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Liste des abréviations 

ATCD : antécédent 

CHU : Centre Hospitalier Universitaire 

CRP : protéine C réactive 

DL : douleur 

EPP : électrophorèse des protéines 

EPO : érythropoïétine 

HG : Hémoglobine 

HTA : hypertensionartérielle 

IgA : Immunoglobuline A 

IgD : Immunoglobuline D 

IgM : Immunoglobuline M 

IgG : Immunoglobuline G 

IMWG : internationalMyelomaWorking Group 

ISS :InternationalStagingSystem 

IRM : imagerie par résonance magnétique. 

MM : myélome multiple 
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MGUS : gammapathiemonoclonalede signification indéterminée 

MD : Mélphalandexaméthasone 

MP : Mélphalanprednisone 

PS : ponction sternale 

RC : rémission complète 

RP : rémission partielle 

SWOG : SouthwestOncology Groupe 

SD : syndrome 

Sx : signes 

TDM : tomodensitométrie 

VAD : vincristine, adriamycine, dexaméthasone 

Vs : vitesse de sédimentation 
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I – Introduction : 

Le myélome multiple est une hémopathie maligne caractérisée par une 

prolifération plasmocytaire monoclonale envahissant la moelle osseuse. 

C’est la 2ème  hémopathie maligne après les lymphomes. 

 D’une façon générale, l’incidence augmente rapidementavec l’âge, et 

les hommes sont plus souvent atteints queles femmes. La médianed’âge 

est de 72 ans, mais se réduit à 65 ans dans les sérieshospitalières [1, 4]. 

La survenue chez des adolescents et dejeunes adultes reste 

exceptionnelle. 

Le seul facteur de risque clairement identifié estl’exposition aux 

radiations ionisantes. Les professions agricoleset les expositions 

correspondantes ont été aussi incriminées.Il existe des cas familiaux, 

faisant discuter des facteursgénétiques, et des cas chez des époux, 

plaidant pourl’importance de facteurs environnementaux [2, 3]. 

Les principales manifestations du myélome résultent del’accumulation de 

plasmocytes malins au niveau de la moelle osseuse, pouvant entraîner : 

• la production et la sécrétion d’une protéine monoclonaledans le sang 

et/ou les urines ; 

• des lésions de l’os environnant la cavité médullaire ; 

• une insuffisance médullaire avec anémie et/ou leucopénie et 

thrombopénie ; 
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• une immunodépression avec inhibition de la productiondes 

immunoglobulines normales et sensibilité accrue auxinfections. 

Le diagnostic de MM repose sur la présence d’une 

plasmocytosemédullaire supérieure à 10 %, souvent dystrophique, ce 

qui différencie le MM de la MGUS ou gammapathie monoclonale de 

signification indéterminée (moins de 10 % deplasmocytes médullaires 

par définition). Les critères diagnostiquesactuelsselon les 

Recommandations de l’InternationalMyelomaWorking Group (IMWG) 

distinguent MM symptomatique (présenced’au moins un des critères 

CRAB, décrits ci-dessous) et MMasymptomatique [1]. La distinction est 

fondamentale car,en l’état actuel des connaissances, seul le MM 

symptomatiquejustifie la mise en place d’un traitement spécifique(voir 

tableau n°1 ci-après). 

Les critères CRAB, indépendants de la symptomatologieclinique, 

définissent les atteintes organiques dues à la maladie[1] : 

• C pour hypercalcémie (≥115 mg/L ou ≥2,65 mmol/L) ; 

• R pour insuffisance rénale (créatinémie > 173 mmol/Lou > 20 mg/L) ; 

• A pour anémie (taux d’hémoglobine < 10 g/dL ou plus de 2 g/dL en 

dessous de la limite inférieure de la normale) ; 

• B pour lésions osseuses (bonelesions) (au moins une lésionlytique, 

ostéopénie sévère ou fracture pathologique. 
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Tableau 1 : Critères diagnostiques selon l’IMWG différenciant 

le myélome multiple symptomatique, le myélome multiple 

asymptomatique et la gammapathie monoclonale de 

signification indéterminée (MGUS) 
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II – But du travail :  

 
 

Le but de cette étude est de déterminer le profil clinique, biologique et 

radiologique des patients atteints de myélome multiple colligés au 

service de médecine interne du CHU Hassan II de Fès, de comparer les 

caractéristiques du myélome du sujet âgé de celui du sujet jeune et de 

déterminer les facteurs de mauvais pronostic de cette maladie. 

 

III – Matériels et méthodes : 

 

Il s’agit d’une étude rétrospective analytique et descriptive  incluant 139 

cas de myélome, tout âge confondu, colligés au service de médecine 

interne de CHU HASSAN II de Fès, étalée sur une période allant de 

janvier 2006 à décembre 2013.  

Le diagnostic du myélomemultiple est retenu selon les critères de 

SWOG (Tableau n°2) jusqu’à 2010 et de ceux de l’IMWG après cette 

année. 

Le recueil des donnés est fait à l’aide d’une fiche d’exploitation (page n° 

18) comportant toutes les informations sur : 

 Caractères sociodémographiques : âge, sexe, origine urbain ou 

rural; profession 
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 Antécédents : personnels (médicaux, chirurgicaux et toxiques) et 

familiaux. 

 Signes cliniques  au moment du diagnostic: signes généraux, 

syndrome anémique fonctionnel, douleurs osseuses et/ou fracture 

pathologique, signes neurologiques et signes cliniques 

d’insuffisance rénale et d’hypercalcémie.  

 Signes  biologiques : anomalies de l’électrophorèse des protéines 

sériques et urinaires, les cytopénies, l’hypercalcémie,l’insuffisance 

rénale. 

   Signes radiologique.  

 Le stade de la maladie selon la classification de Salmon et Durie 

(tableau n° 3) 

 Score pronostic international ou ISS (tableau n° 4) 

 Traitement et réponse thérapeutique évaluée selon les critères de 

réponse de l’IMWG (tableau n° 5) 

Pour cela, nous nous sommes basés dans notre analyse descriptive  sur  

le logiciel statistique SPSS version 20 pour la description des 

caractéristiques cliniques et paracliniquesdes patients atteints de 

myélome. 
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Pour les variables quantitatives, nous avons calculé les moyennes et les 

écarts-type, minimum et maximum et le pourcentage pour les variables 

qualitatives.  

Lors de la comparaison des signes cliniques et paracliniqueschez deux 

groupes de patients définis en fonction de l’âge supérieur et inférieur à 

65 ans, nous avons utilisé les tests statistiques le test de Fisher et le Khi- 

2 de Pearson en utilisant le logiciel Epi-info (version 3.3.2). 

Enfin, nous avons une analyse univariée pour rechercher les facteurs de 

mauvais pronostic. 
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Tableau 2 : Critères de diagnostic établis par le 
SouthwestOncology Groupe (SWOG) 
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Tableau 3 : Classification de Salmon et Durie 
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Tableau 4 : Score pronostique international selon l’IMWG 
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Tableau 5 : Critères de réponse au traitement de l’IMWG 

 



 
 

18 

 

 

Identification du patient   

Nom :                                                    prénom :  

SEXE :      □  M             □F  

Age :  

Profession :                                mutualiste :         □oui             □ non 

N° d’ordre :  

Date d’hospitalisation :  

Motif d’hospitalisation :  

ATCD :   

□ Diabète                             □ Tabagisme 

□ HTA                                  □ Produit s toxiques,  type :            

 □ ATCD familiaux :                 □  Autres :  

Signes cliniques    

Sd osseux :  □ douleurs osseuses :     □ oui         □ non 

  □ Fracture pathologique :   □ oui         □ non 

  □ Tuméfactions osseuses    □ oui         □ non          siège :     

Sd anémique fonctionnel : 

               □ Asthénie                □ pâleur 

               □ Céphalées                □ dyspnée  

Sx généraux :       fièvre :   □ oui         □ non         

                            Amaigrissement :     □ oui         □ non   

                                   Autres :             

Fiche d’exploitation 
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Sx neurologiques : 

                □ Sciatalgiesou cruralgies :        □ oui         □ non      

                □ Compression médullaire :         □ oui         □ non      

                □ Neuropathies périphériques : □ oui         □ non      

Sx cliniques de l’hypercalcémie :    □ nausées            □ état de 

déshydratation  

Sx Néphrologiques : □ Insuffisance rénale   □ syndrome œdémateux      

                                 □ Oligo-anurie 

 Autres à préciser :    

Bilan  

Biologique   

· NFS :   HB=                      VGM=                 CCMH=         Hte =            

                     GB=                       Lym=                  PN=                     PLQ=   

. Bilan inflammatoire :    VS=                       CRP=        

. Urée =                 créatinine =            

·  Protides =                           acide urique : 

·  Calcémie =                             phosphorémie =  

·  EPP sanguine :       Albumine :         Alpha 1 :        Alpha 2 :           

                                          Beta 2 :         Gamma : 

·  IEPP sanguine:   

Ig G=             Ig A=             Ig M=           chaînes légères           Kappa             

Lambda   

.Protéinurie de Bens- Jones :     □ oui         □ non 

. Dosage des chaines légères :      positive   □ oui         □ non 

                                     Taux :                  Rapport : k/l 
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·  Ponction sternale : plasmocytose médullaire  significative : 

□ oui         □ non 

Nbre de plasmocytes médullaires :   

·  BOM+empreinte en cas d’échec de ponction sternale :   

.Présence de plasmocytome sur biopsie tumoral ou osseusse : 

 □ oui     □ non:     

·  Facteurs pronostiques :   

B2 micro globuline=                    LDH=  

Albumine :   

Anomalies cytogénétiques :    □ oui         □ non 

Type : 

Radiologique   

·  Rx de crâne : lésinons lytiques   à l’emporte-pièce   □ oui         □ non    

      Nombre : 

·  Rx rachis                                

·  Rx de bassin :  □déminéralisation osseuse diffuse          □ oui         □ 

non 

                                   Lésions ostéolytiques               □ oui         □ non 

·  Rx des os longs :   □ lacunes avec soufflure   

·  TDM et ou IRM médullaire                 □ oui         □ non 

 

·  Type de lésion:   □ Ostéolyses     □ Déminéralisation diffuse     □ 

Compressions médullaires 

□ Tassements     □ Fractures      □ Tumeurs 

·  Stade classification SALMON et DURIE :  □  I            □  II               □III ·  

Stade  ISS :      □  I                 □  II               □ III 
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Traitement :  

Chimiothérapie :1ère ligne :   

□ Alexianian                 □VAD                     □MPT              MDT       

Chimiothérapie 2ème ligne :     

 □DCEP                □ CDT                 □VDT           □ autres  

Traitement d’entretien   

  □ Thalidomide     □ bortézomib      □ lénalidomide    □ Autres  

Autres traitements   

□ Greffe de moelle         □ Greffe des cellules souches     

□ Trt symptomatique : □  bisphosphonates                           □  Transfusion   

 

                                            □ Hémodialyse        □ oui         □ non:     

                                          □ TTT Neurochirurgical     :    □ oui         □ non 

□ Radiothérapie    □ oui         □ non 

□ Abstention thérapeutique       □ oui         □ non   

 

Evolution sous traitement : 

  □ Réponse complète stricte       □  Réponse complète         

□ Très bonne réponse partielle      □ Réponse partielle        

□ Maladie stable           

□ Maladie progressive :   □ Rechute  

□ Réfractaire 

Evolution de long cours :  

□ Décédé                  □ toujours suivi                           □ perdu  de vue     
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IV – Résultats descriptifs :  

1- Données sociodémographiques : 

a- Age : 

Nous avons colligé 139 patients atteints de myélome multiple. 

L’âge moyen de nos patients est de 60,68 ans avec des extrêmes allant 

de 27 à 86 ans (écart type à 11,5). 

b- Sexe : 

Une prédominance masculine de 58,3% a été notée chez nos patients 

atteints de myélome multiple  avec une sex-ratio de 1,5 (notre étude 

comprend 81 hommes et 58 femmes). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : Répartition des patients selon le sexe 
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2- Les antécédents de nos patients : 

30% de nos patients sont tabagiques  et 12.3% ont été exposés aux 

produits chimiques, principalement les pesticides. 

Le diabète est retrouvé chez 17, 3% et l’hypertension artérielle est 

retrouvée chez 23 %. 

 

 

 

 

 

 

 

3- Les manifestations cliniques : 

Dans notre étude les principaux motifs de consultation sont dominés par 

les douleurs osseuses dans 78,4% des cas. 

Les signes généraux  faits de fièvre, asthénie et amaigrissement 

viennent en 2ème  position et sont retrouvés chez 53,2% des patients 

alors que le syndrome anémique fonctionnel et les manifestations 

Figure 2: Répartition des antécédents des patients 
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neurologiques sont présentes respectivement dans 23,7% et 15,1% des 

cas.  

Ces manifestations neurologiques sont faites d’un syndrome rachidien  

et /ou d’un syndrome de compression médullaire. 

Une fracture spontanée est un motif de consultation rare et elle est 

retrouvée dans 6,5% des cas. 

Aucun malade n’a été recruté au service pour les signes cliniques 

d’insuffisance rénale  car ses malades sont pris en charge par le service 

de néphrologie. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 3 : Répartition des signes cliniques  
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4- Données paracliniques :  

a- Signes radiologiques : 

Tous nos patients ont bénéficié d’un bilan radiologique standard qui 

comprend systématiquement une radiographie de crâne de face et profil, 

des humérus et des fémurs de face, du gris costal, du bassin et de la 

totalité du rachis.Une TDM et ou IRM surtout médullaire ont été 

demandées en cas de signes neurologiques. 

Les lésions radiologiques sont dominées par les lésions ostéolytiques et 

elles sont présentes chez 92,8% des cas et elles sont de siège différent 

surtout au niveau de la voûte crânienne, bassin, des os longs et des 

corps vertébraux. La lésion caractéristique est une lacune à l’emporte-

pièce de taille différente.Une déminéralisation  diffuse est notée dans 

1,7% des cas. 

Des fractures sont retrouvées dans  6,6% des cas. Les compressions 

médullaires sont observées chez 15% de nos patients. 

 

 

 

 

 

 

Figure 4: Répartition des signes radiologiques  
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Figure 5 :Rx de crane de profil montrant des images 
ostéolytiques l’emporte-pièce 

 

Figure 6: Rx de l’humérus montrant des images 
ostéolytiques multiples 
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Figure 7: TDM lombairemontrant ostéolyse de l’os spongieux du 
L3 et destruction partielle du l’hémi- vertèbre droite  avec 

extension tumorale en intra-canalaire 
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b- Données biologiques 

Dans notre étude, les variables biologiques auxquelles nous nous 

sommes intéressées sont : 

 VS accélérée 

 Hypercalcémie  

 Insuffisance rénale  

 Anémie 

 Electrophorèse et l’immunoélectrophorèse  des protéines sériques 

et urinaires 

 Dosage des chaines légères.  

 

L’analyse des paramètres biologiques a montré que la vitesse de 

sédimentation est élevée et elle est supérieure à 80 mm la première 

heurechez 97% de nos malades. 

L’insuffisance rénale et l’hypercalcémie sont respectivement présentes 

dans 42,4 % et 77,9% des cas alors que l’anémie est retrouvée dans 

75,9% des cas. 

L’anémie est de nature normochromenormocytairearégénérative dans 

75%. Cette anémie est associée respectivement à une thrombopénie et 

leucopénie dans 33% et 14% des cas. Le taux d’hémoglobine moyen de 

nos patients est de 9,08g/dl avec des extrêmes allant de 4 à 15 g/dl. 
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La calcémie corrigée moyenne de nos patients est de  114,2 mg /l avec 

des extrêmes allant de 87 à 199mg/l.  

Le taux de créatinine moyen est de 16,96 mg/l avec des extrémités allant 

de 7 à 130mg/l.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 8: Répartition des signes biologiques 
 



 
 

30 

 

L’analyse de l’EPP a montré que le pic monoclonal est observé chez 

79,1% des patients. 

L’hypogammaglobulinémieest notée dans 12,9% et une 

hypergammaglobulinémiepolyclonale sans pic est retrouvée dans 8% 

des cas. 

 

 

EPP  N  % 

Pic monoclonal  110 79,1 

Hypogammaglobulinémie 18 12,9 

Hyper Gamma  11 8 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 6 : Fréquence des anomalies de l’EPP sérique 
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Figure 8 : pic monoclonal étroit à l’EPP 

 

Figure 9 : Immunoélectrophorèse + immun fixation 
montrant une Ig monoclonale de type IgG type lambda 
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L’analyse du type du MM a  montré que le myélome à IgG est présent 

dans 63,3 % des cas. 

 

Le myélome à IgAest noté chez  22,3% des patients alors que le 

myélome à chaines légères est retrouvé dans 14,4%. 

 

TYPE  N  % 

Myélome  à IgG 88 63,3  

 Myélome à IgA 31 22,3  

 Myélome à chaines 

légères  
20 14,4 

 

 

 

 

Tableau 7 : Répartition des en fonction du type du 
myélome multiple 
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 La réalisation d’une ponction sternale a été faite chez 100 % de nos 

patients. La Biopsie ostéo-médullaire  est réalisée chez dix patients dont 

la ponction sternale est revenue blanche ou non concluante. 

La plasmocytose médullaire significative ≥ à 10% est retrouvée dans 

87,1% des cas. Cette plasmocytose est faite des plasmocytes 

dystrophiques. 

La présence d’un plasmocytome est mentionnée chez 38,8% des cas et 

elle est diagnostiquée par des biopsies des tumeurs osseuses ou par 

biopsie en cas de décompression médullaire. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 10 : Fréquence  de la plasmocytose 

médullaire et du plasmocytome 
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Figure 11: Masse cérébro-méningée manifestant 
une localisation particulière du myélome multiple 

 

Figure 12 : TDM orbitaire montrant une masse tissulaire, 

occupant le  quadrant supéro-externe de l’orbite droit et 

refoulant  le globe oculaire en avant déterminant une  

exophtalmie (localisation d’un myélome multiple). 
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Figure 13 :  

A : infiltration par des plasmocytes dystrophiques 

B : immunohistochimie CD38+ (marquage membranaire brun) 
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Selon la classification de Salmon et Durie, 92,8% de nos patients sont 

classés stade III, 6,5% stade II et 0,7% stade I.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 14: Répartition des patients selon la 
classification de Salmon et Durie 
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L’étude des principaux facteurs pronostiques du myélome multiple a 

montré un taux élevé de la béta2- microglobuline chez 73,4% des 

malades et une hypoalbuminémie chez 84,9% des cas.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 15: Répartition des principaux facteurs 
pronostiques 
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Selon l’index pronostique international ou ISS, 82% ont un ISS à III alors 

que 13% ont un ISS à  I et seulement 5% ont un ISS à II. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 CRAB pour décider de la mise 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 16: Répartition des patients selon l’index 
pronostique international 
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5- Traitement  

Sur le plan thérapeutique, une chimiothérapie a été instaurée chez 100% 

de nos malades, le type de chimiothérapie a été choisi en fonction de la 

tranche d’âge et en fonction de la masse tumorale. 

Ainsi les patients qui ont un âge moins de 65 ans ont reçu le protocole 

VAD (vincristine, adriamycineet dexaméthasone), ou ALEXANIAN 

modifié(dexaméthasone, cyclophosphamide).Ceux âgés de plus de 

65ans ont reçu le protocole de chimiothérapie MP (melphalan, 

prédnisone) ou MD (melphalan-dexaméthasone) associé ou non à la 

thalidomide selon la présence ou non des contre-indications à cette 

molécule. 

Des protocoles de deuxième lignée ont été administrés chez  patients 

tels que CMVP, DCEP, CDT, Lenalidomide (Revlimid). 

Le traitement d’entretien est basé sur l’utilisation de la thalidomide pour 

la majorité de patients sauf en cas de contre-indications. 

Parmi les 107 patients ayant une hypercalcémie, seulement 93 patients 

ont reçu du Biphosphonates par manque de moyens (avant l’instauration 

du système d’assurance médicale RAMED). 

Une radiothérapie a été faite chez 4 patients sur des tumeurs osseuses. 

Aucun patient n’a bénéficié de la greffe de moelle osseuse. 
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6-  Réponse thérapeutique et évolution  

Une rémission complète est obtenue dans 29,1% des cas. Une 

rémission partielle est observée dans 42,2%.La réévaluation est en 

cours chez 15 patients soit  9,1% et 14 patients ont été perdus de vue 

soit 9%. 

Une rechute a été  observée chez 4 patients et 6 malades ont été 

réfractairessoit 3,3%. Le nombre de décès dans notre série est de 12, 

soit 7,3%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Figure 17: Pourcentage et nature des réponses 
thérapeutiques 
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 Nbre % 

Age 
<65 ans 
>65 ans 

 
82 
57 

 
59 
41 

Sex 
Homme 
  Femmes 

 
81 
58 

 
58,3 
41,7 

Type de Myélome 
IgG 
IgA 
  Chaines légères 

 
88 
31 
20 

 

 
63,3 
22,3 
14,4 

Signes cliniques 
Douleurs osseuses 
  Signes généraux 
  Signes neurologiques 
  Syndrome anémique 
 

 
109 
74 
21 
33 

 
78,4 
53,2 
15,1 
23,7 

Classification de Salmon et Durie 
Stade I 
  Stade II 
  Stade II 

 
1 
9 

129 

 
0,7 
6,5 

92,8 

Score ISS 
I 
II 
III 

 
7 

18 
114 

 
5 

13 
82 

 

Tableau 8 : récapitulatif des différentes caractéristiques de la 
population d’étude 

 



 
 

42 

 

V -  Résultats analytiques et comparatifs : 

Nous avons réalisé après une description des caractéristiques cliniques 

et paracliniquesdu MM dans la population d’étude. 

Une comparaison des différents paramètres cliniques et biologiques et 

radiologiques chez deux populations qui sont définies par un âge 

supérieur et inférieur à 65ans. 

 

 Tranche d’âge Effectif 

Sujet  jeune <    65 ans 82 

Sujet  âgé ≥   65 ans 57 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 9 : Répartition des patients selon les tranches d’âge 
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1. Comparaison des paramètres  cliniques  

 La comparaison des signes cliniques du MM du sujet jeune à celui du 

sujet âgé a montré : 

-  une fréquence élevée chez le sujet jeune des douleurs osseuses sans 

différence significative. 

- une fréquence élevée des atteintes médullaires et des signes 

neurologiques chez les sujets jeunes  avec un p significatif de 0,025. 

- pas de différence concernant les signes généraux et le syndrome 

anémique fonctionnel entre les deux tranches d’âge des patients.  

 

 <65ans  
 

≥ 65ans  
 

 
 

P valeur 
N N 

DL osseuses 66 44 0,54 

Sx généraux 39 35 0,75 

Sx neurologiques 18 03 0,025 

Sd anémique 18 15 0,34 

 

 

Tableau 10 : Répartition des paramètres cliniques  selon les 

tranches d’âge 
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2. Comparaison des paramètres paracliniques : 

La comparaison des signes paracliniques du MM du sujet jeune à celui 

du sujet âgé a montré  

- pas de différence significative entre les deux classes d’âge 

concernant l’hypercalcémie, l’anémie,  la plasmocytose médullaire 

et la présence de plasmocytome. 

 

- l’insuffisance rénale est plus fréquente chez le sujet jeune mais 

sans différence significative. 

 

 

- les lésions ostéolytiques sont plus fréquentes chez les sujets 

jeunes avec une différence significative avec un p  à 0,03. 

 

-  le stade III selon la classification de Salmon et Durie est plus 

fréquent chez les sujets jeunes avec une différencetrès 

significative avec un p à 0,006. 

 

 

- ISS de mauvais pronostic est plus fréquemment rencontré chez le 

suet jeune avec un p significatif à 0,017. 
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 <65ans  
 

≥ 65ans  
 

 
 

P valeur 
N N 

Lyse osseuse 88 41 0,03 

Plasmocytose médullaire 
Significative 

73 48 0,28 

Plasmocytome 36 18 0,09 

Insuffisance rénale 38 21 0,25 

Anémie (HG<10 g/dl) 60 40 0,42 

Hypercalcémie 61 46 0,25 

 

 

 <65ans  
 

≥ 65ans  
 

 
 

P valeur 
N N 

Stade III  81 48 0,006 

ISS à III 73 42 0,017 

 

 

 

Tableau 12 : Pourcentage du stade III et ISS à III  selon les 
tranches d’âge 

 

Tableau 11 : Répartition des paramètres paracliniques  selon les 

tranches d’âge 
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3. Facteurs de mauvais pronostic 

 L’analyse des facteurs de mauvais pronostic a montré que la présence 

de signes généraux, l’anémie, l’insuffisance rénale, la lyse osseuse, 

l’hypoalbuminémie, une B2 microglobuline élevée  et l’âge  jeune ont une 

valeur pronostique péjorative. 

 N de  patients 
de mauvais 
pronostic 

 
P valeur 

Sxgénéraux 56 0,016 

Sd anémique 32 0,008 

Sx neurologiques 17 0,08 

Dl osseuse 109 0,07 

Lyse osseuse 88 0,03 

Plasmocytose médullaire 
Significative 

103 0,062 

Plasmocytome 43 0,29 

Insuffisance rénale 56 0,001 

Anémie 89 0,003 

Hypercalcémie 90 0,29 

VS accélérée 111 0,46 

hypo albuminémie 104 0,000 

Béta 2micrglobuline élevée 97 0,000 

 
Tableau 13 : Pourcentage des facteurs de mauvais pronostic 
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VI - Discussion  

Bien que le MM ait connu ces dernières années d’importants progrès 

dans la prise en charge des patients, il reste à ce jour une  hémopathie 

incurable avec une médiane de survie de quatre à cinq ans qui tend à 

s’allonger ces dernières années [5,6]. Dans la présente étude, nous 

avons étudié les particularités cliniques, paracliniques, thérapeutiques et 

pronostiques de 139 cas de MM, colligés dans le service de médecine 

interne de CHU Hassan II  de Fès. 

L’âge moyen de notre population est de 61 ans dont 40,7 %des patients 

sont âgés entre 62 et 72 ans, ce qui est en parfaite concordance avec la 

littérature [5—7]. La prédominance masculine a été rapportée dans 

différentes séries de la littérature (sex-ratioH/F proche de 1,4) [3] est 

vérifiée dans notre série (sex-ratio= 1,5).  

À ce jour, les causes du MM ne sont pas encore totalement élucidées. 

Le seul facteur de risque clairement identifié est l’exposition aux 

radiations ionisantes. Les pesticides utilisés dans les professions 

agricoles ont été aussi incriminés. Il existe des cas familiaux, faisant 

discuter des facteurs génétiques [1,3]. Dans notre étude, l’exposition à 

des produits chimiques tels que les pesticides et le tabac sont les 

principaux facteurs de risque retrouvés.  

L’infiltration plasmocytaire s’accompagne d’une résorption ostéoclastique 

et d’une inhibition de la fonction reconstructrice osseuse des 
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ostéoblastes. Les douleurs osseuses, d’horaire mixte, sont présentes 

chez 70 % des patients au diagnostic ou plus tard dans l’histoire de la 

maladie, et intéressent surtout le squelette axial. Elles nécessitent 

volontiers le recours aux antalgiques de palier III et retentissent sur les 

capacités fonctionnelles des patients[1]. Les douleurs osseuses 

représentent la circonstance de découverte la plus fréquente dans notre 

série (78,4 % des cas). Dans une étude tunisienne, les douleurs 

osseuses constituent 74,1 % des signes d’appels du MM [5]. La lésion 

radiologique typique du MM est ostéolytique. Il s’agit de lacunes ou de 

géodes osseuses de taille variable, rondes ou ovalaires, le plus souvent 

multiples. Ces lésions sont dites à l’emporte-pièce. Dans notre série, ces 

lésions ostéolytiques sont notées dans 92,8% des cas et elles sont de 

siège différent surtout au niveau du crâne, du bassin et du rachis. Nos 

résultats sont similaires à ceux retrouvés dans la littérature. 

Les fractures pathologiques sont notées chez un tiers des patients, dans 

notre série elles sont notées dans 6,5% .Nos résultats sont similaires à 

ceux rapportés par dans la série tunisienne (7% des cas) [5]. 

Les tumeurs osseuses (plasmocytomes) sont possibles. 

 L’atteinte osseuse peut se compliquer de compressions neurologiques, 

médullaires, radiculaires ou tronculaires, secondaires à un tassement 

vertébral, une épidurite, une fracture ou un plasmocytome. L’IRM en 

urgence est nécessaire dans ces indications. L’atteinte neurologique est 
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retrouvée dans 23,4% des cas dans notre série alors que dans la série 

tunisienne a été noté chez 11,1% des cas[5], cela peut être expliqué par 

le retard de diagnostic chez nos patients. 

Le syndrome anémique fonctionnel constitue l’un des motifs de 

consultation de MM. Il est présent dans 23,7% au moment du diagnostic 

du MM dans notre étude et dans  37% dans l’étude tunisienne. L’anémie 

est la manifestation hématologique la plus fréquenteau cours du MM. 

Elle est présente chez75,9% de nospatients avec un taux d’hémoglobine 

< 10 g/dl dans untiers des cas. Nos résultats se rapprochent de ceux 

rapportésdans d’autres études multicentriques. Toutefois, ledegré de 

sévérité de l’anémie diffère d’une étude à uneautre [8]. Cela pourrait être 

expliqué par la diversitédes mécanismes physiopathologiques de 

l’anémie qui sontintriqués. L’anémie résulte principalement d’une 

insuffisancemédullaire liée à l’infiltration de la moelle osseusepar des 

cellules plasmocytaires malignes, d’un phénomèned’hémodilution lié à 

l’hyperprotéinémie et de la diminutionde la sécrétion de l’érythropoïétine 

(EPO) consécutiveà une insuffisance rénale [9]. La leucopénie et la 

thrombopéniesont rares (8—10 %) mais aggravent le pronostic,reflétant 

une importante masse tumorale [9]. Dans notresérie, ces anomalies sont 

relativement fréquentes. En effet,une neutropénie et une thrombopénie 

ont été respectivementretrouvées chez 14,8 % et 33,34 % de nos 

patients. 
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Le myélogramme constitue une étape décisive dans ladémarche 

diagnostique du MM, il permet de mettre enévidence une infiltration 

plasmocytaire anormale quantitativementet qualitativement. Une 

infiltration plasmocytairesupérieure à 30 % constitue un critère majeur de 

diagnosticdu MM alors qu’une plasmocytose entre 10 à 30 % 

constitueun critère mineur selon les critères de diagnostic duSWOG 

mais d’autres critères ont été récemment établis parle consensus 

(International MyelomaWorking Group IMWG2009). Ces critères 

distinguent le MM symptomatique (plasmocytosemédullaire supérieure à 

10 %, présence dans lesérum ou les urines, d’une protéine monoclonale 

et la présenced’une atteinte organique pouvant être attribuée à 

laprolifération), du myélome multiple asymptomatique et 

lesgammapathies monoclonales de signification indéterminée(MGUS) 

[1]. 

La présence d’anomalies morphologiques, de plasmocytes 

dystrophiques ou de formes immatures constitue aussi un élément 

important pour le diagnostic. Dans notre étude, l’infiltrationmédullaire est 

retrouvée dans 87,1% et elle est faite de plasmocytes normaux et 

dystrophiques. Les mêmes résultats ont été rapportés par l’étude 

tunisienne, ainsi, l’infiltration médullaire a été observée chez 76% des 

patients. 
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L’insuffisance rénale est présente chez environ 50 % des patients au 

diagnostic, à des degrés divers. La cause la plus fréquente reste la 

tubulopathiemyélomateuse (63 à 87 % des atteintesrénales) [10]. 

L’insuffisance rénale est une complication retrouvée avec une fréquence 

de 42,4 % dans notre étude. Des fréquences comparables (22 % et 

31%) ont été trouvées dans deux grandes séries [11,12]. Le recours à 

l’hémodialyse est requis dans 5 à 10 % des cas dans les différentes 

séries de la littérature[10]. Ces résultats ont été prouvés dans notre 

étude, ainsi l’hémodialyse a été réaliséechez 14 patients, soit 10,07% 

des cas. 

 

L’hypercalcémie est une circonstance de diagnostic de MM dans près de 

20 % des cas[13]. Elle n’est pas un critère de mauvais pronostic en soit 

car seulement de très rares patients ont un pronostic vital réellement mis 

en jeu par cette complication mais elle induit une déshydratation par 

syndrome polyuropolydipsique et in fine, l’apparition d’une insuffisance 

rénale. Plusieurs mécanismes en expliquent la survenue. Le principal est 

l’hyperostéoclastose induite localement par les cellules myélomateuses, 

via une production cytokinique telle que RANKL, TNF, MIP-1_, DKK1. À 

moindre mesure, la baisse du débit de filtration glomérulaire et 

l’augmentation de la résorption tubulaire du calcium ainsi que la 

diminution de l’activité ostéoblastique participent aussi à la survenue 
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d’une hypercalcémie[13]. Cette dernière est notée dans 77,9% des cas  

dans notre série. Cela peut être expliqué par le retard de diagnostic. 

 

L’EPP a montré un pic monoclonal dans 79,1 % des cas. Nos résultats 

sont similaires à ceux de l’étudede Kyle et al. [14] où un pic monoclonal 

a été détecté chez82 % des patients. L’EPP a montréune 

hypogammaglobulinémie  dans 12,9% et une 

hypergammaglobulinémiepolyclonale sans pic dans 8%. Ces résultats 

témoignentdu manque de sensibilité de l’EPP pour la détection des 

gammapathiesmonoclonales notamment pour le MM à chaîneslégères 

d’où l’intérêt de compléter l’EPP par une immunoélectrophorèseet/ou 

une IF ce qui permet de déterminerl’isotype de la protéine monoclonale 

[15]. Nous avons observé une prédominance du type IgG (63,3 % des 

cas), suivi des IgA (22,3% des cas) et 30 cas de MM à chaînes 

légères(14,4 % des cas). Aucun casdu MM à IgDni à IgMn’a été détecté. 

Dans notre série, la répartitiondes isotypes d’immunoglobulines et des 

chaînes légères est proche de celle rapportée par d’autres séries [14]. 

Sur le plan biologique, la vitesse de sédimentation (VS) est souvent 

élevée (> 50 mm), ce phénomène est directement lié à la présence de la 

protéine monoclonale. La VS peut être normale, dans les cas de MM à 

chaînes légères, ou non sécrétant, ou lorsque la protéine monoclonale 

se comporte comme une cryoglobuline et précipite à basse température 
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[7]. Dans notre série, tous nos patients ont une VS accélérée et 

supérieure à 80 mm dont 97 % des cas et elle est supérieure à 100mm 

dans 77,9% dans la série tunisienne et dans autres études 

internationales[5]. 

 

La classification de Salmon et Durie a été la méthode de référence pour 

l’évaluation du pronostic. Elle permet d’apprécier la masse tumorale en 

fonction du taux des composants monoclonaux et la cotation des lésions 

osseuses. 

Selon cette classification,92,8% de nos patients sont classés stade III, 

6,5% stade II et 0,7% stade I. Dans l’étude de Chombart et al. [15] les 

cas de MM étaient classés comme suit : 30,4 % stade I, 38,5 % stade II 

et enfin 31,1 % stade III. Dans notre étude, cette prédominance du stade 

III au moment du diagnostic est expliquée par le retard de consultation et 

de diagnostic pour la majorité de nos patients. Cette prédominance du 

stade III a été notée dans d’autres séries. 

Actuellement, il existe unconsensus de l’IMWG (2009) concernant les 

paramètrespronostiques à analyser au moment du diagnostic du MM. 

Selon ce consensus, l’évaluation pronostique du MM doitcomporter la 

béta-2-microglobuline et le taux d’albuminémiepour définir l’international 

staging system (ISS) et uneanalyse cytogénétique des plasmocytes par 

la techniqueFISH (fluorescent in situ hybridization) [1, 15,17]. Selon 
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ISS, 82 % de nos patients sont de classe III (médiane desurvie de 29 

mois) ,5% de classe II et 13 % sont de classe I (médiane desurvie de 62 

mois). L’étude cytogénétique fait surtout appelà la recherche de la 

délétion du chromosome 13 par laméthode interphase FISH. Dans 

l’étude de Fonseca et coll.,cette délétion a été retrouvée chez 54 % des 

patients [22,23]. Dans notre travail, le caryotype médullaire n’a été 

réalisé que chez seulement deux patients dont l’un est normal et l’autre 

est en échec de culture ; ceci est dû au manque de moyens chez nos 

patients. 

Le MM multiple reste une maladie incurable, toutefois sa prise en charge 

a connu des progrès thérapeutiques récents. Le traitement par 

Melphalan-Prednisoneest resté pendant longtemps le traitement de 

référence du myélome chez les sujets de plus de 65 ans avec 53 % de 

patients répondeurs. Les combinaisons de chimiothérapies ont permis 

d’obtenir un meilleur pourcentage de répondeurs mais sans amélioration 

en termes de survie. L’utilisation des nouveaux agents (bortézomib, 

thalidomide et lénalidomide) a permis d’améliorer les réponses et 

notamment le taux de rémission complète avant la procédure 

d’intensification[20]. Pour les patients âgés de moins de 65 ans, 

l’autogreffe de cellules souches périphériques suivie d’une 

chimiothérapie est actuellement le traitement de référence, souvent 

précédée par un traitement d’induction par vincristine-adriamycine-
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dexaméthasone[18, 19]. La médiane de survie globale de notre 

population est de 31 mois. Elle est similaire à celle retrouvée dans 

l’étude de Chambart où la médiane de survie était de 34 mois[15]. 

A l’échelle nationale, une étude a été faite  dans le service de médecine 

interne de CHU de Casablanca dont l’objectif est de décrire les 

caractéristiques épidémiologiques et cliniques de cette pathologie et en 

préciser les éléments diagnostiques et pronostiques [21]. Cette étude 

observationnelle monocentrique rétrospective s’étalant sur 33 ans 

(1981–août 2013), incluant 131 cas de myélome multiple, a montré  une 

prédominance de sexe masculin (62,6%), avec un sexe-ratio H/F à 1,67. 

Les patients étaient relativement jeunes avec un âge moyen de 54,54 

ans (26–81). Les manifestations cliniques révélatrices les plus 

fréquentes étaient les signes osseux suivis des signes généraux. Sur le 

plan biologique, L’iso type IgG était présent dans la moitié des cas (67 

malades), les chaînes légères (bêta ou lambda) ont été retrouvées chez 

25 % des patients et l’IgA (bêta ou lambda) chez 17,6 % d’entre eux. 

Chez 4 patients, le myélome était non secrétant, et enfin dans une 

observation la gammapathie était de type IgD. La majorité des patients 

ont consulté à un stade tardif puisque 122 (93 %) malades étaient au 

stade III selon la classification de Salmon et Durie, dont 32,8 % au stade 

IIIb au moment du diagnostic. Sur le plan radiologique, l’atteinte du crâne 
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et du rachis prédominait, réalisant souvent une déminéralisation 

géodique. 

En Afrique du nord, une autre étude tunisienne faite  à l’hôpital militaire 

du Tunis dont l’objectif est d’étudier les particularités épidémiologiques, 

clinicobiologiques, thérapeutiques et évolutives du MM [22]. Cette  étude 

rétrospective s’étalant sur 11 ans, incluant 66 patients atteints de MM,  a 

montré que l’’âge médian des patients était de 60 ans (29–81 ans). Les 

circonstances de découverte étaient dominées par les douleurs 

osseuses (53 % des cas), l’insuffisance rénale (18 % des cas) et la 

compression médullaire (15 % des cas). Le composant monoclonal était 

de type IgG dans 65 % des cas, à IgA dans 20 % des cas et à chaînes 

légères dans 15 % des cas. Soixante-dix-huit pourcent des patients 

étaient classés stade III selon la classification de Salmon et Durie dont 

50 % étaient classés IIIB. Les lésions radiologiques étaient dominées par 

les géodes (70 % des cas).  

Les résultats de ces deux études sont presque similaires à ceux 

retrouvés dans notre étude.  Mais, on note que le nombre de patients 

atteints de MM est plus élevé dans notre série sur une période plus 

courte par rapport aux autres études. Ainsi le nombre de nouveau cas de 

myélome par an dans notre série est de 17versus 4 à Casa et 6 en 

Tunisie (voir tableau n°14). 
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Tableau 14 : comparaison des études du myélome multiple 

 

  
Notre série 

 
Série de 
casa[21] 

 
Série de 

Tunisie[22] 

 
Nombre total de 

patients 

 
139 

 
131 

 
66 

 
Durée de l’étude 

 

 
8 ans 

 
33ans 

 
11ans 

 
Age moyen (ans) 

 

 
60,6 

 

 
54,5 

 

 
60 
 

 
Sexe 

Homme 
Femmes 

 
 

81(58,3%) 
58(41,7%) 

 
 

82(62,6%) 
47(37,4%) 

 
 

46(69,7%) 
20(30,3%) 

 
Type de Myélome 

IgG 
IgA 

Chaines légères 

 
 

88(63,3%) 
31(22,3%) 
20(14,4%) 

 
 

 
 

67(50%) 
33(25%) 

23(17,6%) 
 
 

 
 

42(65%) 
14(20%) 
10(15%) 

 
 

 
Signes cliniques 

Douleurs osseuses 
Signes généraux 

Signes neurologiques 
Syndrome anémique 

 
 

109(78,4%) 
74(53,2%) 
21(15,1%) 
33(23,7%) 

 
 

94(72%) 
78(60%) 
22(17%) 
44(34%) 

 
 

 
 

35(53%) 
38(57%) 
16(23%) 
15(24%) 

 
Stade III  de Salmon et 

Durie 

 
129(92,8%) 

 
 

 
122(93%) 

 
 

 
45(70%) 
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Pour la comparaison des caractéristiques cliniques et paracliniques du 

myélome du sujet jeune et celles du sujet âgé, on note dans notre étude 

une fréquence élevée des douleurs osseuses, de la lyse osseuse et de 

l’atteinte neurologique chez les sujets jeunes atteints du myélome. Selon 

la classification de Salmon et Durie, on note une fréquence élevée du 

stade III chez les sujets jeunes. Nos résultats confirment ceux présenté 

par plusieurs études publiées.  Ainsi en Afrique  du nord, une étude 

incluant 105 patients a été faite dont le but est de dresser un profil 

clinique, radiologique et biologique des patients atteints de myélome 

multiple, d’âge inférieur à 60 ans et d’établir des facteurs pronostiques. 

Le deuxième volet de ce travail comprend une étude comparative de ces 

caractéristiques avec des séries de myélome du sujet âgé [23]. Cette 

étude a montré une fréquence plus élevée des douleurs osseuses et des 

lésions ostéolytiques lacunaires et de l’insuffisance rénale chez les 

sujets jeunes de façon significative; concernant le composant 

monoclonal sérique, l’isotypeIgA était plus fréquent chez les sujets âgés, 

alors que les chaines légères étaient plus fréquentes chez les sujets 

jeunes; selon la classification de Durie et Salmon, la répartition des 

malades en fonction des stades a montré une plus grande fréquence du 

stade III chez les sujets jeunes. Ce qui montre que le myélome chez le 

sujet jeune est de mauvais pronostic. 
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Dans la littérature, on distingue plusieurs types de facteurspronostiques. 

Ceux qui sont liés à la masse tumorale, àla malignité intrinsèque du 

clone, et à l’hôte[17]. Les facteurs pronostiques préthérapeutiques 

peuvent varierselon le traitement effectué. Dans l’étude de Child 

effectuéechez des patients de moins de 65 ans, la médiane de survieest 

plus longue avec le traitement intensif par rapport à lachimiothérapie 

standard. Cette différence d’efficacité est plusimportante si le taux de 

bêta2-microglobuline est supérieur à8mg/l. Les facteurs pronostiques 

significatifs chez ces patientstraités par autogreffe et chimiothérapie 

intensive sont la créatinémie,l’hémoglobine et le taux de bêta2-

microglobuline [16]. 

Les facteurs pronostiques liés à la masse tumoralesont le stade du MM 

et la béta 2-microglobuline[24].Il existe une corrélation entre le taux de 

b2-microglobulineet la survie dans le myélome multiple. Son intérêt 

commefacteur pronostique indépendant est confirmé par de 

nombreuxauteurs[16].  

Les facteurs pronostiques liés à la malignitéintrinsèque du clonesont les 

anomalies cytogénétiques, LDH et la CRP. L’étude cytogénétique fait 

surtout appel à la recherche dela délétion du chromosome 13. Dans 

l’étude publiéepar Fonseca et al. [25], la délétion a été recherchée 

systématiquementest retrouvée chez 176 des 375 patients soit 54 %.La 

survie était plus courte pour ces patients (34,9 vs 51 mois ;p = 0,021). 
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L’étude de  B. Chombart et al. a montré que  les facteurs pronostiques 

chez les sujets âgés plus de 55ans sont le sexe masculin, l’âge de plus 

de 70 ans, l’albuminémie inférieureà 30 g/l, l’élévation de la créatinémie, 

l’anémie, la béta 2-microglobuline supérieure à 6 mg/l, la CRP 

supérieure à 6 mg/l [16]. 

Notre étude a montré que la présence de signes généraux, l’anémie, 

l’insuffisance rénale, la lyse osseuse, l’hypoalbuminémie, une B-2 

microglobuline élevée  et l’âge  jeune ont une valeur pronostique 

péjorative. Nos résultats confirment ceux publiés dans la littérature. 
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VII- Conclusion 

Selon notre étude, les manifestations du myélome multiple sont 

dominées par les douleurs osseuses et les signes généraux. Le 

syndrome anémique et les signes neurologiques viennent 

respectivement en 2ème et 3ème position. 

La comparaison des particularités cliniques et parcliniques du myélome 

du sujet jeune de celui du sujet âgé a montré une fréquence élevée des 

signes neurologique, deslésionsostéolytiques, de stade III de Salmon et 

Durie et aussi d’ISS à III chez le groupe jeune atteints du myélome 

multiple. 

La présence de signes généraux, l’anémie, l’insuffisance rénale, la lyse 

osseuse, l’hypoalbuminémie, une B2-microglobuline élevée  et l’âge  

jeune ont une valeur pronostique péjorative. 

Nos résultats sont similaires à ceux publiés dans la littérature. 

Cette étude nécessite d’être poursuivie afin de mieux déterminer les 

particularités cliniques et paracliniquespar tranche d’âge etde mieux 

cerner les facteurs de mauvais pronostic par la réalisation systématique 

d’un caryotype médullaire chez tous les patients. 
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Résumé 

 

Introduction : 

Le myélome multiple est une hémopathie maligne caractérisée par une 

prolifération plasmocytaire monoclonale envahissant la moelle osseuse. 

C’est la 2ème  hémopathie maligne en terme de prévalence, son 

incidence augmente de manière importante avec l’âge.  

But :  

Le but de cette étude est de déterminer le profil clinique, biologique et 

radiologique des patients atteints de myélome multiple, de comparer les 

caractéristiques du myélome du sujet âgé de celui du sujet jeune et de 

déterminer les facteurs de mauvais pronostic. 

Matériel et méthodes : 

Il s’agit d’une étude rétrospective analytique et descriptive  incluant 139 

cas de myélome, tout âge confonu, colligés au service de médecine 

interne de CHU HASSAN II de Fès, étalée sur une période allant de 

janvier 2006 au décembre 2013. Le diagnostic est retenu selon les 

critères de SWOG jusqu’à 2010 et de ceux du IMWG après. 

Résultats: 

L’âge moyen de nos patients est de 60,6 ans avec des extrêmes allant 

de 27 à 86 ans, avec une prédominance masculine de 58 ,3%.  

La symptomatologie clinique est dominée par les douleurs osseuses 

dans 78,4% des cas, les signes généraux viennent en 2ème  position et 

sont retrouvés chez 53,2% des patients alors que le syndrome anémique 

fonctionnel et les manifestations neurologiques sont présentes 

respectivement dans 23,7% et 15,1% des cas.  

Sur le plan radiologique, les lésions ostéolytiques sont présentes chez 

92,8% des cas et elles sont de siège différent.  
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Le bilan biologique a montré une  VS élevée supérieure à 80 mm chez 

97% de nos malades, le pic monoclonal à l’EPP  est observé chez 

79,1% des malades. 

L’insuffisance rénale et l’hypercalcémie sont respectivement présentes 

dans 42,4 %et 77,9% des cas alors que l’anémie est retrouvée dans 

75,9%.  

La plasmocytose médullaire significative est retrouvée dans des cas 

87,1%. La présence d’un plasmocytome est mentionnée chez 38,8% des 

cas.  

L’étude des principaux facteurs pronostiques du myélome multiple a 

montré un taux élevé de la béta2- microglobuline chez 73,4% des 

malades et une hypoalbuminémie chez 84,9% des cas.  

Selon la classification de Salmon et Durie, 92,8% de nos patients sont 

classés stade III, 6,5% stade II et 0,7% stade I.  

Sur le plan thérapeutique, une chimiothérapie a été instaurée chez 100% 

de nos malades, le type de chimiothérapie a été choisi en fonction de la 

tranche d’âge et en fonction de la masse tumorale. Une rémission 

complète est obtenue dans 29,1% des cas et une rémission partielle est 

observée dans 42,2%. Le nombre de décès dans notre série est de 12 

patients, soit 7,3%. 

La comparaison du MM du sujet jeune à celui du sujet âgé a montré : 

-  une fréquence élevée chez le sujet jeune des douleurs osseuses et 

des images ostéolytiques avec un p significatif à 0,03;et aussi une 

fréquence élevée des atteintes médullaires et des signes neurologiques 

avec un p significatif de 0,025 ; 

- l’insuffisance rénale était plus fréquente chez le sujet jeune ;  



 
 

64 

 

- le stade III selon la classification de Salmon et Durie est plus fréquent 

chez les sujets jeunes. 

- pas de différence significative entre les deux classes d’âge concernant 

la plasmocytose médullaire et la présence de plasmocytome. 

 

L’analyse des facteurs de mauvais pronostic a montré que la présence 

de signes généraux, l’anémie, l’insuffisance rénale, la lyse osseuse, 

l’hypoalbuminémie, une B2 microglobuline élevée  et l’âge  jeune ont une 

valeur pronostique péjorative. 

Les résultats de notre travail sont similaires à ceux rapportés dans la 

littérature. 

Conclusion: 

Le MM est une hémopathie de diagnostic souvent facile, cependant 

tardif avec une forte masse tumorale. Il présente des particularités 

cliniques, radiologiques et biologiques chez le sujet jeune. La prise en 

charge thérapeutique est basée sur une chimiothérapie et parfois sur 

une radiothérapie qui est utilisée dans un but antalgique ou 

décompressif. Cette prise en charge doit être précoce et adéquate  pour 

obtenir une meilleure qualité de vie.  
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