

PAVE Julien

FORMATION PODOLOGIE
GRIFFON Patricia

PETITJEAN Aurélie

FORMATION ORTHOPTIE
MONTICOLO Chloé

FORMATION MASSO-KINESITHERAPIE
AUTHIER Guillaume

CAORS Béatrice
CHAULLET Karine
ERCOLANO Bruno

HENRY Joannie
HOUDANT Benjamin
MIRAPEIX Sébastien

MULLER Philippe
ROSTAGNO Stéphan

CDD LRU TEMPS PLEIN ECOLE DES SCIENCES INFIRMIERES

CHAYS-AMANIA Audrey

CDD LRU TEMPS PLEIN ANGLAIS

GILSINN Amanda

ATTACHE TEMPORAIRE D'ENSEIGNEMENT ET DE RECHERCHE

SACHAU-CARCEL Géraldine

CDI LRU ECOLE DE MAÏEUTIQUE
CLADY Emilie

FREMONDIERE Pierre
MATTEO Caroline
MONLEAU Sophie

MUSSARD-HASSLER Pascale
RIQUET Sébastien
ZAKARIAN Carole

TRINQUET Laure

Secrétariat Général - RH
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ANATOMIE 4201 ANTHROPOLOGIE 20

CHAMPSAUR Pierre (PU-PH) ADALIAN Pascal (PR)
LE CORROLLER Thomas (PU-PH)
PIRRO Nicolas (PU-PH) DEGIOANNI/SALLE Anna (MCF)

VERNA Emeline (MCF)

SACHAU-CARCEL Géraldine (ATER)
GUENOUN-MEYSSIGNAC Daphné (MCU-PH)
LAGIER Aude (MCU-PH) disponibilité BACTERIOLOGIE-VIROLOGIE ; HYGIENE HOSPITALIERE 4501

THOLLON Lionel (MCF) (60ème section) CHARREL Rémi (PU PH)
DRANCOURT Michel (PU-PH)
FENOLLAR Florence (PU-PH)
FOURNIER Pierre-Edouard (PU-PH)

ANATOMIE ET CYTOLOGIE PATHOLOGIQUES 4203 NICOLAS DE LAMBALLERIE Xavier (PU-PH)
LA SCOLA Bernard (PU-PH)

CHARAFE/JAUFFRET Emmanuelle (PU-PH)
DANIEL Laurent (PU-PH)
FIGARELLA/BRANGER Dominique (PU-PH) AHERFI Sarah (MCU-PH)
GARCIA Stéphane (PU-PH) ANGELAKIS Emmanouil (MCU-PH) disponibilité
XERRI Luc (PU-PH) DUBOURG Grégory (MCU-PH)

GOURIET Frédérique (MCU-PH)
APPAY Romain (MCU-PH) NOUGAIREDE Antoine (MCU-PH)
DALES Jean-Philippe (MCU-PH) NINOVE Laetitia (MCU-PH)
GIUSIANO COURCAMBECK Sophie (MCU PH)
LABIT/BOUVIER Corinne (MCU-PH) CHABRIERE Eric (PR) (64ème section)
MACAGNO Nicolas (MCU-PH)
MAUES DE PAULA André (MCU-PH) LEVASSEUR Anthony (PR) (64ème section)

DESNUES Benoit (MCF) ( 65ème section )
MERHEJ/CHAUVEAU Vicky (MCF) (87ème section)

ANESTHESIOLOGIE ET REANIMATION CHIRURGICALE ;
MEDECINE URGENCE 4801 BIOCHIMIE ET BIOLOGIE MOLECULAIRE 4401

BARLIER/SETTI Anne (PU-PH)
BRUDER Nicolas (PU-PH) GABERT Jean (PU-PH)
LEONE Marc (PU-PH) GUIEU Régis (PU-PH)
MICHEL Fabrice (PU-PH) OUAFIK L'Houcine (PU-PH)
VELLY Lionel (PU-PH)
ZIELESKIEWICZ Laurent  (PU-PH) BUFFAT Christophe (MCU-PH)

FROMONOT Julien (MCU-PH)
BOUSSEN Salah Michel (MCU-PH) MARLINGE Marion (MCU-PH)
GUIDON Catherine (MCU-PH) MOTTOLA GHIGO Giovanna (MCU-PH)

ROMANET Pauline (MCU-PH)
ANGLAIS  11 SAVEANU Alexandru (MCU-PH)

FRAISSE-MANGIALOMINI Jeanne (PRCE) BIOLOGIE CELLULAIRE 4403

ROLL Patrice (PU-PH)
BIOLOGIE ET MEDECINE DU DEVELOPPEMENT 

ET DE LA REPRODUCTION ; GYNECOLOGIE MEDICALE  5405 FRANKEL Diane (MCU-PH)
GASTALDI Marguerite (MCU-PH)

METZLER/GUILLEMAIN Catherine (PU-PH) KASPI-PEZZOLI Elise (MCU-PH)
PERRIN  Jeanne (PU-PH) LEVY-MOZZICONNACCI Annie (MCU-PH)

PROFESSEURS DES UNIVERSITES et MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES - PRATICIENS HOSPITALIERS
PROFESSEURS ASSOCIES, MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES mono-appartenants

Secrétariat Général - RH
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BIOPHYSIQUE ET MEDECINE NUCLEAIRE 4301 CARDIOLOGIE 5102

GUEDJ Eric (PU-PH) AVIERINOS Jean-François (PU-PH)
GUYE Maxime (PU-PH) BONELLO Laurent (PU PH)
TAIEB David (PU-PH) BONNET Jean-Louis (PU-PH)

CUISSET Thomas (PU-PH)
DEHARO Jean-Claude (PU-PH)

BELIN Pascal  (PR) (69ème section) FRANCESCHI Frédéric (PU-PH)
RANJEVA Jean-Philippe (PR) (69ème section) HABIB Gilbert (PU-PH)

PAGANELLI Franck (PU-PH)
CAMMILLERI Serge (MCU-PH) THUNY Franck (PU-PH)
VION-DURY Jean (MCU-PH)

DEHARO Pierre (MCU PH)

BARBACARU/PERLES Téodora Adriana (MCF) (69ème section) CHIRURGIE VISCERALE ET DIGESTIVE 5202

BERDAH Stéphane (PU-PH)
BIOSTATISTIQUES, INFORMATIQUE MEDICALE BEYER-BERJOT Laura (PU-PH)
ET TECHNOLOGIES DE COMMUNICATION 4604 HARDWIGSEN Jean (PU-PH)

MOUTARDIER Vincent (PU-PH)
GAUDART Jean (PU-PH) SEBAG Frédéric (PU-PH)
GIORGI Roch (PU-PH) SIELEZNEFF Igor (PU-PH)
MANCINI Julien (PU-PH) TURRINI Olivier (PU-PH)

CHAUDET Hervé (MCU-PH) BEGE Thierry (MCU-PH)
DUFOUR Jean-Charles (MCU-PH) BIRNBAUM David (MCU-PH)

DUCONSEIL Pauline (MCU-PH)
GUERIN Carole (MCU PH)

ABU ZAINEH Mohammad (MCF) (5ème section) MEGE Diane (MCU-PH)
BOYER Sylvie (MCF) (5ème section)

CHIRURGIE ORTHOPEDIQUE ET TRAUMATOLOGIQUE 5002

ARGENSON Jean-Noël (PU-PH) CHIRURGIE INFANTILE 5402
BLONDEL Benjamin (PU-PH)
FLECHER Xavier (PU PH)
OLLIVIER Matthieu (PU-PH) FAURE Alice (PU PH)
ROCHWERGER Richard (PU-PH) JOUVE Jean-Luc (PU-PH)
TROPIANO Patrick (PU-PH) LAUNAY Franck (PU-PH)

MERROT Thierry (PU-PH)
PESENTI Sébastien (PU-PH)

CANCEROLOGIE ; RADIOTHERAPIE 4702 VIEHWEGER Heide Elke (PU-PH) détachement

BERTUCCI François (PU-PH) DARIEL Anne (MCU-PH)
CHINOT Olivier (PU-PH)
DUFFAUD Florence (PU-PH)
GONCALVES Anthony PU-PH) CHIRURGIE MAXILLO-FACIALE ET STOMATOLOGIE 5503
HOUVENAEGHEL Gilles (PU-PH)
LAMBAUDIE Eric (PU-PH) CHOSSEGROS Cyrille (PU-PH)
PADOVANI Laetitia (PH-PH) GUYOT Laurent (PU-PH)
SALAS Sébastien (PU-PH)
VIENS Patrice (PU-PH) FOLETTI Jean-Marc (MCU-PH)

SABATIER Renaud (MCU-PH)
TABOURET Emeline (MCU-PH)
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CHIRURGIE THORACIQUE ET CARDIOVASCULAIRE 5103 CHIRURGIE PLASTIQUE, 
 RECONSTRUCTRICE ET ESTHETIQUE ; BRÛLOLOGIE 5004

COLLART Frédéric (PU-PH)
D'JOURNO Xavier (PU-PH) BERTRAND Baptiste (PU-PH)
DODDOLI Christophe (PU-PH) CASANOVA Dominique (PU-PH)
FOUILLOUX Virginie (PU-PH)
GARIBOLDI Vlad (PU-PH)
MACE Loïc (PU-PH) HAUTIER Aurélie (MCU-PH)
THOMAS Pascal (PU-PH) JALOUX Charlotte (MCU PH)

LENOIR Marien (MCU-PH)
TROUSSE Delphine (MCU-PH)

CHIRURGIE VASCULAIRE ; MEDECINE VASCULAIRE 5104

ALIMI Yves (PU-PH)
AMABILE Philippe (PU-PH) GASTROENTEROLOGIE ; HEPATOLOGIE ; ADDICTOLOGIE  5201
BARTOLI Michel (PU-PH)
BOUFI Mourad (PU-PH) BARTHET Marc (PU-PH)
MAGNAN Pierre-Edouard (PU-PH) DAHAN-ALCARAZ  Laetitia (PU-PH)
PIQUET Philippe (PU-PH) GEROLAMI-SANTANDREA René (PU-PH)
SARLON-BARTOLI Gabrielle (PU PH) GONZALEZ Jean-Michel ( PU-PH)

GRANDVAL Philippe (PU-PH)
GAUDRY Marine (MCU PH) VITTON Véronique (PU-PH)

 HISTOLOGIE, EMBRYOLOGIE ET CYTOGENETIQUE 4202

LEPIDI Hubert (PU-PH)

PAULMYER/LACROIX Odile (MCU-PH)
GENETIQUE 4704

DERMATOLOGIE - VENEREOLOGIE 5003 
BEROUD Christophe (PU-PH)

BERBIS Philippe (PU-PH) KRAHN Martin (PU-PH)
DELAPORTE Emmanuel (PU-PH) LEVY Nicolas (PU-PH) Disponibilité
GAUDY/MARQUESTE Caroline (PU-PH) NGYUEN Karine (PU-PH)
GROB Jean-Jacques (PU-PH) Retraite au 1/10/2022
RICHARD/LALLEMAND Marie-Aleth (PU-PH) ZATTARA/CANNONI Hélène (MCU-PH)

MALISSEN Nausicaa (MCU-PH)

GYNECOLOGIE-OBSTETRIQUE ; GYNECOLOGIE MEDICALE 5403

AGOSTINI Aubert (PU-PH)
BRETELLE Florence (PU-PH)
CARCOPINO-TUSOLI Xavier (PU-PH)
COURBIERE Blandine (PU-PH)
CRAVELLO Ludovic (PU-PH)

ENDOCRINOLOGIE ,DIABETE ET MALADIES METABOLIQUES ; D'ERCOLE Claude (PU-PH)
 GYNECOLOGIE MEDICALE  5404

BRUE Thierry (PU-PH)
CASTINETTI Frédéric (PU-PH)

CUNY Thomas (MCU PH)
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EPIDEMIOLOGIE, ECONOMIE DE LA SANTE ET PREVENTION 4601 HEMATOLOGIE ; TRANSFUSION 4701

AUQUIER Pascal (PU-PH) BLAISE Didier (PU-PH)
BERBIS Julie (PU-PH) COSTELLO Régis (PU-PH)
BOYER Laurent (PU-PH) CHIARONI Jacques (PU-PH)
GENTILE Stéphanie (PU-PH) DEVILLIER Raynier (PU PH)

GILBERT/ALESSI Marie-Christine (PU-PH)
LOOSVELD Marie (PU-PH)
MORANGE Pierre-Emmanuel (PU-PH)

LAGOUANELLE/SIMEONI Marie-Claude (MCU-PH) VEY Norbert (PU-PH)
RESSEGUIER Noémie (MCU-PH)

GELSI/BOYER Véronique (MCU-PH)
IBRAHIM KOSTA Manal (MCU PH)

MINVIELLE/DEVICTOR Bénédicte (MCF) Retraite au 1/10/2022 LAFAGE/POCHITALOFF-HUVALE Marina (MCU-PH)
SUCHON Pierre (MCU-PH)
VENTON (MCU-PH)

IMMUNOLOGIE 4703
POGGI Marjorie (MCF) (64ème section)

KAPLANSKI Gilles (PU-PH)
MEGE Jean-Louis (PU-PH) MEDECINE LEGALE ET DROIT DE LA SANTE 4603
OLIVE Daniel (PU-PH)
VIVIER Eric (PU-PH) BARTOLI Christophe (PU-PH)

LEONETTI Georges (PU-PH)
FERON François (PR) (69ème section) PELISSIER-ALICOT Anne-Laure (PU-PH)

PIERCECCHI-MARTI Marie-Dominique (PU-PH)
BOUCRAUT Joseph (MCU-PH)
CHRETIEN Anne-Sophie (MCU PH) DELTEIL Clémence (MCU PH)
DEGEORGES/VITTE Joëlle (MCU-PH) TUCHTAN-TORRENTS Lucile (MCU-PH)
DESPLAT/JEGO Sophie (MCU-PH)
JARROT Pierre-André (MCU PH) BERLAND Caroline (MCF) (1ère section)
ROBERT Philippe (MCU-PH)
VELY Frédéric (MCU-PH)

MALADIES INFECTIEUSES ; MALADIES TROPICALES 4503 MEDECINE PHYSIQUE ET DE READAPTATION 4905 

BROUQUI Philippe (PU-PH) BENSOUSSAN Laurent (PU-PH)
LAGIER Jean-Christophe (PU-PH) VITON Jean-Michel (PU-PH)
MILLION Matthieu (PU-PH)
PAROLA Philippe (PU-PH)
STEIN Andréas (PU-PH) MEDECINE ET SANTE AU TRAVAIL 4602 

ELDIN Carole (MCU-PH) LEHUCHER/MICHEL Marie-Pascale (PU-PH)

MEDECINE D'URGENCE 4805 SARI/MINODIER Irène (MCU-PH)

GERBEAUX Patrick (PU PH)
KERBAUL François (PU-PH) détachement
MICHELET Pierre (PU-PH) Disponibilité

MEDECINE INTERNE ; GERIATRIE ET  BIOLOGIE DU
  VIEILLISSEMENT ; ADDICTOLOGIE 5301

BONIN/GUILLAUME Sylvie (PU-PH)
DISDIER Patrick (PU-PH)
EBBO Mikael (PU-PH)
GRANEL/REY Brigitte (PU-PH)
ROSSI Pascal (PU-PH)
SCHLEINITZ Nicolas (PU-PH)

BENYAMINE Audrey (MCU-PH) Secrétariat Général - RH
MAJ 01.09.2022



MEDECINE GENERALE 5303 NEPHROLOGIE 5203
GENTILE Gaëtan (PR  Méd. Gén. Temps plein)

BRUNET Philippe (PU-PH)
BARGIER Jacques (PR associé Méd. Gén. À mi-temps) BURTEY Stépahne (PU-PH)
JANCZEWSKI Aurélie (PR associé Méd. Gén. À mi-temps) DUSSOL Bertrand (PU-PH)

JOURDE CHICHE Noémie (PU PH)
CASANOVA Ludovic (MCF  Méd. Gén. Temps plein) MOAL Valérie (PU-PH)
JEGO SABLIER Maëva (MCF  Méd. Gén. Temps plein)

BOBOT Mickael (MCU-PH)
BERNAL Alexis (MCF associé Méd. Gén. À mi-temps) ROBERT Thomas (MCU-PH)
FIERLING Thomas (MCF associé Méd. Gén. À mi-temps)
FORTE Jenny (MCF associé Méd. Gén. À mi-temps)
MITILIAN Eva (MCF associé Méd. Gén. À mi-temps) NEUROCHIRURGIE  4902
ROUSSEAU-DURAND Raphaëlle (MCF associé Méd. Gén. À mi-temps)
THERY Didier (MCF associé Méd. Gén. À mi-temps) (nomination au 1/10/2019) DUFOUR Henry (PU-PH)

FUENTES Stéphane (PU-PH)
GRAILLON Thomas (PU PH)

NUTRITION 4404 REGIS Jean (PU-PH)
ROCHE Pierre-Hugues (PU-PH)

BELIARD Sophie (PU-PH) SCAVARDA Didier (PU-PH)
DARMON Patrice (PU-PH)
RACCAH Denis (PU-PH) CARRON Romain (MCU PH)
VALERO René (PU-PH) TROUDE Lucas (MCU-PH)

ATLAN Catherine (MCU-PH) disponibilité

MARANINCHI Marie (MCF) (66ème section)

NEUROLOGIE 4901
ONCOLOGIE 65 (BIOLOGIE CELLULAIRE)

ATTARIAN Sharham (PU PH)
CHABANNON Christian (PR) (66ème section) AUDOIN Bertrand (PU-PH)
SOBOL Hagay (PR) (65ème section) AZULAY Jean-Philippe (PU-PH)

CECCALDI Mathieu (PU-PH)
MEZOUAR Soraya (65ème section) EUSEBIO Alexandre (PU-PH)

FELICIAN Olivier (PU-PH)
OPHTALMOLOGIE 5502 PELLETIER Jean (PU-PH)

SUISSA Laurent (PU-PH)
DAVID Thierry (PU-PH)
DENIS Danièle (PU-PH) Surnombre MAAROUF Adil (MCU-PH)

PEDOPSYCHIATRIE; ADDICTOLOGIE 4904

DA FONSECA David (PU-PH)
POINSO François (PU-PH)

OTO-RHINO-LARYNGOLOGIE 5501 BOURVIS Nadège (PR associée)

DESSI Patrick (PU-PH) GUIVARCH Jokthan (MCU-PH)
FAKHRY Nicolas (PU-PH)
GIOVANNI Antoine (PU-PH) PHARMACOLOGIE FONDAMENTALE -
LAVIEILLE  Jean-Pierre (PU-PH)  PHARMACOLOGIE CLINIQUE; ADDICTOLOGIE 4803
MICHEL Justin (PU-PH)
NICOLLAS Richard (PU-PH) BLIN Olivier (PU-PH)
RADULESCO Thomas (PU-PH) MICALLEF/ROLL Joëlle (PU-PH)

SIMON Nicolas (PU-PH)

BOULAMERY Audrey (MCU-PH)

MAJ 01.09.2022
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LE COZ Pierre (PR) (17ème section) 

MATHIEU Marion (MAST)

RANQUE Stéphane (PU-PH)

 CASSAGNE Carole (MCU-PH) 
L’OLLIVIER Coralie (MCU-PH) 
TOGA Isabelle (MCU-PH) PHYSIOLOGIE 4402

PEDIATRIE 5401
BARTOLOMEI Fabrice (PU-PH)

ANDRE Nicolas (PU-PH) BREGEON Fabienne (PU-PH)
BARLOGIS Vincent (PU-PH) GABORIT Bénédicte (PU-PH)
CHAMBOST Hervé (PU-PH) MEYER/DUTOUR Anne (PU-PH)
DUBUS Jean-Christophe (PU-PH) TREBUCHON/DA FONSECA Agnès (PU-PH)
FABRE Alexandre (PU-PH)
GIRAUD/CHABROL Brigitte (PU-PH) BOUSSUGES Alain (PR associé à temps plein)
MICHEL Gérard (PU-PH)
MILH Mathieu (PU-PH) BONINI Francesca (MCU-PH)
OVAERT-REGGIO Caroline (PU-PH) BOULLU/CIOCCA Sandrine (MCU-PH)
REYNAUD Rachel (PU-PH) DADOUN Frédéric (MCU-PH) (disponibilité)
TOSELLO Barthélémy (PU-PH) DELLIAUX Stéphane (MCU-PH)
TSIMARATOS Michel (PU-PH) LAGARDE Stanislas (MCU-PH)

LAMBERT Isabelle (MCU-PH)
COZE Carole (MCU-PH)
MORAND-HUGGET Aurélie (MCU-PH) RUEL Jérôme (MCF) (69ème section)
SAULTIER Paul (MCU-PH) THIRION Sylvie (MCF) (66ème section)

PSYCHIATRIE D'ADULTES ; ADDICTOLOGIE 4903
PNEUMOLOGIE; ADDICTOLOGIE 5101

BAILLY Daniel (PU-PH) Retraite au 2/11/2022
CERMOLACCE Michel (PU-PH) ASTOUL Philippe (PU-PH)
LANCON Christophe (PU-PH) CHANEZ Pascal (PU-PH)
NAUDIN Jean (PU-PH) GREILLIER Laurent (PU PH)
RICHIERI Raphaëlle (PU-PH) REYNAUD/GAUBERT Martine (PU-PH)

TOMASINI Pascale (MCU-PH)
PSYCHOLOGIE - PSYCHOLOGIE CLINIQUE, PCYCHOLOGIE SOCIALE 16

AGHABABIAN Valérie (PR)

RHUMATOLOGIE 5001
RADIOLOGIE ET IMAGERIE MEDICALE 4302

GUIS Sandrine (PU-PH)
BARTOLI Jean-Michel (PU-PH) LAFFORGUE Pierre (PU-PH)
CHAGNAUD Christophe (PU-PH) PHAM Thao (PU-PH)
CHAUMOITRE Kathia (PU-PH) ROUDIER Jean (PU-PH)
GIRARD Nadine (PU-PH)
JACQUIER Alexis (PU-PH)
MOULIN Guy (PU-PH)
PETIT Philippe (PU-PH) THERAPEUTIQUE; MEDECINE D'URGENCE; ADDICTOLOGIE 4804
VAROQUAUX Arthur Damien (PU-PH)
VIDAL Vincent (PU-PH) AMBROSI Pierre (PU-PH) Surnombre

DAUMAS Aurélie (PU-PH)
HABERT Paul (MCU PH) VILLANI Patrick (PU-PH)
STELLMANN Jan-Patrick (MCU-PH)
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REANIMATION MEDICALE ; MEDECINE  URGENCE 4802
UROLOGIE 5204

GAINNIER Marc (PU-PH)
HRAIECH Sami (PU-PH) BASTIDE Cyrille (PU-PH)
PAPAZIAN Laurent (PU-PH) BOISSIER Romain (PU-PH)
ROCH Antoine (PU-PH) KARSENTY Gilles (PU-PH)

LECHEVALLIER Eric (PU-PH)
ROSSI Dominique (PU-PH)

SCIENCES DE LA REEDUCATION ET READAPTATION 91
MAÏEUTIQUE 90

REVIS Joana (PAST) 
CLADY Emilie

AUTHIER Guillaume FREMONDIERE Pierre
BLANC Catheline MATTEO Caroline
CAORS Béatrice MONLEAU Sophie
CHAULLET Karine MUSSARD-HASSLER Pascale
ERCOLANO Bruno REPELLIN David
GRIFFON Patricia RIQUET Sébastien
GIRAUDIER Anaïs ZAKARIAN Carole
GRIFFON Patricia
HENRY Joannie SCIENCES INFIRMIERES 92
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1 Introduc*on  
 

Depuis sa première descripUon en 1969 par Penn et al (1), Les lymphoproliféraUons post 

transplantaUon (LPT), après transplantaUon d'organe solide (TOS), sont devenues les tumeurs 

malignes les plus fréquentes après le cancer de la peau. Elles sont la première cause de 

mortalité liée au cancer chez les transplantés adultes, excepUon faite des carcinomes 

hépatocellulaires du transplanté hépaUque. L'incidence croissante des LPT est liée à 

l'augmentaUon du nombre de paUents transplantés ainsi qu’à l’augmentaUon de leur survie 

post transplantaUon, à l'âge plus avancé des donneurs et des receveurs (2), à l'uUlisaUon de 

nouveaux régimes immunosuppresseurs (3) ainsi qu’à l'amélioraUon de la classificaUon 

anatomopathologique (4). CeYe incidence est également variable (de 1% à 20%) selon le type 

d’organe transplanté (5). D’autres facteurs sont suscepUbles d’augmenter considérablement le 

risque de LPT comme les infecUons virales. L’infecUon par le Virus Epstein-Barr (EBV) est 

essenUelle dans la pathogénèse d’une majorité de LPT, principalement chez ceux survenant de 

manière précoce par rapport à la transplantaUon (<1 an) (6,7).  

 

La prise en charge des LPT a considérablement évolué ces 15 dernières années. Longtemps 

fondées sur la baisse de l’immunosuppression exposant à une moindre toxicité mais 

conduisant à des réponses très limitées (8) et/ou sur la chimiothérapie de l’immunocompétent 

(CTI) avec ceYe fois une meilleure efficacité, certes, mais une mortalité toxique pouvant 

aYeindre 31% dans les différentes séries (9–13), il devenait alors essenUel de meYre en œuvre 

une stratégie thérapeuUque adaptée à la fragilité de ces paUents alliant efficacité et faible 

toxicité. L’uUlisaUon du Rituximab (R) dans le traitement des LPT B CD20+ a rapidement fait 

ses preuves à la fois en raison de sa faible toxicité mais aussi d’une relaUve efficacité. CeYe 

stratégie s’est avérée insuffisante dans une proporUon conséquente de cas, avec 50 à 70% de 

paUents réfractaires et/ou rapidement progressifs (14–17). C’est finalement l’approche fondée 

sur un traitement séquenUel (ST) qui a montré les résultats les plus encourageants (18). CeYe 

stratégie séquenUelle a par la suite été améliorée avec la mise en place d’un traitement 

séquenUel straUfié par risque (RSST) (19).  
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Devant de tels bouleversements dans le diagnosUc notamment grâce à la nouvelle 

classificaUon anatomopathologique, et dans la prise en charge de ces maladies rares, il devient 

aujourd’hui primordial de consUtuer des cohortes conséquentes et fiables afin d’améliorer 

encore la compréhension des LPT et de protocoliser au mieux leur prise en charge (20). C’est 

l’une des foncUons des réseaux cancers rares labélisés par l’insUtut naUonal du cancer (INCa) 

dont fait parUe le réseau K-VIROGREF.  

 

Le but de ce travail est de réaliser une enquête épidémiologique des LPT recensées en France 

via le réseau d’expert naUonal français K-VIROGREF, et de confirmer l’apport du RSST dans un 

contexte de vie réelle.  
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2 Matériels et méthode  
 

Le réseau K-VIROGREF a été structuré en 2011, Il s’agit d’un réseau expert naUonal iniUé grâce 

à un financement et une labélisaUon de l’INCa, sur appel d’offre, afin de structurer le soin et 

la prise en charge des tumeurs rares de l’adulte en France. Au sein du réseau, une étude 

épidémiologique, clinique et anatomopathologique d’une cohorte de paUents adultes aYeints 

de cancers viro-induits (ou non pour les LPT) après transplantaUon a été mise en place. 

Ce registre, comprend actuellement les données de 27 hôpitaux de 20 villes de France. Les 

paUents aYeints de LPT ont été recrutés au moment du diagnosUc ou de la rechute entre le 

1er juillet 2013 et le 1er juillet 2023. Étaient inclus les LPT liées ou non à l’EBV, après TOS ou 

allogreffe de cellules souches hématopoïéUques (ACSH). 

Au total, 527 LPT ont été répertoriées entre juillet 2013 et 2023. Un paUent a été exclu parce 

qu'il n'avait pas reçu d'informaUons sur son consentement. Un autre paUent a été exclu car il 

s’agissait d’une rechute d’un lymphome B diffus à grandes cellules (LBDGC) après ACSH ; 

37 lymphomes indolents dont 8 Lymphomes folliculaires, 9 Lymphomes à cellules du manteau, 

15 Lymphomes de la zone marginale (dont 1 lymphome du MALT) et 5 lymphomes 

lymphoplasmocytaires (dont 1 syndrome de Bing Neel) ont été exclus des analyses car ne 

faisant pas parUe officiellement des LPT selon la classificaUon de l’OrganisaUon Mondiale de 

la Santé (OMS) 2022 (4). Tous les diagnosUcs de LPT ont été posés à la suite d’une biopsie 

tumorale, à l’excepUon de 4 paUents qui avaient une virémie sanguine posiUve et un TEP 

scanner très évocateur. Le statut EBV tumoral a été analysé sur les biopsies tumorales par 

recherche d’une posiUvité pour EBER (hybridaUon in situ de l’ARN encodé dans l’EBV) et/ou en 

immunohistochimie (IHC) par détecUon de protéine latente virales de type III (LMP1). Le statut 

sérologique EBV du donneur et du receveur ont été récupérés sur le bilan pré-greffe du dernier 

organe transplanté. La charge virale EBV sanguine a été réalisée par PCR quanUtaUve et 

converUe en log pour les besoins staUsUques. Le traitement était laissé à l’appréciaUon du 

centre d’origine après avis consultaUf de la RCP naUonale K-VIROGREF. Les comités d'éthiques 

locaux responsables ont approuvé le registre et tous les paUents ont donné leur consentement 

éclairé par écrit conformément à la déclaraUon d'Helsinki. 
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2.1 Uniformisa*on des données  
 

A des fins staUsUques, les immunosuppresseurs (IS) ont été regroupés en 3 classes : les anU-

acUvateurs comprenant les anUcalcineurines (tacrolimus et ciclosporine) et l’inhibiteur du 

signal 2 de cosUmulaUon du TCR (belatacept), les anUproliféraUfs comprenant les analogues 

des purines (azathioprine et mycophenolate mofeUl ou sodique) et les inhibiteurs de mTOR 

(everolimus et sirolimus) et enfin, les corUcostéroïdes. Par la suite, 2 groupes ont été 

consUtués, le premier sans traitement IS ou avec monothérapie IS et le second avec une 

plurithérapie IS.  

Cinq groupes ont été consUtués en foncUon de l’organe transplanté : le groupe greffe rénale 

comprend les greffes de rein, de rein + pancréas et de rein + foie ; le groupe greffe hépaUque 

comprends les greffes de foie et de pancréas, le groupe de greffe cardiaque comprend les 

greffes cardiaques et les greffes cœur + poumon ; le groupe des greffes pulmonaires comprend 

les greffes bi-pulmonaires, les greffes poumon + foie et les greffes poumon + rein ; enfin le 

groupe ACSH comprend les greffes de CSH et les greffes de CSH + foie. 

Les LPT ont été regroupées en 6 groupes :  

- Les lésions précoces CD20+, comprenant les hyperplasies folliculaire florides, les ulcéraUons 

de type MonoNucléose InfecUeuse (MNI-Like) ;  

- Les LPT polymorphes B ; 

- Les LPT de type Lymphome B Diffus à Grandes Cellules (LBDGC) comprenant également les 

LBDGC de type BurkiY-like ; 

- Les LPT de type lymphome de Hodgkin (LPT-LH) ;  

- les LPT de type Lymphome T (LPT-LT) ; 

-les LPT de type plasmocytaire regroupant les hyperplasies plasmocytaires considérées comme 

des lésions précoces dans la liYérature, les LPT de type lymphome plasmablasUque et les 

myélomes mulUples et/ou plasmocytome(s).  
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2.2 Défini*on  
 

Le dernier organe greffé comprend le dernier organe greffé dans le cadre d’un seul organe ou 

la somme des organes greffés si ceux-ci sont différents (exemple greffé pulmonaire puis greffé 

rénal secondairement, appartenant donc au groupe des greffes pulmonaires). La date du 

dernier organe greffé correspond à la date de la dernière transplantaUon qui précède le 

diagnosUc de la LPT indépendamment du nombre de greffes précédentes. Concernant les 

épisodes de rejet du transplant survenues avant l’appariUon de la LPT, seuls les rejets aigus 

cellulaires et/ou humoraux traités ont été pris en compte. Les LPT précoces sont définis par la 

survenue de la LPT dans l’année suivant la dernière greffe. Les paUents réfractaires ont été 

définies comme la rechute dans l’année du diagnosUc ou dans les 6 mois après la fin du 

traitement. Le syndrome de forte masse tumorale (qualifié de « Bulky ») est défini par une 

masse supérieure à 7 cm présente sur au moins une imagerie (21). La perte du greffon a été 

définie comme une dysfoncUon terminale du transplant nécessitant la reprise d’une 

hémodialyse, ou la réalisaUon d’une deuxième transplantaUon ou le décès survenu sur perte 

du greffon durant les 5 ans de suivi.  

 

2.3 Analyses sta*s*ques  
 

Les analyses univariées de la survie sans progression (SSP) et de la survie globale (SG) ont été 

calculées à l'aide des variables collectées pour l'étude. La SSP a été calculée à parUr du 

diagnosUc de la LPT jusqu'au moment de la rechute/progression de la maladie ou du décès. La 

SG a été mesurée à parUr de la date du diagnosUc de la LPT, jusqu'à la date du décès. La 

réponse complète (RC) a été définie comme la résoluUon complète de la maladie telle 

qu’aYestée par l'imagerie. La mortalité précoce liée au traitement (MPT) a été définie comme 

tout décès non lié à la progression, survenu jusqu’à un an après la fin du traitement. Le lien 

entre les facteurs de risques associés à la survie (SSP/SG) a été analysé à l'aide de la méthode 

Kaplan-Meier et les différences de survie entre les groupes de traitement ont été évaluées à 

l'aide du test du log-rank. Les rapports de risque et leurs intervalles de confiance (IC) à 95 % 

ont été rapportés. 
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Les analyses mulUvariées ont été réalisées à l'aide des modèles de risques proporUonnels de 

Cox intégrant les variables significaUvement associées à la survie à l’issue de l’univariée et 

significaUvement différentes entre les groupes consUtués pour le traitement de 1ère ligne.  

L’ensemble des analyses staUsUques a été réalisé sur MédisUque. pvalue.io, une interface 

uUlisateur graphique du logiciel d'analyse staUsUque R pour les publicaUons médicales 

scienUfiques. 2021. Disponible sur : hYps://www.pvalue.io/fr . 
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3 Résultats  
 

3.1 Épidémiologie  
 

3.1.1 Données générales 
 

Au total, 525 paUents ayant eu une TOS ou ACSH ont été inclus dans K-VIROGREF et 37 

lymphomes indolents ont été exclus car ne faisant pas parU de la définiUon des LPT selon la 

dernière classificaUon de l’OrganisaUon Mondiale de la Santé (OMS) 2022 en vigueur (4), 488 

paUents adultes ont été analysés, 399 LPT systémiques (LPT-S) dont 15 avec une aYeinte du 

système nerveux central (SNC) secondaire et 89 (18.3%) LPT avec aYeinte du SNC exclusive 

(SNC-LPT) (figure 1). Les greffes concernaient 62 % de reins, 17 % de foies, 7% de cœurs, 6 % 

de poumons et 8% d’ACSH. L’âge moyen de la transplantaUon était de 44.4 ans (tableau 1). Six 

pourcents des paUents ont bénéficié d’une greffe mulU-organes en un ou deux temps. 14% des 

paUents ont été greffés au moins 2 fois avant l’appariUon d’une LPT et 83% des paUents ont 

été transplantés une seule fois pour un seul organe. Le délai moyen entre la dernière 

transplantaUon et le diagnosUc de LPT était de 9 ans, 17% des diagnosUcs étant posés au cours 

de la première année. L’âge moyen de diagnosUc de LPT était de 53.8 ans dont 40% avaient 

plus de 60 ans et 62% étaient des hommes. L'histologie était de type lésionnel précoce dans 3 

% des cas, polymorphe dans 14 % des cas et de type lymphome dans 83 % des cas. Le statut 

EBV in situ était posiUf sur la biopsie dans 55 % des cas (figure 2). Le statut CD20 était posiUf 

dans 87% des cas, BCL2 dans 58% (données disponibles pour 49% de la cohorte) et CD30 dans 

43% des cas (données disponibles pour 44% de la cohorte). Trente-cinq pourcent des paUents 

avaient un « Performance Status » (PS) supérieur à 1, 38.5% des LPT avaient un Index PronosUc 

InternaUonal (IPI) > 2. Les manifestaUons extra nodales étaient fréquentes, impliquant le 

tractus digesUf (28%), le SNC (21%), le foie (15%), les os (13%), les poumons (10%), le greffon 

et les séreuses (9%), enfin 7.6% des paUents avaient une aYeinte « Bulky » ; 36% avaient une 

aYeinte viscérale exclusive dont 47% étaient des SNC-LPT ; 76 % des paUents étaient au stade 

III ou IV d'Ann Arbor et 30 % présentaient plus d’une manifestaUon extra-nodale. Le taux de 

lactate déshydrogénase (LDH) était élevé (> limite supérieure de la normale) chez 61% des 

paUents.  
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Le statut sérologique EBV au moment de la greffe a pu être récupéré pour 273 paUents soit 

56% de la cohorte. Parmi eux : 79% des paUents avaient un statut sérologique EBV receveur 

posiUf (EBVR +) au moment de la greffe et 21% des paUents avaient un statut sérologique EBV 

receveur négaUf (EBVR -) considéré à haut risque de LPT (tableau 1). Les paUents EBVR - étaient 

systémaUquement plus jeunes au moment de la transplantaUon et très significaUvement plus 

jeunes au moment du diagnosUc de LPT (45.1 ans vs 55 ans pour les EBVR + ; p<0.001). Chez 

les EBVR -, le délai d’appariUon post transplantaUon de la LPT était 2 fois plus court que chez 

les EBVR + (3.1 ans vs 7.3 ans ; p<0.001) et les LPT survenaient d’avantage la 1ère année de 

greffe (47% vs 20% ; p<0.001). Lorsqu’elle était posiUve, la charge virale était significaUvement 

plus élevée chez eux (3.72 log vs 3.02 log pour les EBVR + ; p=0.011). Par ailleurs, chez ces 

paUents EBVR -, les LPT étaient d’avantage liés à l’EBV (82% vs 53% pour les EBVR + ; p<0.001) 

et exprimaient d’avantage le CD30 (75% vs 51% pour les EBVR + ; p=0.023). Enfin, ils 

présentaient plus régulièrement une aYeinte du greffon (19% vs 6.5% pour les EBVR + ; 

p<0.01), une aYeinte hépaUque (26% vs 14% pour les EBVR + ; p=0.03), et 22% présentaient 

une aYeinte pulmonaire (vs 7.9% pour les EBVR + ; p<0.01) (données non présentées).  

Concernant le traitement immunosuppresseur : La plurithérapie immunosuppressive au 

moment du diagnosUc concernait 89% des paUents, dont 100% des greffés pulmonaires, 97% 

de greffés cardiaques, 95% des greffés rénaux et 72% des greffés hépaUques ; 2% des paUents 

n’avaient aucun traitement immunosuppresseur à la suite d’une ACSH et au moins 17% des 

paUents avaient été traités pour un rejet aigu avant l’appariUon de la LPT. 

 

3.1.2 SNC-LPT vs LPT-S (tableau 1) 
 

ComparaUvement aux LPT-S (comprenant les LPT-S avec aYeinte SNC secondaire), Les SNC-LPT 

survenaient chez des transplantés significaUvement plus âgés (48.4 ans vs 43.5 ans pour les 

LPT-S ; p<0.01). Ils survenaient dans 94% des cas après la 1ère année (vs 80% pour les LPT-S ; 

p<0.01) sans que nous ne meàons en évidence une différence dans les délais d’appariUons 

(9.9 ans vs 9.2 ans pour les LPT-S ; p=0.39). La SNC-LPT était une pathologie à prédominance 

féminine contrairement aux LPT-S (53% vs 34% ; p<0.001) et compliquait majoritairement la 

transplantaUon rénale (70% vs 60% pour les LPT-S ; p=0.053). 
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Les SNC-LPT étaient de type Lymphome dans 81% des cas, CD30+ dans 91% des cas et CD20+ 

et EBV liés dans la quasi-totalité des cas (98%). Lorsque le statut IHC a été recherché pour ces 

3 paramètres, 88% des SNC-LPT présentaient la même signature anatomopathologique 

CD20+/CD30+/EBV liés ; ceYe signature n’était en revanche retrouvée que dans 25% des S-LPT 

(p<0.001 ; données non présentées). La virémie EBV était posiUve dans 89% des SNC-LPT (vs 

74% pour les S-LPT ; p<0.01) et 96% survenaient sous plurithérapie immunosuppressive (vs 

87% pour les S-LPT ; p=0.019). 

 

3.1.3 LPT B CD20+ selon RSST ou CTI (Tableau 2) 
 

Concernant l’étude comparaUve entre le RSST et la prise en charge par immuno-

chimiothérapies des lymphomes B classiques de l’immunocompétents (CTI), nous avons 

consUtué une cohorte de 270 paUents aYeints d’une LPT B CD20+ à l’excepUon des SNC-LPT, 

des LPT-S avec aYeinte du SNC secondaire et des Lymphomes B de type BurkiY-like possédants 

tous encore, à ce jour, des recommandaUons thérapeuUques calquées sur la prise en charge 

de l’immunocompétent.  

Soixante-treize pourcent des paUents ont été traité selon le RSST et 27% des paUents ont été 

traités selon le CTI. Les 2 groupes étaient globalement comparables à l’excepUon du statut EBV 

lié (24% pour les CTI vs 46% pour les RSST ; p<0.01), du score pronosUque IPI de haut risque 

(32% pour les CTI vs 16% pour les RSST ; p=0.022) et d’une prépondérance des formes de LPT 

de type LBDGC (93% pour les CTI vs 81% pour les RSST ; p=0.047). 

 

3.1.4 LPT de type plasmocytaire 
 

Parmi les LPT de type plasmocytaire (n=18), 12 étaient des LPT de type lymphome 

plasmablasUque, 3 des myélomes/plasmocytomes et 3 des lésions précoces de type 

hyperplasie plasmocytaire. ComparaUvement aux autres diagnosUcs anatomopathologiques 

(Tableau 4 en annexes), les LPT de type plasmocytaire survenaient de façon plus précoce (5 

ans vs 9.75 en moyenne pour les LPT-LBDGC ; p=0.028) et indépendamment du type d’organe 

transplanté (p<0.01). 
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Tous les LPT de type plasmocytaire étaient CD20 négaUf, très majoritairement EBV liées 

(82% vs 48% pour les LPT-LBDGC ; p<0.001), 100% étaient EBVR +, et possédaient la charge 

virale EBV sanguine la plus importante comparaUvement aux autres LPT (4.21 log vs 2.74 log 

pour les LPT-LBDGC ; p<0.001). L’aYeinte osseuse était la plus représentée (22%) suivie de 

l’aYeinte digesUve (11%). 

 

3.1.5 LPT de type LH  
 

Les LPT de type LH (n=21) concernaient très majoritairement des hommes (76%) ; 1 était 

cérébral exclusif, et 1 seul était CD20+. ComparaUvement aux autres diagnosUcs 

anatomopathologiques (Tableau 4 en annexes), ces paUents étaient plus souvent greffés 

rénaux (76% vs 62% pour les LPT-LBDGC ; p=0.037). Ils étaient majoritairement EBV liés (76% 

vs 48% pour les LPT-LBDGC ; p<0.001). Tous les LPT de type LH sont survenus après un an de 

greffe, à l’excepUon d’un paUent transplanté pour la deuxième fois. Enfin, 58% des paUents 

avaient au moins une aYeinte extra ganglionnaire dont 38% une aYeinte osseuse et 10% une 

aYeinte médullaire et/ou pulmonaire et/ou du greffon.  

 

3.1.6 LPT de type LT 
 

Douze paUents ont reçu un diagnosUc de LPT de type Lymphome T dont 2 avec une aYeinte 

SNC secondaire. ComparaUvement aux autres diagnosUcs anatomopathologiques (Tableau 4 

en annexes), le délai moyen de survenue était le plus long (11.5 ans vs 9.75 en moyenne pour 

les LPT-LBDGC ; p=0.028) pour l’âge moyen au diagnosUc le plus haut (61.7 ans vs 54.7 ans en 

moyenne pour les LPT-LBDGC ; p=0.031) ; 88% des paUents étaient CD30+ (p<0.001), 89% 

étaient EBV non liés (p<0.001) et avaient la charge virale EBV sanguine la plus faible (1.77 log 

vs 2.74 log pour les LPT-LBDGC ; p<0.001) malgré un statut EBVR - chez 29% (n=2) des paUents. 

L’aYeinte cutanée était l’aYeinte viscérale la plus fréquente (17%) et 25% des paUents avaient 

plus d’une aYeinte extra ganglionnaire. L’ensemble des paUents étaient sous plurithérapie 

immunosuppressive. 
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3.2 Traitement et suivi  
 

3.2.1 Données générales  
 

Sur les 488 LPT, 49% ont reçu un traitement par CTI et 48% ont reçu le RSST. 3% ont donc reçu 

un traitement iniUal différent qui consistait essenUellement en la seule réducUon de 

l’immunosuppression (RIS) (Tableau 4 en annexes). Chez ces 3% de paUents (n=13), 46% ont 

présentés une rémission complète (RC) parmi lesquels 100% étaient des formes précoces ou 

des LPT polymorphes B. De manière anecdoUque, 3 paUents ont reçu pour des maladies 

localisées, une chirurgie d’exérèse considérée comme complète au moment du diagnosUc 

(associée ou non à une RIS). Ces 3 paUents étaient des LPT-LBDGC et 1 seul a finalement 

progressé. Sur la totalité de la cohorte, 70% des paUents étaient en RC à l’évaluaUon de fin de 

1ère ligne, 6% étaient en Réponse parUelle (RP) ou maladie stable (MS), 12% étaient 

réfractaires, et 12% étaient décédés avant la mise en traitement ou la 1ère évaluaUon (Tableau 

1). Parmi les paUents vivants après la 1ère ligne de traitement, 29% d’entre eux étaient 

réfractaires ou ont finalement rechuté. Après l’évaluaUon de fin de 2ème ligne, 28% étaient en 

RC, 8% en RP ou MS, 37% étaient réfractaires et 28% sont décédés (données non présentées). 

Enfin parmi les paUents vivant en seconde progression, seulement 14% étaient en RC à 

l’évaluaUon en fin de 3ème ligne, 6% en RP ou MS, 47% étaient réfractaires et 33% sont décédés 

au cours du traitement (données non présentées).  

Au total sur notre série, le taux de survie globale (SG) à 5 ans du diagnosUc était de 54.6% 

(IC95% ; de 49.6% à 60.0%) (Figure 3A). La survie sans progression (SSP) à 5 ans du diagnosUc 

était de 47.4% (IC95% ; de 42.6% à 52.8%) pour une médiane de 3.9 ans (Figure 3B). 

 

Concernant le statut du greffon aux dernières nouvelles, 90% (n=348) des paUents ont 

conservé un greffon foncUonnel à 5 ans. Parmi eux 2% (n=8) avaient présenté un rejet aigu 

traité sans perte du greffon durant ces 5 ans. 10% des paUents (n=37) ont perdu leur greffon, 

33 étaient des receveurs de greffons rénaux (dont 24 sont retournés en dialyse et 2 ont 

bénéficiés d’une seconde greffe), 3 de greffons hépaUques et 1 de greffon cardiaque. 

Les 4 paUents ayant perdu leur greffon hépaUque ou cardiaque sont décédés (Tableau 1). 

Concernant la MPT toutes lignes confondues, 44% des causes de décès lui était aYribuable 

(données non présentées). 
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3.2.2 SNC-LPT vs LPT-S 
 

 
Au total, 85% des SNC-LPT ont bénéficié d’une baisse de l’immunosuppression sans différence 

significaUve avec les LPT-S, dont 1 LPT polymorphe B a obtenu une RC sur ceYe seule acUon 

(Tableau 1).  

ComparaUvement aux LPT-S, 94% des paUents SNC-LPT ont reçu une CTI en 1ère intenUon (vs 

39% pour les LPT-S ; p<0.001), le RSST n’étant pas indiqué dans ces situaUons. Au total, 62% 

des paUents souffrant d’une SNC-LPT étaient en RC à l’issue de l’évaluaUon de fin de 1ère ligne, 

10% en RP ou MS, 12% étaient réfractaires et 16% des paUents sont décédés avant la mise en 

traitement ou l’évaluaUon de fin de traitement sans différence significaUve avec les LPT-S 

(p=0.24) ; 26% (n=21) des SNC-LPT vivants ont progressé à l’issue de la 1ère ligne (vs 26% pour 

les LPT-S ; p=0.98) dont 81% étaient réfractaires (vs 83% pour les LPT-S ; p=0.75). A l’excepUon 

d’un 1er paUent qui a obtenu une RC post 2ème ligne par R-Holoxan-ARAc et d’un 2nd ayant 

obtenu une RP sous ibruUnib, (tous deux après une 1ère ligne par R-MTX-ARAc), aucun autre 

paUent n’a pu obtenir de RC ou RP à l’issue des lignes suivantes (n=18). A noter qu’un paUent 

SNC-LPT avec une forme de LPT de type polymorphe B a rechuté sous une forme de LPT-S de 

type LBDGC et est rapidement décédé. Les SNC-LPT avaient une MPT plus importante (27% vs 

16% pour les LPT-S ; p=0.018).  

Le taux de SG à 5 ans des SNC-LPT était de 39.3% (IC95% ; de 29.9% à 51.8%) et une médiane 

de survie de 1.8 ans, contre, pour les LPT-S, un taux de survie de 58.4% (IC95% ; de 52.8% à 

64.5%) et une médiane de survie non aYeinte (>5ans ; p<0.001) (Figure 1E). Enfin le taux de 

SSP à 5 ans pour les SNC-LPT était de 37.2% (IC95% ; de 27.9% à 49.6%) contre 49.9% (IC95% ; 

de 44.5% à 56%) pour les LPT-S, avec une médiane de SSP de 1.5 ans pour les SNC-LPT vs 4.9 

ans pour les LPT-S (Figure 3F). 

 

3.2.3 LPT B CD20+ selon RSST ou CTI 
 

Parmi les paUents traités selon le RSST (n=197), 42% (n=83) des paUents étaient en RC post 4R 

et ont bénéficié du schéma 8R (excepUon faite d’un paUent qui a reçu 4 R-CHOP de 

consolidaUon), 30.6% (n=60) étaient en RP ou MS et ont reçu dans le cadre du RSST 4 cures de 

R-CHOP à l’excepUon de 18% (n=11) d’entre eux, uniquement en RP, qui ont reçu une 

consolidaUon par 4R. 
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 Vingt-quatre pourcents (n=47) des paUents étaient réfractaires et ont tous reçu une 

consolidaUon par 4 cures de R-CHOP (excepUon faite de 2 paUents qui sont décédés avant de 

recevoir le R-CHOP). Enfin, 3.6% (n=7) des paUents sont décédés avant l’évaluaUon post 4R 

(Tableau 3). ComparaUvement au groupe CTI, il n’existait pas de différence significaUve sur 

l’évaluaUon de la réponse de fin de 1ère ligne : 76% des paUents traités selon le RSST ont obtenu 

une RC (vs 69% pour la CTI), 3.2% une RP ou MS (vs 9.2% pour la CTI), 11% étaient réfractaires 

(vs 12% pour la CTI) et 10% sont décédés à la fin du traitement de 1ère ligne (vs 9.2% pour la 

CTI ; p=0.25). Dans le RSST, 25% (n=43) des paUents vivants ont rechuté ou étaient réfractaires 

(vs 36% pour le CTI ; p=0.12). Cependant, 46% des paUents traités selon le RSST en 1ère ligne 

ont été mis en RC en 2ème ligne vs 11% pour les paUents traités selon le CTI (p=0.028). Il est 

important de noter que dans le groupe RSST, 5 paUents dont 4 rechutes et 1 réfractaire ont de 

nouveau reçu le RSST en 2ème ligne. 4/5 ont été consolidés par 4R. 

Après la 2ème ligne de traitement, 49% des paUents du groupe RSST (n=17) ont obtenu une RC 

à 5 ans vs 7.7% (n=1) dans le groupe CTI (p=0.017) (Tableau 3). Ces différences de réponse et 

de rechute disparaissaient lors du traitement de 3ème ligne (données non présentées). 

Le taux de survie à 5 ans des paUents dans le groupe RSST était de 61.9% (IC95% ; de 54.3% à 

70.5%), pour une médiane de survie non aYeinte, contre un taux de survie dans le groupe CTI 

de 48.8% (IC95% ; de 36.9% à 64.9%), pour une médiane de survie de 4.9 ans (p=0.098) (Figure 

4E). CeYe donnée était comparable pour la SSP (Figure 4F) et en analyse mulUvariée (Figure 7 

en annexes). 

 

Concernant les rechutes dans les 2 groupes, il est important de noter que 2% (n=5) ont eu une 

histologie à la rechute différente de celle du diagnosUc, parmi lesquels 4 LPT-LBDGC ont 

rechuté : 1 en LPT de type polymorphe B (sous forme cérébral), 2 en LPT de type LH, 1 en LNH 

indolent type LZM. 1 LPT polymorphe B a rechuté sous forme de LPT-LBDGC (données non 

présentées). Enfin notons que 2% (n=5) des paUents aYeint d’une LPT-S ont rechuté avec une 

aYeinte cérébrale secondaire et tous sont décédés. Parmi ces paUents, 80% avaient un CNS-

IPI de haut risque et 20% avaient un CNS-IPI intermédiaire au diagnosUc (données non 

présentées). 
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3.2.4 LPT de type plasmocytaire 
 

Parmi les LPT de type plasmocytaire, 67% des paUents ont reçu de la chimiothérapie en 1ère 

intenUon et 28% des paUents ont reçu le RSST avec obtenUon d’une unique RC.  

Au total à la fin de l’évaluaUon de 1ère ligne, 44% des paUents étaient en RC, 28% en RP ou MS, 

17% étaient réfractaires et 11% sont décédés (Tableau 4 en annexes) ; 41% (n=7) des paUents 

ont finalement progressé à l’issue de la première ligne et tous ont été réfractaires aux lignes 

suivantes, à l’excepUon d’un seul paUent ayant obtenu une RC2. Un paUent souffrant d’un 

plasmocytome a progressé sous forme d’une LPT de type lymphome plasmablasUque cérébral 

et est rapidement décédé. 

ComparaUvement aux autres diagnosUcs, Le taux de SG à 5 ans des paUents aYeint d’une LPT 

de type plasmocytaire était de 44.1% (IC95% ; de 25.1% à 77.6%) pour une médiane de survie 

de 1.8 ans (p=0.053) (Figure 3C). Le taux de SSP à 5 ans était lui de 36.5% (IC95% ; de 18.8% 

à 70.6%) pour une médiane aYeinte à 10 mois (p<0.01) (Figure 3D). 

Sur les 53% (n=9) de paUents décédés à la date des dernières nouvelles, 55.6% (n=5) sont 

décédés de MPT (données non présentées). 

 

3.2.5 LPT de type LH  
 

Au total, 90.5% des paUents ont reçu une baisse de l’immunosuppression et une CTI par ABVD 

avec ou sans bleomycine, 9.5% (n=2) des paUents ont reçu le RSST dont 1 paUent est en RC. 

Au total 100% des paUents étaient en RC à l’issue de l’évaluaUon de la 1ère ligne et un seul a 

finalement rechuté (actuellement en MS sous PEMPROLIZUMAB en dialyse) (Tableau 4 en 

annexes). 2 paUents sont décédés avant la 1ère évaluaUon. 

 ComparaUvement aux autres diagnosUcs, le taux de SG à 5 ans des paUents aYeints d’une LPT 

de type LH était de 73% (IC95% ; de 55.2% à 96.6%) pour une médiane de survie non aYeinte 

(p=0.053). Le taux de SSP à 5 ans du diagnosUc était lui de 65.7% (IC95% ; de 46.4% à 93%) 

pour une médiane non aYeinte (p<0.01) (Figure 3D). Sur les 25% (n=5) de paUents décédés à 

la date des dernières nouvelles, 60% (n=3) sont décédés de MPT. 
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3.2.6 LPT de type LT 
 

Tous les paUents (n=11) ont reçu une RIS associée à une CTI dont 36% (n=4) ont reçu du 

brentuximab-vedoUn. ComparaUvement aux autres diagnosUcs, 55% des paUents étaient 

réfractaires ou sont décédés durant la 1ère ligne de chimiothérapie (p=0.041) (Tableau 4 en 

annexes), 62% des paUents vivants ont rechuté ou étaient réfractaire en 1ère ligne, et 1 seul a 

finalement été mis en RC à 5 ans.   

ComparaUvement aux autres diagnosUcs, le taux de SG à 5 ans des paUents aYeints d’une LPT 

de type lymphome T était de 51.9% (IC95% ; de 28.7% à 93.9%) pour une médiane de survie 

non aYeinte (p=0.053). Le taux de SSP à 5 ans du était lui de 29.2% (11.5% ; 74.1%) pour une 

médiane de 1 an (p<0.01) (Figure 3D). Sur les 45% (n=5) de paUents décédés à la date des 

dernières nouvelles, 60% (n=3) sont décédés de MPT. 
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4 Discussion  
 

4.1 Données générales  
 

Une caractérisUque clinique décrite dans de nombreuses séries de LPT est l'aYeinte fréquente 

de sites extra-nodaux (22–25). Notre étude retrouve une aYeinte digesUve dans 28% des cas 

ce qui est cohérent avec les données de la liYérature (22-25% des LPT)(26–29). De la même 

manière, nous retrouvons une aYeinte cérébrale dans 21% des cas (10 à 20% dans la 

liYérature)(30–32) et il s’agit d’une aYeinte SNC primiUve pour 86% de ces paUents. Viennent 

ensuite les aYeintes hépaUques, osseuses et pulmonaires. De manière comparable, à l’étude 

de Caillard et al (33), les LPT avec aYeinte viscérale du greffon, dans notre cohorte, avaient un 

délai de survenue deux fois plus court que pour les autres aYeintes viscérales (p<0.001) et 

concernaient un nombre significaUfs de paUents EBVR - (p<0.01) (données non présentées). 

L’aYeinte du greffon ne représentait que 9% (n=35) des aYeintes viscérales des LPT dans notre 

cohorte contre 24% (n=44) dans l’étude de Caillard et al. CeYe différence ne peut s’expliquer 

par la proporUon de paUents EBVR - (21% dans notre cohorte et 16% dans l’étude de Caillard 

et al), malgré un mode de recrutement différent dans notre étude. Mais probablement par 

l’uUlisaUon plus importante ces 15 dernières années du tacrolimus et du mycophenolate 

mofeUl qui sont devenus les traitements de référence du régime d’entreUen.  

L’uUlisaUon du tacrolimus et du mycophenolate mofeUl étant associés à un risque plus faible 

de LPT du greffon dans l’étude de Caillard et al (33).  

 

4.2 Facteurs à risque de LPT  
 

4.2.1 Type de greffe  
 

Les LPT sont une complicaUon bien connue des TOS et de l’ACSH. Nous retrouvons dans notre 

cohorte une part prépondérante de LPT secondaire à une transplantaUon rénale. La part 

respecUve de chaque organe transplanté dans notre cohorte de LPT est similaire aux données 

de la liYérature. (24,30,34) (Figure 2). Il est largement prouvé que le risque cumulé de LPT, 

passé le sur-risque de la 1ère année (33),  augmente avec le nombre d’années du transplant 

(35).  
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Ceci pourrait également expliquer, en plus du nombre absolu de transplantaUon supérieur, la 

prépondérance des LPT post transplantaUon hépaUques et rénales ; ces deux greffes ayant la 

plus longue médiane de survie.   

Le délai moyen de survenue d’une LPT était de 9 ans post transplantaUon dans notre étude 

contre 4,5 ans en moyenne dans la liYérature (34,36), Il est probable que la consUtuUon d’un 

registre naUonal et d’une RCP naUonale de LPT dans le cadre de K-VIROGREF, ait conduit à un 

enregistrement plus systémaUque des LPT survenant à distance de la greffe. Ces derniers ayant 

pu, par le passé, être considérés à tort comme des lymphomes primiUfs non liés à la 

transplantaUon. Le faible nombre de paUents ayant reçu une transplantaUon pédiatrique 

(n=16) et par conséquent le faible nombre de paUent à haut risque (EBVR -) de LPT dans notre 

registre peuvent également expliquer ceYe différence.  

Nous avons comparé nos données de paUents transplantés avec les différents rapports annuels 

de l’agence de biomédecine (37). La moyenne d’âge au moment de la transplantaUon dans 

notre étude était idenUque avec celle rapportée par l’agence de biomédecine en France entre 

2011 et 2020 (44.4 ans contre 45.5 ans).  

64.7% des paUents greffés en France de 2011 à 2020 étaient des hommes ce qui est similaire 

aux 62% d’hommes dans notre cohorte. Sur ces même dix dernières années, 46% des 

transplantaUons en France étaient des transplantaUons rénales, 17.5% des transplantaUons 

hépaUques, 6% des transplantaUons cardiaques ou cardio-bipulmonaire, 4.7% des 

transplantaUons pulmonaires et 26% des ACSH. Il existe clairement dans notre cohorte une 

surreprésentaUon rénale et pulmonaire qui les places comme un facteur de risque à minima 

de 1.7% de LPT post greffe rénale, 1.8% post greffe pulmonaire, 1.3% post greffe cardiaque et 

0.8% post greffe hépaUque (données non présentées). En revanche, il existe très probablement 

une sous-déclaraUon des cas de LPT post ACSH dans notre cohorte.  

 

4.2.2 Statut sérologique EBV  
 

Nos données confirment une fois de plus le risque de LPT devant un statut sérologique 

considéré comme à haut risque (EBVR -) (5,38–42). Pour les paUents EBVR -, les LPT 

concernaient des paUents plus jeunes, avec un temps moyen entre la transplantaUon et la LPT 

deux fois plus court que chez les EBVR +. Près de 50% des LPT des sujets EBVR - survenaient la 

1ère année de greffe (43).  
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Ces LPT étaient le plus souvent EBV-liées, avaient une charge virale EBV sanguine 

significaUvement augmentée, et exprimaient majoritairement le CD30.  

Comme aYendu, ces paUents présentaient une aYeinte du greffon plus fréquente. On retrouve 

une proporUon importante, à ce jour peu expliquée, d’aYeinte pulmonaire et hépaUque. Les 

paUents EBVR - étaient le plus souvent traités par le RSST et semblaient plus sensible au R 

puisque 60% n’ont reçu que du R. Les paUents EBVR - avaient un meilleur taux de SG à 5 ans 

que les EBVR +, 81.9% (IC95% de 71.8% à 93.5%) vs 48.4% (IC95% de 41.4.% à 56.6%) (p<0.001) 

(Figure 5A-B).  

Ces résultats nous confortent dans la nécessité de connaitre le statut EBV au moment du 

diagnosUc de la LPT afin de straUfier le risque et la prise en charge (Ces données n’étaient 

accessibles que pour 56% de la cohorte). Enfin, chez ces paUents à haut risque, ces résultats 

soulignent l’intérêt d’un suivi régulier de la charge virale EBV comme le recommande la société 

américaine de transplantaUon et de maladie infecUeuses (44) afin de permeYre une prise en 

charge précoce et ainsi une meilleure survie.  

 

4.2.3 Immunosuppression  
 

Starzl et al ont été les premiers à prouver que la RIS était une thérapeuUque efficace dans le 

traitement des LPT après TOS (45). Dans notre étude, la RIS seule a été appliqué chez 3% des 

paUents, principalement des lésions précoces ou polymorphes B pour 46% de paUents en RC 

(46,47). Les paUents qui ont bénéficiés d’une RIS en associaUon ou non à un traitement ont 

moins progressés (26% vs 48% p<0.001) et avaient un taux de SG à 5 ans meilleur (56.9% vs 

40.6% ; p=0.013)(données non présentées), sans pour autant montrer plus d’évènements 

majeurs sur le greffon (p=0.85) à la différence d’autres études (48). Ces bons résultats sont 

néanmoins à nuancer devant la diversité des stratégies de RIS en foncUon des centres. 

L’anUproliféraUf était majoritairement arrêté et l’anU-acUvateur souvent diminué, mais 

d’autres centres ont privilégiés l’arrêt de l’anU-acUvateur ou l’introducUon d’un inhibiteur des 

mTOR en lieu et place de l’anUproliféraUf classique. Enfin, certains centres conservaient 

uniquement la corUcothérapie à dose plus élevée (20mg en général), et reprenaient l’IS a 6 

mois de la fin du traitement de la LPT.  
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Ces aàtudes thérapeuUques diverses interrogent sur la nécessité d’avoir une stratégie de RIS 

claire au moment du diagnosUc, ainsi que sur son mainUen et son évoluUon dans le temps. Il 

reste évident que ceYe uniformisaUon doit prendre en compte l’organe transplanté ainsi que 

les facteurs de risques de rejet présents chez chaque paUent (49–51).  

 

4.3 SNC-LPT vs LPT-S 
 

Les SNC-LPT sont des formes fréquentes de LPT  correspondant à  18,3% des LPT de notre 

cohorte et 7 à 15 % des dans la liYérature (30,31). Ils sont associés à un pronosUc plus sombre 

dans notre cohorte avec un taux de SG à 5 ans de 39.3%, et une médiane de 1.8 ans comme 

dans la liYérature (24,28,52). Nous confirmons les parUcularités démographiques et clinico-

pathologiques des SNC-LPT par comparaison aux autres LPT-S : les SNC-LPT sont le plus souvent 

de type lymphome, de survenue tardive, chez des paUents féminins, greffés rénaux, et plus 

altérés (33,53). Il est à noter que la valeur prédicUve du sexe féminin (53%) est probablement 

sous-esUmée puisque seulement 36% des greffés en France ces dix dernières années étaient 

des femmes. La prédominance rénale peut s’expliquer en parUe par une médiane de survie 

bien meilleure pour un greffon rénal et/ou par des paUents transplantés de plus en plus âgés. 

Les SNC-LPT semblent avoir une signature histologique bien spécifique CD20 +/CD30 +/EBV 

liés pouvant être expliquée par la prépondérance de la forme polymorphe liée au CD30 +, et 

par la prédominance des formes de type LBDGC, non-GC, dans les aYeintes du SNC (54) 

également liées à l’expression du CD30+ dans les LPT (55). 

Le délai moyen entre le temps de greffe et le diagnosUc du SNC-LPT était proche de 9 ans dans 

notre étude, soit 2 fois plus que le délai moyen rapporté dans la liYérature (30,53), 89% des 

SNC-LPT de notre étude avaient une charge virale posiUve dans le sang, ce qui est en 

contradicUon avec le faible pourcentage de virémie EBV posiUve chez les SNC-LPT rapporté par 

Evens et al (53). CeYe différence s’explique probablement par la prise en compte des charges 

virales détectables mais non quanUfiables dans notre étude, et souligne l’importance de ne 

pas négliger la charge virale sanguine, même faible, chez les paUents transplantés dans l’aide 

au diagnosUc des LPT-S et SNC-LPT ; cela d’autant plus que les SNC-LPT subissent un retard 

diagnosUc important lié au risque supposé de la biopsie et à la présentaUon atypique en 

imagerie par rapport aux lymphomes primiUfs du SNC de l’immunocompétent.  
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Ces pathologies pouvant mimer des infecUons cérébrales redoutées chez ces paUents plus 

fortement immunodéprimés comme la toxoplasmose, l’infecUon à CMV ou encore la 

tuberculose - poussant régulièrement les médecins à réaliser un premier traitement d’épreuve 

contre ces pathogènes. Il est certain que ce retard de prise en charge grève le pronosUc déjà 

sombre de ces paUents.  

 

4.4 LPT B CD20+ selon RSST ou CTI 
 

Dans ceYe étude comparaUve en vie réelle, les paUents traités en RSST souffraient de 

pathologies plus souvent liées à l’EBV, et donc de survenue précoce, 51,8% des paUents de 

notre cohorte ont reçu dans le cadre du RSST un traitement par R en monothérapie contre 

25% dans l’essai prospecUf de Trappe et al (19). CeYe différence s’explique en parUe par le fait 

que seuls les paUents en RC conUnuaient un traitement de consolidaUon par 4R dans l’étude 

de Trappe et al, alors que dans notre étude, 9 paUents en RP ont poursuivi du R en 

monothérapie. Sur ces 9 paUents en RP, 5 (66.7%) ont pu obtenir une RC à l’issue des 8R.   

Ainsi, chez les paUents en RP post 4R, la consolidaUon par 4R semble être une stratégie 

efficace, comme décrit par Gonzalez-Barca et al (14). De plus, les paUents décédés en cours de 

RSST avant l’évaluaUon à 4R ou avant de recevoir le traitement de consolidaUon ont été 

conservés dans le groupe R en monothérapie. Au total 82 paUents (1 paUents en RC a reçu du 

R-CHOP en consolidaUon) étaient en RC après les 4 premières cures de R, soit 41.6% des 

paUents traité selon le RSST, ce qui est supérieure à l’étude de Trappe et al. Finalement, le taux 

de réponse global au RSST était de 76% (70% dans l’étude de Trappe et al), et l’esUmaUon 

Kaplan-Meier sur 10 ans était de 53.6% (IC95% de 44.1% à 65.1%) avec une survie médiane 

non aYeinte (données non présentées) alors que ceYe médiane était de 6.6 ans dans l’étude 

de Trappe et al. CeYe différence peut s’expliquer par une plus grande proporUon de paUents 

greffés pulmonaires et cardiaques dans la publicaUon de Trappe et al (même si notre étude 

comprenait également des ACSH), par une plus grande proporUon de paUents ayant reçu un 

traitement par 8R dans notre cohorte et/ou par l’amélioraUon du management des greffes 

compliquées d’une LPT ces dix dernières années. La MPT était de 11% dans notre étude, 

globalement similaire à celle rapportée dans les autres études (18,19,56), bien que nous ayons 

également intégré dans nos analyses la MPT liée au traitement des rechutes. Mais celle-ci reste 

néanmoins la cause de plus d’un décès sur trois dans notre étude. 
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Treize paUents dont 8 formes de LPT-LBDGC, inclus en intenUon de traiter dans le RSST, n’ont 

pas reçu de consolidaUon après l’obtenUon d’une RC post 4R. Sur ces 13 paUents, un seul a 

progressé dans les 6 mois et a à nouveau été traité par 4R hebdomadaires puis consolidé, ceYe 

fois-ci, par 4R lui ayant permis d’obtenir une RC durable.  

Ainsi, malgré des publicaUons moins encourageantes (19,57,58), il semble qu’un traitement 

par 4R sans consolidaUon, sur des paUents ciblés avec une faible masse tumorale ( tous avaient 

un IPI < 4 et au maximum une seule aYeinte extra-ganglionnaire) soit une aàtude 

envisageable. Et ce, y compris pour les formes de type LPT-LBDGC, comme le confirme par 

ailleurs la publicaUon de Zimmerman et al (56) et la 1ère étude prospecUve dans les LPT de 

Choquet et al (16).  

 

La force de notre étude pour confirmer l’apport du RSST dans le traitement des LPT B CD20+ 

en vie réelle repose sur 5 points majeurs : 

1) Tout d’abord la réponse à 4R est un élément pronosUque majeur idenUque à la réponse de 

fin de 1ère ligne (p<0.01). Les paUents qui ne répondaient pas à 4R et recevaient 4 cures de R-

CHOP avaient une survie au moins équivalente aux paUents sous CTI, signifiant que, retarder 

la chimiothérapie en traitant préalablement les paUents par immunothérapie seule, n’entraine 

pas de perte de chance pour ces paUents, y compris les plus graves (IPI>4) alors que la 

tolérance est bien meilleure (59).  

2) En cas de rechute post 1ère ligne, 46% (n=19) des paUents ont été mis en RC en 2ème ligne 

thérapeuUque dans le schéma RSST vs 11% (n=2) après CTI (p=0.028) (Tableau 3). CeYe 

différence significaUve disparait pour le traitement de 3ème ligne.  

3) Après la 2ème ligne de traitement, les paUents du groupe RSST avaient en plus une réponse 

complète plus durable puisque 49% (n=17) des paUents n’ont pas progressé à 5 ans contre 

7.7% (n=1) dans le groupe CTI (p=0.017) (Tableau 3). 

3) Dans notre cohorte, aucun paUent biopsié après une rechute n’a montré la perte de 

l’expression du CD20 (donnée non présentée). 
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  4) De manière surprenante, 5 paUents ont été traités par RSST en deuxième ligne et ont tous 

été mis en RC, quel que soit le délai de la rechute. Parmi ces 5 paUents, 1 était considéré 

comme réfractaire après un premier traitement par RSST comprenant seulement 4R 

(progression à moins de 6 mois de RC), 1 paUent avait été traité par 4R puis 4-Rmini-CHOP, et 

1 avait reçu une CTI par R-ACBVP en 1ère ligne, les deux derniers paUents avaient reçu 8R. Ces 

données posiUonnent le RSST comme une thérapeuUque envisageable à nouveau en 2ème 

ligne. 

5) En ce qui concerne la CTI, les paUents n’ayant pas reçu d’anthracyclines car probablement 

considérés comme trop fragiles (n=7) sont finalement tous décédés dans les 5 ans dont 57% 

(n=4) de MPT (données non présentées). Il semble aujourd’hui clair que ces paUents auraient 

pu bénéficier du RSST.  

 

Notre étude démontre ainsi que le RSST est un traitement efficace qui doit être appliqué en 

1ère ligne de toute LPT B CD20+, et ce, quel que soit la gravité de la maladie iniUale. Le RSST se 

posiUonne en  1ère ligne de traitement de ces LPT, y compris les plus agressifs (60,61), et 

également comme une opUon thérapeuUque de 2ème ligne intéressante pour le traitement des 

rechutes. Enfin, si un traitement par Chimiothérapie doit être iniUé, celui-ci doit comporter 

une anthracycline, y compris dans le RSST.  

 

4.5 LPT de type plasmocytaire 
 

4.5.1 Cas des LPT de type lymphome plasmablasTque 
 

Bien qu’associé au sous-groupe des LPT de type lymphome B (4) la LPT de type lymphome  

plasmablasUque est une enUté récente (62,63), et se disUngue dans notre étude par une 

survenue plus précoce, majoritairement associé à l’EBV, dans un contexte 

d’immunosuppression forte,  et par un statut CD20 négaUf (100%).  

Fait étonnant, ceYe enUté survient de manière comparable dans chaque groupe de greffe, à 

l’excepUon d’un seul paUent transplanté hépaUque. Sa survenue semble reliable à un fort 

contexte d’immunodépression comme décrit dans la liYérature (64). La LPT de type lymphome 

plasmablasUque reste une enUté réputée agressive avec 63% des paUents qui ont progressés 

dans notre cohorte.  
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Leur médiane de survie extrêmement faible de 1.8 ans est équivalente à celle des SNC-LPT. La 

MPT était majeure et représentait 40% des causes de décès probablement dû au traitement 

plus agressif et au terrain fortement immunodéprimé de ces paUents. Il est important de noter 

que parmi les paUents en RC, 30% (n= 2) ont reçu un traitement de consolidaUon par 

autogreffe en 1ère ou 2ème ligne (dont un paUent greffé pulmonaire), et sont toujours vivants 

sans maladie. Ainsi, lorsqu’elle est possible, la consolidaUon par autogreffe semble être un 

élément majeur du traitement de ceYe pathologie.  

 

4.5.2 Cas des LPT de type hyperplasie plasmocytaire.  
 

Bien qu’appartenant à la classe histologique des lésions précoces (4), les LPT de type 

hyperplasie plasmocytaire se disUnguent très neYement des caractérisUques des autres 

formes précoces tel que l’hyperplasie folliculaire floride. Nos paUents étaient plus âgés et tous 

CD20 négaUfs. Ils ont tous répondu au traitement séquenUel (2 RC et une RP), néanmoins un 

seul de ces 3 paUents est encore vivant en RC à 5 ans. Bien que considérée comme de pronosUc 

favorable, la liYérature se résume à quelques séries de cas  parfois discordants (65–67). Notre 

cohorte est trop faible pour pouvoir approfondir nos connaissances sur ceYe enUté qui reste 

extrêmement rare. 

 

4.6 LPT de type LH  
 

La LPT-LH fait parUe des formes les plus rares avec les LPT-LT ( < 5% dans la liYérature et 5% 

dans notre cohorte)(68), ¾ des LPT-LH de notre série étaient liées à l’EBV ce qui est cohérent 

avec la liYérature. (69,70). Comme chez l’immunocompétent, il existait une surreprésentaUon 

des hommes dans ceYe pathologie (76%)(71). Le traitement de la LPT-LH est superposable au 

traitement de l’immunocompétent, 100% de nos paUents étaient en RC en 1ère ligne et 2 

paUents sont décédés en 1ère ligne de TRM. Sur les paUents en RC1, un seul paUent a 

finalement rechuté et le taux de SG à 5 ans était excellent, de l’ordre 73% (IC95% ; de 55.2% à 

96.6%) confirmant les résultats de l’étude de King et al (72). Le taux de survie de ces paUents 

immunodéprimés, fragiles, semble comparable à celui de l’immunocompétent, ce qui 

confirme en parUe les résultats de Rosenberg et al. (73).  
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A la différence de la série pédiatrique de Kampers et al (74) qui n’avait pas mis en évidence de 

rémission à long terme sous R seul, 2 paUents de notre cohorte ont reçu le RSST. Un paUent a 

progressé et a rapidement été raYrapé par de l’ABVD avec l’obtenUon d’une RC à long terme, 

le second paUent (LH non lié à l’EBV) a été mis en RC à long terme par 8R. Comme chez 

l’immunocompétent, l’enjeu futur de ceYe pathologie concerne la baisse de la toxicité de nos 

traitements (75) notamment pour les paUents souffrant d’une LPT-LH idenUfiés comme à haut 

risque de MPT (âge et insuffisance rénale)(73). 

 

4.7 LPT de type LT 
 

Dans notre cohorte la LPT de type lymphome T (LPT-LT) semble encore plus rare que la LPT-LH 

(68), on notera que notre cohorte ne comprend aucune lymphoproliféraUon NK, 

probablement en raison de son origine européenne. CeYe pathologie survient de manière très 

tardive chez des paUents le plus souvent mulU greffés, et tous sous plurithérapie 

immunosuppressive et est excepUonnellement EBV liée, comme décrit dans la liYérature 

(76,77). 

Malgré l’apport du brentuximab-vedoUn dans la prise en charge des LPT de type LT CD30+, 

ceYe pathologie garde un pronosUc sombre avec un taux de SG à 5 ans de 51.9% (IC95% ; de 

28.7% à 93.9%) (78) notamment chez les paUents avec une aYeinte cérébrale secondaire (17%) 

et/ou CD30 - (9%). Même si ces données doivent être interprétées avec vigilance au vu de 

l’intervalle de confiance. Il reste important de souligner que les caractérisUques clinico-

pathologiques et cytogénéUques semblent similaires à celles des lymphomes périphériques à 

cellules T de l’immunocompétent (79). Cela mériterait cependant d’être confirmé depuis 

l’uniformisaUon de la classificaUon des lymphoproliféraUons de l’immunodéprimé, intégrant 

maintenant d’autres types d’immunodéficiences (4). 

 

4.8 Statut CD30 
 

Le CD30 est une protéine transmembranaire de la famille des récepteurs des facteurs de 

nécrose tumorale (TNF). Il est uUlisé comme marqueur de certaines hémopathies tel que le 

Lymphome de Hodgkin ou les lymphomes anaplasiques.  
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Sa surexpression est également décrite dans la majorité des LPT comme les LPT polymorphes 

B et les LPT-LBDGC de sous type non-GC (80,81)  ce qui diffère de l’immunocompétent (82). 

L’EBV est un inducteur connu de l’expression du CD30 sur les cellules B in vivo (83) et sa 

surexpression est corrélée à la posiUvité de l’EBV tumoral (55,80,81,84), ce qui pourrait 

expliquer ceYe surexpression dans les LPT ; 75% des LPT polymorphes B de notre cohorte 

(n=33/44) exprimaient le CD30 contre près de 100% dans l’étude Vase et al (n=17/18)(81) et 

Hartley et al (n=7/7)(80). CeYe différence s’explique par un seuil de posiUvité du CD30 en IHC, 

laissé à l’appréciaUon de l’anatomopathologiste de chaque centre dans notre étude. 

Néanmoins son apport pronosUc reste débaYu. Dans l’étude Vase et al, sa surexpression 

semble un facteur pronosUc favorable de SG à 5 ans, mais ce résultat est contradictoire avec 

les études de Hartley et al ou de Kinch et al qui ne retrouvent pas de lien entre expression du 

CD30 et pronosUc (55,80). Même si nous n’avons pu récupérer le statut IHC du CD30 que chez 

44% des paUents de la cohorte (n=214), celle-ci représente, à notre connaissance, la plus 

grande série ayant étudié le CD30 comme un facteur pronosUc.  

Nous confirmons que la surexpression du CD30 est corrélée à l’expression tumorale de l’EBV 

(79% vs 36% p<0.001), même si le lien physiopathologique mérite encore d’être éclairci, aussi 

bien dans le cadre des LPT que dans le cadre des lymphomes de l’immunocompétent EBV 

induits (85). Similairement au statut EBV tumoral, la surexpression de CD30 ne semble pas être 

un facteur pronosUc de survie (p=0.85) (Figure5C et D en annexes), et ce même en prenant en 

compte les LPT de type LH exprimant en grande majorité le CD30 et connus pour être de 

pronosUc favorable. 

Nous avons mis en évidence que le CD30 fait parUe d’une signature spécifique des LPT 

cérébraux, qu’ils soient de type polymorphe B ou de type lymphome : la signature 

CD20+/CD30+/EBV liés présente chez 88% des SNC-LPT. 

Enfin, le CD30 demeure une cible thérapeuUque essenUelle avec l’apport du brentuximab-

vedoUn chez des paUents qui restent fragiles face à la chimiothérapie tradiUonnelle (55,86). 

Il nous parait dès lors essenUel de recommander la recherche systémaUque de l’expression du 

CD30 en IHC sur les biopsies de LPT. 
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4.9 Statut du BCL-2 
 

BCL-2 est une protéine anU-apoptoUque localisée dans la membrane mitochondriale. Sa 

surexpression dans certaines hémopathies malignes de l’immunocompétent est responsable 

d’une chimiorésistance et d’un pronosUc péjoraUf (29,87,88). Sa surexpression majoritaire 

dans les LPT EBV liées est connue depuis la fin des années 1990 et se confirme dans notre 

étude (50% vs 28% pour les LPT EBV- p<0.01)(données non présentées)(89,90). Bien que le 

statut BCL-2 ne soit disponible que chez 49% des paUents (n=239), nous meYons clairement 

en évidence l’impact pronosUque très péjoraUf de la posiUvité du BCL-2 sur la SG à 5 ans (taux 

de survie 45.2% vs 68.5% pour les LPT BCL2 - ; p<0.01) (figure 5E et F en annexes).  

Outre son aspect pronosUque avéré, l’arrivée de thérapies ciblées comme le venetoclax, 

inhibiteur de BCL-2 uUlisé de manière croissante dans les Leucémies lymphoïdes chroniques 

(LLC) et certains lymphomes de l’immunocompétent, apparait comme un candidat 

thérapeuUque potenUel pour les LPT. Même si, à ce jour, la corrélaUon entre le niveau 

d’expression de BCL-2 et l’efficacité du venetoclax n’a pas été mise en évidence.  

Son uUlisaUon nécessitera néanmoins dans un premier temps une surveillance pharmaco-

guidée du dosage plasmaUque du venetoclax et des anUcalcineurines et/ou inhibiteurs de 

mTOR car leur métabolisme passe tous par le cytochrome P450 (CYP3A4).   

Dans le même esprit, une combinaison RITUXIMAB+ABT-737 (91) qui est le premier miméUque 

BH3 produit, a montré une excellente efficacité dans des modèles de xénogreffes (92) de souris 

transfectées par des lignées cellulaires lymphoblastoïdes EBV infectées, lignées considérées 

comme un bon modèle in-vitro des LPT (93,94). 

Enfin, des résultats encourageant prouvent que le venetoclax passe la barrière hémato-

encéphalique (95–97), ce qui est un moUf d’espoir chez nos paUents souffrant d’une aYeinte 

cérébrale exclusive ou secondaire représentant quand même, plus de 20% des LPT de notre 

cohorte dont 82% étaient posiUfs pour le BCL-2 (n=31/38).  
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4.10 Cas des LPT B CD20 - (données non présentées) 
 

Treize paUents aYeints d’une LPT-S B étaient CD20 - sur la biopsie (7 LPT-LBDGC et 6 LPT 

polymorphes B) et 67% étaient associés à l’EBV, 6 paUents ont reçu le RSST et étaient tous en 

progression ou en RP après 4R. Tous ont reçu un complément par chimiothérapie de type R-

CHOP, 67% ont progressé et 50% sont finalement décédés, tous dans l’année du diagnosUc.  

Ceci démontre le pronosUc sombre des LPT-S B CD20 -, l’efficacité très parUelle du traitement 

séquenUel et le besoin criant d’apport de thérapies nouvelles chez ces paUents.  

Chez les paUents ayant des LPT-S ou SNC-LPT B CD20 - et EBV liées, le tabelecleucel semble 

être une opUon thérapeuUque intéressante.   

 

4.11 Cas des LPT-S avec aYeinte du SNC secondaire et influence du CNS-
IPI.  

 

Quinze cas de notre cohorte étaient des LPT-S avec une aYeinte du SNC secondaire dont 87% 

étaient de type Lymphome. Vis-à-vis des autres LPT-S, Ils possédaient plus souvent une aYeinte 

circulante et/ou de la moelle osseuse ainsi qu’une aYeinte pulmonaire et avaient un PS selon 

l’OMS plus péjoraUf (98). (Données non présentées). 

Concernant le CNS-IPI, Celui-ci a montré sa valeur prédicUve des rechutes dans le SNC, puisqu’ 

aucun paUent qui avait un CNS-IPI de faible risque n’a rechuté sous forme cérébrale, vs 4,5% 

pour les CNS-IPI intermédiaire, et 21% pour les CNS-IPI de haut risque. Ceci est superposable 

à la publicaUon de Schmitz et al (99) même si le faible nombre de rechutes dans le SNC explique 

probablement l’absence de significaUvité (données non présentées). 

 

4.12 Cas des pa*ents traités sans biopsie 
 

Dans notre cohorte, 4 paUents ont reçu le RSST sans biopsie, ils avaient tous une charge virale 

EBV sanguine extrêmement élevée (moyenne de 5,3 log), les ¾ étaient EBVR - et avaient une 

aYeinte exclusivement ganglionnaire, 50% étaient de survenue précoce (<1 an).  

Ils ont tous ont été mis en RC à long terme par 8R. 
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4.13 Rechute  
 

Il est important de noter que 2 LPT-LBDGC ont rechutés sous forme de LPT de type LH ce qui 

est une caractérisUque déjà décrite dans la liYérature, notamment par Stubbins et al (100) et 

dont la physiopathologie sous-jacente potenUellement induite par l’EBV (nos 2 cas étaient EBV 

liés) et les facteurs de risques tel qu’une primo infecUon EBV, doivent être confirmés. En sus, 

1 LPT-LBDGC a rechuté sous forme de LPT polymorphique B et 2 LPT polymorphes B ont 

rechuté sous forme de LPT-LBDGC dont un a reprogressé sous forme à nouveau de LPT 

polymorphique B. Ces exemples suggèrent un conUnuum potenUellement EBV induit entre ces 

LPT-S de type LBDGC et les LPT de type polymorphique B. Ce conUnuum est suggéré également 

chez les SNC-LPT dans notre cohorte. 

Devant les difficultés diagnosUques de ces pathologies ( plusieurs paUents ont été mulU-

biopsiés au diagnosUc dans notre cohorte ou ont eu un redressement diagnosUc par le réseau 

de relecture Lymphopath), la coexistence parfois de plusieurs formes (LPT synchrones)(101–

103), et la connaissance de cas de LPT métachrones (100,104,105) plaide pour la répéUUon 

des examens histologiques, notamment chez les paUents EBV liés résistants au RSST.  

 

4.14  Nouvelles thérapies  
 

4.14.1 Cellules Autologues Cytotoxiques spécifiques de l’EBV (CTL anT-EBV) 
 

Dans notre cohorte, 4 paUents ont reçu du tabelecleucel d’un ou deux donneurs pour des LPT 

en rechute ou réfractaire (LPT-R/R), 1 paUent est en RC à long terme, 1 autre paUent souffrant 

d’une LPT de type lymphome plasmablasUque est actuellement en RP, les deux autres ont 

progressés. Les CTL anU-EBV semblent une opUon thérapeuUque encourageante dans les cas 

de LPT EBV+ R/R (y compris LPT CD20 -) (106), notamment cérébraux, ou chez des paUents 

fragiles car ce traitement possède peu d’effets secondaires (aucune MPT sur ces 4 paUents) 

comme rapportés dans la liYérature (107,108). 
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4.14.2 Lymphocytes T à Récepteur AnTgénique Chimérique (CAR-T cells) 
 

Deux paUents de notre cohorte ont reçu des CAR-T cells pour des LPT R/R. Actuellement 1 

paUent est à plus de 3 ans de RC, le second paUent a rechuté après 18 mois de RC.  

Il est important de noUfier qu’aucun de ces 2 paUents n’a présenté d’altéraUon de son greffon 

(foie et rein). En cela les CAR-T cells semblent être une opUon à affiner chez ces paUents, même 

si les données diffèrent sur de faibles séries (109,110), l’arrêt de l’immunosuppression au profit 

d’une corUcothérapie exclusive semble nécessaire et son uUlisaUon en dehors des greffes 

rénales ou hépaUques est à éviter. Leur producUon s’avère ainsi possible, même chez des 

paUents fortement immunodéprimés (111). 
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5 Conclusion  
 

A notre connaissance, notre étude représente la plus importante cohorte de cas de LPT publiée 

chez l’adulte. Celle-ci a vocaUon à représenter une base épidémiologique et de prise en charge, 

de référence. Elle est la 1ère à comparer directement, avec un nombre suffisant de paUents les 

différentes histologies rencontrées dans les LPT. Elle place les SNC-LPT comme une aYeinte 

extra-nodale extrêmement fréquente parmi les LPT, avec des caractérisUques 

épidémiologiques, histologiques, de prise en charge et de survie très spécifiques. Elle confirme 

à grande échelle l’apport de certains facteurs pronosUques comme le score IPI ou le statut BCL-

2 en IHC et réfute celui du statut CD30 ou de l’EBV en IHC tout en soulignant l’intérêt de leur 

recherche systémaUque en anatomopathologie. Il s’agit également de la 1ère étude à soulever 

l’intérêt du score CNS-IPI dans la straUficaUon de risque de rechute sous forme d’aYeinte du 

SNC chez ces paUents.  

Enfin, ceYe étude confirme en vie réelle, l’apport du RSST en 1ère ligne ou éventuellement en 

rechute comme une arme supplémentaire indépendante dans l’arsenal thérapeuUque, 

principalement chez les cas de LPT-S B CD20+, et ce même pour les formes les plus agressives.  
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6 Figures et tableaux 
 

 
 
Figure 1 : Organigramme des inclusions dans K-VIROGREF. 
Les lymphomes indolents comprenant les Lymphomes de la Zone Marginale (LZM), les lymphomes à cellules du 
manteau, les lymphomes folliculaires et les lymphomes lymphoplasmocytaires (Maladie de Waldenström) ont été 
exclus pour la suite des analyses. ! : comprend 1 lymphome du Malt gastrique Helicobacter pylori (HP) induit. " : 
Lymphome B Diffus à Grandes Cellules (LBDGC) dont 19 Lymphomes de type Burkic-like. Lymphome de Hodgkin 
(LH).  
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Figure 2 : DiagnosTc des sous types de LPT et leur associaTon à l’EBV en foncTon de l’organe 
Transplanté. 
Le groupe LPT précoce comprend les LPT de type hyperplasie floride folliculaire et hyperplasie plasmocytaire ainsi 
que les LPT de type MNI-like. Le groupe LPT monomorphe B comprend les LBDGC ainsi que les Burkic-like.  
EBV+ in situ correspond à la posiTvité de l’EBV sur la pièce anatomopathologique. Cece recherche est manquante 
pour 6 LPT monomorphe B, 3 LPT de type Lymphome T 1 LPT précoce et 1 Myélome/plasmocytome. 
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CHARACTERISTIQUES GENERALES LPT (N=488) SNC-LPT 
(N=89) 

LPT-S (N=399) N P 

A LA TRANSPLANTATION 
AGE 1ERE GREFFE, MOYENNE (ECART-TYPE) 42.6 (17.0) 46.9 (15.1) 41.7 (17.2) 488 <0.01 
AGE DERNIERE GREFFE, MOYENNE  44.4 (16.3) 48.4 (14.5) 43.5 (16.6) 488 <0.01 
SEXE RECEVEUR, MASCULIN 
FEMININ 

305 (62.5%) 
183 (37.5%) 

42 (47%) 
47 (53%) 

263 (66%) 
136 (34%) 

488 <0.001 
- 

STATUT EBV A LA GREFFE 
EBVR + 
EBVR - 

 
215 (78.8%) 
58 (21.2%) 

 
33 (77%) 
10 (23%) 

 
182 (79%) 
48 (21%) 

 
273 

 
0.73 

- 
DERNIER ORGANE GREFFE 
REIN 
FOIE 
ACSH 
CŒUR 
POUMON 
>1 TRANSPLANTATION 
>1 ORGANE GREFFE 

 
301 (62%) 
82 (17%) 
41 (8.4%) 
36 (7.4%) 
28 (5.7%) 
67 (14%) 
29 (6%) 

 
62 (70%) 
10 (11%) 
2 (2.2%) 
9 (10%) 
6 (6.7%) 
10 (11%) 

8 (9%) 

 
239 (60%) 
72 (18%) 
39 (9.8%) 
27 (6.8%) 
22 (5.5%) 
57 (14%) 
21 (5.3%) 

 
488 

 
0.053 

- 
- 
- 
- 

0.45 
0.18 

REJET AVANT LPT 78 (17.3%) 17 (20%) 61 (17%) 452 0.39 
LPT AU DIAGNOSTIC 

AGE AU DIAGNOSTIC, MOYENNE  
≥60 ANS 

53.8 (15.9) 
196 (40%) 

58.4 (12.6) 
42 (47%) 

52.7 (16.4) 
154 (39%) 

488 
 

<0.001 
0.13 

TEMPS GREFFE/DIAGNOSTIC, MOYENNE, M  
≤1 AN 

112 (94.9) 
82 (17%) 

119 (93.3) 
5 (6%) 

110 (95.3) 
77 (19%) 

488 0.39 
<0.01 

PS ≥1 153 (35%) 38 (45%) 115 (33%) 432 0.046 
PCR EBV SANGUINE POSITIVE 333 (76.7%) 70 (89%) 263 (74%) 434 <0.01 
CHARGE VIRALE AU DIAG LOG, MOYENNE  2.94 (1.90) 3.18 (1.40) 2.89 (1.99) 434 0.12 
LDH AUGMENTES 266 (61%) 46 (57%) 220 (62%) 437 0.4 
PLURITHERAPIE IS 429 (88.3%) 85(96%) 344(87%) 486 0.019 

HISTOLOGIE AU DIAGNOSTIC 
LPT-LBDGC ! 
LPT POLYMORPHES B  
LPT-LH 
LPT-PLASMOCYTAIRE " 
LPT-LT 
Lésions précoces CD20+ # 

356 (73.6%) 
66 (13.6%) 
21 (4.3%) 
18 (3.7%) 
12 (2.5%) 
11 (2.3%) 

71 (80%) 
17 (19%) 
1 (1.1%) 
0 (0%) 
0 (0%) 
0 (0%) 

285 (71%) 
49 (12%) 
20 (5%) 

18 (4.6%) 
12 (3%) 

11 (2.8%) 

484 <0.01 
- 
- 
- 
- 
- 

CD20+ 420 (86.8%) 87 (98%) 333 (84%) 484 <0.001 
EBV+ IN SITU 262 (55.4%) 87 (98%) 175 (46%) 473 <0.001 
CD30+ 121 (56.5%) 31 (91%) 90 (50%) 214 <0.001 
BCL-2+ 138 (57.7%) 28(88%) 110 (53%) 239 <0.001 
KI67, MOYENNE 0.766 (0.201) 0.619 (0.220) 0.797 (0.182) 290 <0.001 

EVALUATION 
RIS 367 (82.7%) 73 (85%) 294 (82%) 444 0.54 
EVALUATION DE FIN DE 1ERE LIGNE 
RC 
DC 
PROGRESSION 
RP-MS 

 
308 (70.5%) 
51 (11.7%) 
51 (11.7%) 
27 (6.1%) 

 
51 (62%) 
13 (16%) 
10 (12%) 
8 (9.8%) 

 
257 (72%) 
38 (11%) 
41 (12%) 
19 (5.4%) 

 
437 

 
0.2 

- 
- 
- 

RECHUTE OU REFRACTAIRE 111 (25,7%) 21 (26%) 90 (26%) 432 0.98 
STATUT GREFFE AUX DN $ 
PERTE DU GREFFON 
REJET SANS PERTE DU GREFFON  

 
37 (11,1%) 

8 (2.1%) 

 
11 (15%) 

0 (0%) 

 
26 (8,4%) 
8 (2.6%) 

 
386 

 
0.12 

- 
      

Tableau 1 : Données générales et comparaison LPT-S/SNC-LPT. 
Lymphomes post transplantaTon de type Lymphome B Diffus à Grandes Cellules (LPT-LBDGC) " : comprend les LPT 
de type « Burkic-like » (n=19), Lymphomes post transplantaTon de type Lymphome de Hodgkin (LPT-LH), 
Lymphomes post transplantaTon de type Plasmocytaires (LPT-Plasmocytaires) # comprenant les lymphomes 
PlasmablasTques (n=12), les myélomes/plasmocytomes (n=3) et les lésions précoces de type Hyperplasies 
Plasmocytaires (n=3). Lymphomes post transplantaTon de type Lymphome T (LPT-LT), Lésions précoces CD20+ $ 
comprenant les Hyperplasie Folliculaires Florides (n=13) et les lésions cutanéomuqueuses de type 
« MonoNucléose InfecTeuse (MNI)-like » (n=1). RC : Rémission Complète ; DC= paTents décédés avant 
l’évaluaTon ; RP : Réponse ParTelle ; MS : Maladie Stable ; % 40 ACSH non pris en compte. 
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CHARACTERISTIQUES GÉNÉRALES LPT B CD20+ 

(270) 
CTI (N=73) RSST (197) N P 

A LA TRANSPLANTATION 
AGE DERNIERE GREFFE, MOYENNE  43.7 (16.5) 43.1 (17.1) 43.5 (16.6) 270 0.32 
STATUT EBV A LA GREFFE 
EBVR + 
EBVR - 

 
123 (78.8%) 
33 (21.2%) 

 
33 (89%) 
4 (11%) 

 
90 (76%) 
29 (24%) 

 
156 

 
0.078 

- 
DERNIER ORGANE GREFFE 
REIN 
FOIE 
ACSH 
CŒUR 
POUMON 
>1 TRANSPLANTATION 
>1 ORGANE GREFFE 

 
166 (61.5%) 
55 (20.4%) 
23 (8.5%) 
14 (5.2%) 
12 (4.4%) 

39 (14.4%) 
17 (6.3%) 

 
47 (64%) 
17 (23%) 
5 (6.8%) 
1 (1.4%) 
3 (4.1%) 
13 (18%) 
5 (6.8%) 

 
119 (60%) 
38 (19%) 
18 (9.1%) 
13 (6.6%) 
9 (4.6%) 
26 (13%) 
12 (6.1%) 

 
270 

 
0.46 

- 
- 
- 
- 

0.34 
0.18 

REJET AVANT LPT 41 (15.9%) 8 (12%) 33 (17%) 258 0.33 
LPT AU DIAGNOSTIC 

AGE AU DIAGNOSTIC, MOYENNE  
≥60 ANS 

53.2 (16.4) 
108 (40%) 

55.2 (14.5) 
34 (47%) 

52.4 (17) 
74 (38%) 

270 
 

0.19 
0.18 

TEMPS GREFFE/DIAGNOSTIC, MOYENNE, M  
≤1 AN 

114 (96.4) 
56 (20.7%) 

120 (86.8) 
10 (14%) 

112 (99.8) 
46 (23%) 

270 0.52 
0.082 

PS ≥1 82 (32.9%) 23 (40%) 59 (32%) 249 0.24 
STADE ANN ARBOR  
I-II 
III-IV 
>1 ATTEINTE EXTRANODALE 
BULKY 

 
63 (23.3%) 

207 (76.7%) 
89 (33%) 
27 (10%) 

 
13 (18%) 
60 (82%) 
30 (41%) 
11 (15%) 

 
50 (25%) 

147 (75%) 
59 (30%) 
16 (8.1%) 

 
270 

- 
- 
- 

 
0.19 

- 
0.084 
0.091 

PCR EBV SANGUINE POSITIVE 171 (71.3%) 32 (56%) 139 (76%) 240 <0.01 
CHARGE VIRALE AU DIAG LOG, MOYENNE  2.68 (1.95) 2.09 (2.15) 2.86 (1.85) 240 0.017 
LDH AUGMENTES 151 (60.6%) 47 (73%) 104 (56%) 249 0.015 
SCORE IPI 
FAIBLE RISQUE 
RISQUE INTERMEDIAIRE 
HAUT RISQUE 

 
79 (29.3%) 

136 (50.4%) 
55 (20.4%) 

 
18 (25%) 
32 (44%) 
23 (32%) 

 
61 (31%) 

104 (53%) 
32 (16%) 

 
270 

 
0.022 

- 
- 

PLURIETHERAPIE IS 232 (86.6%) 55 (77%) 177(90%) 268 <0.01 
HISTOLOGIE AU DIAGNOSTIC 

LPT-LBDGC 
LPT-NONLYMPHOME 

228 (84.4%) 
42 (15.6%) 

68 (93%) 
5 (7%) 

160 (81%) 
37 (19%) 

270 0.016 
- 

EBV+ IN SITU 108 (40.3%) 17 (24%) 91 (46%) 268 <0.01 
CD30+ 49 (41.5%) 3 (13%) 46 (48%) 118 <0.001 
BCL-2+ 91 (55.2%) 22 (52%) 69 (56%) 165 0.68 
KI67, MOYENNE 0.794 (0.170) 0.853 (0.136) 0.777 (0.175) 180 <0.01 
      

Tableau 2 : ComparaTf en univarié des caractérisTques globales sur le groupe LPT B CD20+ 
en foncTon du traitement. 
CTI = ChimioThérapie de l’Immunocompétent, RSST= Traitement SéquenTel StraTfié par Risque. 
LPT-NonLymphome comprend les LPT-polymorphes B CD20+ (n=36) et les Hyperplasies Folliculaires Florides CD20+ 
(n=7) RIS = RéducTon ImmunoSuppresseurs.  
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CHARACTERISTIQUES GÉNÉRALES LPT B CD20+ 
(270) 

CTI (N=73) RSST (197) N P 

EVALUATION DE FIN DE 1ERE LIGNE 
RC 
PROGRESSION 
DC 
RP-MS 

190 (74.5%) 
28 (11%) 
25 (9.8%) 
12 (4.7%) 

45 (69%) 
8 (12%) 
6 (9.2%) 
6 (9.8%) 

145 (76%) 
20 (11%) 
19 (10%) 
6 (3.2%) 

255 0.25 
- 
- 
- 

RECHUTE OU REFRACTAIRE POST 1ERE LIGNE 64 (27.8%) 21 (36%) 43 (25%) 230 0.12 
EVALUATION DE FIN DE 2EME LIGNE 

PROGRESSION 
RC 
DC 
RP-MS 

21 (35.6%) 
21 (35.6%) 
11 (18.6%) 
6 (10.2%) 

9 (50%) 
2 (11%) 
5 (28%) 
2 (11%) 

12 (29%) 
19 (46%) 
6 (15%) 
4 (9.8%) 

59 0.0493 
- 
- 
- 

RECHUTE OU REFRACTAIRE POST 2EME LIGNE 30 (62.5%) 12 (92%) 18 (51%) 48 0.017 
STATUT GREFFE AUX DN $ 

PERTE DU GREFFON 
REJET SANS PERTE DU GREFFON 	

21 (9.3%) 
6 (2.7%) 

6 (11%) 
1 (1.8%) 

15 (8.9%) 
5 (3%) 

226 0.93 
- 

 
Tableau 3 : ComparaTf de l’évaluaTon en univarié sur le groupe LPT B CD20+ en foncTon du 
traitement	
CTI = ChimioThérapie de l’Immunocompétent, RSST= Traitement SéquenTel StraTfié par Risque. 
RC : Rémission Complète ; DC= paTents décédés avant l’évaluaTon ; RP : Réponse ParTelle ; MS : Maladie Stable ; 
DN : Dernières Nouvelles ; % 22 ACSH non pris en compte; RC : Rémission Complète ; DC= paTents décédés avant 
l’évaluaTon ; RP : Réponse ParTelle ; MS : Maladie Stable ; DN : Dernières Nouvelles ; % 22 ACSH exclues. 
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Figure 3 : Survie globale et Survie sans progression sur l’ensemble de la cohorte. 
A) Survie globale (SG). B) Survie sans progression (SSP). C) Survie globale en foncTon de l’histologie. D) Survie sans 
progression en foncTon de l’histologie. E) Survie globale en foncTon de l’aceinte SNC exclusive. F) Survie sans 
progression en foncTon de l’aceinte SNC exclusive. Lymphomes post transplantaTon de type Lymphome B Diffus 
à Grandes Cellules (LPT-LBDGC) comprenant les « Burkic-like », Lymphomes post transplantaTon de type 
Lymphome de Hodgkin (LPT-LH), Lymphomes post transplantaTon de type Plasmocytaires (LPT-Plasmocytaires 
comprenant les lymphomes PlasmablasTques, les myélomes/plasmocytomes et les lésions précoces de type 
Hyperplasie Plasmocytaires. Lymphomes post transplantaTon de type Lymphome T (LPT-LT), Lésions précoces 
CD20+ comprenant les Hyperplasie Folliculaires Florides et les lésions cutanéomuqueuses de type 
« MonoNucléose InfecTeuse (MNI)-like ». Lymphome post transplantaTon avec aceinte du Système Nerveux 
Central exclusive (SNC-LPT ; n=89) et Lymphome post transplantaTon avec aceinte Systémique (LPT-S ; n=399).	
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Figure 4 : Survie globale et Survie sans progression sur le groupe LPT B CD20+. 
A) Survie globale (SG). B) Survie sans progression (SSP). C) Survie globale en foncTon du score pronosTc IPI. D) 
Survie sans progression en foncTon du score pronosTc IPI. E) Survie globale en foncTon du traitement de 1ère ligne. 
F) Survie sans progression en foncTon du traitement de 1ère ligne. IPI 0-1= faible risque ; IPI 2-3= risque 
intermédiaire ; IPI 4-5= haut risque. CTI= ChimioThérapie de l’Immunocompétent, RSST = Traitement SéquenTel 
StraTfié par Risque.  
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7 Annexes 

	
	

	
	

	
 
Figure 5 : Survie globale et Survie sans progression sur l’ensemble de la cohorte. 
A) Survie globale (SG) en foncTon du statut EBV receveur au moment de la greffe. B) Survie sans progression (SSP) 
en foncTon du statut EBV receveur au moment de la greffe. C) Survie globale en foncTon du statut CD30 en IHC. 
D) Survie sans progression en foncTon du statut CD30 en IHC. E) Survie globale en foncTon du statut BCL-2 en IHC. 
F) Survie sans progression en foncTon du statut BCL-2 en IHC.	
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Figure 6 : Survie globale et Survie sans progression sur le groupe Lymphome post 
transplantaTon CD20+. 
A) Survie globale (SG) en foncTon du PS. B) Survie sans progression (SSP) en foncTon du PS. C) Survie globale en 
foncTon du Statut EBV en IHC. D) Survie sans progression en foncTon du statut EBV en IHC. E) Survie globale en 
foncTon du traitement de 1ère ligne et de la réponse à 4R. F) Survie sans progression en foncTon du traitement de 
1ère ligne et de la réponse à 4R.	
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Figure 7 : Survie globale suivant le traitement en mulTvarié sur le groupe Lymphome post 
transplantaTon CD20+. 
LPT-NonLymphome comprend les LPT -Polymorphes B CD20+ (n=36) et les Hyperplasies Folliculaires Florides 
CD20+ (n=7) ; CTI = ChimioThérapie de l’Immunocompétent, RSST= Traitement SéquenTel StraTfié par Risque. 
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CHARACTERISTIQUES GENERALES   LPT-LBDGC 
(N=356)	! 

LPT-
POLYMORPHE 

B (N=66) 

LPT-LH (N=21) LPT-
PLASMO-
CYTAIRES 
(N=18)	" 

LPT-LT (N=18) LESIONS 
PRECOCES 

CD20+ 
(N=11)	# 

N P 

A LA TRANSPLANTATION 
AGE 1ERE GREFFE, MOYENNE (ECART-
TYPE) 

43 (16.9) 41 (17.3) 41 (19) 45.2 (14.9) 46.2(18) 35 (18.7) 484 0.63 

AGE DERNIERE GREFFE, MOYENNE  44.9 (16.2) 42.2 (17.6) 42.8 (17.6) 47 (15.7) 49.9 (16.0) 36 (17.6) 484 0.31 
SEXE, MASCULIN 
FEMININ 

221 (62%) 
135 (38%) 

38 (58%) 
28 (42%) 

16 (76%) 
5 (24%) 

12 (67%) 
6 (33%) 

8 (67%) 
4 (33%) 

7 (64%) 
4 (36%) 

484 0.78 

STATUT EBV A LA GREFFE 
EBVR + 
EBVR - 

 
151 (80%) 
38 (20%) 

 
32 (78%) 
9 (22%) 

 
12 (86%) 
2 (14%) 

 
11 (10%) 

0 (0%) 

 
5 (71%) 
2 (29%) 

 
2 (29%) 
5 (71%) 

 
269 

 
0.02 

- 
DERNIER ORGANE GREFFE 
REIN 
FOIE 
ACSH 
CŒUR 
POUMON 
>1 TRANSPLANTATION 
>1 ORGANE GREFFE 

 
222 (62%) 
67 (17%) 
25 (7%) 

22 (6.2%) 
20 (5.6%) 
51 (14%) 
26 (7.3%) 

 
41 (62%) 
7 (11%) 
8 (12%) 
7 (11%) 
3 (4.5%) 
6 (9.1%) 
2 (3%) 

 
16 (76%) 
1 (4.8%) 
1 (4.8%) 
2 (9.5%) 
1 (4.8%) 
2 (9.5%) 
0 (0%) 

 
4 (22%) 
3 (17%) 
4 (22%) 
4 (22%) 
3 (17%) 
4 (22%) 
1 (5.6%) 

 
10 (83%) 
1 (8.3%) 
0 (0%) 

1 (8.3%) 
0 (0%) 

3 (25%) 
0 (0%) 

 
8 (73%) 
2 (18%) 
1 (9.1%) 
0 (0%) 
0 (0%) 

1 (9.1%) 
0 (0%) 

 
484 

 
0.037 

- 
- 
- 
- 

0.45 
0.65 

REJET AVANT LPT 51 (16%) 17 (27%) 3 (15%) 4 (24%) 1 (9.1%) 0 (0%) 448 0.24 
LPT AU DIAGNOSTIC 

AGE AU DIAGNOSTIC, MOYENNE  
≥60 ANS 

54.7 (15.4) 
152 (43%) 

50.3 (16.8) 
19 (29%) 

53.5 (18.4) 
10 (48%) 

52.4 (13.7) 
5 (28%) 

61.7 (13.9) 
8 (67%) 

41.9 (17) 
1 (9.1%) 

484 
 

0.031 
0.013 

TEMPS 
GREFFE/DIAGNOSTIC, MOYENNE, M 
≤1 AN 

 
117 (96.6) 
55 (15%) 

 
97.9 (85.9) 
16 (24%) 

 
131 (93.1) 
1 (4.8%) 

 
64.8 (78.4) 

5 (28%) 

 
138 (111) 
1 (8.3%) 

 
67.2 (73) 
2 (18%) 

 
484 

 
0.028 

<0.001 
PCR EBV SANGUINE POSITIVE 229 (74%) 54 (87%) 18 (86%) 15 (94%) 5 (50%) 8 (73%) 430 0.022 
CHARGE VIRALE AU DIAG 
LOG, MOYENNE  

2.74 (1.87) 3.52 (1.82) 3.22 (1.56) 4.21 (1.78) 1.77 (2.04) 3.23 (2.3) 434 <0.001 

LDH AUGMENTES 199 (63%) 35 (56%) 10 (48%) 12 (80%) 8 (73%) 1 (12%) 434 0.018 
ATTEINTE VISCERALE 
SNC 
Circulant/moelle 
Cutané/musculaire 
Greffon 
Hépatique 
Osseuse 
Pulmonaire 
Rénale/surrénale 
Séreuses 
Digestive 
ATTEINTE EXTRANODALE >1 

 
82 (23%) 
19 (53%) 
18 (5.1%) 
35(9.8%) 
64 (18%) 
43 (12%) 
37 (10%) 
21 (5.9%) 
37 (10%) 

113 (32%) 
96 (27%) 

 
19 (29%) 

0 (0%) 
1 (1.5%) 
6 (9.1%) 
5 (7.6%) 
9 (14%) 
9 (14%) 
6 (9.1%) 
3 (4.5%) 
20 (30%) 
14 (21%) 

 
1 (4.8%) 
2 (9.5%) 
0 (0%) 

2 (9.5%) 
1 (4.8%) 
8 (38%) 
2 (9.5%) 
1 (4.8%) 
0 (0%) 

1 (4.8%) 
3 (14%) 

 
0(0%) 

1 (5.6%) 
1 (5.6%) 
1 (5.6%) 
0 (0%) 

4 (22%) 
2 (11%) 
1 (5.6%) 
2 (11%) 
2 (11%) 
5 (28%) 

 
2 (17%) 
3 (25%) 
2 (17%) 
0 (0%) 

1 (8.3%) 
1 (8.3%) 
0 (0%) 
0 (0%) 

1 (8.3%) 
0 (0%) 

3 (25%) 

 
0 (0%) 

- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 

 
484 

 
<0.01 
0.017 
0.25 
0.93 

0.029 
0.024 
0.77 
0.89 
0.37 

<0.001 
0.27 

STADE ANN ARBOR >2 221 (78%) 37 (76%) 14 (70%) 16 (89%) 9 (75%) 4 (36%) 394 0.049 
PS ≥1 119 (38%) 19 (32%) 4 (19%) 5 (31%) 4 (40%) 1 (14%) 428 0.44 
PLURITHERAPIE IS 315 (89%) 57 (86%) 17 (81%) 15 (83%) 12 (100%) 10 (91%) 482 0.57 

HISTOLOGIE AU DIAGNOSTIC 
CD20+ 348 (98%) 60 (91%) 1 (4.8%) 0 (0%) 0 (0%) 11 (100%) 484 <0.001 
EBV+ IN SITU 169 (48%) 54 (82%) 16 (76%) 14 (82%) 1 (11%) 8 (80%) 473 <0.001 
CD30+ 58 (44%) 33 (75%) 21 (100%) 1 (17%) 7 (88%) 1 (33%) 214 <0.001 
BCL-2+ 125 (60%) 10 (56%) 1 (25%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (40%) 239 0.052 
KI67, MOYENNE 0.792 (0.18) 0.624 (0.20) 0.300 (0.20) 0.811 (0.28) 0.887 (0.06) 0.200 (-) 290 <0.001 

TRAITEMENT ET EVALUATION 
RIS 263 (82%) 50 (78%) 18 (95%) 12 (75%) 12 (100%) 9 (90%) 440 0.28 
TRAITEMENT DE 1ERE LIGNE 
RSST 
CTI 
AUTRE  

 
159 (48%) 
167 (51%) 
3 (0.91%) 

 
34 (55%) 
23 (37%) 
5 (8.1%) 

 
2 (9.5%) 

19 (90.5%) 
0 (0%) 

 
5 (28%) 

12 (67%) 
1 (5.6%) 

 
0 (0%) 

11 (100%) 
0 (0%) 

 
7 (70%) 
0 (0%) 

3 (30%) 

 
451 

 
<0.01 

EVALUATION DE FIN DE 1ERE LIGNE 
RC 
DC 
PROGRESSION 
RP-MS 

 
214 (68%) 
40 (13%) 
42 (13%) 
17 (5.4%) 

 
50 (81%) 
4 (6.5%) 
3 (4.8%) 
5 (8.1%) 

 
17 (89%) 
2 (11%) 
0 (0%) 
0 (0%) 

 
8 (44%) 
2 (11%) 
3 (17%) 
5 (28%) 

 
5 (45%) 
3 (27%) 
3 27%) 
0 (0%) 

 
10 (100%) 

0 (0%) 
0 (0%) 
0 (0%) 

 
433 

 
<0.01 

- 
- 
- 

RECHUTE OU REFRACTAIRE 90 (33%) 8 (14%) 1 (5.9%) 7 (47%) 5 (62%) 0 (0%) 377 <0.001 

Tableau 4 : ComparaTf en univarié en foncTon de l’histologie. 
Lymphomes post transplanta/on de type Lymphome B Diffus à Grandes Cellules (LPT-LBDGC) ! : comprend les LPT de type 
« BurkiB-like » (n=19) , Lymphomes post transplanta/on de type Plasmocytaires (LPT-Plasmocytaires) " comprenant les 
lymphomes Plasmablas/ques (n=12), les myélomes/plasmocytomes (n=3) et les lésions précoces de type Hyperplasies 
Plasmocytaires (n=3), Lésions précoces CD20+ # comprenant les Hyperplasie Folliculaires Florides (n=13) et les lésions 
cutanéomuqueuses de type « MonoNucléose Infec/euse (MNI)-like » (n=1). RIS = Réduc/on ImmunoSuppresseurs. CTI = 
ChimioThérapie de l’Immunocompétent, RSST= Traitement Séquen/el Stra/fié par Risque. Autre= chirurgie et/ou RIS seul. RC : 
Rémission Complète ; DC= pa/ents décédés avant l’évalua/on ; RP : Réponse Par/elle ; MS : Maladie Stable. 
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