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nous ne nous sommes servi que de cas enregistrés par le Corps de Santé.

Il est toujours dangereux dutiliser les séries publices par les
laboratoires d’anatomie pathologique qui donnent une idée arti-
licielle de la répartition des cancers, puisqu'il ne s'agit que des cas
ayant fait lobjet de biopsies ; il est une régle en statistique cancéro-
logique qui est de ne jamais utiliser une telle documentation lorsque
Pon cherche & se faire une idée sur la fréquence des cancers ; ¢'est
la raison pour laquelle nous avons volontairement laissé de coté
toute la documentation provenant d'une telle source.

D. Dexoix.

CONTRIBUTION AFRICAINE
: A L'ETUDE DE CERTAINES
HYPER-GAMMA-GLOBULINEMIES HUMAINES

Par J. BERGOT, G, CHARMOT, P. RAVISSE, R. REYNAUD, R. VARGUES (¥
Diévimitarion nu svser

Les méthodes d’étude des protéines sériques permettent i des
chercheurs de plus en plus nombreux de pouvoir observer des
anomalies irés importantes dans Iéquilibre protéinique du sérum
de certains malades. Laissant de coté les hypo-albuminémies, les
hyper-alpha et hyper-btta-globulinémies. nous n'envisagerons dans
cette étude que les seules hyper-gamma-globulinémies considé-
rables, dans lesquelles le taux des gamma-globulines esi voisin
de 50 0/0 du total des protéines sériques. En outre, nous excluons
parmi ces hyper-gamma-globulinémies celles qui procédent d'une
ttiologie stre (cirrhoses, maladies de Kaller, parasitoses) pour ne
retenir que les cas d’hyper-gamma-globulinémies apparemment
« essentielles » ou « primitives », Ces cas englobent des états noso-
logiques trés proches les uns des autres et encore mal définis 1els

que magroglobulinémie de Waldenstrim, dysprotéinémie hémorra-

gipare, cryo-globulinémie et hyper-gamma-euglobulinémic.

Documests umiLisés

Notre but est de montrer que la pathologie africaine peut appor-
ter une contribution intéressante aux problémes que posent les
hyper-gamma-globulinémies essentielles. Nous utiliserons d'une
part des observations publiées en Europe ou en Amérique et par-

(7) Srance du 12 [évrier 11953_
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ticulitrement les cas dont nous avons pu avoir une connaissance
bibliographique assez complite. D'autre part, nous utiliserons nos
propres observations recueillies en Afrique.

Dans le tableau suivant, nous mettons en paralléle les rensei-
gnements fournis dans 12 observations européennes avec ceux
fournis par 10 de nos malades.
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Les malades européenssont ceux de Lavaxi (1), de Crevsser (2],
d’Ormer (3], de Max Lévy (4), de Carrax (5), de Cunarasnon (6),
de Ksarocuvn (7), de Kay (8) et de Jin (g). Parmi les cas décrits
par ces autears, nous avons choisi les malades se rapprochant le
plus ‘des nétres, cliniquement et biologiquement. La richesse des
bibliothiques dont nous disposons ne nous a pas toujours permis
de retrouver I'histoire clinique compléte de chacun de ces
cas.
Nos malades africains font I'objet d’une étude clinique et biolo-
gique détaillée qui sera publiée sous peu (10). i

A I'aide de ces documents, nous allons comparer malades euro-
péens et malades africains, montrer les grandes analogies exis-
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tant entre les deux groupes de malades. Ces analogies reposent sur
I'étude des données objectives qui feront I'objet de la premiére
partie de notre exposé. Dans une deuxiéme partie, nous aborde-
rons les problémes spéculatifs posés par les hyper-gamma-globuli-
némies essentielles en faisant ressortir que la richesse pathologique
africaine semble permettre de mieux aborder la solution des pro-
hltmes posés.

Presiine Pantie, — Les données objectives.

A, — CARACTERES DES SERUMS ET PLASMAS
DES MALADES AFRICAINS ET EUHOPI‘:’E.NE

Dans une pareille étude, les observations de laboratoire priment
sur les observations cliniques, car, bien souvent, I'anomalie sérique
est une découverte fortuite da laboratoire. Il convient done d'étu-
dier d’abord les propriétés des sérums afin de rechercher si les
sérums africains peuvent é&tre assimilés aux sérums eoro-
péens.

11 n’existe pas, croyons-nous, desérums plos intéressants & étu-
dier que ces sérums hyper-gamma-globuliniques en raison des mul-
tiples observations qui peuvent étre faites sur chaque sérum en
particulier.

1° La protéinémie totale est généralement trés élevée, au-
dessus de 8o g. et dépassant parfois 100 g. par litre.

2° Le tracé électrophorétique est 4 la hase de I'originalité des
propriétés sériques. Le taux des gamma-globulines est voisin de
G0 ofo en chiffres relatifs et dépasse fo g. en chiffres absolus.
L'albuminémie est variable mais généralement abaissée. Les autres
fractions globuliniques sont normales et en particulier le 1aux
des lipo-globulines est normal.

3 Les euglobulines (plus précisément gamma-euglobulines) sont
augmentées, Cette fraction globulinique est généralement recher-
chée par la « réaction d 'eau distillée ». A cette réaction de Sia,

-nous préférons le test de Sandor ou fiche réticulo-endothéliale (r1)

qui fournit des données quantitatives précises en fonction du pH
de la réaction. Chez nos propres malades, le taux des gamma-
euglobulines (globulines précipitées & pH 5.4) est de lordre de
10 g. par litre (dans les mémes conditions un sérum normal fournit
un précipité de o g. 5 par litre au maximum).

h° Les réactions dites non spécifiques sont toujours trés pertur-
bées. La vitesse de sédimentation est trés accélérée, le test de
Gaté (formol-gélification) toujours positif, les réactions de Mac
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Lagan, de Hanger, de Gros donnent des chiffres trés augmentés.
Ces résultats sont en rapport étroit avee le taux élevé des gamma-
englobulines [12).

5° L'altracentrifugation des sérums, quand elle a été pratiquée,

* donme souvent des diagrammes caractérisés par un composant de

densité élevée. Les constantes de sédimentation varient d'un auteur
a PPautre. Ne possédant pas encore tous les résultats d'ultracentri-
fugation de nos sérums nous ne discuterons pas ce point ; cepen-
dant, nous ne saurions affirmer, sans ultracentrifugation, que nos
gamma-euglobulines sont des macro-globulines.

6° Le froid et la chalear agissent sur I'état physique des
sérums. Maintenus aux environs de oY, ces sérums se troublent,
puis un précipité plus ou moins dense se rassemble au fond du
tube. On lui donne le nom de « cryo-globulines ». Dans quelques
cas, la eryoglobulinémie se manifeste par une augmentation de la
viscosité des sérums pouvant aller jusqu’d la gélification. Ces
mémes sérums coagulent rapidement au bain-marie & 56° (pyro-
gélification).

7o La eryo-hémagglutination est une propriété trés générale de
ces sérums. L'ayant recherchée systématiquement, nous l'avons
facilement mise en évidence & des taux trés significarifs. Les
auteurs européens n'ont généralement pas fait Je rapprochement
entre la cryo-agglutination et ln eryo-précipitation estimant sans
doute que le premier phénoméne est de nature immuno-hématolo-
gique (auto-agglutinine) et le second de nature physique. Nous
pensons que ces deux phénoménes sont sous la dépendance de la
présence dans ces sérums de gamma-euglobulines peu solubles (13)
et que la cryo agglutination n’est pas due 4 des substances immu-
nologiques (14).

8¢ Le pouvoir antiscomplémentaire de nos sérums est marqué et
perturbe les réactions sérologinues de routine (B. W.). Ce pouvoir
anti-complémentaire entrain: un abaissement du taux de complé-
ment ; si la technique de dosage du complément est défectueuse, le
pouvoir anti-complémentaire peut masquer toute activité complé-
mentaire et laisser croire & une disparition totale du complé-
ment (14).

g° Les propriélés congulanies des plasmas sont parfois anor-
males. Notre attention a é1é surtout retenue par le test de tolérance
4 héparine : si les plasmas sont recueillis par décantation des
sangs oxalatés 4 37° les temps observés dans le test sont normaux ;
si les plasmas sont recueillis par décantation du sang & température
plus basse, les temps nbservés sont allongés ; ces artefacts tech-
niques sont encore sous la dépendance des gamma-euglobulines
pren solubles (15). -
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Tel est le tableau d’ensemble qui résume les propriétés des sérums
hyper-gamma-globuliniques envisagés ici. Certes, il existe dans les
documents qui servent & notre ¢tude des différences. Ou bien les
investigations sont incomplétes, telle ou telle des propriétés énu-
mérées n'a pas été recherchée. Ou bien les techniques mémes de
recherche sont différentes et nous savons combien il est facile
d’obtenir des « artefacts » techniques avec des sérums aussi ins-
tables. Mais surtout l'optique des auteurs est différente : I'un n’envi-
sage que la cryo-globulinémie, lautre ne recherche que la
macroglobulinémie et tel autre enfin ne s'intéresse qua 'euglobu-
linémie.

Notre expérience nous permet d'affirmer que ces diverses pro-
pri¢tés forment un tout et que chacune n’est que le reflet de la pré-
sence de gamma-globuline peu soluble (16), ¢’est-d-dire de gamma-
euglobulines de Sandor (17).

B. — CARACTERES CLINIQUES ET EXAMENS PARA-CLINIQUES

Nous envisagerons dans ce chapitre les earactéres cliniques et
para-cliniques qui accompagnent le syndrome humoral en souli-
gnant les différences et les analogies existant entre les eas africains
et les cas européens.

Les seules différences objectives se rapportent a la fréquence des
cas et & l'dge des malades.

En Europe, les cas sont rares alors que les chercheurs intéressés
par ces études sont nombreux. Chaque cas est donc publié in
extenso. En Afrique, 'observation de tels sérums est fréquente et
seule la rareté des chercheurs explique la pauvreté de la littérature

‘médicale sur ce sujet. Nos dix casont é1¢ isolés lors d'une enquéte

systémaltique effectuée sur 3.000 sérums « tout venant », sérums
provenant des dispensaires de Brazzaville. En Afrique du Nord,
les cas sont presque aussi nombreux qu'en Afrique Centrale ; Sax-
pom, collaborant avec une équipe de cliniciens parisiens vient de
décrire trois cas d’hyper-gamma-euglobulinémie avee macroglobu-
linémie chez trois travaillears algériens (17).

La seconde différence tient & I'dge des malades. Les cas euro-
péens concernent. des sujets dgés tandis que nos malades sont
jeunes, 6511

Ces différences étant établies, la suite de notre enquite va
démontrer que Iidentité des observations sérologiques est rejointe
par Uidentité des examens cliniques et paracliniques.

Il s’agit presque toujours d'une découverte fortuite ; aucun signe
clinique ne peut faire suspecter 'anomalie sérique; dans quelques

Bull. Sec. Path. Ex., n® 1, 1958. g
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cas le sujet est « bien portant » et poursuit ses occupations jour-
naliéres (cas de Knatocuvir et notre cas n® 15).

Les signes généraux consistent en une déficience de 'état géné-
ral.

Les signes fonctionnels sont avant tout de I'asthénie. Dans quel-
ques cas un syndrome hémorragique net ; le plus souvent ce syn-
drome est discret (épistaxis, gingivorragies).

Les signes physiques sont du purpura sur lequel les auteurs
insistent & la suite des travaux de Warpexstrow, Il est loin d’étre
constant. Nous n'avons pas observé ce symptéme sur la peau noire
de nos malades. L’hépato-splénomégalie retient davantage I'atten-
tion ; aussi bien en Europe qu'en Afrique, la rate atteint quelque-
fois une taille monstrueuse. Cependant ce signe est inconstant en
intensité ; en Afrique, il est tellement banal que nous pouvons dire
qu’il n'existe aucune corrélation entre la splénomégalie et les réac-
tions globuliniques du sérum.

Les examens paraclinigues le plus fréquemment cités sont les
suivants : '

Le fond d’ceil est souvent remanié, présente des hémorragies ou
des lésions pouvant étre interprétées comme des stigmates d’hémor-
ragies antérieures,

La meelle osseuse montre généralement une réaction lymphocy-
taire accompagnée de plasmocytose modérée. L'examen radiologique
des os du crine révéle parfois des images lacunaires.

L'anémie est quasi constante, c’est une anémie d’intensité moyenne
(de I'ordre de 3.000.000 de G. R.).

Tels sont, rapidement résumés, les signes cliniques qui accom-
pagnent I'hyper-gamma-globulinémie « essentielle ». Aucun de ces
signes n'est pathognomonique et c’est en vain qu'on essayerait de
dégager un syndrome : en effet tous ces signes se retrouvent dans
d’autres affections (maladies du sang, cirrhoses, parasitoses).

I évolution est caractérisée par une chronicité et une bénignité
qui étonnent compte tenu de Pénorme anomalie sérique. Souvent,
I'hyper-gamma-globulinémie persiste sans changement pendant plu-
sienrs années. Durant ce temps, le malade peut présenter divers
accidents qu'il est difficile de relier en syndrome humoral. Quand
la mort survient, il n'apparait pas nettement que I'hyper-gamma-
globulinémie puisse en étre responsable.

tlonclusions des données objectives.
La description donnée ci-dessus correspond aux cas que nous

avons ohservés en Afrique. Elle nous semble tris valable pour les
observations publiées par Lavasi, Crevsser, Oumen, Max Lévy,
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Carran et Cuaraigyon. Bien que notre documentation concernant
les cas étrangers soit moins compléte, il apparait que les malades
de Knarocuvir, de Kay et de Jiu sont conformes i notre description.

Le seul signe qui, selon nous, fait de I'ensemble un systéme
pathologique cohérent est la présence de I'hyper-gamma-euglobu-
linémie. Les auteurs européens ont peu insisté sur l'importance des
euglobulines ; la richesse pathologique africaine nous permet sou-
vent d’observer le syndrome déerit plus haut auquel manque le
signe hyper-gamma-euglobulinique ; dans de tels cas, les autres
propriétés sériques font défaut (absence de eryo-globulinémie,
absence de cryo-agglutination, absence de pouvoir anti-complémen-
taire, etc. ).

Deuxiésme Partie. — Les problémes spéculatifs.

Alors que les faits objectifs concordent parfaitement pour que
nous soutenions la thése d'une similitude entre les réactions des
organismes africains et européens, nous ne pouvons plus suivre les
auteurs européens quand nous abordons les problémes spéculatifs
d’établissement d’'un diagnostic, de la recherche d'une étiologie et
de la compréhension d'une pathogénie.

LE PROBLEME ETIOLOGIQUE

Chez nos malades, eomme chez les malades européens, il n'existe
pas d’étiologie établic mettement : I'hyper-gamma-globulinémie
apparait donc comme « essentielle », Cependant, la recherche étio-
logique se pose différemment en Europe et en Afrique.

En Europe, les auteurs ne trouvent réellement aucun diagnostic
susceptible d’expliquer I'hyper-gamma-globulinémie constatée, Dans
un cas, le malade était peut-étre tuberculeux (Lavavi). Dans les
autres cas il est impossible de rattacher la maladie i une éiiologie
objective. En outre, I'absence de contexte morbide ne peut éclairer
les chercheurs. ;

En Afrigue, nous sommes surtout génés par la multitude des
étiologies possibles. Tous nos malades présentent ou ont présenté
des parasites inlestinaux. L'ankylostomiase retient notre attention
en raison des anémies graves qu'elle détermine; cependant cette
étiologie doit étre rejetée car la majorité des malades ankylo-
tomés n'ont pas I'hyper-gamma-globulinémie considérable relevée
dans les cas étudiés ici. Tous nos malades sont paludéens, soumis
a des réinoculations fréquentes d’hématozoaires; cependant le
contexte pathologique ne nous permet pas non plus d'accepter
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cette étiologie, Plusieurs de nos 10 malades présentent des micro-
filaires dans le sang ( Wachereria bancrofti, Acanthocheilonema
perstans, Loa loa), mais la filariose peut exister, et c’est le cas le
plus fréquent, sans hyper-gamma-globulinémie. Aucune étiologie
infectiense ne peut donc étre retenue pour nos 10 malades qui res-
tent dans le cadre des hyper-gamma-globulinémies essentielles.

Cependant, cette étiologie infectieuse nous semble trés impor-
tante. En effet, en Afrique, nous rencontrons des malades en tous
points comparables soit & nos 10 cas, soit aux cas européens, A
cette seule différence que chez ces malades 'hyper-gamma-globuli-
némie est « secondaire » 4 une infection bien déterminée :

a) Le kala-nzar réalise le tableau bio-clinique décrit dans la
premiére partie de notre exposé. La fiche réticulo-endothéliale des
enfants atteints de kala-azar est superposable aux fiches des
malades étudiés ici. Les réactions spléniques et médullaires sont
voisines. Les cas de kala-azar doivent done étre intégrés aux cas
d'hyper-gamma-globulinémie. L'étiologie est dans cette maladie
d’autant plus certaine et plus réellement causale de la lésion sérique
que celle-ci s'efface progressivement et complétement sous l'effet du
traitement anti-leihsmanien.

b) La trypanosomiase réalise aussi, surtout en phase lymphatico-
sanguine, une hyper-gamma-globulinémie considérable. Dans cette
affection cependant, le nombre des hématies ne descend pas
au-dessous de 4.000.000 par métre cube et la taille de la rate est
généralement normale. Ces différences signalées, le tableau clinique
et biologique est trés comparable. On connait la réaction lympho-
plasmocytaire de la moelle des sommeilleux. Nous noterons que
nos malades n* 37 et 20, bien que non trypanosomés, présentaient
dans lear moelle des cellules de Mott. Comme pour le kala-azar,
I’hyper-gamma-globulinémie régresse et disparait sous I'action du
traitement.

¢) La lépre, sous sa forme lépromateuse avec nombreux bacilles
de Hansen, est aussi une cause d’hyper-gamma-globulinémie. L’ano-
malie sérique disparait encore aprés traitement sulfoné.

Par conséquent, bien qu'il existe en Afrique des hyper-gamma-
globulinémies essentielles, nous devons insister sur I'importance
d'une ¢étiologie infectieuse possible,

l.Le PROBLEME DES ETIOLOGIES SPECULATIVES

Nous ne pouvons ranger dans un méme chapitre la recherche
d'une étiologie controlable et les recherches faites pour rattacher
les hyper-gamma-globulinémies essentielles a des étiologies moins
objectives.
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En FKurope, I'accent a souvent été mis sur la nature tumorale
des hyper-gamma-globulinémies essentielles. Dés 1944, Warpex-
striu les appelle « myélomatose débutante »,

L'attention des chercheurs européens est retenue aussi par la
recherche d'une étiologie hématologique. La parenté avec les
gamma-myélomes et avec certaines lencoses, les lésions de la
moelle osseuse, I'altération de la rate, les hémorragies et "anémie
sont autant de factenrs qui semblent justifier la recherche d'une
telle étiologie.

Dans un cadre plus restreint, on insiste sur le rile de la rate et
on invoque « I'hypersplénisme », notion mal définie qui entraine
toujours une interprétation fortement personnelle.

Reste i citer, pour en terminer avec les hypothéses étiologiques
européennes, le role de Pallergie, notion qui semble avoir détrdné
Iétiologie tuberculo-syphilitique des anciens auteurs. Esi-ce pour
plus de clarté que I'hyper-gamma-globulinémie essentielle est dite
aussi « maladie allergo-hyperergique »?

En Afrique, de toutes autres hypothéses étiologiques viennent i
I'esprit. Elles reposent sur des bases écologiques siires el sur un
contexte pathologique fort riche.

Le facteur nutritionnel dans les pays sous-développés exerce
une action indéniable sur les réactions organiques. A priort, on ne
peut l'invogquer pour une anomalie sérique portant justement sur
une hyper-protéinémie. De nombreux travaux ont montré I'impor-
lance de I'alimentation [acides aminés en particulier) dans la syn-
thése des protéines sériques. Or, bien que les études qualitatives
soient difficiles et peu nombreuses, on peut admetire que la notion
de déséquilibre alimentaire s’applique &4 nos malades. Or, les
gamma-euglobulines et les macro-globulines sont pauvres en cer-
tains acides aminés (méthionine en particulier). On ne saurait
donc ni admettre d'emblée le factear nutritionnel, ni le rejeter
malgré ses incertitudes. Rapprochons ce facteur écologique africain
du fait que la grande majorité des malades européens sont des vieil-
lards ; ces gens se nourrissent souvent trés mal.

La pathologie africaine est pour une grande part une pathologie
hépatique. Le couple « cellule hépatique, cellule de Kiippfer »,
I'hépaton, intéresse a la fois la synthése des protéines et leur
déversement dans les humeurs. Les cirrhoses sont source d'hyper-
gamma-globulinémie ; cependant I'hyper-euglobulinémie associée
est assez rare et les troubles lipo-globuliniques sont importants
dans la plupart des cirrhoses. Cependant, le contexte africain
permet de trouver tous les intermédiaires cliniques et biologiques
entre la cirrhose classique et les états d’hyper-gamma-globulinémies
qui nous intéressent, Nous retrouvons done en Afrique les hypothéses
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soulevées par Carrax (5) sans toulefois accepler de dissocier les
cirrhoses hyper-gamma-globuliniques des hyper-gamma-globuliné-
mies essentielles.

LE PROBLEME PATHOGENIQUE

Bien qu'il soit arificiel de dissocier I'étude pathogénique des
données étiologiques, nous essayerons, dans ce chapitre, de réunir
les arguments pouvant servir & une meilleure compréhension de la
réaction hyper-gamma-globulinémique,

1° Role de la cancérisation. — Nous avons dit que I'hyper-
gamma-globulinémie essentielle n’était pas de nature maligne.
Cependant, il faut remarquer que certains myélomes s'accompa-
gnent de eryo-globulinémie, d'euglobulinémie et de macro-globuli-
némie. Comme le souligne Crevsser (2), tous les intermédiaires se
rencontrent entre le m_yé]{}me typique et I"hyper-gamma-globuli-
némie essentielle.

2° Rale de 'infection. — Nous avons déja insisté sur ce point.
Un fait cependant nous semble important, fait souligné seulement
dans les travaux de Saxponr (19). I existe, chez I'animal, la repro-
duction expérimentale de I'hyper-gamma-globulinémie que nous
étudions, avec macro-globulinémie, cryo-globulinémie et euglobu-
linémie. C'est méme le premier cas de macro-globulinémie connue.
Ils’agit du cheval hyperimmunisé contre des hactéries injectées par
voie intraveineuse. Dés 1g38, Kasar a montré que 'anticorps était
une « globuline lourde »; Tiseivs devait montrer qu'il s’agissait
d'une gamma-globuline; Saxpor ajoutait que c¢’était une euglobu-
line. Il donnait une description de cette protéine (19). Le sérum de
cheval hyperimmunisé contre des hactéries (sérum anti-pneumococ-
cique, anti-méningococcique ou anti-pestenx) présente les mémes
caractéristiques que les sérums humains h}rper-g‘dmma-glﬂhuiml-
ques (cryo-préecipitation, cryo-agglutination, pouvoir anticomplé-
mentaire) (20). L'absence de documents vétérinaires ne nous permet
pas de pousser plus loin la comparaison. Un point cependant est
4 souligner : tous les chevaux, immunisés de fagon identique, ne
réagissent pas également ; avec certains animaux, bien que le taux
des anticorps soit satisfaisant, il n’apparait pas d'euglobulinémie
massive,

Un autre argument expérimental peut étre avaneé & 'appui de
la pathogénie infectieuse : le senl moyen que nous connaissons
pour provoquer chez I'animal de laboratoire une hyper-gamma-
globulinémie consiste & lui inoculer des parasites, Plasmodium on
Trypanosoma. Notre expérience nous permet de faire 4 ce sujet
deux observations. Tout d'abord, le choix de I'animal n'est pas
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indifférent : avec P. berghei le rat fournit une réaction hyper-
gamma-globulinique tandis que la souris n’en fournit pas. D'autre
part, chez le cobaye, la réponse gamma-globulinique est forte avec
T. equiperdum, elle est nulle ou presque avec 7. gambiense.
Or, dans tous ces cas les infestations sanguines sont trés compa-
rables. Par conséquent le déterminisme de la réponse gamma-globu-
linique est compliqué puisqu’il fait intervenir i la fois le terrain
(espice animale) et le parasite (espéce parasitaire).

3o Réle du lerrain. — L'expérimentation vient de nous montrer
que le terrain joue un role non négligeable dans la réponse hyper-
gamma-globulinique. Par ailleurs nous avons discuté du facteur
nutritionnel qui peut favoriser les réactions mésenchymateuses.
Nous n'insisterons pas sur le facteur racial car en Afrique Centrale
on ne peut dissocier ce facteur du facteur social et du facteur
misére. Nous ferons seulement remarquer que le sérum des Afri-
cains nouveau-nés est identique & celui des Européens nouveau-nés.
En outre, la descendance de nos malades (nous avons étudié les
sérums de trois enfants) est normale, Plus important serait peut-étre
le role des altérations endoeriniennes (libération du contrdle sur-
rénalien), mais il est pratiquement impossible d'aborder aisément
le probléme.

En conclusion de ces considérations pathogéniques, nous voyons
qu'en Kurope, les dysprotéinémies étant rares, la tendance est de
rattacher I'hyper-gamma-globulinémie essentielle & des états voisins
bien caractérisés (cancers du sang et de la moelle). En Afrigue, en
raison de la fréquence des dysprotéinémies, la tendance est de
suspecter surtout le facteur infectieux. Il apparait donc que les
états d'hyper-gamma-globulinémie essentielle se trouvent au carre-
four de linfection et de la cancérisation.

Conclusions.

De cette étude générale sur les hyper-gamma-globulinémies
d'apparence essentielle, il ressort que ces états pathologiques se
retrouvent aussi bien en Afrique qu'en Europe. L'étude des cas
africains est intéressante pour plusieurs raisons :

1° Ces cas sont trés nombreux, en peu de temps, il est possible
de rassembler un nombre assez important de malades.

2° En Afrique, 4 cdté de ces cas dits « essentiels ou primitifs »
sans étiologie actuellement possible, il existe des cas analogues
« secondaires » & une infection connue. L'étude de ces hyper-
gamma-glohulinémies secondaires ne peut que faciliter la compré-
hension des hyper-gamma-globulinémies essentielles.
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3¢ Enfin, en Afrique, il existe un contexte pathologique tel qu'on
peut trouver tous les intermédiaires entre l'état normal el les cas
d'hyper-gamma-globulinémie considérable. En Afrique, aussi on
peut observer des syndromes cliniques voisins de ceux que nous
avons décrits, mais non accompagnés du syndrome biologique.
Pour ces diverses raisons, nous pensons que la contribution
africaine a I'étude des hyper-gamma-globulinémies ne peut étre
négligée (). :
Institat Pasteur
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