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Myélome multiple
Item 166 - Module 10

Obijectif : Diagnostiquer un myélome multiple deg-®#rincipes du traitement)

Le myélome multiple (MM) ou maladie de Kahler esteuhémopathie maligne
caractérisée par le développement d'un clone denpleytes tumoraux envahissant la moelle
hématopoiétique. Le MM représente 1% de I'enseiaddecancers et 10% des hémopathies
malignes. En France, le nombre de nouveaux casapase situe entre 3 000 et 3 500.
L'incidence s'accroit avec l'age et I'age moyendmgnostic est d’environ 65 ans. Le
myélome n'existe pas chez I'enfant. Le MM peut ptécédé d'un état "prémyélomateux”
nommeé dysglobulinémie (ou gammapathie) monoclondlerigine indéterminée (ou
d'apparence bénigne) ou MGUS (monoclonal gammopathyndetermined significance).

Les causes du MM sont inconnues.

DIAGNOSTIC POSITIF

Dans la forme habituelle, le MM associe infiltoati plasmocytaire médullaire,

présence d'une immunoglobuline monoclonale dansélam et/ou les urines, et atteinte

osseuse.

m Signes cliniques

* Le diagnostic de MM est évoqué de plus en plus smi{au moins 20% des cas) chez
un patient asymptomatiquepar exemple lors d'un bilan de santé, de I'exgtion d'une
augmentation de la vitesse de sédimentation (VSpuite a une électrophorese des

protéines sériques (EPS) anormale.

* Lorsque le MM est symptomatiquec'est souvent l'altération de I'état généralest |
douleurs osseuses qui dominent le tableau clinigeg.douleurs osseuses sont présentes
au diagnostic chez 70% des patients et intéredsaituellement le squelette axial
(rachis, cotes, bassin). Elles nécessitent volmnte recours aux antalgiques majeurs et
retentissent sur les capacités fonctionnelles desrs. Les fractures pathologiques (dites
aussi spontanées) sont fréquentes. Les tuméfactisasuses (plasmocytomes) sont

possibles.
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« L'anémie peut étre révélatrice.

 Les complications peuvent étre inauguraleen particulier linsuffisance rénale,
I'nypercalcémie, les complications osseuses ou ctieigses, plus rarement une

compression médullaire ou un syndrome d'hyperviteos
* Le MM n'est pas, en dehors de sa phase terminale maladie fébrile

* Habituellement, il n'existe pas de tuméfactions daganes hématopoiétiques.

m Signes biologigues

e La VS est souvent trés augmentée (>100 mnhjors contexte infectieux ou
inflammatoire avere, elle doit faire évoquer legtiastic de MM et faire compléter le
bilan en ce sens. Parfois, la VS est peu augmewbdée, normale ; c'est le cas dans les
MM a chaines légéres, non excrétants, ou lorsquerdiine monoclonale précipite a
basse température (cryoglobuline). La mesure ité€rae la VS dans le suivi des patients
n'a pas de réel intérét.

 L'hémogramme peut étre normallL'anomalie la plus fréquente est une anémie
normochrome, normocytaire, arégénérative. Des aouleérythrocytaires sont observés
sur le frottis. De multiples mécanismes peuventligpr I'anémie : la prolifération
plasmocytaire médullaire, I'insuffisance rénale,ddficit relatif en érythropoiétine, une
suppression de I'érythropoiese médiée par les iogskun phénomeéne d’hémaodilution,
et ultérieurement les traitements administrés.eugdpénie et la thrombopénie sont rares
et de mauvais pronostic, reflétant une masse tuemaraportante. Au cours de
I'évolution, l'insuffisance médullaire peut s'illgajusqu'a une pancytopénie franche,
résultat de l'augmentation de la masse tumoralaggtavée par les chimiothérapies

recues. Il est exceptionnel d'observer, au diagnagts plasmocytes circulants.
* Anomalies protéiques

La protidémie totale est souvent élevée, du faltedgstence d’'une immunoglobuline
monoclonale. La réalisation d'une électrophoreskueie immunofixation (ou d'une

immunoélectrophorése) des protéines sériquesraitegs (EPU) est indispensable.

Dans 80% des cas, 'EPS mettra en évidence urtrpit @érrespondant a une protéine
monoclonale de type IgG ou IgA migrant dans la zdes gammaglobulines, des béta-
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globulines, plus rarement des alpha-2-globulinggifé 1). Parfois, il n‘existe pas d'aspect de
pic étroit a I'EPS. Cette situation correspondaurau MM a chaines Iégéres ou I'anomalie
sérique usuelle est une hypogammaglobulinémie,esuwseveére. Rarement, I'absence de pic
étroit sur 'EPS correspondra a un MM non excrétaninon sécrétant. L'EPS pourra étre
complétée par le dosage pondéral des immunoglasulgui retrouvera l'augmentation de
immunoglobuline  monoclonale et souvent leffoodemt des autres classes
d'immunoglobulines (par exemple, I'effondrement s et des IgM dans un MM d'isotype
19gG).

L'immunofixation ou lI'immunoélectrophorese des @imds sériques permettra de typer
la protéine monoclonale, pour sa chaine lourda ehaine légere. Environ 55% des MM sont
d'isotype 1gG, 25% d'isotype IgA, 15% sont de typeaire pur (a chaines légeres) et les 5%
restants sont constitués de variants rares. Comtetes chaines légeres, le type kappa est
deux fois plus fréquent que le type lambda. De léme facon seront réalisées une
électrophorése et une immunofixation (ou une immélectrophorese) des protéines
urinaires. Dans 90% des cas, elle mettra en évdeme protéinurie a chaines légeres
dénommeée protéinurie de Bence Jones et I'immurtadixan précisera le type, kappa ou

lambda.

Le dosage des chaines légeres libres du sérum.eexaioent, est utile dans la prise en
charge des MM non ou peu excrétants et des MM tnebdégeres.

Les EPS et EPU sont des éléments tres importantsutu thérapeutique. Il est en
revanche inutile de multiplier les immunofixatiofisotype de la protéine monoclonale ne se

modifiant pas au cours de |'évolution.
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Figure 1

Electrophoresedes protéines sériques

plasmocytes

Myélome
(Profil rencontré dans 80% des cas de
myélome, surtout IgG ou IgA)

Profil Normal

 Le myélogramme est nécessaire pour établir le diegfic. II met en évidence une
infiltration plasmocytaire qui représente plus de@%l des éléments nucléés. Des

anomalies morphologiques des plasmocytes peuvenbBservées mais elles ne sont pas

indispensables au diagnostic (figure 2). Le myelogne permet I'analyse cytogénétique
de la moelle osseuse qui fournit d'importantesrimédions pronostiques. La biopsie

ostéo-médullaire est nécessaire si le myélogramest pas contributif.

Figure 2 : Les plasmocytes sont aisément recorataéss par leur cytoplasme trés basophile et leyaunovalaire et excentré

dans la cellule. On note ici une certaine hétérégémle taille ; le plasmocyte au centre présengchromatine fine et un
nucléole. Linfiltration plasmocytaire médullairstesouvent partielle (persistance de cellules digige granulocytaire).
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* Autres éléments biologiques du bilan initial
lIs ont pour but :

- de rechercher une complication: état de la foncténale par dosage de la créatinine
sérique, dosage de la calcémie pour dépister thgfmEmie. Ces deux parameétres seront tres

régulierement réévalués dans le suivi des patients.

- d'apprécier le pronostic (Tableau 1). En pratiqoarante, il s'agit des dosages de la
béta-2-microglobuline sériquelZm), de la C-réactive protéine (CRP) et de la dacti
déshydrogénase (LDH). Il faut y ajouter le dosagd'abumine sérique, en fait rendu avec
I'EPS.

De facon rare sont observés des troubles d'héneoat@e manifestations hémorragiques
(syndrome d'hyperviscosité générant une thrombapdtinctionnelle, exceptionnellement
des troubles de coagulation).

m Signes radiologigues

e Techniques radiologiques

Tout patient suspect de MM doit avoir un bilan dcdaljigue osseux, la radiologie
conventionnelle restant la référence. Le bilan ammg des clichés du crane, rachis complet,
bassin, thorax et grils costaux, humérus et féemunge douleur osseuse brutale justifiera a
tout moment la réalisation d'une nouvelle radiogmsur le site douloureux. Il n'est pas
indiqué d'effectuer de scintigraphie osseuse. Eanehe, I'imagerie en résonance magnétique
nucléaire (IRM) peut étre utile. La plupart des ipga la réservent a deux situations. 1)
L'expertise des MM a faible masse tumorale ou éxiste pas de lésions osseuses en
radiologie conventionnelle. 2) Le diagnostic desmplications ostéo-neurologiques,
compressions médullaires ou radiculaires. L'IRMcize au mieux I'état du mur postérieur de
la vertébre, lI'existence d'une épidurite, I'étatcdudon médullaire... Moins fréquemment, il
peut exister une indication d'examen tomodensitoquit osseux. Le bilan radiologique

0sseux sera répété lors du suivi, généralementrgtlume annuel.
* Aspect des lésions (figure 3)

Les signes radiologiques essentiels sont ['ostéspor(ostéopénie), les Iésions
ostéolytiques (géodes ou lacunes) et les fract@es.anomalies sont souvent associées mais
il est des cas ou I'ostéoporose seule existecithffa différencier d'une ostéoporose commune.

10 a 20% des patients n‘ont pas de Iésions ossengeasliologie standard. Chez ces patients,
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I''IRM mettra en évidence des lésions myélomatedaas 50% des cas, définissant un groupe
de patients dont la progression se fera plus rapedé vers un stade plus avancé. Certains
patients présentent des lésions osseuses radioézgigqui sont cliniguement

asymptomatiques.

L'ostéolyse peut toucher tout le squelette maislgréne la ou I'hématopoiese est plus
active, notamment le rachis, les cotes, le sterramarane et les extrémités proximales des
fémurs et humérus. Au rachis, l'aspect est volontielui d'un tassement en galette. Sur les 0s
longs, courts et plats, on retrouve, avec ou seduire, les géodes dites a I'emporte-piéce

(c'est-a-dire sans liseré de condensation péripheyi

D'une facon plus générale, I'étendue des lésiosmsusses est un facteur pronostique, pris
en compte dans la classification pronostique deeDer Salmon. La reminéralisation sous
traitement des l|ésions osseuses spécifigues estrame, y compris chez les patients

répondeurs au traitement.

Figure 3.

Lésions ostéolytiques a I'emporte piece de tailldeeforme sensiblement identiques. Erosion endat#é
la corticale par I'une des Iésions ostéolytique $aour

Plasmocytome avec I'aspect caractéristique d’'évatgmertébral constrastant avec la préservation
intralésionnelle de travées osseuses et I'épaisaist cortical de la face antérolatérale du corps
vertébral.
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m Formes cliniques

1. Plasmocytomes solitaires

Il est recommandé de ne retenir dans ce cadre ep@dtients présentant une lésion
ostéolytique plasmocytaire avec I'absence d'iafithn plasmocytaire médullaire en dehors de
ce site, des radiographies osseuses et une IRMat®en dehors de l'unique Iésion lytique et
I'absence ou un taux faible de protéine monoclosé@ligjue et/ou urinaire, sans effondrement
des autres classes d'immunoglobulines. Considéesicritéres, cette forme clinique tend
aujourd'hui a devenir de plus en plus rare. Laathdrapie localisée est le traitement de
choix, venant souvent compléter une exérese chialey plus ou moins complete.
L'évolution se fera souvent vers l'apparition devedles lésions lytiques ou un authentique
MM, dans un délai de 3 a 5 ans, avec une mediarseidé d'environ 10 ans. Il existe aussi
des plasmocytes solitaires extra-osseux, souverlaf@gdées au niveau des voies respiratoires
ou digestives supérieures (nasopharynx, sinus).r lteasitement repose aussi sur la
radiothérapie localisée mais le pronostic est milldu fait d'une moindre tendance a la

dissémination.

2. Formes selon I'immunoglobuline monoclonale

Le MM a chaines légeres isolées se complique vielentl'insuffisance rénale. Les MM
IgD (2% des cas) sont presque toujours de type damlavec insuffisance rénale,
hypercalcémie et amylose, de mauvais pronostiexifite aussi des MM non excrétants (2%
des cas), biclonaux, d'exceptionnels MM IgM ou &jEles MM ou la protéine monoclonale

précipite a basse température (cryoglobuline).

3. Myélomes ostéocondensants

Ces tres rares MM s'associent a une polyneuropdtrie 30 a 50% des cas, alors que
celle-ci est rare (3%) dans la forme habituelle M. Cette polyneuropathie, sensitivo-
motrice, diffuse et progressive, s'intégre parfbéms le cadre plus général d'un syndrome
POEMS (P : polyneuropathie, O: organomégalie, &ndocrinopathie, M : protéine

monoclonale, S : Iésions cutanées (skin) ).

4. Myélomes asymptomatiques

lls sont dits aussi indolents, a faible masse tafteoou au stade | de la classification

pronostique de Durie et Salmon (ces termes désigiementités proches sinon identiques).
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lls évolueront vers des formes symptomatiquestifugs, avec des temps jusqu'a progression

variables, parfois de plusieurs années.

5. Leucémie a plasmocytes

La présentation clinique est proche de celle d'leweémie aigué avec anémie et
thrombopénie sévéres, plasmocytose sanguine supE@e2x18/L, hépatosplénomégalie et

fievre. Le pronostic reste dramatique malgré laggments actuels.

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

» Le diagnostic de MM est en régle facile a établir.

» Parfois, les Iésions osseuses feront discuter st@p@orose commune Sévere ou un
cancer secondaire des os mais le myélogrammetedd'éu sérum et des urines
établiront le diagnostic. La maladie de Waldenst(éamposant monoclonal IgM), les
exceptionnelles maladies des chaines lourdes, |bsmyprimitive et la maladie des
dépobts de chaines légeres ne posent pas de probiggmestic. Il en est de méme des
immunoglobulines monoclonales associees aux lymgkamalins non hodgkiniens, a
la leucémie lymphoide chronique, aux déficits imitaires ou rencontrées de fagcon

transitoire au décours d'épisodes infectieux ovadeinations.

 Le probleme de diagnostic différentiel réel se esitentre les dysglobulinémies
monoclonales de signification indéterminée (MGUS$)les MM a faible masse
tumorale. Aucun moyen simple ne permet a ce joucetdifier le caractére bénin
d'une dysglobulinémie monoclonale. Seule [I'évolutipermettra de trancher,
I'expansion plasmocytaire médullaire et I'élévatoim la protéine monoclonale, a
fortiori I'apparition de Iésions ostéolytiques etgignes cliniques signant le diagnostic
de MM. En pratique, certains éléments simples @atéwr d'orientation. Les MGUS
ont un taux d'immunoglobuline monoclonale plutéibla (inférieur a 20g/L pour
I'lgG, a 10g/L pour I'lgA), une protéinurie de Bentones nulle ou faible (inférieure a
300 mg/24h), une plasmocytose meédullaire faibleféfiaure a 10%) faite de
plasmocytes non dystrophiques. Bien entendu, iste ni douleurs osseuses ni
lésions ostéolytiques et le patient ne présentangmie, ni insuffisance rénale ou

hypercalcémie (sauf a considérer que ces anonséiasune autre étiologie).
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FACTEURS PRONOSTIQUES

Les principaux facteurs de mauvais pronostic sapportés dans le Tableau 1. (f&m

sérique élevée, des anomalies chromosomiques aan@tytes malins, notamment les
translocations t(4 ;14) et la délétion 17p, uneialine sérique basse, constituent les facteurs
pronostiques essentiels. Les divers facteurs ptigues se retrouvent, en partie, dans la
classification historique de Durie et Salmourig BG, Salmon SE. A clinical staging system fauttiple
myeloma. Cancer 1975; 36:842-54 — téléchargeabientibnt sur leite du journgl €t, p|US récemment, dans
I'index pronostique internationareipp PR et al.International staging system foltiple myeloma. J Clin

Oncol 2005; 23(15):3412-20. Consultable librementesite du journgl. (Tableau 2)

Tableau 1. PRINCIPAUX FACTEURS DE MAUVAIS PRONOSTIC

Liés a I'hote Age élevé

Liés a la tumeur

Masse tumorale B2m sérique élevde

Hémoglobine basse/Thrombopénie
Calcémie élevée

Lésions lytiques étendues
Créatinine sérique élevée

Plasmocytose médullaire élevée

Malignité intrinseque lAnomalies chromosomique]

(t(4;14), del(17p),-13/13q-, hypodiploidie)

IAlbumine sérique basse

CRP élevée
LDH élevée

Cytologie plasmoblastiqlie

Traitement IChimiorésistancé

“FAnalyses réservées a des laboratoires trés spésiali


http://www3.interscience.wiley.com/journal/28741/home
http://jco.ascopubs.org/cgi/content/full/23/15/3412
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Tableau 2. INDEX PRONOSTIQUE INTERNATIONAL

Stade |
B.m < 3,5mg/L et albumine 35g/L

Stade ||
B.m < 3,5mg/L et albumine < 35g/L
ouB,m= 3,5mg/L et < 5,5mg/L

Stade Ill
B.m = 5,5mg/L

La survie médiane dans les stades | — Il — llirespectivement de 62, 44 et 29 mois.

COMPLICATIONS

Elles sont détaillées dans le Tableau 3.

 Les complications osseuses, fractures pathologigaempressions radiculaires ou

médullaires et I'hypercalcémie sont fréquentes.

* 50% des patients développeront une insuffisancaleéau cours de leur maladie.
L'insuffisance rénale est surtout le fait d'uneutapathie liée a la toxicité des chaines

légéres d'immunoglobulines.

» Les infections sont la premiére cause de décegpadmnts atteints de MM. Elles sont
favorisées par le déficit des classes normalesndinoglobulines et leur risque est
majoré par la chimiothérapie (phases de neutropdms infections les plus redoutables
sont les pneumopathies (également favorisées pdrdetures costales et les tassements
vertébraux, responsables d'une insuffisance rdepearestrictive) et les septicémies.
Tous les germes peuvent étre en cause, avec umd@nmréance des cocci gram+
(pneumocoques) et des bacilles gram- (infectionsrfsées par la chimiothérapie).

* Le syndrome d'hyperviscosité est rare dans le MM.

e L'amylose s'observe dans 5 a 15% des MM avec desfes@tions neurologiques
(neuropathie périphérique), rénales, cardiaquessyeibviales (syndrome du canal

carpien).

* Les syndromes myélodysplasiques secondaires s@% (& a 3% des cas), favorisés par

l'usage prolongé des alkylants.

10
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Tableau 3. COMPLICATIONS DU MYELOME

Hypercalcémie
Lésions lytiques/ostéoporose
Fractures pathologiques
Complications ostéo-neurologiques

|

Ostéopathie

N
g

Ig monoclonale

Sérum Syndrome d'hyperviscosité
(I9A, 19Gs)
Cryoglobulines
Troubles d’hémostase

Anémie
Insuffisance médullaire globale
(pancytopénie)

|

Infiltration
médullaire

e

MYELOME MULTIPLE

I

Syndromes myélodysplasiques
(r6le des alkylants)

Hypogammaglobulinémie

Infections
Urine Insuffisance rénale
Tissus Amylose
TRAITEMENT

m Traitement antitumoral

1. Patients concernés

Il est admis que les MM asymptomatiques, a faiblmdrale (stade | de Durie et
Salmon), ne justifient pas la mise en route imntéd@une chimiothérapie. Ces patients
feront l'objet d'une surveillance clinique et bigitpue attentive, la chimiothérapie devenant

indiquée en cas d'évolutivité vers un MM symptoouati (stade Il ou Il de Durie et Salmon).

11
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Les MM symptomatiques, habituellement stades lllibude Durie et Salmon, justifient
d'emblée la prescription d'une chimiothérapie.el'éigs avancé ne doit pas étre en soi un
motif d'abstention thérapeutique mais le traitensend évidemment adapte.
2. Médicaments
Les médicaments les plus actifs dans le MM sont :
- les alkylantgMelphalan (Alkérafi) ou Cyclophosphamide (EndoxX3h
- les corticoides (Dexaméthasone)
- le thalidomide
- le bortezomib (Velcad®
- le Iénalidomide (Revlimid)

Il faut y ajouter les bisphosphonatgslodronate, pamidronate, acide zolédronjgue
indiqués pour traiter les épisodes hypercalcémiqunas également en traitement au long
cours, associés a la chimiothérapie, pour réduméeinte osseuse. Certains patients
bénéficient, pour prévenir ou traiter lI'anémie, m’uraitement par I'érythropoiétine

recombinantg¢époiétinen ou 3, darbépoiétinfe

3. Indications thérapeutiques

Schématiquement, les patients les plus jeurd&b (ans le plus souvent) font I'objet d’'un
traitement intensif, reposant sur le melphalanrtefposologie, supporté par une autogreffe de
cellules souches du sang périphérique. Les patienfsius agés recoivent habituellement une
chimiothérapie conventionnelle dont la référencé @s 2007 en France l'association

melphalan-prednisone-thalidomide.

m Traitement symptomatique

Il est essentiel et associera de fagon variable.
* Traitement de I'anémigoar I'érythropoiétine recombinante ou les transhss

« Traitement des infectiongar une antibiothérapie précoce, en évitant ssiptes les
antibiotiques néphrotoxiques. |l n'est pas de quati courante de prévenir les

complications infectieuses par la perfusion d'imoalabulines polyvalentes a forte

12
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posologie. La vaccination contre la grippe n'est pantre-indiquée. Le recours a la

vaccination anti-pneumococcique est discuté.

* Traitement de l'ostéopathid_a chimiothérapie est en fait le plus efficacs ttaitements
antalgiques. L'existence des douleurs osseusesfal@t prescrire des antalgiques en
guantité suffisante, débutant par le paracétamdb raa n'hésitant pas a utiliser les
morphiniques. La radiothérapie localisée peut étdiquée sur un foyer tumoral
particulierement douloureux ou sur un site douloxreirconscrit, persistant malgré la
chimiothérapie. Une lésion Iytique a haut risqudrdeture, sur un fémur ou un humérus,
pourra justifier une chirurgie orthopédique préuwant(enclouage centro-médullaire),

complétée par la radiothérapie localisée.

» Les épidurites et compressions meédullairesnt des urgences. Il faudra faire la part,
apres I'IRM et un avis neurochirurgical, entre pasients nécessitant une laminectomie
décompressive (souvent suivie d'une radiothéragtiedeux pour lesquels la chirurgie
pourra étre évitée grace a la radiothérapie, vmassociée a la dexaméthasone a forte

posologie.

* Traitement de l'insuffisance rénaleElle doit étre prévenue par le maintien d'unengon
hydratation et le traitement des épisodes de déatatn. Il faut s'abstenir le plus
possible de la prescription de drogues néphrot@sgprévenir et traiter les épisodes
d'hypercalcémie et les infections urinaires. Lttin de produits de contraste iodés
expose au risque d'insuffisance rénale. De rardenps devront avoir recours a

I'épuration extra-rénale.

* Traitement de I'hypercalcémielLes épisodes hypercalcémiques sont devenus moins
fréquents, du fait de l'utilisation large des bisgphonates. L'hypercalcémie est une
urgence thérapeutique dont le traitement reposenter@nt sur I'hydradation et les

bisphosphonates.

 Traitement du syndrome dhyperviscositépar les échanges plasmatiques

(plasmaphéreses) et la mise en route rapide dartrant hématologique spécifique.
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m Evolution sous traitement

L'évolution du MM symptomatique ne se concoit quatée. La réponse thérapeutique
est jugée sur la disparition des signes cliniquda e2duction des anomalies biologiques, en
particulier du taux de la protéine monoclonale cgéxi et/ou urinaire (critere usuel de
réponse). La réponse compléte se définit par lanalisation de la moelle osseuse et la

disparition du composant monoclonal en immunofosati

Les patients répondeurs atteignent une phase @moo de la maladie, dite "phase de
plateau”, a des niveaux divers de masse tumoraedgmt laquelle la poursuite de la
chimiothérapie par les alkylants est inutile, vopréjudiciable (accroissement du risque de
syndrome myélodysplasique secondaire). La "phagdadeau” correspond a une diminution
de l'activité proliférante de la tumeur. De durégiable (12 a 30 mois pour la 1ére phase de
plateau), elle est toujours suivie d'une rechutstijfjant la reprise de la chimiothérapie. Une a
guatre rechutes environ sépareront le diagnostaédas avec, a chaque reprise évolutive, des
réponses plus rares (chimiorésistance) et plustexiula dégradation de I'état osseux et la
multiplication des complications. Le schéma évélatassique du MM est présenté sur la

figure 4.

Phase asymptomatique
non obligatoire, non traitée
Myélome multiple symptomatique Evolutivité
. l sous traitement terminale

4

Rechute

Rechute \

Rechute

Plateau 3*™ ligne de tratement

4 2*™Jigne de traitement lUs

1% ligne de traitement

Concentration sérique de la paraprotéine

v
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Le MM est une affection hétérogéne, avec des ssiafiant de quelques jours a plus
de 10 ans. La médiane de survie est en 2007 perbabt de 50 a 70 mois, le MM restant
une hémopathie presque toujours non curable. lmeetete guérison peut étre avancé avec
prudence chez de rares patients ayant recu ungyreffi®e de cellules souches
hématopoiétiques. Les traitements intensifs les paents, utilisés chez des patients n‘ayant
pas de facteurs pronostiques défavorables au ditignpourraient permettre des survies trés
prolongées confinant peut étre a la guérison. Lédicaments les plus récemment introduits,
thalidomide, bortezomib et Iénalidomide participeetfacon importante a I'amélioration du

pronostic.
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