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ABREVATIONS 
 

 

ALA: acide 5-aminolévulinique  

CHOP: cyclophosphamide, adriamycine, vincristine, prednisone 

CVP: cyclophosphamide, vincristine, prednisone 

ECT: électronthérapie corporelle totale 

EORTC: European Organization for Research and Treatment of Cancer 

HDAC: Histone Désacétylase 

IFN: interféron 

ISCL: International Society for Cutaneous Lymphomas 

LCB: lymphome cutané B 

LCP: lymphome cutané primitif 

LCT: lymphome cutané T 

MAL: méthyl-aminolévulinate  

MF: mycosis fongoïde 

PCEC: photochimiothérapie extra corporelle 

PDT: photothérapie dynamique topique 

PpIX: protoporphyrine IX 

R-CHOP: rituximab, cyclophosphamide, adriamycine, vincristine, prednisone 

R-CVP: rituximab, cyclophosphamide, adriamycine, vincristine, prednisone 

SS: Syndrome de Sézary 

TAP: thoraco-abdo-pelvien 

WHO: World Health Organization  
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I. INTRODUCTION 

 

Les lymphomes cutanés primitifs (LCP) représentent le deuxième type de lymphome 

extra-ganglionnaire après les lymphomes digestifs. Il s’agit de prolifération clonale B ou T 

cutanée bien identifiées par la classification WHO/EORTC 2005. Le traitement dépend du 

type de lymphome cutané : il peut s’agir d’un traitement local (tel que les 

dermocorticoïdes), d’un traitement systémique (allant du Méthotrexate® aux 

polychimiothérapies), d’un traitement chirurgical ou de la radiothérapie.  

La photothérapie dynamique topique (PDT) est indiquée dans le traitement des 

kératoses actiniques, du carcinome basocellulaire superficiel et de la maladie de Bowen. 

Son efficacité dans le traitement du lymphome T cutané, notamment du mycosis 

fongoïdes (MF) a été rapportée par de nombreux auteurs. Concernant le lymphome 

cutané B, une seule étude actuellement rapporte le traitement de 3 cas avec succès. 

 Nous décrivons dix nouveaux cas de lymphomes cutanés primitifs (4 cas de lymphomes 

T puis 6 cas de lymphome B) pour lesquels un traitement par PDT a été réalisé ; nous en 

discuterons l’indication et l’efficacité afin de définir la place de la PDT dans les 

possibilités thérapeutiques des lymphomes cutanés primitifs. 
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II. LYMPHOMES CUTANES 

 

Le terme de lymphome cutané primitif (LCP) regroupe les lymphomes T cutanés (LTC) et les 

lymphomes B cutanés (LBC) ; il s’agit d’une prolifération tumorale cutanée sans atteinte 

extra-cutanée évidente au moment du diagnostic. Après les lymphomes digestifs, la peau est 

le second site de lymphome non-Hodgkinien extra ganglionnaire [1], avec une incidence 

annuelle aux Etats-Unis de 1 cas pour 100.000 habitants [2]. En 2005, une classification de 

ces LCP et d’autres hémopathies de localisation cutanée fréquente a été établie, faisant  

référence : il s’agit de la classification WHO-EORTC [1]. Concernant la prise en charge 

thérapeutique, le Groupe français d’étude des lymphomes cutanés a établi des 

recommandations parues dans les Annales de dermatologie et de vénéréologie en 2010 

[3,4]. 
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1. LYMPHOMES CUTANES T 

 

Les LCP sont en majorité de phénotype T (70 à 80% des cas) [5] ; le MF est le plus commun 

des lymphomes cutanés T et représente 50% de tous les lymphomes cutanés primitifs. 

Les différents types de LCT sont rapportés dans le tableau 1.  

 

On peut les regrouper en deux catégories :       

 - les LCT de bon pronostic comprenant le mycosis fongoïde, le MF folliculotrope, le 

lymphome pagétoïde, le lymphome chalazodermique, le lymphome cutané à grandes 

cellules anaplasiques, la papulose lymphomatoïde, le lymphome sous-cutané à type de 

panniculite, le lymphome T pléomorphe à petites et moyennes cellules CD4+  

 - et ceux de mauvais pronostic: syndrome de Sézary, LCT à cellules N/K de type nasal, 

lymphome T épidermotrope agressif CD8+, LCT à cellules γδ+, LCT périphériques autres. 
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La prise en charge thérapeutique va dépendre du stade (tableau 2 et 3). 

 Concernant les LTC à type de mycosis fongoïde et de syndrome de Sézary [3] : 

- s’il s’agit d’un stade Ia à IIa : un traitement local est proposé en première intention 

(dermocorticoïdes très forts, la chlorméthine ou Caryolysine®, la carmustine ou BICNU®). Les 

photothérapies PUVA et UVB TL01 sont une alternative. En cas de non réponse au 

traitement local ou d’un échappement un traitement systémique sera proposé en fonction 

de l’âge, des antécédents et des lésions du patient : l’interféron alpha seul ou en association 

avec une PUVAthérapie ou un rétinoïde ; l’acitrétine seule ou associée à de la 

 
Tableau 1. Classification WHO-EORCT des LCT [1] 
 

Mycosis fongoïde  
 
MF, variants et sous-types 
    MF folliculotrope (avec ou sans mucine) 
    Lymphome pagétoïde 
    Lymphome chalazodermique 
 
Syndrome de Sézary 
 
Leucémie/lymphome T de l’adulte 
 
Lymphoproliférations CD30+  
    Lymphome cutané à grandes cellules anaplasiques 
    Papulose lymphomatoïde 
 
Lymphome sous-cutané à type de panniculite 
 
Lymphome T cutané à cellules NK de type nasal 
 
Lymphomes T cutané périphérique sans autre indication 
    Lymphome T épidermotrope agressif CD8+ (entité provisoire) 
    Lymphome T cutané à cellules γδ+ (entité provisoire) 
    Lymphome T pléomorphe à petites et moyennes cellules CD4+ (entité provisoire) 
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PUVAthérapie ; le bexarotène seul ou associé à de la PUVAthérapie ou de l’interféron alpha ; 

enfin l’électronthérapie corporelle totale. 

- pour les stades IIb, un traitement systémique est proposé : l’interféron alpha seul ou 

associé à de la PUVA ou à un rétinoïde, le méthotrexate à faibles doses, le bexarotène. Un 

traitement local est en général associé : une radiothérapie pour les lésions tumorales, la 

carmustine ou la chlorméthine sur les plaques. En cas d’échappement ou de non réponse 

aux traitements on peut envisager une monochimiothérapie (doxorubicine liposomale ou la 

gemcitabine). Une polychimiothérapie sera indiquée à visée palliative ou en préalable d’une 

intensification thérapeutique avec discussion d’allogreffe avec les hématologues. 

- pour les stades III et IVa : un traitement systémique est proposé en première intention. En 

cas d’érythrodermie avec envahissement sanguin, une photochimiothérapie extra corporelle 

(PCEC) doit être proposée, soit en monothérapie, soit en association (méthotrexate, 

interféron alpha, bexarotène). Si la PCEC est impossible ou non accessible, on discutera un 

traitement par interféron alpha, bexarotène, méthotrexate ou le chlorambucil associé à de 

faibles doses de prednisone. En cas d’érythrodermie sans envahissement sanguin et de stade 

IVa non érythrodermique ces derniers traitements sont indiqués en première intention, 

éventuellement en combinaison.  

- pour le syndrome de Sézary (stades IVa1, IVa2 et IVb) une récente revue de la littérature 

par Olsen et al. [8] a permis d’établir des recommandations thérapeutiques, résumées dans 

le tableau 4. 
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 Concernant les lymphoproliférations CD30+, les recommandations thérapeutiques [3] 

prennent en compte le type de lésion et leur évolutivité : 

 

- pour la papulose lymphomatoïde : on propose dans un premier temps l’abstention 

thérapeutique car les lésions sont souvent autorégressives. Les dermocorticoïdes peuvent 

être prescrits. En cas d’une atteinte multiple ou invalidante, on peut proposer une 

PUVAthérapie, des badigeons de chlorméthine ou de carmustine. En cas d’échec, selon les 

rares publications et l’avis d’experts on discutera au cas par cas le méthotrexate, le 

bexarotène ou l’interféron alpha. 

 

- pour le lymphome cutané à grandes cellules anaplasiques CD30+, on observe une 

régression complète dans 30% des cas, on peut alors proposer une simple surveillance. Pour 

les lésions non régressives, en cas de tumeur unique ou localisée (T1a, T1b ou T2a) on peut 

recourir à la radiothérapie ; en cas de lésions multifocales (>T2a) le méthotrexate est indiqué 

en première intention. En cas d’échec ou de contre-indication, on discutera un traitement 

par interféron alpha, bexarotène et exceptionnellement une polychimiothérapie type CHOP. 
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 Concernant les autres lymphomes cutanés T primitifs, le Groupe français d’étude des 

lymphomes cutanés n’a pas établi de recommandations compte tenu de la rareté des 

différentes pathologies et du faible nombre de publications. Toutefois, Willemze et 

Dreyling ont établi des recommandations en 2009 et proposent [9] : 

 

- pour le lymphome sous-cutané à type de panniculite une radiothérapie ou une 

polychimiothérapie en cas d’association à une hémophagocytose. 

 

- pour le lymphome T cutané à grandes cellules NK de type nasal, une polychimiothérapie en 

raison du caractère agressif du lymphome. Chez les patients présentant une tumeur unique 

et une contre-indication à une chimiothérapie, une radiothérapie peut être proposée. 

 

- pour les lymphomes T périphériques SAI, une polychimiothérapie, à l’exception du 

lymphome T pléiomorphe à petites et moyennes cellules CD4+ pour lequel une 

radiothérapie ou une excision peut être envisagé en cas de tumeur unique.  
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Tableau 2. Classification EORTC/ISCL 2007 des LCT de type MF/SS [6] 
 

T : atteinte cutanée 
   T1 : lésions cutanés limitées érythémateuses non infiltrées, papules ou plaques <10% SC 
      T1a : lésions érythémateuses non infiltrées 
      T1b : plaques 
   T2 : lésions cutanées érythémateuses non infiltrées, papules ou plaques > 10% SC 
      T2a : lésions érythémateuses non infiltrées 
      T2b : plaques 
   T3 : une ou plusieurs tumeurs (une tumeur est définie par une taille >à 1cm) 
   T4 : érythrodermie 
 

N : statut ganglionnaire 
   N0 : pas d’adénopathie périphérique palpable 
   N1 : adénopathie périphérique palpable, histologie grade 1 allemand ou NCI LN0-2 
      N1a : pas de clone 
      N1b : clone + 
   N2 : adénopathie périphérique palpable, histologie grade 2 allemand ou NCI LN3 
      N2a : pas de clone 
      N2b : clone+ 
   N3 : adénopathie périphérique palpable, histologie grade 3-4 allemand ou NCI LN4, clone +/-  
   Nx : adénopathie périphérique palpable, pas d’histologie de confirmation 
 

M : statut viscéral 
   M0 : pas d’atteinte viscérale 
   M1 : atteinte viscérale (à documenter histologiquement) 
 

B : atteinte sanguine 
   B0 : <5% de cellules de Sézary circulantes 
      B0a : pas de clone 
      B0b : clone+ 
   B1 : >5% de cellules de Sézary circulantes  <1000/µL 
      B1a : pas de clone 
      B1b : clone + 
   B2 : cellules de Sézary >1000/µL avec un clone T majoritaire 
 

Soit la stadification                                                                  T                      N                     M                    B 
 
IA (plaques infiltrées ou non < 10% de SC)                          1                      0                      0                     0 
IB (plaques infiltrées ou non > 10% de SC)                          2                      0                      0                     0 
IIA (plaques infiltrées ou non avec adénopathies             1,2                   1,2                   0                     0 
      périphérique palpable, histologiquement non 
      spécifique) 
IIB (tumeurs)                                                                               3                      0 à 2                 0                     0 
IIIA (érythrodermie sans envahissement sanguin)             4                      0 à 2                 0                     0 
IIIB (érythrodermie avec envahissement sanguin limité)  4                      0 à 2                0                     1 
IVA1 (envahissement sanguin important sans                    1 à 4                0 à 2                0                     2 
          adénopathie spécifique) 
IVA2 (adénopathie spécifique)                                               1 à 4                3                       0                  0 à 2 
IVB (atteinte viscérale)                                                            1 à 4                 0 à 3                1                  0 à 2                             
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Tableau 4. Recommandations thérapeutiques du syndrome de Sézary [8] 
 

 

Traitement de première intention 
 
Traitements en monothérapie : 
-PCEC 
-interféron alpha  
-bexarotène 
-méthotrexate faible dose (<100mg/sem) 
-denileukin diftitox (Ontak®) + corticoïdes 
 
Traitements combinés : 
-IFN α ou ß + PUVA ou Mustargen® topique 
-méthotrexate (faible dose) + Mustargen® 
topique 
-bexarotène + PUVA 
-immunomodulateurs (PCEC, IFN α ou ß, 
bexarotène, seul ou en association) + ECT 
 
-Interféron α + bexarotène 
-PEPC + autre immunomodulateur (bexarotène, 
IFN α ou ß, méthotrexate faible dose, seul ou 
en association) 
-méthotrexate faible dose + IFN α 

Traitement de seconde intention 
 
-Alemtuzumab (Campath®) 
-Chlorambucil + corticoïdes 
-Doxorubicine liposomale (Caelix®) 
-Inhibiteurs HDAC : 

 Vorinostat 

 Romidepsine 
-Gemcitabine 
-Deoxycoformycin (Pentostatine®) 
-Méthotrexate forte dose (>100 mg/sem) 
-Fludarabine +/- cyclophosphamide 
-Méchloréthamine (Mustargen® IV) 
-Transplantation allogénique 
-Essai clinique 
 

Tableau 3. Stadification EORTC/ISCL des LCT non MF/SS [7] 
 

T : atteinte cutanée 
   T1 : lésion cutané solitaire 
      T1a : lésion <5cm 
      T1b : lésion >5cm 
   T2 : atteinte cutanée régionale : multiples lésions limitées à 1 ou 2 régions contiguës du corps 
      T2a : surface cutanée atteinte < 15cm 
      T2b : > 15cm et <30cm 
      T2c : >30cm 
   T3 : atteinte cutanée généralisée 
      T3a : multiples lésions cutanés touchant deux régions cutanées non contiguës 
      T3b : multiples lésions touchant plus de trois régions du corps 
 
N : atteinte ganglionnaire 
   N0 : absence d’adénopathie clinique ou d’envahissement histologique ganglionnaire 
   N1 : atteinte ganglionnaire périphérique dans l’aire ganglionnaire (1 adénopathie) de drainage 
de l’atteinte cutané 
   N2 : atteinte d’au moins 2 adénopathies ou d’au moins une adénopathie en dehors d’une aire 
ganglionnaire de drainage 
   N3 : atteinte d’une adénopathie profonde 
 
M0 : absence d’atteinte viscérale 
M1 : atteinte viscérale (doit être documentée histologiquement) 
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2. LYMPHOMES CUTANES B 

Les lymphomes B cutanés représentent 20 à 25% des lymphomes cutanés primitifs. 

L’évolution clinique et le pronostic différent complètement des lymphomes systémique avec 

localisation secondaire à la peau ; la majorité des LCB reste localisée à la peau et est bien 

contrôlée par des traitements peu agressifs. Le diagnostic repose sur une confrontation 

anatomo-clinique. 

Selon la classification WHO-EORTC 2005, on distingue trois principaux LCB :  

 - les lymphomes B cutanés de la zone marginale     

 - les lymphomes B cutanés centrofolliculaires     

 - les lymphomes B cutanés à grandes cellules : de type jambe, de type autre, 

intravasculaires. 

Leur fréquence et leur pronostic sont résumés dans le tableau 5. 

Tableau 5. Fréquence et survie à 5 ans de 429 LBC selon la classification WHO-EORTC 2005  

 
 
LCB indolents : 
Lymphomes cutanés B de la zone marginale 
Lymphomes cutanés B centrofolliculaires 
 
LCB de pronostic intermédiaire : 
Lymphomes B cutanés à grandes cellules, type jambe 
Lymphomes B cutanés à grandes cellules, type autre 
Lymphomes B cutanés à grandes cellules intravasculaires 

Fréquence  
 
 
7% 
11% 
 
 
4% 
<1% 
<1% 

Survie à 5 ans 
 
 
99% 
95% 
 
 
55% 
50% 
65% 
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Le Groupe français d’étude des lymphomes cutanés a récemment élaboré un algorithme 

diagnostic et des recommandations thérapeutiques [4]. 

 

 Concernant les lymphomes cutanés B de la zone marginale : 

- en cas de lésions uniques ou peu nombreuses de taille significative une radiothérapie (30 

Gray) peut être proposée en première intention. En fonction de la localisation, une exérèse 

chirurgicale peut être discutée. 

- en cas de lésions peu évolutives avec faible masse tumorale, une simple surveillance peut 

être réalisée, avec un traitement ponctuel par dermocorticoïdes, chirurgie exérèse ou 

radiothérapie faible dose. 

- en cas de lésions multiples évolutives ou de masse tumorale plus élevée, un traitement par 

chlorambucil ou rituximab peut être proposé.  

- en zone d’endémie borélienne, une antibiothérapie d’épreuve par doxycycline peut être 

indiquée. 
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 Concernant les lymphomes cutanés centrofolliculaires : 

- en cas de lésions uniques, localisées ou peu nombreuses, la radiothérapie est le traitement 

de première intention (30 Gray). 

- en cas de lésions multiples peu évolutives avec faible volume tumoral une attitude de 

surveillance peut aussi être proposée avec traitement à la demande. 

- en cas de lésions multiples évolutives ou de masse tumorale plus élevée le rituximab est le 

traitement de première intention. 

- en cas de formes progressives échappant aux autres traitements, avec extension cutanée, 

ou étendues, les polychimiothérapies associées au rituximab sont indiquées (de type R-CHOP 

ou R-CVP). 

 Concernant les lymphomes cutanés B à grandes cellules de type jambe : 

- la chimiothérapie de type R-CHOP est le traitement de référence. Chez les sujets âgés, en 

mauvais état général ou avec une fonction cardiaque altérée, la dose d’anthracycline pourra 

être réduite (mini R-CHOP) ou supprimée (R-CVP). 

- les données actuelles ne permettent pas de valider la radiothérapie en traitement de 

première intention. 

- l’indication de la doxorubicine liposomale pégylée reste à préciser sur un plus grand 

nombre de malades. 
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III. TECHNIQUE 

 

1. LA PHOTOTHERAPIE DYNAMIQUE 

La photothérapie dynamique topique est une méthode physico-chimique destinée à détruire 

des tissus pathologiques. Le principe est basé sur l’activation d’une substance 

photosensibilisante par un rayonnement mono ou polychromatique [10,11]. 

L’action thérapeutique repose sur une triade (figure 1): 

- une molécule photosensibilisante qui lorsqu’elle est activée par un rayonnement approprié 

va induire des réactions photochimiques dont l’accepteur d’énergie est l’oxygène. En effet 

ce dernier est indispensable à la réaction de photo-oxydation et à la création d’oxygène 

singulet aboutissant à la lyse du tissu traité. 

- une sélectivité relative de la pénétration de la substance photosensibilisante dans les 

cellules anormales du fait de leur état métabolique ou prolifératif.  

- une source lumineuse spécifique, dont la longueur d’onde sera adaptée au spectre 

d’absorption de la substance photosensibilisante et dont la pénétration dans les tissus sera 

suffisante (une longueur d’onde de 630 nm pénètre de 5 à 8 mm dans la peau). 
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Les molécules photosensibilisantes actuellement les plus utilisées par voie topique sont des 

molécules précurseurs des porphyrines, notamment l’acide 5-aminolévulinique (ALA) et sa 

forme estérifiée, le méthyl-aminolévulinate (MAL) plus lipophile. L’ALA est un précurseur 

intervenant dans la biosynthèse de l’hème. En appliquant de l’ALA exogène, on augmente la 

concentration intracellulaire de protoporphyrine IX (PpIX), photosensibilisant endogène doté 

de capacité photodynamique. Cet excès de PpIX peut alors être photoactivé et c’est en 

revenant à l’état de base que les molécules de PpIX transfèrent leur énergie à l’oxygène 

moléculaire et génèrent des molécules d’oxygène singulet. 

La porphyrine est métabolisée en 24 heures évitant une photosensibilité résiduelle durable. 

 

 

Figure 1. Principe de la PDT avec la triade substance photosensibilisante, 
pénétration dans les cellules anormales, illumination [10]. 
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L’autorisation de mise sur le marché de la PDT avec l’utilisation du Metvixia® date du mois 

de septembre 2006 ; les indications sont : 

-le traitement des kératoses actinique fines ou non hypertrophiques, et non pigmentées du 

visage et du cuir chevelu. Après la réalisation d’une première séance, les lésions traitées sont 

réévaluées à trois mois, et une seconde séance peut être réalisée si besoin. 

-le traitement du carcinome basocellulaire superficiel non récidivant du tronc, des membres 

et du cou. Après réalisation d’une première séance, les lésions traitées sont réévaluées à 

trois mois ; deux séances à une semaine d’intervalle peuvent être répétées si le traitement a 

été insuffisant. 

-le traitement du carcinome intra-épidermique (ou maladie de Bowen) non pigmenté, 

lorsque la chirurgie est impossible, chez le sujet immunocompétent. Deux séances de PDT à 

une semaine d’intervalle sont pratiquées. Après une réévaluation à trois mois, deux 

nouvelles séances peuvent être réalisées. 

Mais la PDT a été utilisée dans la prise en charge de nombreuses pathologies [12,13]: 

- dans la pathologie tumorale, pour le traitement des lymphomes T cutané de type mycosis 

fongoïde, la maladie de Paget extra-mammaire, le sarcome de Kaposi, l’érythroplasie de 

Queyrat, le kérato-acanthome 

- dans la pathologie inflammatoire, pour le traitement de l’acné, du psoriasis, du lichen 

scléro-atrophique, des plaques de Morphée, le granulome annulaire, la maladie de Hailey-

Hailey, la porokératose actinique 
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- dans la pathologie infectieuse, pour le traitement des verrues vulgaires récalcitrantes, les 

condylomes, les dermatophyties, les leishmanioses cutanées 

- enfin dans la photoréjuvénation. 

De nombreux cas de mycosis fongoïde traités avec succès par PDT ont été rapporté dans la 

littérature sous forme de petites séries ou de « case report ». Le but de notre étude est 

d’évaluer l’efficacité de la PDT dans le traitement des lymphomes cutanés primitifs T et B. 

Les indications sont :          

 -des lésions uniques ou de faible volume tumoral en raison d’une surface limitée 

d’illumination (144 cm²)         

 -en alternative à une radiothérapie       

 -choix d’une qualité de cicatrisation, n’empêchant un autre traitement par la suite. 
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2. MATERIEL ET METHODE 

Le diagnostic est établi par l’analyse anatomopathologique d’une biopsie cutanée avec 

coloration standard et étude immuno-histochimique, selon la classification WHO-EORTC 

2005. 

Un bilan d’extension par scanner thoraco-abdomino-pelvien ou par Pet-Scan est réalisé pour 

tous les patients. 

 

Le photosensibilisant utilisé dans notre étude est l’aminolévulinate de méthyle (Metvixia®). Il 

est appliqué pendant trois heures directement sur les lésions à traiter sous pansement 

opaque à la lumière. 

Après l’ablation de l’excédent de crème, la lésion est illuminée à la dose de 37 J/cm² (lampe 

Aktilite®) sauf pour le premier patient pour lequel la première séance a été réalisée à la dose 

de 75 J/cm²  puis 10 J/cm² à la seconde séance (lampe Curelight®). 

Le nombre de séance et l’intervalle entre chaque séance sont détaillés dans le tableau 6. 

Sur le plan antalgique les patients sont prémédiqués par la prise d’un gramme de 

paracétamol trente minutes avant l’illumination. On réalise une vaporisation à l’eau stérile 

pendant l’illumination. A la fin de la séance, une pommade cicatrisante est appliquée sur la 

lésion. Si le patient n’a pas été suffisamment soulagé par le paracétamol à la première 

séance, vingt milligrammes de néfopam sont administrés par voie orale lors de la séance 

suivante.  
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IV. PATIENTS ET RESULTATS 

 

Le traitement a été bien toléré. Les patients ont ressentis une douleur légère à modérée 

pendant l’illumination. 

Les effets secondaires immédiats étaient une sensation de brûlure. Il n’y a pas eu de lésions 

bulleuses. Seul le second patient a présenté une ulcération secondaire au traitement. 

Les résultats cosmétiques étaient satisfaisants. 

Les caractéristiques des patients ainsi que les résultats sont détaillés dans le tableau 6. 

L’âge moyen était de 73,3 ans. 

 

1. PATIENTS PRESENTANT UN LYMPHOME CUTANE T 

 

a.  PREMIER CAS 

Un patient de 76 ans consultait en janvier 2003 pour des lésions érythémato-squameuses du 

dos évoluant depuis une dizaine d’années, d’aggravation récente avec l’apparition de lésions 

sur la face (figures 2 et 3). Il était traité par cures de dermocorticoïdes forts, qui devenaient 

inefficaces. L’analyse anatomo-pathologique de ces lésions montrait un infiltrat 

lymphocytaire sous-épidermique en bande, constitué de petit lymphocytes avec un noyau 

rond, parfois irrégulier ; on observait un épidermotropisme sous forme de cellules isolées ou 

de quelques thèques intra-épidermiques (figure 4 et 5); l’étude immuno-histochimique 
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(figure 6) montrait que cet infiltrat est constitué de lymphocyte T CD4+ permettait le 

diagnostic de lymphome T cutané épidermotrope de type mycosis fongoïde. Le scanner 

thoraco-abdomino-pelvien (TAP) était normal ; il s’agissait donc d’un stade IB selon la 

stadification EORTC/ISCL 2007 [6].  

 

         

 

    

 

Figure 2. Mycosis fongoïde, lésion pré-
tragienne droite avant traitement. 

Figure 3. Mycosis fongoïde, lésion 
temporale gauche avant traitement. 

Figures 4 (HESx100) et 5 (HESx200) : infiltrat lymphocytaire sous-
épidermique en bande ; épidermotropisme sous forme de cellules 
isolées ou de quelques thèques intra-épidermiques  
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Les lésions temporale gauche et pré-tragienne droite mesurant respectivement  3 sur 3,5 cm 

et 4 sur 3,5 cm (figures 2 et 3) étaient traitées par PDT. Les lésions du dos étaient traitées 

par une application quotidienne de dermocorticoïdes très forts. Le suivi montrait une 

guérison complète à 4 mois (figures 7 et 8) ; le patient est toujours en rémission à ce jour (8 

ans de suivi). 

  

 

 

Figure 6 : immuno-marquage fait 
essentiellement de lymphocytes CD4+. 

Figure 7. Lésion pré-tragienne droite 
après traitement. 

Figure 8. Lésion temporale gauche 
après traitement. 
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b. SECOND CAS 

En juin 2009, un patient de 85 ans aux antécédents de valvuloplastie aortique, double 

pontage coronarien et néoplasie pulmonaire, était hospitalisé dans le service de 

dermatologie. Il présentait trois lésions de la jambe droite, violacées, légèrement infiltrées, 

crouteuses, évoluant depuis quelques mois (figure 9). L’analyse anatomopathologique de la 

biopsie d’une de ces lésions montrait un infiltrat lymphocytaire du derme moyen et profond, 

constitué d’éléments de petite taille et de taille intermédiaire (figures 10 et11) ; l’étude 

immuno-histochimique (figure 12) retrouvait une population T exprimant le CD2, CD3, CD5, 

CD4 et CD8 (il existait un trou phénotypique au CD7) ; ceci était en faveur d’un lymphome T 

pléomorphe à petites et moyennes cellules. Le bilan d’extension par Pet-Scan montrait une 

fixation uniquement au niveau des lésions de la jambe droite ; il s’agissait donc d’un stade 

T2a N0 M0 selon la stadification EORTC/ISCL [7].  

  

 

 

 

 

Figure 9. Lymphome T pléiomorphe à 
petites et moyennes cellules avant 
traitement. 
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Figures 10 (HESx100) et 11(HESx200) : infiltrat lymphocytaire du derme moyen et 
profond, constitué d’éléments de petite taille et de taille intermédiaire.  

Figure 12 : immuno-marquage 
CD4+ x100. 
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Devant le diagnostic de lymphome T non épidermotrope de bon pronostic, d’atteinte 

localisée, il était décidé d’un traitement par photothérapie dynamique topique : le patient 

recevait 2 cycles de PDT avec 2 séances par cycle. L’évolution locale à 2 mois (septembre 

2009) était plutôt satisfaisante avec une désinfiltration des lésions et une ulcération post-

thérapeutique au moment de la quatrième séance (figure 13). Malheureusement le patient  

décédait en octobre 2009 des complications d’une endocardite infectieuse. 

 

 

 

  

Figure 13. Lymphome T pléiomorphe à petites et 
moyennes cellules après traitement ; ulcération 
post-thérapeutique. 
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c. TROISIEME CAS 

 

Une patiente de 73 ans était prise en charge dans le service en décembre 2010 pour le bilan 

d’une lésion de la joue droite évoluant depuis 6 mois. Il s’agissait d’une tumeur nodulaire, 

érythémato-squameuse, mesurant 4,5 x 7 cm (figure 14). L’analyse anatomo-pathologique 

de la biopsie montrait un épiderme très altéré ; le derme est envahi depuis sa partie 

superficielle jusqu’ à l’hypoderme par un infiltrat polymorphe constitué de lymphocytes de 

petites et de grande taille (figure 15). L’étude immuno-histochimique (figure 16) montre que 

l’infiltrat exprime le CD3, le CD2 et très fortement le CD30 ; quelques cellules expriment le 

CD4, d’assez nombreuses le CD8. Ceci est en faveur d’un lymphome anaplasique à grandes 

cellules CD30+. Le bilan d’extension par scanner TAP était négatif, ce qui correspondait à un 

stade T1b N0 M0.  

 

 

Figure 14. Lymphome anaplasique à 
grandes cellules CD 30+, avant 
traitement. 
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La patiente a été traitée par 3 séances de PDT à 15 jours d’intervalle. L’évaluation à 15 jours 

de la troisième séance de PDT montrait une efficacité insuffisante du traitement (figure 17), 

avec simplement une réduction du volume tumoral. Il était donc décidé de débuter un 

traitement par Méthotrexate® ainsi qu’une radiothérapie. 

 

 

Figure 15 (HESx50). Infiltrat 
polymorphe constitué de 
lymphocytes de petites et de 
grande taille envahissant le derme 
sur toute son épaisseur. 

Figure 16. Immuno-marquage CD30 
(x50) fortement positif  

Figure 17. Lymphome anaplasique à 
grandes cellules CD 30+, après 
traitement. Réponse partielle. 
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d. QUATRIEME CAS 

Une patiente de 38 ans était suivie pour un mycosis fongoïde évoluant depuis 11 ans. Elle 

avait reçu initialement un traitement par photothérapie UVB TL01 qui avait été efficace dans 

un premier temps. Elle réalisait des cures de dermocorticoïdes très forts en cas d’apparition 

de nouvelles plaques. Elle présentait 3 plaques du flanc droit (mesurant 8x6 cm, 6x4 cm et 

4x4 cm), soit un stade IA, qui devenaient très prurigineuses et résistantes au Dermoval® 

(figure 18).  

 

En janvier 2011 il été réalisé une première séance de PDT, l’évaluation 6 semaines plus tard 

montrait une réponse partielle, il était donc décidé de réaliser une seconde séance. 

L’examen 2 mois après la seconde séance montrait une guérison de plus de 75% des lésions. 

Une troisième séance sera réalisée afin d’obtenir une guérison complète. 

  

Figure 18. Mycosis fongoïde du 
flanc, avant traitement. 
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2. PATIENTS PRESENTANT UN LYMPHOME CUTANE B 

 

a.  PREMIER CAS 

Il s’agissait d’un patient de 88 ans suivi dans le service de dermatologie pour un carcinome 

épidermoïde sous-orbitaire gauche traité chirurgicalement, par radiothérapie puis par 

chimiothérapie. En août 2008, il présentait une lésion érythémateuse bourgeonnante de la 

cheville droite d’environ 3 cm de diamètre, apparue depuis 1 mois (figure 19). L’analyse 

anatomo-pathologique montrait une prolifération tumorale au sein du derme superficiel, 

moyen et profond, sans épidermotropisme, séparé de l’épiderme par une bande de derme 

sain (figure 20); l’étude immuno-histochimique (figure 21) montrait une positivité du CD20 

et du CD79a, en faveur d’un lymphome cutané B à grandes cellules de type jambe. Le bilan 

d’extension avec la recherche d’atteinte ganglionnaire était négatif.  

 

Figure 19.Lymphome B à grandes 
cellules de type jambe, avant traitement. 
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Compte tenu de l’âge, de la localisation et de l’état général du patient il était décidé d’un 

traitement par PDT. Le suivi à 6 mois de la deuxième séance montrait une guérison clinique 

(figure 22). Le patient décédait en mars 2009 des complications de son carcinome 

épidermoïde sous-orbitaire, à 19 mois du traitement par PDT du lymphome B à grandes 

cellules de type jambe, sans récidive. 

Figure 20 (HESx100). Prolifération 
tumorale au sein du derme 
superficiel, moyen et profond. 

Figure 21 (CD20x100) : immuno-
marquage fortement positif 
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b. SECOND CAS 

Un patient de 76 ans, qui avait pour antécédents un néoplasie prostatique en cours de 

traitement sous hormonothérapie, un méningiome frontal opéré en 2003 et un infarctus du 

myocarde, présentait un lymphome B à grandes cellules de type jambe au niveau du 

membre inférieur droit qui évoluait depuis 6 mois au moment du diagnostic. Il s’agissait de 

lésions en plaques multifocales sur une surface de  15 x 10 cm (figure 23). Le bilan 

d’extension par scanner TAP était négatif. 

Figure 22. Lymphome B à grandes 
cellules de type jambe, après 
traitement. 
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Une première séance de PDT était réalisée en décembre 2010. L’évaluation à 1 mois était 

plutôt favorable, avec une macule érythémateuse mesurant 7 x 3,5 cm. Deux nouvelles 

séances était réalisées en février et mars 2011.  L’examen à un mois de la troisième séance 

montre une guérison complète (figure 24). 

 

 

  

Figure 23.Lymphome B à grandes 
cellules de type jambe, avant 
traitement. 

Figure 24. Lymphome B à grandes 
cellules de type jambe, après 
traitement : pigmentation 
cicatricielle. 
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c. TROISIEME CAS 

Une patiente de 79 ans était adressée en avril 2010 pour la prise en charge d’un lymphome 

B à grandes cellules de type jambe. Elle présentait au niveau de la face antérieure de la 

jambe droite une lésion bilobée, en plaque, ulcérée, mesurant 4 cm sur 2 cm de grand axe, 

évoluant depuis environ 3 ans (figure 25). Dans ses antécédents on notait une hypertension 

artérielle, un diabète non insulinodépendant, un cancer utérin traité chirurgicalement et par 

curiethérapie. Un bilan d’extension par scanner thoraco-abdomino-pelvien était normal.  

 

Un traitement par PDT était effectué avec la réalisation de deux séances à deux semaines 

d’intervalle. L’examen à un mois de la deuxième séance était satisfaisant, montrant une 

désinfiltration de la lésion (figure 26). Cependant l’évaluation un mois après la deuxième 

séance montrait une récidive en périphérie de la lésion traitée, et l’apparition d’un nouveau 

nodule. Il était alors décidé de faire une 3ième séance de PDT sur la récidive et une 

cryochirurgie sur le nodule. L’évolution a été marquée par l’efflorescence de plusieurs 

nodules cutanés dont un volumineux justifiant un traitement systémique par 4 cures de 

rituximab (de juillet à septembre 2010), associé à une radiothérapie. 

Figure 25.Lymphome B à grandes 
cellules de type jambe, avant 
traitement. 
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d. QUATRIEME CAS 

Une patiente de 79 ans était hospitalisée dans le service de dermatologie en mars 2010 pour 

le bilan d’un lymphome B diffus à grandes cellules de type jambe. A l’examen elle 

présentait trois nodules rosés de la jambe gauche mesurant 3cm, 2 cm, et 1,5cm de 

diamètre apparus depuis le mois de janvier 2010 (figure 27). Le bilan d’extension par scanner 

thoraco-abdomino-pelvien était négatif.  

 

Un traitement par PDT était proposé avec 2 séances à 2 semaines d’intervalle. L’évolution 

était défavorable avec une croissance tumorale très rapide et l’absence d’efficacité de la 

PDT. A quinze jours de la première séance de PDT, les nodules mesuraient 6,5 x 5cm, 5 x 3,5 

Figure 27. Lymphome B à 
grandes cellules de type jambe, 
avant traitement. 

Figure 26.Lymphome B à grandes 
cellules de type jambe, après 
traitement. Réponse partielle, avec 
récidive en périphérie 1 mois après 
la 2nde séance de PDT. 
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cm et 2,5 cm de diamètre, et de multiples nodules satellites s’étaient développés (figure 28). 

Il était alors décidé d’une chimiothérapie par R-CHOP associée à une radiothérapie. La 

patiente a eu 4 cures de rituximab puis 7 cures de CHOP. Devant une réponse clinique 

partielle mais une dose cumulée d’Endoxan®, une seconde ligne de chimiothérapie par 

VP16-Holoxan® était débutée. Cette deuxième ligne de chimiothérapie s’est montrée 

inefficace et la patiente est actuellement traitée par lénalidomide (Revlimid®). 

 

 

e. CINQUIEME CAS 

Un homme de 81 ans nous était adressé en juillet 2010 pour le bilan de multiples nodules 

centimétriques de l’avant-bras droit évoluant depuis 3 mois (figure 29). L’analyse anatomo-

pathologique de la biopsie cutanée montrait une prolifération tumorale occupant la quasi-

totalité du derme, avec des cellules aux volumineux noyaux arrondis, un peu irréguliers, 

fortement nucléolés (figure 30); l’étude immuno-histochimique (figure 31) montrait une 

expression du CD20, CD79a, BCl6 et IRF4, en faveur d’un lymphome B à grandes cellules de 

type autre. Le bilan d’extension était négatif, un traitement par dermocorticoïde très fort 

était proposé dans un premier temps du fait d’un début de régression spontanée des lésions.  

Figure 28. Lymphome B à grandes 
cellules de type jambe, après 
traitement par PDT. Absence de 
réponse. 



42 
 
 

 

 

 

Devant la persistance de lésions nodulaires, une première séance de PDT était réalisée en 

septembre 2010. L’évaluation clinique à 2 mois mettait en évidence un érythème non infiltré 

résiduel, une seconde séance de PDT était donc réalisée en décembre 2010. L’examen en 

Figure 29.Lymphome B à grandes 
cellules de type autre, de l’avant-
bras droit, avant traitement. 

Figure 30 (HESx50). Prolifération 
tumorale occupant la quasi-
totalité du derme, avec des 
cellules aux volumineux noyaux 
arrondis, un peu irréguliers 

Figure 31 (CD20x50). Immuno-
marquage fortement positif. 
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février 2011 montrait une guérison de la zone traitée par PDT (figure 32), mais on notait 

l’efflorescence de nouveaux nodules en amont, au niveau du bras. Le patient était alors mis 

sous méthotrexate à faible dose, et de nouvelles séances de PDT étaient programmées. 

 

 

f. SIXIEME CAS 

Un patient de 58 ans consultait en août 2008  pour une lésion mamelonnée rétro et sus 

auriculaire droite (figure 33) associée à 2 nodules temporaux évoluant depuis environ 4 ans. 

L’analyse anatomo-pathologique de la biopsie cutanée montrait qu’il s’agissait d’un 

lymphome B à grandes cellules de type autre.  

 

Figure 33. Lymphome B à grandes 
cellules de type autre, rétro-
auriculaire droit, avant traitement. 

Figure 32.Lymphome B à grandes 
cellules de type autre, de l’avant-
bras droit, après traitement. 
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Un traitement par PDT était réalisé, et s’était montré d’une faible efficacité. Le bilan 

d’extension montrait en fait des adénopathies jugulo-carotidienne bilatérale et hilaire 

droite. Le patient recevait alors un traitement systémique par rituximab à la dose de 

375mg/m² par semaine pendant 4 semaines. La tolérance et l’efficacité était bonne avec une 

guérison clinique à la 4ième cure de Mabthéra® (figure 34). Le patient est toujours en 

rémission avec actuellement un suivi de 30 mois. 

 

  

Figure 34. Lymphome B à grandes 
cellules de type autre, rétro-auriculaire, 
après  2 séances de PDT et 4 cures de 
rituximab. 
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Tableau 6. Résumé des caractéristiques des patients traités par PDT.   

Patients Age / 
sexe 

Type de lymphome, 
localisation 

Nombre  
de  
séances 

Intervalle entre 
les séances 

Résultats Suivi 

LYMPHOMES CUTANE T 

1 
 
2 
 
 
 
 
3 
 
 
4 
 
 

76 A/H 
 
85 A/H 
 
 
 
 
73 A/F 
 
 
38 A/F 
 
 

MF, face 
 
LTPPMC CD4+, 
jambe droite 
 
 
 
LTGCA CD30+, joue 
droite 
 
MF, flanc droit 
 
 

2 
 
4 
 
 
 
 
3 
 
 
2 
 
 

1 semaine 
 
3 séances à 1 
semaine, puis 
4ième séance à 
1 mois 
 
2 semaines 
 
 
1 mois 
 
 

RC 
 
RC 
 
 
 
 
RP 
 
 
RP 
 
 

8 ans 
 
Décès lié 
à une 
autre 
cause 
 
 

LYMPHOMES CUTANES B 

 
1 
 
 
2 
 
 
3 
 
 
4 
 
 
5 
 
 
 
 
6 

 
88 A/H 
 
 
76 A/H 
 
 
79 A/F 
 
 
79 A/F 
 
 
81 A/H 
 
 
 
 
58A/H 

 
LBGC type MI, 
cheville droite 
 
LBGC type MI, 
jambe droite 
 
LBGC type MI, 
jambe droite 
 
LBGC type MI, 
jambe gauche 
 
LBGC type autre, 
avant-bras droit 
 
 
 
LBGC type autre, 
rétro-auriculaire dt 
 

 
2 
 
 
3 
 
 
2 
 
 
2 
 
 
2 
 
 
 
 
2 

 
1 mois 
 
 
1 mois 
 
 
1 mois 
 
 
2 semaines 
 
 
1 mois 
 
 
 
 
2 semaines 
 

 
RC 
 
 
RC 
 
 
RP 
 
 
PDR 
 
 
RC 
 
 
 
 
RC 

 
19 mois 
 
 
2 mois 
 
 
Récidive 
à 1 mois 
 
 
 
 
Récidive 
à 
distance 
à 2 mois 
 
30 mois 

MF : mycosis fongoïdes ; LTPPMC CD4+ : lymphome T pléiomorphe à petites et moyennes 
cellules CD4+ ; LTGCA CD30+ : lymphome T à grandes cellules anaplasique CD30+ ; LBGC type 
MI : lymphome B à grandes cellules type membre inférieur ; RC : réponse complète ; RP : 
réponse partielle ; PDR : pas de réponse 
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V. DISCUSSION 

 

La photothérapie dynamique est indiquée dans le traitement des kératoses actiniques fines 

et non-hyperkératosiques et non pigmentées du visage et du cuir chevelu, le carcinome 

basocellulaire superficiel non récidivant du tronc, des membres et du cou, et la maladie de 

Bowen non pigmentée lorsque la chirurgie est impossible. Mais son utilisation est étendue 

dans beaucoup d’autres domaines : pathologies tumorales, pathologie inflammatoire, 

infectieuse et photoréjuvénation [11]. 

A travers ces observations nous présentons les résultats d’un traitement par PDT dix patients 

(cinq hommes et cinq femmes) :  

- quatre cas de lymphomes cutanés T : un cas de mycosis fongoïde avec une réponse 

complète au traitement, un cas de MF avec une réponse quasi complète, un cas de 

lymphome T pléiomorphe à petites et moyennes cellules avec aussi une réponse complète et 

un cas de lymphome anaplasique à grandes cellules CD30+ avec une réponse partielle 

- six cas de lymphomes cutanés B à grandes cellules : quatre de type « jambe » avec une 

réponse complète pour deux patients, une réponse partielle pour un patient et l’absence de 

réponse pour un cas, et deux de type  « autre » avec une réponse complète. 
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Le mécanisme d’action de l’efficacité de la PDT pour le traitement des lymphomes cutanés 

primitifs n’est pas complètement compris. Il s’agirait d’une destruction directe des cellules 

tumorales associée à une destruction par la réaction inflammatoire induite par la PDT. 

Grebenova et al. [14] ont démontré in vitro que, après photosensibilisation, les cellules B et 

T lymphomateuses sont plus sensibles que lymphocytes normaux à une illumination.  

L’étude de Boehncke et al. [15] montre que la PDT est capable d’inhiber la prolifération des 

lymphocytes T transformés in vitro et in vivo. Cette étude a été complétée en 1996 [16] par 

la mise en évidence de l’accumulation du photosensibilisant dans l’infiltrat lymphocytaire 

des plaques de MF. 

De plus, il a été démontré que la PDT induit des mutations sur les lymphoblastes et donc 

pourrait induire une toxicité sur la lignée lymphocytaire T [17].  

Enfin, dans l’étude de Shanler et al. [18], il a été étudié l’accumulation de la protoporphyrine 

dans les tissus, par la mesure de la fluorescence, dans le cadre du traitement par PDT de 

carcinomes basocellulaires et de lymphomes cutané T ; l’expérience a permis de mettre en 

évidence que la protoporphyrine s’accumulait 3,6 fois plus dans le tissu tumoral que dans le 

tissu sain environnant. Ils ont aussi démontré que le photosensibilisant s’accumulait 

préférentiellement dans l’infiltrat lymphocytaire des LCT. 
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1. CONCERNANT LES LYMPHOMES CUTANES T 

- D’après notre observation nous pouvons conclure, pour les deux patients présentant un 

MF,  à une efficacité de la PDT (avec une guérison clinique et 8 ans de suivi pour le premier 

patient), mais le recul pour le second de MF est insuffisant : il s’agissait de lésions en plaque, 

peu infiltrées. Les deux patients avaient reçu auparavant un traitement local par 

dermocorticoïdes très forts qui devenait inefficace. Ce résultat est en accord avec les 

données de la littérature.  

L’efficacité de la PDT dans le traitement du lymphome T cutané et notamment du mycosis 

fongoïdes a souvent été rapportée.  

Le premier cas rapporté de mycosis fongoïde date de 1994 par Svanberg et al [19]. Deux 

patients (4 lésions) ont été traités, avec l’application d’acide aminolévulinique comme 

photosensibilisant et l’utilisation d’un laser comme source lumineuse. Ils avaient obtenu 50% 

de réponse complète avec un suivi de 6 à 14 mois. 

On constate que le traitement est efficace pour les lésions maculaires (patch) ou en plaque, 

soit pour les stades IA, IB et IIA. L’étude d’Edström et al de 2001 est la série avec le plus 

grand nombre de patients. Douze lésions ont été traitées : 7 ont guéri (avec un suivi de 4 à 

21 mois), 2 ont régressé, et 3 n’ont pas répondu au traitement ; parmi les 3 lésions pour 

lesquelles la PDT a été inefficace, 2 lésions  étaient tumorales [20]. En 2008, il rapportait les 

résultats du suivi au long court de ses patients (entre 5 ans 11 mois et 8 ans 10 mois): sur les 

7 patients qui avaient montré une réponse complète à la PDT, 3 avaient développé un MF 

tumoral et étaient décédé (il précisait tout de même qu’ils n’avaient pas récidivé sur la zone 

traitée par PDT) ; un patient avait reçu un traitement complémentaire par méthotrexate, 
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rétinoïde, interféron, PUVA, UVA1 et radiothérapie ; 3 autres patients n’avaient pas récidivé 

et étaient toujours en rémission [21]. 

Cependant on retrouve dans la littérature 3 cas rapportés de MF à un stade tumoral pour 

lesquels le traitement par PDT s’est montré efficace, avec un nombre élevé de séances 

nécessaires pour 2 d’entre eux *22, 23, 24]. 

 Les critères de traitement le plus souvent retrouvés sont le caractère unique des lésions 

[25,26] et la résistance aux traitements habituels [25,27]. En effet, dans l’étude de Coors et 

al [27], les deux patients présentant un mycosis fongoïde avaient développé de nouvelles 

lésions alors qu’ils été traités par PUVAthérapie et interféron α-2a ; les lésions traitées par 

PDT n’avaient pas récidivées avec un suivi de 18 et 14 mois.  

Dans l’étude de Zane et al [26], cinq patients ayant un mycosis fongoïde unilésionnel (stade 

IA) résistant aux traitements par dermocorticoïdes et photothérapie avaient été traité par 

PDT. Quatre avaient présenté une rémission complète, un une rémission partielle (avec un 

suivi de 12 à 34 mois). Le traitement était répété une fois par semaine jusqu’à guérison 

clinique avec le même matériel que dans notre étude (l’aminolévulinate de méthyle et 

lampe Aktilite®). Une à neuf séances avaient été nécessaires. 
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Références Nombre 
de 
patients 

Nombre 
de 
lésions 

Stade Nombre de 
traitement 

Rémission 
clinique 

Suivi 
(mois) 

Svanberg et al [19] 
 
Wolf et al [28] 
 
Amman et Hunziker 
[29] 
 
Stables et al [30] 

 
Eich et al [22] 
 
Wang et al [31] 
 
Orenstein et al [23] 

 
 
Markam et al [24] 
 
Edström et al [20] 

 
 
Paech et al [32] 
 
Leman et al [33] 
 
Coors et al [27] 
 
Zane et al [26] 
 
Recio et al [25] 
 
Hegyi et al [34] 
 

2 
 
2 
 
1 
 
 
1 
 
1 
 
1 
 
2 
 
 
1 
 
10 
 
 
1 
 
1 
 
2 
 
5 
 
2 
 
1 

4 
 
3 
 
1 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
1 
5 
 
1 
 
10 
2 
 
2 
 
2 
 
4 
 
5 
 
2 
 
1 

Non précisé 
 
Plaque  
 
Plaque  
 
 
Non précisé 
 
Tumoral 
 
Non précisé 
 
Patch 
Tumoral 
 
Tumoral 
 
Plaque 
Tumoral 
 
Plaque  
 
Plaque 
 
Plaque 
 
Patch 
 
Plaque 
 
Plaque  

1-2 
 
4-5 
 
1 
 
 
1 
 
12 
 
3 
 
1 
1 
 
5 
 
2-11 
 
 
2 
 
2 
 
2-6 
 
1-9 
 
3 
 
3 

2/4 
 
3/3 
 
0 
 
 
1/1 
 
2/2 
 
3/3 
 
1/1 
5/5 
 
1/1 
 
7/10 
0/2 
 
2/2 
 
2/2 
 
4/4 
 
4/5 
 
2/2 
 
1/1 
 

6-14 
 
8-14 
 
 
 
 
12 
 
24 
 
17-33 
 
24-27 
 
 
12 
 
4-21 
 
 
12 
 
12 
 
14-18 
 
12-34 
 
24 
 
16 
 

 

Tableau 7. Résumé des précédents cas rapportés de MF traités pas PDT 
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- Pour le second cas, la PDT semblait être efficace mais le patient, aux lourds antécédents de 

néoplasie pulmonaire, remplacement valvulaire aortique et pontage coronarien est décédé 

des complications d’une endocardite infectieuse ; il présentait lui aussi des lésions en 

plaques peu infiltrées. Il s’agissait du premier cas de lymphome T pléiomorphe à petites et 

moyennes cellules traité par PDT, à notre connaissance.  

- Concernant notre troisième cas, la PDT n’a été pas suffisamment efficace, justifiant un 

traitement complémentaire par Méthotrexate® et radiothérapie ; c’est le 3ième cas rapporté 

de lymphome cutané anaplasique à grandes cellules CD30+. 

Dans la littérature deux cas de lymphomes cutané à grandes cellules anaplasiques traités  

par PDT ont été rapportés. Le premier par Coors et al [27]: il s’agissait d’une patiente traitée 

par interféron α (3 millions d’unités 3 fois par semaine) depuis 3 ans pour un lymphome T 

cutané à grandes cellules anaplasiques CD 30+. Malgré le traitement, deux lésions étaient 

apparues au niveau du cuir chevelu et avaient été traitées avec succès par PDT, avec un suivi 

de 15 mois. Le second cas a été rapporté par Umegaki et al [35]: la PDT avait été indiquée 

dans un premier temps afin de réduire le volume tumoral. La lésion avait ensuite été traitée 

par radiothérapie avec l’absence de récidive pendant deux ans.  

Il apparaît donc à travers ces trois observations que la PDT pourrait être un traitement en 

association avec un traitement systémique ou une radiothérapie, dans la prise en charge des 

lymphomes à grandes cellules anaplasiques CD30+. 
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Parmi les autres cas de lymphomes cutanés T traités par PDT dans la littérature on 

retrouve : 

- deux cas de lymphome T épidermotrope agressif CD8+. Le premier cas a été rapporté par 

Eich et al [22] : il s’agissait d’une lésion de l’oreille résistante aux traitements par PUVA, 

rétinoïdes et interféron α pour laquelle la PDT n’avait permis qu’une rémission partielle. Le 

second cas a été rapporté par Coors et al [27+ : il s’agissait d’une patiente de 65 ans qui 

présentait un LCT CD8+, et qui avait été traitée par PUVA et rétinoïdes per os pendant 1 an. 

Deux après elle récidivait de façon localisée au niveau du bras ; elle refusait la photothérapie 

corporelle totale. Un traitement par PDT était alors réalisé et se montrait efficace ; trois mois 

après, elle récidivait sur d’autres zones. Une PUVA était alors de nouveau débutée, et était 

efficace, avec un suivi de 14 mois.  

- le cas d’une patiente de 40 ans présentant une papulose lymphomatoïde dont certaines 

lésions résistantes aux traitements (injection de corticoïdes intra-lésionnel, méthotrexate) 

avaient guéri après un traitement  par PDT, avec un suivi de 11 mois [36]. 
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2. CONCERNANT LES LYMPHOMES CUTANES B 

Parmi nos patients, on observe une efficacité du traitement par PDT :  

- avec une réponse complète pour le premier cas. Le patient décédait en mai 2010 des 

complications du carcinome épidermoïde sous-orbitaire, à 19 mois du traitement par PDT de 

son lymphome B à grandes cellules de type jambe. 

- pour le second cas les résultats sont encourageants avec une réponse complète, mais le 

traitement reste récent. Le suivi est de 2 mois. 

- pour le cinquième patient avec une réponse complète de la zone traitée. 

Malheureusement il a récidivé en à distance, au niveau du bras, deux mois après la 

deuxième séance de PDT. De nouvelles séances de PDT sont programmées pour les 

nouveaux nodules et un traitement par méthotrexate a été débuté.  

Concernant le sixième patient, la PDT n’avait pas été réellement efficace ; le nodule rétro-

auriculaire était volumineux, limitant l’efficacité de la PDT. L’association avec le rituximab 

était d’autant plus indiquée qu’il existait une atteinte ganglionnaire. Le patient est en 

rémission complète avec un suivi de 30 mois. 

La troisième patiente n’avait montré qu’une réponse partielle. En effet la lésion avait bien 

évolué dans un premier temps avec une nette réduction tumorale après la première séance, 

puis la patiente avait récidivé un mois après la seconde séance en périphérie de la zone 

traitée par PDT. De nouvelles séances de PDT associées à une cryochirurgie avaient été 

inefficaces. La patiente avait ensuite été traitée par rituximab et radiothérapie. 
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Pour la quatrième patiente, la PDT s’est montrée totalement inefficace. Au moment de la 

prise en charge initiale, les nodules étaient déjà volumineux. Elle présentait une forme 

agressive et rapidement évolutive nécessitant une polychimiothérapie associée à une 

radiothérapie.  

 

Dans la littérature, on ne trouve qu’un seul article rapportant 3 cas de lymphome cutané B  

traités par PDT seulement [37+: il s’agissait d’un cas de lymphome B cutané centrofolliculaire 

(premier cas) et de deux cas de lymphome B cutané de la zone marginale (second et 

troisième cas). Les deux premiers patients n’avaient pas reçu de traitement antérieur ; pour 

le troisième, une radiothérapie avait permis une rémission de six mois. Le photosensibilisant 

utilisé pour les patients 1 et 3 était l’acide aminolévulinique (ALA) ; le dérivé méthyl ester de 

l’ALA (Metvix®) était employé pour le second patient comme dans notre étude. La source 

lumineuse était aussi la même que celle utilisée dans notre étude (lampe Aktilite®). Une 

seule séance a été nécessaire pour obtenir une guérison pour les patients 1 et 2 ; une 

seconde séance a été réalisée à une semaine d’intervalle pour le troisième patient. Les trois 

patients sont en rémission complète avec un suivi entre 8 et 24 mois. Une étude avec un 

plus grand nombre de patients est en cours. 

Il apparaît donc dans la littérature seulement  3 cas de lymphomes cutanés B indolents 

traités avec succès par PDT. Nous rapportons les premiers cas de lymphomes B cutanés de 

pronostic intermédiaire traités par PDT. 
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VII.  CONCLUSION 

 

Il semble donc que la PDT, peut devenir un traitement de seconde intention, après échec des 

traitements locaux par dermocorticoïdes très forts, chlorméthine ou carmustine, pour le 

lymphome T cutané de type MF du stade IA au stade IIA, seule ou en association avec un 

traitement systémique,  mais il reste à protocoliser le nombre de séances, la dose à délivrer, 

la durée des intervalles de traitement, la prise en charge antalgique.  

Concernant les autres types de lymphomes T cutanés, l’efficacité de la PDT doit être évaluée 

dans un essai clinique à plus grande échelle. La PDT pourrait être un traitement local du 

lymphome anaplasique à grandes cellules CD30+ en association à un traitement systémique 

ou en complément de la radiothérapie. Concernant le lymphome pléiomorphe à petites et 

moyennes cellules, la PDT pourrait être un traitement de première intention en alternative à 

la radiothérapie. 

 

La PDT pourrait aussi faire parti de l’arsenal thérapeutique du lymphome cutané B pour des 

lésions en plaques (et non nodulaires), en première intention en alternative à la 

radiothérapie, seul ou en association à un traitement systémique, ou afin de réduire le 

volume tumoral avant un traitement chirurgical. La réalisation d’une étude avec un plus 

grand nombre de patients s’impose. 
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