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Maladie de Castleman localisée avec prolifération lymphoblastique T indolente : à propos d'un cas Indolent T-lymphoblastic proliferation in association with localized Castleman disease: a case report
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Nous rapportons le cas d'une femme de 41 ans consultant pour des douleurs pelviennes. L'imagerie par résonance magnétique réalisée retrouvait une masse pelvienne unique, mesurant 50 mm de grand axe, à proximité des vaisseaux iliaques droits. L'examen histologique de la pièce d'exérèse retrouvait une tumeur de nature lymphoïde montrant des aspects de maladie de Castleman localisée hyaline vasculaire. Associées, il existait des plages interfolliculaires hyperchromatiques, faites de cellules ressemblant morphologiquement à des thymocytes corticaux. Leur immunophénotype était en faveur d'un stade intermédiaire de différenciation cellulaire T, avec l'expression des CD3, CD4, CD8, TdT, CD1a, CD99, CD2, CD5, CD7 et du CD10, avec un index de prolifération Ki67 à 40%. Après intégration des données cliniques et moléculaires, le diagnostic final retenu était celui d'une prolifération lymphoblastique T indolente associée à une maladie de Castleman localisée hyaline vasculaire. L'évolution clinique a confirmé le caractère indolent de cette prolifération immature, avec cependant une réévolution locale tardive à 7 ans du diagnostic initial, sans modification histologique, à rattacher à une chirurgie d'exérèse initiale incomplète.

Introduction

L'existence de proliférations lymphoblastiques T indolentes a été rapportée pour la première fois en 1999 par Velankar et al [START_REF] Velankar | Indolent T-lymphoblastic proliferation: report of a case with a 16-year course without cytotoxic therapy[END_REF]. Depuis, 14 cas supplémentaires ont été rapportés dans la littérature [START_REF] Yasuda | Indolent T-lymphoblastic proliferation concomitant with acinic cell carcinoma mimicking T-lymphoblastic lymphoma: case report and literature review[END_REF][START_REF] Quesada | Indolent T-lymphoblastic proliferation associated with low grade follicular dendritic cell sarcoma and Castleman disease[END_REF]. Ces proliférations peuvent survenir de façon isolée, ou bien en association à une maladie de Castleman localisée, à des tumeurs lymphoïdes ou carcinomateuses, ou encore à une pathologie auto-immune. Elles se caractérisent par une évolution clinique très favorable voire insignifiante, à la différence du lymphome lymphoblastique T, son principal diagnostic différentiel. Nous rapportons ici un cas de maladie de Castleman localisée avec contingent lymphoblastique T indolent, caractérisé par une réévolution tardive à 7 ans du diagnostic initial.

Observation anatomoclinique

Fin 2010, une femme de 41 ans consultait pour des douleurs pelviennes d'apparition récente. Ses antécédents étaient représentés par deux gestations sans incident notable, ainsi qu'une résection de léïomyome utérin endocavitaire en 2004, faisant découvrir fortuitement un nodule pelvien droit, non exploré à cette époque. L'imagerie par résonance magnétique (IRM) réalisée en 2010 retrouvait une masse tissulaire latéro-utérine droite mesurant 50 mm de grand axe, arrivant au contact des vaisseaux iliaques. L'aspect radiologique était peu spécifique, pouvant éventuellement faire évoquer un léïomyome utérin sous-séreux pédiculé (Figure 1a). Une hystérectomie totale, annexectomie droite et exérèse de la masse tumorale ont été réalisées en Février 2011. Le compte-rendu opératoire notifiait le caractère fixé aux plans profonds de cette formation tissulaire pelvienne, et son extension jusqu'à la fosse obturatrice et en avant du promontoire.

L'examen histologique à faible grandissement retrouvait une tumeur de nature lymphoïde, comportant des territoires dotés de follicules lymphoïdes majoritairement involutifs, associés à quelques bandes fibreuses. D'autre part, l'attention se portait sur des plages cellulaires d'aspect sombre, mal limitées, de topographie inter-folliculaire (Figure 2a). A plus fort grandissement, les follicules lymphoïdes étaient caractérisés par une expansion de la zone du manteau, sous la forme d'une organisation concentrique de petits lymphocytes matures en bulbe d'oignon, autour de centres germinatifs involutifs avec hyperplasie des cellules folliculaires dendritiques (Figure 2b). Quelques vaisseaux pénétrant les centres germinatifs de façon radiaire étaient par places visibles. En inter-folliculaire, on observait une discrète augmentation de la vascularisation et un infiltrat polymorphe contenant de nombreux histiocytes, des lymphocytes matures, quelques plasmocytes et des cellules folliculaires dendritiques. Ces derniers aspects étaient en faveur d'une maladie de Castleman localisée dans sa forme hyaline vasculaire. Par ailleurs, la population inter-folliculaire hyperchromatique était composée de cellules de taille petite à moyenne, dotées d'un rapport nucléo-cytoplasmique élevé et de noyau à chromatine fine, rappelant une morphologie thymocytaire (Figure 2b). L'étude immunohistochimique montrait que ces territoires étaient formés de cellules T CD3+ CD2+ CD5+ CD7+, avec double positivité du CD4 et du CD8. Elles exprimaient les marqueurs d'immaturité TdT, CD1a, CD10 et CD99, en faveur de leur immunophénotype lymphoblastique ou thymocytaire cortical immature (Figure 2c et 2d). L'index de prolifération Ki67 était estimé à 40% des cellules. Ces cellules lymphoblastiques restaient négatives pour le CD34, le CD33, le CD79a et le CD20 (Figure 2e). La négativité des cytokératines AE1/AE3 permettait d'éliminer le diagnostic de tissu thymique ectopique ou encore de thymome. La détection de l'EBV par hybridation in situ à l'aide des sondes EBER était négative sur cette population cellulaire. Par ailleurs, le CD20 marquait les territoires lymphoïdes B, représentés essentiellement par les follicules involutifs (Figure 2e). Le CD21 soulignait un réseau folliculaire dendritique relativement marqué au sein des follicules involutifs. Le BCL6 et le CD10 observaient un immunomarquage centré sur les centres germinatifs, BCL2 négatifs. Le contingent plasmocytaire restait modéré et polytypique à l'examen des chaines légères Kappa et Lambda. Au final, se posait donc la question, en sus de la maladie de Castleman localisée, d'une infiltration partielle par un lymphome lymphoblastique T, estimée à 20% du volume tumoral sur cette pièce opératoire. L'étude de la clonalité lymphocytaire T, selon le protocole BIOMED2, à la recherche des réarrangements du gène du récepteur des cellules T (TCR) Gamma sur cette prolifération cellulaire immature, montrait un profil de type polyclonal. Les examens tomodensitométriques réalisés en post-opératoire ne révélaient que la persistance d'une formation tissulaire pré-sacrée au niveau du site opératoire, témoin d'une chirurgie incomplète, sans autre anomalie thoraco-abdominale. Au total, devant l'absence de tumeur thymique et de blastes circulants à l'hémogramme, l'hypothèse d'un lymphome lymphoblastique T n'a pas été retenue. Une biopsie ostéo-médullaire, bien que préconisée par le pathologiste, n'aura finalement pas été réalisée. La sérologie du virus herpès humain 8 (HHV8) n'a pas été effectuée. Le diagnostic proposé était donc celui d'une maladie de Castleman localisée hyaline vasculaire, d'évolution fibreuse, avec contingent lymphoblastique T indolent. Une surveillance par tomodensitométrie ou IRM a été décidée, retrouvant une stabilité de la formation tissulaire jusqu'en 2014, à 34 mm de grand axe (Figure 1b).

En Juillet 2017, la réapparition de douleurs pelviennes a motivé la réalisation d'une nouvelle IRM. Celle-ci retrouvait la lésion présacrée en hyposignal T1, isosignal T2, avec un rehaussement marqué et homogène au temps artériel, de taille augmentée par rapport à 2014, mesurant cette fois 56 mm de grand axe (Figure 1c). Le bilan d'extension par TEP-scanner confirmait le caractère isolé de cette masse hyperfixante, avec une valeur standardisée de fixation maximum (maximum Standardized Uptake Value = SUV max) de 6,24, pour un SUV max hépatique de 3,86. Du fait des antécédents chirurgicaux et de la localisation de la formation tissulaire, la résection chirurgicale n'était pas réalisable et il a été décidé en Réunion de Concertation Pluridisciplinaire (RCP) la réalisation de prélèvements biopsiques sous guidage scanner.

L'examen histologique des micro-biopsies de 2017 montraient quelques bandes fibreuses, associées à un infiltrat polymorphe contenant des histiocytes, lymphocytes matures et plasmocytes, d'aspect microscopique de prime abord peu spécifique. La comparaison avec l'antériorité de 2011 a permis de retrouver la présence de plusieurs foyers de lymphoblastes épars, d'immunophénotype identique à ceux de la pièce opératoire antérieure (Figure 3). L'index de prolifération Ki67 était alors de 70% sur la population lymphoblastique T. Du fait de l'exiguïté des prélèvements, il n'était pas retrouvé de lésion typique de maladie de Castleman. Là encore, l'étude des réarrangements des gènes TCR Gamma et TCR Bêta retrouvait un profil de type polyclonal.

En définitive, du fait du caractère unique de cette masse (bilan d'extension négatif), de son évolution indolente confirmée cliniquement et de l'antériorité de 2011, le diagnostic final retenu était celui d'une maladie de Castleman unicentrique dans sa forme hyaline vasculaire avec un contingent lymphoblastique T indolent. Après discussion du dossier en RCP et au vu des risques inhérents à une exérèse locale, la patiente a bénéficié d'une radiothérapie exclusive avec une dose totale de 46 Grays.

Discussion

La maladie de Castleman englobe un spectre d'entités lésionnelles variées, regroupées autour de lésions histologiques ganglionnaires caractéristiques. Elle est classée en forme localisée ou unicentrique, représentant 75% des cas, ou bien en forme multicentrique, correspondant à 25% des présentations, elles-mêmes plus ou moins associées au HHV8 [START_REF] Fajgenbaum | International, evidence-based consensus diagnostic criteria for HHV-8-negative/idiopathic multicentric Castleman disease[END_REF]. La maladie de Castleman unicentrique se scinde en forme hyaline vasculaire, la plus fréquente représentant 90% des cas, et en type plasmocytaire soit 10% des cas [START_REF] Wang | Multicentric Castleman disease: Where are we now?[END_REF]. Ces deux présentations diffèrent dans leurs aspects tant cliniques qu'histologiques. En effet, les circonstances de découverte de la forme plasmocytaire unicentrique sont la présence de signes généraux, tels que fièvre, asthénie et sueurs nocturnes, ainsi que des anomalies biologiques : anémie, hypergammaglobulinémie. Histologiquement, elle est caractérisée par des follicules lymphoïdes à centre germinatif hyperplasique, associés à des plages interfolliculaires de plasmocytes matures polytypiques. La forme hyaline vasculaire, quant à elle, reste longtemps asymptomatique, découverte lors de la survenue de symptômes compressifs liés à la masse lésionnelle croissante. Elle se caractérise histologiquement par des follicules à centres germinatifs atrophiques, pénétrés par des vaisseaux hyalins radiaires, avec une zone du manteau organisée en multiples couches concentriques, associés à une vascularisation proéminente interfolliculaire. Pour ces deux formes, le traitement consiste en l'exérèse chirurgicale de la masse lésionnelle, permettant la régression des symptômes, tant compressifs que généraux.

L'existence de proliférations lymphoblastiques T indolentes est connue depuis 1999, décrite pour la première fois par Velankar et al [START_REF] Velankar | Indolent T-lymphoblastic proliferation: report of a case with a 16-year course without cytotoxic therapy[END_REF]. Depuis, 14 cas supplémentaires ont été rapportés dans la littérature [START_REF] Yasuda | Indolent T-lymphoblastic proliferation concomitant with acinic cell carcinoma mimicking T-lymphoblastic lymphoma: case report and literature review[END_REF][START_REF] Quesada | Indolent T-lymphoblastic proliferation associated with low grade follicular dendritic cell sarcoma and Castleman disease[END_REF]. Elles se caractérisent par une population de lymphoblastes T polyclonaux de siège extrathymique. Les plages cellulaires préservent l'architecture lymphoïde, et prédominent en région interfolliculaire. Les cellules sont de taille petite à moyenne, sans atypie cytonucléaire significative, à chromatine fine, avec un discret nucléole. L'immunophénotype de ces lymphoblastes est identique à celui de thymocytes corticaux à un stade intermédiaire de différenciation cellulaire T, montrant la positivité du CD3, CD4, CD8 et de la TdT. Elles peuvent donc être confondues avec du tissu thymique ectopique ou un thymome, mais l'absence de cellules épithéliales annexées à la prolifération permet d'éliminer ces hypothèses. Les marqueurs CD1a, CD99, CD2, CD5, CD7 et CD10 sont également fréquemment exprimés, associés à un index de prolifération Ki67 élevé, variant de 40 à 90% dans les cas décrits, avec une moyenne proche de 70%. Le CD34 est en règle négatif. Un seul cas a été rapporté avec une expression antigénique aberrante du CD33 [START_REF] Ohgami | Indolent Tlymphoblastic proliferation with disseminated multinodal involvement and partial CD33 expression[END_REF]. L'étiologie de ces proliférations lymphoblastiques T indolentes demeure inconnue. Leur évolution clinique en fait toute leur singularité : celle-ci est chronique, indolente, et ne nécessite donc pas de traitement spécifique, en dehors de celui de la pathologie associée. Le principal diagnostic différentiel est représenté par le lymphome lymphoblastique T, prolifération cellulaire d'immunophénotype identique, mais dont l'évolution clinique est radicalement différente, car est celle d'un lymphome de haut grade, avec une mortalité de 100% en l'absence de traitement [START_REF] Ohgami | TdT+ T-lymphoblastic populations are increased in Castleman disease, in Castleman disease in association with follicular dendritic cell tumors, and in angioimmunoblastic T-cell lymphoma[END_REF]. La préservation de l'architecture folliculaire, l'absence d'atypie cytonucléaire significative ou d'expression antigénique aberrante, le caractère polyclonal de la prolifération et l'évolution clinique indolente sur 6 mois sont des arguments en faveur d'une prolifération lymphoblastique T indolente selon Ohgami et al [START_REF] Ohgami | Indolent T-lymphoblastic proliferation (iT-LBP): a review of clinical and pathologic features and distinction from malignant T-lymphoblastic lymphoma[END_REF]. Il en est de même de l'absence d'envahissement médullaire, de blastes circulants ou de localisations secondaires autres, notamment médiastinales, fréquemment retrouvées dans les lymphomes lymphoblastiques T.

A notre connaissance et en accord avec une revue récente de la littérature [START_REF] Yasuda | Indolent T-lymphoblastic proliferation concomitant with acinic cell carcinoma mimicking T-lymphoblastic lymphoma: case report and literature review[END_REF], il s'agit du seizième cas rapporté de prolifération lymphoblastique T indolente. Cette entité lésionnelle a été décrite soit de façon isolée (2 cas rapportés au sein du tractus aérodigestif supérieur), soit associée à une autre affection, inflammatoire et/ou tumorale. Les pathologies associées incluaient des carcinomes hépatocellulaires (2 cas), des carcinomes à cellules acinaires de la parotide (2 cas), un lymphome T angio-immunoblastique (1 cas), des sarcomes à cellules folliculaires dendritiques (3 cas) ainsi que 2 cas de myasthénie.

Cinq cas ont été rapportés en association avec une maladie de Castleman localisée [START_REF] Quesada | Indolent T-lymphoblastic proliferation associated with low grade follicular dendritic cell sarcoma and Castleman disease[END_REF][START_REF] Ohgami | TdT+ T-lymphoblastic populations are increased in Castleman disease, in Castleman disease in association with follicular dendritic cell tumors, and in angioimmunoblastic T-cell lymphoma[END_REF][START_REF] Qian | Indolent T-lymphoblastic proliferation in Castleman lymphadenopathy[END_REF][START_REF] Woo | TdT+ T-Lymphoblastic Proliferation in Castleman Disease[END_REF][START_REF] Kansal | Exuberant cortical thymocyte proliferation mimicking T-lymphoblastic lymphoma within recurrent large inguinal lymph node masses of localized Castleman disease[END_REF]. Notre observation illustre donc le sixième cas publié de prolifération lymphoblastique T indolente associée à une maladie de Castleman localisée hyaline vasculaire. Les principales caractéristiques de ces présentations cliniques sont regroupées dans le tableau 1. A la différence de la maladie de Castleman localisée isolée, il semble se dégager une prédominance de sexe, avec 4 femmes pour 2 hommes décrits, même si le peu de cas rapporté ne permet pas d'être formel. L'âge au diagnostic varie de 13 à 71 ans, notre cas étant proche de la moyenne avec 41 ans au diagnostic histologique initial. Un cas s'est révélé par une masse cervicale, deux cas se sont révélés par une masse ganglionnaire inguinale. Deux observations ont eu une présentation clinique identique à la nôtre, sous la forme de douleurs abdominales, révélant une masse pelvienne ou rétropéritonéale. Ces localisations lésionnelles sont singulières, considérant que la maladie de Castleman unicentrique isolée est dans la majorité des cas de siège médiastinal [START_REF] Wang | Multicentric Castleman disease: Where are we now?[END_REF]. Ceci renvoie à l'absence de connaissance sur l'origine de ces cellules lymphoblastiques T et sur leur lien physiopathologique avec la maladie de Castleman. Deux cas de prolifération lymphoblastique T indolente associée à une maladie de Castleman localisée ont été décrits associés à une pathologie tumorale de type sarcome à cellules folliculaires dendritiques [START_REF] Quesada | Indolent T-lymphoblastic proliferation associated with low grade follicular dendritic cell sarcoma and Castleman disease[END_REF][START_REF] Ohgami | TdT+ T-lymphoblastic populations are increased in Castleman disease, in Castleman disease in association with follicular dendritic cell tumors, and in angioimmunoblastic T-cell lymphoma[END_REF] et un cas avec une pathologie inflammatoire chronique type polyarthrite rhumatoïde [START_REF] Qian | Indolent T-lymphoblastic proliferation in Castleman lymphadenopathy[END_REF], cependant pour ce dernier sans lien formel établi et sans modification pronostique. Dans notre observation, aucune pathologie tumorale, inflammatoire chronique ou auto-immune n'a été diagnostiquée au moment de la récidive en 2017.

Tous les cas ont bénéficié d'une prise en charge chirurgicale initiale, à but diagnostique voire thérapeutique du fait de la présence de symptômes algiques. Aucun traitement complémentaire n'a été réalisé dès lors que la chirurgie d'exérèse était complète, à l'exception d'une observation ayant bénéficié d'une radiothérapie complémentaire sur site opératoire, justifiée par l'association avec un sarcome à cellules folliculaires dendritiques de bas grade [START_REF] Quesada | Indolent T-lymphoblastic proliferation associated with low grade follicular dendritic cell sarcoma and Castleman disease[END_REF]. Sur les 5 cas précédemment rapportés, le suivi varie de 1 mois à 5 ans, et tous les patients étaient vivants lors de la publication. Un cas a présenté une récidive précoce à 6 mois du fait d'une exérèse initiale incomplète et a pu bénéficier d'une seconde chirurgie de totalisation [START_REF] Kansal | Exuberant cortical thymocyte proliferation mimicking T-lymphoblastic lymphoma within recurrent large inguinal lymph node masses of localized Castleman disease[END_REF]. Notre observation rapporte le suivi le plus important des cas de maladie de Castleman localisée associée à une prolifération lymphoblastique T indolente, avec une patiente en vie à 7 ans du diagnostic histologique, et probablement à 14 ans de la première observation médicale (nodule pelvien non exploré connu depuis 2004). Du fait d'une chirurgie initiale incomplète, notre cas est un des rares à illustrer l'évolution naturelle de cette affection sur un suivi de plusieurs années. Une réévolution tardive a eu lieu à 7 ans du diagnostic initial, celle-ci restant purement locale et sans modification des lésions histologiques. L'évolution a été finalement identique à celle d'une maladie de Castleman localisée isolée. Ceci confirme l'évolution clinique indolente de ces proliférations lymphoblastiques T et l'absence de recours nécessaire à une chimiothérapie. Le pronostic de ces patients est finalement lié à la pathologie associée. Sur les 16 cas rapportés de proliférations lymphoblastiques T indolentes, aucun n'a montré de transformation secondaire au cours du suivi. Ceci démontre le caractère fondamental pour les pathologistes de connaître et de savoir reconnaître cette entité lésionnelle, afin d'éviter un diagnostic erroné de lymphome lymphoblastique T, à l'origine d'une prise en charge thérapeutique lourde et inadaptée. A noter que deux cas sur les 16 rapportés ont reçu une chimiothérapie indue pour un lymphome lymphoblastique T. C'est l'association d'éléments cliniques, biologiques, radiologiques, histologiques et moléculaires qui permet de porter le diagnostic de prolifération lymphoblastique T indolente, nouvelle preuve du caractère fondamental de l'interaction entre pathologistes, cliniciens et biologistes moléculaires.

Conclusion

Les proliférations lymphoblastiques T indolentes représentent une entité extrêmement rare. Elles sont, dans la majorité des cas rapportés, associées à une maladie de Castleman localisée hyaline vasculaire, moins fréquemment à une pathologie tumorale et/ou auto-immune. Leur évolution clinique propre est indolente, sans transformation ou récidive décrite après chirurgie d'exérèse complète. Leur principal diagnostic différentiel est représenté par le lymphome lymphoblastique T, hémopathie de haut grade de malignité, dont les cellules tumorales présentent le même immunophénotype. C'est l'association d'éléments cliniques, biologiques et histopathologiques qui permet d'asseoir le diagnostic de prolifération lymphoblastique T indolente. La connaissance de cette entité par les cliniciens et les pathologistes apparait fondamentale afin d'éviter une chimiothérapie inadaptée à ces patients.
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Légendes

Figure 1 : Évolution de la masse pelvienne sur coupe axiale en imagerie par résonance magnétique, séquence T2 : a : imagerie pré-opératoire datant de 2010 ; b : imagerie de suivi datant de 2013 ; c : imagerie de suivi en 2017, montrant la progression de la masse tumorale ( ). Figure 2 : Examen microscopique de la pièce opératoire initiale : a : coloration Hématéine-Eosine-Safran (HES), grossissement Gx40, montrant des follicules lymphoïdes associés à des plages cellulaires hyperchromatiques interfolliculaires ; b : coloration HES, Gx200, montrant un follicule à centre germinatif involutif ainsi que l'organisation concentrique de la zone du manteau ; c : immunomarquage CD3, Gx200, exprimé par les lymphocytes T matures interfolliculaires ainsi que la population lymphoblastique T ; d : immunomarquage TdT, Gx200, montrant la positivité des lymphoblastes ; e : immunomarquage CD20, Gx200, soulignant les follicules lymphoïdes 

Figure 1 :

 1 Figure 1: Evolution of the pelvic mass on axial section in magnetic resonance imaging, T2 sequence: a: preoperative imaging from 2010; b: follow-up imaging from 2013; c: follow-up imaging from 2017, showing the tumor mass' increasing ().

Figure 2 :Figure 3 :Figure 3 :

 233 Figure 2: Microscopic examination of the initial operative specimen: a: Hematoxylin-Eosin-Safran (HES) section, magnification x40, showing lymphoid follicles associated with inter-follicular dark cell clusters; b: HES section, x200, showing a lymphoid follicle with regressed germinal center and a concentric layout of the mantle zone; c: CD3 immunostaining, x200, positive for the inter-follicular mature T lymphocytes as well as the T-lymphoblastic cells; d: TdT immunostaining, x200, showing the nuclear positivity of the lymphoblasts; e: immunostaining for CD20, x200, highlighting the lymphoid folliclesFigure 3 : Examen microscopique de la microbiopsie de 2017 : a : coloration Hématéine-Eosine-Safran (HES), grossissement Gx40, montrant un infiltrat polymorphe associé à des plages cellulaires plus sombres ; b : immunomarquage CD20, Gx40, soulignant des plages de lymphocytes B matures ; c : immunomarquage CD3, Gx40, exprimé par les lymphocytes T matures ainsi que la population lymphoblastique T ; d : immunomarquage TdT, Gx40, montrant la positivité des lymphoblastesFigure 3: Microscopic examination of the 2017 biopsy: a: HES staining, low-magnification, x40, showing a polymorphic infiltrate associated with dark cell clusters; b: immunostaining for CD20, x40, highlighting mature B cell bands; c: immunostaining for CD3, x40, positive for the mature T lymphocytes as well as the T-lymphoblastic cells; d: immunostaining for TdT, x40, showing the nuclear positivity for lymphoblasts

Tableau 1 :

 1 Principales caractéristiques des patients ayant présenté une maladie de Castleman localisée associée à une prolifération lymphoblastique T indolenteMain characteristics of patients with localized Castleman disease associated with indolent T-lymphoblastic proliferation

	Premier auteur, année	Sexe	Age au diagnostic (années)	Symptômes au diagnostic	Siège tumoral	Maladie associée	Prélèvement pour diagnostic	Traitement après diagnostic	Suivi	Statut au dernier suivi
	Qian et al., 2009	Homme	71	Douleurs abdominales	Masse rétropéritonéale	Polyarthrite rhumatoïde	Exérèse de la masse	Aucun	1 mois	Vivant
	Ohgami et al., 2012	Homme	27	Adénomégalie inguinale	Ganglion inguinal	Sarcome à cellules dendritiques folliculaires	Biopsie-ganglionnaire exérèse	Aucun	1 an	Vivant
	Woo et al, 2015	Femme	37	Douleurs abdominales	Masse rétropéritonéale	Aucune	Exérèse de la masse	Aucun	3 mois	Vivant
	Kansal et al., 2015	Femme	13	Adénomégalie inguinale	Ganglion inguinal	Aucune	Biopsie-exérèses ganglionnaires	Reprise locale à 6 mois chirurgicale pour récidive	5 ans	Vivant
	Quesada et al, 2018	Femme	35	Masse cervicale	Cervical gauche	Sarcome à cellules folliculaires (FDCS) dendritiques	Exérèse de la masse	Radiothérapie le FDCS complémentaire cervicale pour	8 mois	Vivant
	Cas présent	Femme	41	Douleurs abdominales	Masse pelvienne	Aucune	Exérèse incomplète de la masse	Radiothérapie à 7 ans du diagnostic due tardive réévolution à une	7 ans du diagnostic histologique radiologique constatation première 14 ans de la	Vivant