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   Les immunoglobulinopathies monoclonales (IM) ou encore appelées gammapathies 

monoclonales (GM) regroupent des pathologies diverses, constituant un problème de santé 

publique à l’échelon mondial et également au Maroc.  

    Ces pathologies sont liées à la prolifération incontrôlée d’un clone unique 

lymphoplasmocytaire ou plasmocytaire au niveau du tissu hématopoïétique [1].  

   Leur découverte est de plus en plus fréquente au laboratoire en raison, d’une part du 

vieillissement de la population, des demandes d’éléctrophorèses des protéines sériques devant 

tout tableau inflammatoire ou pseudo rhumatismal et d’une considérable amélioration des 

techniques de diagnostic. Sa présence n’est pas systématiquement symptomatique [2,5]. 

En pratique courante, il existe deux situations de découverte d’une GM, soit une 

découverte fortuite (plus des 80 % des cas), ou la présence de manifestations cliniques et/ou 

biologiques. 

De ce fait, le diagnostic des gammapathies monoclonales malignes repose sur un 

faisceau d’arguments cliniques, radiologiques et biologiques, intégrant également la biologie 

moléculaire et la génétique. 

Au cours des dernières décennies, de nouveaux biomarqueurs sériques ont été 

développés pour la pratique de routine au laboratoire, comme le dosage des chaînes légères 

libres sériques et urinaires et plus récemment le dosage des isotypes de chaînes lourdes et 

légères ; d’immunoglobulines (test Hevylite) [7]. 

Cepedant, les GM constituent un groupe très hétérogène de maladies d’étiologies 

différentes. Elles peuvent, en effet, être regroupées schématiquement en trois grands cadres 

nosologiques : 

Les gammapathies monoclonales malignes (GMM), comptant essentiellement le 

myélome multiple (MM), la macroglobulinémie de waldenström (MGW), les maladies 

des chaînes lourdes, l’amylose et les autres syndromes lymphoprolifératifs 

chroniques de type B, 
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          Les gammapathies monoclonales de signification indéterminée ou MGUS qui 

peuvent évoluer vers la malignité. Elles représentent plus de 50 % des cas de GM. 

         Certaines pathologies non lymphoïdes, décrites comme favorisant l’apparition de 

GM [4, 8,9]. 
 

En effet, les données relatives à l’épidémiologie descriptive des GM au Maroc sont rares, 

plusieurs études ont été réalisées mais non répértoriées dans un registre national

 Evaluer l’activité du laboratoire d’hématologie de l’HMA de Marrakech.  

. 

 

Nos objectifs à travers ce travail : 

 Rapporter et discuter les caractéristiques épidémiologiques, cliniques et surtout 

hématologiques des cas de GM.  

 Rapporter les principaux moyens diagnostiques utilisés au sein du laboratoire 

d’hématologie de l’HMA de Marrakech.  

 Rapporter et discuter les résultats des examens réalisés au sein du laboratoire. 

 Déterminer l’ensemble des gammapathies malignes diagnostiquées au sein du 

service au cours de la période d’étude.  

 Faire une revue de la littérature. 

  Proposer des recommandations visant à améliorer la pratique des moyens 

diagnostiques du service. 
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I. 
 

Il s’agit d’une étude rétrospective, étalée sur 4 ans, de décembre 2018 à septembre 

2022. 

 

Type et période d’étude 

II. 
 

Notre étude a concerné 62 cas, des deux sexes, qui présentaient des gammapathies 

monoclonales, colligés au laboratoire d’Hématologie de l’Hôpital Militaire Avicenne (HMA) de 

Marrakech. 

 

Patients 

1. 
 

    Dans notre série, nous avons inclus les patients des deux sexes, atteints de 

gammapathies monoclonales confirmées. Le diagnostic a été établi après une analyse des 

données cliniques mentionnées sur les fiches d’envoi adressées avec les prélèvements au 

laboratoire, des résultats de la vitesse de sédimentation, de la numération formule sanguine 

(NFS), de l’examen des frottis sanguins, ainsi qu’une étude du myélogramme coloré au May-

Grunwald-Giemsa (MGG). 

 

Critères d’inclusion 

2. 
 

Tout dossier-patient dont le diagnostic étiologique n’a pas pu être établi (dossier 

incomplet, malade perdu de vue). 

Nous avons également exclu de notre étude, tous les autres cas d’hémopathies malignes. 

 

Critères d’exclusion  
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III. 
 

Méthodes 

1. 
 

Au sein du bloc des laboratoires se trouve le laboratoire d’hématologie qui se compose 

d’une unité de cyto-hématologie et d’une unité d’hémostase.   

Dans ses locaux, il y avait une salle dans laquelle étaient installés trois automates de 

cyto-hématologie, et une salle équipée de trois automates d’hémostase, d’une centrifugeuse et 

d’un système fermé de biologie moléculaire GeneXpert. 

Le personnel se compose d’un professeur d'enseignement supérieur (chef de service), un 

professeur assistant, une équipe de médecins résidents en formation et une équipe de 

techniciens. 

L’activité démarre à 8 heures du matin. Les techniciens procèdent à la réception, la 

vérification du respect de la phase pré-analytique et à la centrifugation des prélèvements. Avant 

la réalisation des tests, un contrôle de qualité interne est obligatoire pour assurer une bonne 

fiabilité des résultats. 

 

Cadre d’étude  

2. 
 

Le recueil des données cliniques s'est fait à partir des registres d’archives d’une base de 

données informatique du laboratoire d'hématologie. Toutes les données ont été exploitées grâce 

à une fiche d’exploitation (Annexe 1) précisant les aspects sociodémographiques, cliniques, et 

biologiques renseignés de chaque patient, tout en se focalisant sur les informations concernant 

les données hématologiques. 

 

Recueil des données  
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3. 
 

La saisie des textes et des tableaux a été faite sur le logiciel Word 2007 et celle des 

graphiques sur le logiciel Excel XP. L’exploitation statistique a été réalisée également sur le 

même support : Microsoft Excel. 

 

Saisie et analyse des données  

4. 
 

 Les examens de biologie médicale se déroulent en trois phases : 

Moyens diagnostiques au laboratoire d’hématologie  

• La phase pré-analytique, qui comprend le recueil des éléments cliniques 

pertinents, le prélèvement d’un échantillon biologique sur le patient, 

l’étiquetage, le transport de l’échantillon biologique jusqu’à l’endroit où il est 

analysé, et éventuellement sa conservation. 

•  La phase analytique, qui est le processus technique permettant l’obtention d’un 

résultat d’analyse biologique; qui est précédé par des contrôles de qualité 

internes. 

• La phase post-analytique de validation : elle permet l’interprétation contextuelle 

des résultats ainsi que leur communication appropriée au prescripteur.[1] 

 

4.1. 

Le prélèvement de sang veineux pour la réalisation de la vitesse de sédimentation est fait 

sur un tube avec citrate de sodium tamponné, la lecture est faite à la première heure. 

 Vitesse de sédimentation 
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Figure 1 : Système pour la détermination de la vitesse de sédimentation

a. Matériel 

.  
Photo prise au laboratoire d’hématologie de l’HMA. 

 

Cet examen a nécéssité l’équipement suivant : 

• Tubes de Westergren : diamètre intérieur 2,50 mm, graduations de 0 à 200 mm 

(souvent marquées 0 à 20) ; 

• Support pour tubes de Westergren, permettant de maintenir le tube vertical en 

assurant l'obturation de l'extrémité inférieure ; 

• Poire ou tube en caoutchouc ; 

• Minuteur ; 

• Anticoagulant = citrate de sodium 0,13 M. Le citrate doit être conservé au 

réfrigérateur. 

 

b. Méthode 

• Le prélèvement a été effectué le matin à jeun. 

• Le sang a été recueilli dans un tube avec anticoagulant soit 0,4 ml de 

solution de citrate + 1,6 ml de sang. 
 

Il a été important d'agiter doucement le tube, immédiatement après le 

prélèvement afin de bien mélanger le citrate et le sang. 
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• Le sang citraté a été ensuite aspiré dans un tube de Westergren, 

jusqu'à la graduation 0 (si possible à l'aide d'une poire ou d'un tube en 

caoutchouc pour éviter d'avaler du sang). 

• Le tube a été ensuite fixé au support, bien verticalement. La base du 

support doit être horizontale et disposée dans un lieu à l'abri de la 

chaleur. 

• Le tube a été laissé ainsi pendant une heure. Pendant le temps de 

sédimentation, il est important d'éviter les chocs et les vibrations 

(centrifugeuse de paillasse...). 

La mesure de la VS a été efféctuée après une heure de sédimentation. 

 

4.2. Hémogramme 

L’hémogramme correspond à l’étude qualitative et quantitative du sang. Il comprend, les 

paramètres suivants : 

• La numération formule sanguine ;   

• Le frottis sanguin. 

 

a. Numération formule sanguine 

     Elle a permis l’analyse quantitative des éléments figurés du sang : globules rouges 

(GR), globules blancs (GB) et plaquettes (PQ) en Giga/l.  

 Pour la lignée érythrocytaire, la NFS a donné les constantes suivantes : 

l’hémoglobine (Hb) en g/dl, volume globulaire moyen (VGM) en femtolitres, 

concentration corpusculaire en hémoglobine (CCMH) en g/dl, teneur 

corpusculaire en hémoglobine (TCMH) en pg. 

 Pour la lignée des Globules blancs, la formule leucocytaire a permis d’évaluer : 

PNN, Eosinophiles, Basophiles Monocytes, Lymphocytes. 
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 Pour la lignée plaquettaire, la NFS a donné le chiffre des plaquettes en G/L. 

  L’hémogramme a été réalisé à l’aide de l’automate Sysmex XT-4000I à partir des 

échantillons de sang (Figure 2). 
 

 
Figure 2 : Automate Sysmex XT- 4000i utilisé pour effectuer la NFS 

dans le laboratoire d’hématologie HMA 
 

    Le respect de la phase préanalytique et analytique est primordial pour avoir des 

résultas fiables. 

    Les échantillons de sang veineux périphérique ont été prélevés à jeun, sur un tube 

EDTA (éthylène diamine tétraacétique) qui préserve le volume globulaire et ne modifie donc pas 

l’hématocrite. La conservation se faisait à 4°C pendant 72 heures maximum. 

   Les tubes ont été identifiés (étiquetage) immédiatement (nom, prénom, numéro…).  

  Ensuite, les tubes ont été placés dans des sachets en plastique et acheminés au 

laboratoire à température ambiante dans les délais les plus brefs. 

 

b.   Frottis sanguin 

L’analyse morphologique des éléments figurés du sang (GR, Pq, GB) est faite sur un frottis 

sanguin : étalement de sang sur une lame de verre coloré au MGG. 
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Cette technique de coloration MGG que nous avons adoptée consiste à : 

Placer la lame sur un support horizontal situé au-dessus d’un bac de coloration ; mettre 

le colorant May Grunwald pur de façon à recouvrir complètement le frottis et laisser agir 5 

minutes ; rincer la lame avec de l’eau ; diluer le Giemsa au 1/10ème et laisser agir 10 minutes, 

verser le contenu sur les lames placées sur un support horizontal et laisser agir 25 min puis 

rincer à l'eau neutre ; laisser sécher la lame à l’air en position inclinée ; attendre le séchage 

complet puis observer le frottis coloré au microscope. 
 

 
Figure 3 : Sang étalé sur la lame coloré au Giemsa.  

Photo prise au laboratoire d’hématologie de l’HMA. 
 

b.1. La lecture du frottis 

L'examen du frottis sanguin a permis d'établir une formule leucocytaire et d'examiner la 

morphologie des hématies, des globules blancs et des plaquettes. 

Au faible grossissement (objectif 10), il a permis d’apprécier la qualité du frottis. 

L’étude cytologique au fort grossissement, il a permis : 

• L’observation des éventuelles anomalies morphologiques des globules rouges : 

anomalies de forme, de taille, de coloration, ou présence d’inclusions 

intraérythrocytaires ; 

• L’observation des éventuelles anomalies morphologiques des plaquettes (taille, 

forme, granularité), la présence d’éventuels amas plaquettaires. 

• L’établissement de la formule leucocytaire et relever d’éventuelles anomalies 

morphologiques et présence des blastes. 
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4.3. Myélogramme 

 

a. Préparation 

Avant la réalisation du myélogramme, nous avons recueilli les informations médicales 

suivantes : 

Nom, âge, sexe du patient, nom du médecin prescripteur, renseignements cliniques et 

thérapeutiques, Indication de l'examen de moelle osseuse, les contres indications du 

myélogramme, les examens à faire sur ce prélévement de moelle osseuse (étude du 

myélogramme quantitative et qualitative et éventuellement des études particulières : (analyse 

immunophénotypique, analyse cytogénétique, culture cellulaire, etc.) 

 

b. Matériel 

Le myélogramme a été réalisé au lit du malade. Il a nécessité l’équipement suivant : Un 

antiseptique cutané, des compresses stériles, un rasoir pour un rasage si nécessaire, un 

anesthésique local, seringue, des gants stériles, un champ stérile troué, une casaque stérile, un 

trocart de Mallarmé avec une seringue adaptable de 20ml, des lames de verre dégraissées à 

l’éther et étiquetées au nom du patient, un haricot et un conteneur pour récolter les aiguilles et 

le matériel souillés (Figure 4). 
 

 
Figure 4 : Matériel nécessaire pour la ponction médullaire. 

 Photo prise au service de médecine interne de l’HMA. 
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c. Siège de la ponction 

Nous avons choisi la réalisation de la ponction au niveau d’un os en activité 

hématopoïétique : 

Chez l’adulte au niveau du sternum en l’absence des contres indication (irradiation 

antérieure, infection cutanée localisée…) ou plus rarement, au niveau de l’épine iliaque 

postérosupérieur (EIPS) ou l’épine iliaque antéro-supérieur (EIAS). 

Chez l’enfant, au niveau de l’épine iliaque antérieure ou postérieure. 

Chez le bébé, nous avons choisi l’extrémité supérieure du tibia sous la tubérosité 

antérieure. 

 

d. Déroulement de la ponction 

Nous avons expliqué la nature du geste au patient, les facteurs psychologiques jouant un 

grand rôle dans l’acceptation et la qualité de réalisation de cet acte. 

Nous avons commencé le geste par l’application d’une anesthésie locale au site de 

ponction en utilisant l’anesthésie locale à la xylocaïne à 2%, sans dépasser un volume de 5ml. 

Nous avons utilisé un trocart de Mallarmé (Figure 5). 
 

 

Figure 5 : Trocart de Mallarmé. Photo prise au service de médecine interne de l’HMA. 
 



Gammapathies Monoclonales : Expérience du service d’hématologie de l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech  

 

 

- 14 - 

Après désinfection de la peau, nous avons traversé perpendiculairement les plans cutanés 

et la corticale osseuse. 

Après avoir retiré le mandrin du trocart et adapté une seringue étanche sèche de 20 ml, 

nous avons réalisé une aspiration brève mais énergique. 

L'ensemble trocart-seringue a été retiré dès qu'une goutte de suc médullaire apparaît 

dans la seringue. Il est inutile de prélever plus de 1 ml de moelle sous peine d'hémodilution. 

Parfois, nous avons prélevé des volumes plus importants pour d'autres examens que le 

myélogramme, nous prélèverons plusieurs seringues (qui sont héparinées). 

Surveillance du patient : nous avons laissé le patient au repos avec surveillance du 

pansement pendant environ 15 min. Le patient reprend une activité normale dans l’heure qui 

suit le geste. 

Dans les cas usuels, aucune surveillance particulière ultérieure par un personnel soignant 

n’est nécessaire. Le pansement a été enlevé par le malade après quelques heures (Figure 6). 

 

 
Figure 6 : Etapes de déroulement de la ponction médullaire.  

Photos prises au service de médecine interne de l’HMA 



Gammapathies Monoclonales : Expérience du service d’hématologie de l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech  

 

 

- 15 - 

e. Etalement sur lame pour examen cytologique  

Nous avons déposé des gouttes de moelle osseuse sur les lames de verre, qui ont été 

étalées selon deux techniques différentes, la première est celle des frottis et la deuxième 

consiste à écraser les grumeaux de moelle pour tenter d'obtenir une meilleure concentration 

cellulaire. 

Plusieurs frottis ont été effectués pour un même patient : des lames pour les colorations 

standard avec la technique de MGG, et d’autres lames pour des éventuelles réactions cytochimiques. 

 

f. Coloration de May-Grünwald-Giemsa 

Une fois secs, nous avons procédé à la coloration des frottis selon la coloration MGG. 

Tous les frottis ne sont pas colorés d’emblée afin de constituer une réserve en cas de problème 

de coloration, casse de lames, colorations cytochimiques complémentaires ultérieures, 

congélation de lames, etc. 

En règle générale, deux à trois frottis ont été choisi pour coloration parmi ceux qui 

semblent les plus riches (présence de « grains ») et les mieux étalés (Figure 7). 
 

 
Figure 7 : Etapes de coloration des frottis médullaires par la coloration MGG.  

Photos prises au sein de laboratoire d’hématologie. 
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g. Lecture des frottis  

Elle a été faite en deux temps : une première lecture, rapide, à un faible grossissement 

(objectif 10), une seconde lecture approfondie à l'immersion (objectif 100) pour établir le 

pourcentage des cellules médullaires et à apprécier la morphologie des cellules (Figure 8). 
 

 
Figure 8 : Microscope optique. Photo prise au laboratoire d’hématologie d’HMA. 

 

g.1. Lecture au faible grossissement  

Nous avons apprécié la richesse de la moelle, le nombre des mégacaryocytes et nous 

avons choisi le meilleur endroit, bien étalé, pour faire le décompte des cellules médullaires. 
 

 Richesse de la moelle 

 Nous avons apprécié de la richesse de la moelle pour interpréter le myélogramme, même 

si cette appréciation est grossière et imprécise. Elle comporte une cotation en 5 grades  

(Tableau I). 
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Tableau I : Différents stades de richesse médullaire. 

 
 

 Choix de l'endroit de comptage 

      Pour établir le pourcentage des cellules médullaires, nous avons choisi un endroit de 

la lame qui ne comportait aucun artefact ou difficulté de lecture : cellularité ni trop faible ni trop 

forte, coloration normale et homogène, absence de rayures ou taches de colorant, hématies ni 

lysées ni tassées, cellules médullaires bien détachées et bien étalées, à bords nets. 

 

g.2.  Lecture au fort grossissement  

      La lecture au fort grossissement (objectif 100) nous a permis d’abord une analyse 

cytologique, à la recherche d’anomalies morphologiques et ensuite d’établir le pourcentage des 

différents éléments de chaque lignée myéloïde (à l’exception de la lignée mégacaryocytaire) et 

de la lignée lymphoïde et éventuellement déceler un envahissement par des blastes ou d’autre 

cellules extrahématopoïétique.  

    Le pourcentage a été établi après décompte de 300 à 500 éléments distribués dans 

des champs contigus, en éliminant les cellules en mitose, les cellules écrasées, mal ou non 

identifiables.  

    Le pourcentage global de chaque lignée, a permis de mettre en évidence un éventuel 

déséquilibre dans leur répartition (hyper- ou hypoplasie érythroblastique ou granuleuse). 

     A la fin, nous avons rédigé une conclusion synthétique, en fonction des données 

quantitatives et qualitatives et proposé des hypothèses diagnostiques. 
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I. Aspects épidémiologiques 
 

1. Nombre de cas colligés 
 

       Sur la période de l’étude étalée sur 4 ans de decembre 2018 à septembre 2022, nous 

avons colligé 62 cas de gammapathies monoclonales diagnostiquées grâce aux vitesses de 

sédimentations aux hémogrammes et aux myélogrammes. 

 

2. Répartition selon l’âge 
 

     Dans notre série, l’âge au moment du diagnostic variait entre 24 ans et 88 ans, avec 

une moyenne de 61,21 ± 13,15 ans et une médiane à 63 ans. La figure 9 montre un maximum 

de fréquence  dans la tranche d’âge comprise entre 60 et 70 ans. 

Pour ce qui est du myélome multiple, l’âge moyen des patients au moment du diagnostic 

était de 61,09% ±11,74 ans avec des extremes allant de 24 à 88ans, le maximum de fréquence 

était observé dans la tranche d’age comprise entre 60 et 69 ans. 

L’âge au moment du diagnostic des MGW variait entre 36 et 82 ans avec une moyenne de 

61 ±10,67 ans et une médiane à 63 ans. La distribution des cas en fonction de l’âge fait 

apparaitre au maximum de fréquence dans la tranche d’âge comprise entre 60 et 69 ans. 

L’âge au moment du diagnostic des cas de leucémies à plasmocytes étudiés variait entre 

42 ans et 71 ans avec une moyenne de 61 ,71 ans ± 10 ,67 ans et une médiane à 62 ans. 

 

 

 
 
 
 



Gammapathies Monoclonales : Expérience du service d’hématologie de l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech  

 

 

- 20 - 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figure 9 : Répartition des patients selon les tranches d’âge 
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3. Répartition selon le sexe 
 

    Sur les 62 patients étudiés, Les patients de sexe masculin étaient majoritaires avec 46 

patients et ceux de sexe féminin étaient à 16, soit respectivement 74,2% et 25,8% de l’ensemble 

des cas. Le sex-ratio hommes sur femmes était (H/F) de 2.87 (Figure 10). 

   La prédominance masculine est bien illustrée sur le graphique ci-dessous. 

 

 

 
Figure 10 : Répartition des patients selon le sexe 
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4. Répartition selon les services demandeurs  
 

Quatre vingt seize pour cent des bilans hématologiques ont été réalisés chez des patients 

hospitalisés dans différents services du secteur publique, principalement au service 

d’hématologie clinique avec un taux de 54,8%. Cependant 3,2% ont été réalisés chez des patients 

venant du secteur privé (Figure 11). 
 

 
                              Figure 11 : Répartition des patients selon les services demandeurs. 
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II. Circonstance de découverte  
 

1. Circonstances cliniques  
 

        Le mode de révélation le plus fréquent était représenté par les douleurs osseuses 

présentes  chez 48 patients (77,41%), suivi par l’insuffisance rénale, l’AEG …. (Figure 12). 
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Figure 12 : Répartition des patients selon les circonstances de découverte cliniques. 

 

2. Circonstances biologiques  
 

Les perturbations de l’hémogramme ont constitué la principale circonstance de 

découverte. En effet, une anémie isolée était retrouvée chez 15 patients, soit 24,2% des cas. La 

thrombopénie était présente chez 23 patients, soit  37,09% des cas. La leucopénie était relevée 

chez 12 patients, soit chez 19,4% des cas. La vitesse de sédimentation (VS) élevée qui était 

retrouvée chez 22 patients, soit chez 35,4% des cas . Un Pic monoclonal était présent chez 24 

patients, soit chez 38,7% des cas. L’hypercalcémie était retrouvée chez 5 patients, soit chez 8,1% 

des cas. (Figure 13). 
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Figure 13 : Répartition des différentes circonstances de découverte biologiques. 

 

III. Diagnostic au laboratoire 
 

1. Vitesse de sédimentation  
 

    La valeur moyenne de la VS dans notre série (n=62) était de 83,79 ± 37,31 mm/h, 

avec des extrêmes allant de 6mm/h à 168 mm/h. La VS à la 1 ère heure était dans 72 ,58% des 

cas entre 50 et 100 mm/h. 

 

Tableau II : Répartition des patients en fonction de la VS (N=62). 

Vitesse de sédimentation Nombre Pourcentage 
   ]0-10[ 5 8,06% 

]10-50[ 2 3,22% 
[50-100 [ 40 72,58% 
VS>100 10 16,12% 
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Figure 14 : Répartition des patients en fonction de la vitesse de sédimentation. 

 

2. Hémogramme  
 

Nous avons constaté la présence d’une anémie normochrome normocytaire chez 67,76% 

des patients avec une valeur moyenne de l’hémoglobine de 9,8 g/dl et des extrêmes 

allant de 5,6 à 13 g/dl. 

 

2.1. Numération formule sanguine  

 

a. Lignée érythrocytaire 

 

a.1. Hémoglobine normale 

Elle était observée chez 6,45% des cas, soit chez 4 patients.  

 

a.2. Anémie normochrome normocytaire arégénérative (ANN)  

Elle était relevée chez 42 patients, soit 67,76% des cas.  
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a.3. Anémie macrocytaire (AM) 

 Elle était trouvée chez 10 patients, soit dans 16,12% des cas. 

 

a.4.  Anémie hypochrome microcytaire (AHM) 

 Elle était objectivée chez 6 patients, soit chez 9,67%des cas.  
 

 
Figure 15 : Répartition des patients selon les différentes anomalies de la lignée érythrocytaire. 

 

b. Lignée plaquettaire  (Figure 16). 
 

b.1. Plaquettes normales  

Elles étaient retrouvées chez 18 patients, soit chez 29,03% des cas.  

 

b.2. Thrombopénie 

 Elle était objectivée chez 7 patients, soit chez 10,8% des cas.  

 

b.3. Thrombocytose  

Elle était présente chez patients 6, soit chez 9,67% des cas . 
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Figure 16 : Répartition des patients selon le nombre des plaquettes à la NFS. 

 

c. Lignée leucocytaire (Figure 17) 
 

c.1. Globules blancs normaux 

 Ils étaient trouvés chez 38 patients, soit chez 61,29% des cas.  

 

c.2. Leucopénie  

Elle était objectivée chez 12 patients, soit chez 19,4% des cas. 

 

c.3. Hyperleucocytose  

Elle était trouvée chez 12 patients, soit chez 19,35% des cas . 
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Figure 17 : Répartition des patients selon le nombre des globules blancs à la NFS. 

 

2.2. Frottis sanguin  

     L’étude du frottis sanguin a révélé des anomalies dans 85,48% des cas. Ces anomalies 

morphologiques ont été prédominées par la présence des hématies en rouleaux. Il a mis en 

évidence une plasmocytose périphérique supérieure à 20 % chez 4 cas de leucémies à 

plasmocytes. (Figure 18). 
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Figure 18 : Répartition des résultats des frottis sanguins 

 

3. Myélogramme  
 

Le myélogramme a permis de définir le taux de plasmocytes et d’étudier leur 

morphologie.  

 

3.1. Taux de plasmocytes 

Le comptage cellulaire de la moelle osseuse ou myélogramme a été réalisé chez tous les 

patients, et a objectivé un pourcentage de plasmocytes supérieur à 10%, la majorité étaient des 

plasmocytes dystophiques (noyau central, multinuclées, vacuolisés, flammés...) chez 96,8% des 

patients, et non dystrophiques chez 3,2%. 
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Figure 19 : Répartition de la morphologie des plasmocytes 

 

IV. Gammapathies monoclonales diagnostiquées : 
 

1. Le myélome Multiple  
 

Dans notre étude nous avons colligé 55 cas de myélomes multiples, soit 88,7% de 

l’ensemble des gammapathies malignes. 41 patients étaient de sexe masculin et 14 de sexe 

féminin, soit respectivement 75% et 25% de l’ensemble des cas.   

 

2. La macroglobulinémie de Waldenström  
 

Dans notre série nous avon colligé 3 cas de MGW, soit 4,8% de l’ensemble de 

gammapathies monoclonales, dont 2 sujets de sexe masculin et 1 de sexe féminin, soit 

respectivement 66,7% et 33,3 % de l’ensemble des cas. La sex-ratio (H/F) est de 2. 

 

3. La leucémie à plasmocytes  
 

Quatre cas de leucémies à plasmocytes étaient diagnostiqué dans notre série, soit 6,5% ,3 

hommes et 1 femme. 
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DISCUSSION
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I. Rappels 

 

1. Immunoglobulines  

 

1.1. Définition : 
 

Les gammaglobulines ou immunoglobulines sont des protéines animales glycosylées. 

Elles tiennent leur nom de leur migration à l'électrophorèse dans la zone γ. Elles sont 

synthétisées par les plasmocytes au sein de la moelle osseuse [27]. 

Les immunoglobulines (Ig) sont avant tout des glycoprotéines ayant une activité 

d’anticorps (Ac) ; c'est-à-dire qu’elles se lient spécifiquement à l’antigène (Ag) qui a provoqué 

leur synthèse. C’est en 1900 que l’Ac a été découvert par Paul Ehrlich. 

Elles sont présentes : 

 Sous forme soluble dans le plasma et dans de nombreuses sécrétions. 

 Sous forme membranaire comme élément du récepteur de l’Ag à la surface des 

cellules B (BCR). 

Elles forment une vaste famille dont les membres sont doués de propriétés biologiques 

diverses en plus de la fonction anticorps. 

On les regroupe en 5 classes principales : IgG, IgA, IgM, IgD, IgE, par ordre de 

concentration décroissante dans le sérum humain normal [2]. 

 

a. Propriétés : 

 

 Physico-chimiques : 

Les Ig sont des molécules bipolaires : 2 pôles fonctionnels : 

 Régions variables : impliquées dans les fonctions de reconnaissance de l'Ag. 

 Région constante : responsable des fonctions effectrices. 

A côté de cette dualité fonctionnelle, on a : 
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 Dualité structurelle : constitution par 2 types de chaînes : légères et lourdes. 

 Dualité génétique : 2 types de gènes codants chacun pour un type de chaînes. 

On en a 5 classes : IgG, IgM, IgA, IgD, IgE, synthétisés par le lymphocyte B et surtout 

plasmocyte et peuvent être : intracellulaires - membranaires (=récepteurs d'Ag du lymphocyte) - 

sécrétées [2]. 

Leur migration dans la zone γ de l'EPS est à l'origine de l'appellation : gammaglobulines. 

 

b. Métaboliques : 

Elles sont synthétisées par des cellules spécifiques qui sont dans la moelle osseuse : les 

plasmocytes, dérivant des lymphocytes B activés. Cette synthèse est secondaire au contact de 

l'organisme avec une substance étrangère : antigène ou immunogène. Ces anticorps sont 

produits et sécrétés dans la circulation générale. 

 

c. Biologiques : 

La réponse immunitaire est spécifique ; une immunoglobuline (Ig) est spécifique de l'antigène 

(Ag) qui a déclenché sa synthèse. La spécificité est le plus souvent absolue [27]. 

 

1.2. Structure et types des immunoglobulines : 

L'unité de base d'un Ac (monogène d'Ig) comprend 4 chaînes polypeptidiques : 

 Chaînes lourdes identiques (chaînes « H » pour Heavy). 

 2 chaînes légères identiques (chaînes « L » pour Light). 
 

Ils se présentent sous la forme d'un Y avec un axe de symétrie entre les 2 chaînes lourdes 

(donc la molécule est symétrique [26]. 

Les chaînes lourdes sont unies entre elles par un ou plusieurs ponts disulfures. Les 

chaînes légères sont unies aux chaînes lourdes par un pont disulfure très proche de l'extrémité 

carboxyterminale. Chaque chaîne comporte deux parties : une partie constante C-terminale et 

une partie variable N-terminale(figure20). 
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Figure 20 : Structure des immunoglobulines [26]. 
 

Il existe deux types de chaînes légères : kappa et lambda. Les chaînes kappa représentent 

deux tiers des chaînes légères totales dans l'espèce humaine. La production quotidienne chez le 

sujet sain est de l'ordre de 500 mg à partir de plasmocytes de la moelle osseuse et des 

ganglions. La moelle osseuse normale contient environ 1% de plasmocytes. Quand la synthèse 

dépasse 10 à 30 g par jour, la réabsorption tubulaire est dépassée et les chaînes légères sont 

retrouvées dans l'urine [2]. Les valeurs normales ont été définies par la technique « freelite » par 

Katzmann [7]. Sur une population de sujets âgés de 21 à 90 ans. Le taux de chaînes légères 

kappa sérique est compris entre 3,3 et 19,4 mg/L et lambda entre 5,7 et 26,3 mg/L avec donc   

un rapport normal kappa/lambda compris entre 0,26 et 1,65. Dans l'urine les concentrations 

sont comprises entre 1,35 et 24,19 mg/L pour kappa et entre 0,24 et 6,66 mg/L pour les 

lambda soit un rapport kappa/lambda urinaire compris entre 2,04 et 10,37. 

 

1.3. Méthodes diagnostiques 

 

a. Electrophorèse des protéines sériques 

L'électrophorèse des protéines (ou des protides) est une méthode d'analyse d'un mélange 

de protéines par une électrophorèse sur gel. Elle repose sur la capacité des protéines chargées à 

migrer au travers des pores d'un gel lorsqu'on applique un courant électrique[26]. 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Prot%C3%A9ine�
https://fr.wikipedia.org/wiki/%C3%89lectrophor%C3%A8se_sur_gel�
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Pour détecter les protéines monoclonales, Tiselius et Kabat [27] ont d'abord démontré 

l'activité anticorps dans la fraction gamma globuline en utilisant la méthode éléctrophorétique « 

moving-boundery ». Cette méthode était plutôt encombrante, donc en 1951 l'utilisation de 

papier filtre comme support et de colorant ont permis la distinction sous forme de bandes 

distinctes. Plus tard, Grabar et Williams [29] ont inventé l'immunoélectrophorèse et 11 ans plus 

tard, l'immunofixation a été créée par Wilson [36]. De nos jours, l'électrophorèse des protéines 

sériques ou urinaires sur gel d'agarose est classiquement utilisée. Cette dernière est supérieure à 

celle sur acétate de cellulose pour la détection d’une paraprotéine sérique car elle peut détecter un 

composant monoclonal à une concentration inférieure à 50 mg/dL. 

Les protéines sériques sont séparées en 5 fractions en tampon alcalin puis colorées par 

l’amidoschwartz. La durée totale de cette technique est d’environ 90 minutes pour un seul gel 

(correspondant à 15 ou 30 sérums). 

Les anticorps sont trouvés dès α2G, mais la très grande majorité des anticorps sont 

portés par les ɣG (gamma globulines). 

Le résultat de l’électrophorèse a un aspect de frottis car il existe plein d’anticorps 

différents portés par les protéines du sérum. 
 

 

Figure 21: Electrophorèse des protéines du sérum [26] 
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2. Gammapathies monoclonales : 

 

2.1. Définition  
 

  Une immunoglobuline monoclonale (ou dysglobulinémie monoclonale communément 

appelée gammapathie monoclonale) se caractérise par la sécrétion augmentée et sélective d’une 

seule espèce moléculaire d’Ig sérique et/ou urinaire, causée par la prolifération incontrôlée d’un 

clone unique de cellules B, plasmocytaire ou lymphoplasmocytaire au niveau du tissu 

hématopoïétique. Elle est constituée soit d'une seule classe de chaîne lourde et d'un seul type de 

chaîne légère (Ig entière), soit d’un seul type de chaîne légère isolée (Ig incomplète), soit 

beaucoup plus rarement de fragments de chaînes lourdes d'une seule classe [2,3,6].  

Sa recherche et sa caractérisation dans les liquides biologiques visent à affirmer son 

homogénéité de charge électrique et son homogénéité isotypique [4]. 

     La découverte systématique d’une Igm est une situation médicale fréquente (1 % de la 

population générale), notamment chez le sujet âgé (plus de 3% des patients au delà de 50 ans, et 

jusqu’à 7 % de ceux de plus de 70 ans). Sa présence n’est pas systématiquement synonyme de 

malignité [2, 5,28]. 

Les GM constituent un groupe très hétérogène de maladies d’étiologies différentes. Elles 

peuvent, en effet, être regroupées schématiquement en trois grands cadres nosologiques : 

• Les gammapathies monoclonales malignes (GMM), comptant essentiellement le 

myélome multiple (MM), la macroglobulinémie de waldenström (MGW), les maladies 

des chaînes lourdes, l’amylose et les autres syndromes lymphoprolifératifs chroniques 

de type B, 

• Les gammapathies monoclonales de signification indéterminée ou MGUS, abusivement 

appelées « bénignes », car elles peuvent évoluer vers la malignité. Elles représentent 

plus de 50 % des cas de GM. 

• Certaines pathologies non lymphoïdes, décrites comme favorisant l’apparition de GM 

[4, 8,9]. 
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2.2. Fréquence/Incidence  

Les immunoglobinopathies monoclonales sont des hémopathies malignes fréquentes 

dans la population générale [3], constituant un problème de santé publique, à l’échelon mondial 

et également au Maroc [4]. 

Elles touchent environ 3% des sujets de plus de 50 ans [3,5]. Leur mise en évidence est de 

plus en plus fréquente au laboratoire en raison, d’une part du vieillissement de la population et 

d’autre part d’une considérable amélioration des techniques de diagnostic. 

En pratique courante, il existe deux situations de découverte d’une GM, soit une 

découverte fortuite (plus des 80 % des cas), ou la présence de manifestations cliniques et/ou 

biologiques évocatrices d’une hémopathie maligne, d’une amylose… [6]. 

Le diagnostic des gammapathies monoclonales malignes repose sur un faisceau 

d’arguments cliniques, biologiques et radiologiques, intégrant également la biologie moléculaire 

et la génétique. 

Au cours des dernières décennies, de nouveaux biomarqueurs sériques ont été 

développés pour la pratique de routine au laboratoire, comme le dosage des chaînes légères 

libres sériques et plus récemment le dosage des isotypes de chaînes lourdes et légères 

d’immunoglobulines (test Hevylite) [7]. 

Son incidence est variable dans le monde et varient en fonction de la maladie, En effet, La 

GMSI est la forme asymptomatique, elle représente 3% des GM chez les patients de plus de 50 

ans [6].. En générale, les GMSI vont se transformer en pathologies hématologiques malignes dont 

le myélome multiple (MM), cette progression vers ces pathologies est de 1% par an. 

La GM dans le MM représente en France 1 à 2% des cancers et 10 à 12% des pathologies 

malignes, avec environ 5400 nouveaux cas par an en France. En grande bretagne, il représente la 

seconde hémopathie maligne et le 18 ème cancer parmi tous les types de cancer. On estime que 

l’âge médian au moment du diagnostic du MM est de 70 ans, et il touche plus d’hommes (7 pour 

100 000) que de femmes (4,5 pour 100 000), et les noirs plus que les blancs, ainsi, le taux de 

prévalence le plus élevé est observé chez les Afro-Américains, en particulier chez les personnes 

âgées de 80 à 84 ans et plus. 
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Le MM est une pathologie des personnes âgées dont les taux d’incidence augmentent 

avec l’âge à partir de 50 ans [16,25,27]. D’après les données du programme américain 

Surveillance, Epidemiology and End Results (SEER) pour la période 1975-2003, l'incidence à la 

tranche d'âge 40-44 ans était de 1,4 pour 100.000 habitants. Elle a culminé à 37,1 pour 

100.000 habitants pour la tranche d’âge de 80-84 ans (figure 22) [16]. 

 

Figure 22 : Evolution de l’incidence du myélome multiple avec l’âge : répartition  
selon le sexe et l’origine éthnique (Etats-Unis, 1975-2003[16]. 

 

La MWG représente 1 à 2 % des hémopathies malignes et 6 % des syndromes 

lymphoprolifératifs B. L’âge moyen des patients au diagnostic est compris entre 63 et 68 ans. 

Selon une étude américaine de 1998, l’incidence de MW est estimée à 3,4 par million 

d’habitants chez l’homme et à 1,7 chez la femme. Cette incidence augmente à 36,4 chez 

l’homme et à 16,4 chez la femme après 75 ans [36,38]. La fréquence de MW est plus élevée dans 

la population caucasoïde, seuls 5% sont négroïdes [39]. Il existe 20% de patients atteints d’une 

forme de MW familiale. De plus, 4.3% des patients avec une MW avaient une atteinte familiale par 
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cette pathologie, et ces malades ont un pronostic sombre par rapport aux malades avec une MW 

sans aucune histoire d’atteinte familiale [37,38]. 

La leucémie à plasmocytes représente entre 2 et 4% des patients atteints d’une maladie 

des cellules plasmatiques [5,27,35,36]. La LPp est une forme rare de leucémie qui survient 

d’emblée au diagnostic. A la différence, la LPs correspond à l’évolution possible dans 2à 4 % des 

cas d’un myélome multiple à un stade avancé.   Au sein des leucémies à plasmocytes, 60 à 70% 

sont des LPp et 30 à 40% sont des LPs [37]. Des données plus récentes suggèrent une 

augmentation de la proportion de LPs autour de 50% [36].  

Au Maroc, il n’y a pas de chiffres officiels du fait de l’absence d’un registre national des 

hémopathies malignes en général et des GM en particulier. Les données sur les GM sont limitées 

par conséquence aux informations fournies par le corps médical dans les grands centres de 

Casablanca et Rabat. Selon le registre des cancers de rabat m o n t r e  un nombre total de 

271 cas de gammapathies monoclonales a été enregistré entre 2005 et 2019, soit une incidence 

brute de 14,1 pour 100 000 habitants [13]. Le registre des cancers du grand casablanca note 

8,9% des hémopathies malignes parmi les cas du myélome multiple enregistrés dans la période 

s’étalant entre 2009-2014, le taux brut s’élevait à 10,4% pour 100000 chez les deux sexes [14]. 

 

2.3. Gammapathies monoclonales malignes : 

 

a. Myélome multiple  
 

a.1. Définition 

   Le MM anciennement appelé maladie de kahler, est une hémopathie lymphoïde maligne 

caractérisée par la prolifération d’un clone plasmocytaire envahissant la moelle hématopoïétique, 

et produisant le plus souvent une Ig monoclonale complète ou non détectable dans  

le sang et /ou dans les urines [29]. 
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Figure 23 : Stade de maturation lymphopoïétique et localisation de la cellule B dont est issu le 
clone tumoral : le myélome provient d’un clone de plasmocytes proliférant au niveau médullaire 

[148]. 
 

a.2. Physiopathologie et Oncogenèse 

  La physiopathologie du myélome est encore mal définie. Les cellules tumorales sont des 

plasmocytes à durée de vie longue, de type post-germinatif, ayant subi la commutation de classe 

isotypique et les mutations hypersomatiques, d’où l’expression préférentielle d’IgG/IgA et le 

caractère exceptionnel des MM à IgM/IgD. Leur dépendance au microenvironnement médullaire 

est forte et cruciale pour leur survie [30].  

Dans sa forme classique, l’émergence d’un MM suit une séquence progressive, de 

l’apparition d’une MGUS vers l’évolution en myélome indolent (SMM), puis en myélome 

symptomatique [30,31]. 
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 Le MM peut progresser vers des formes indépendantes de la moelle osseuse, telles que 

le MM extramédulaire et la leucémie à plasmocytes [31]. 

 Cette hémopathie est la conséquence de plusieurs événements oncogéniques concernant 

la lignée lymphocytaire B. Un premier évènement oncogénique (« primaire ») amorceur va 

conduire au statut MGUS, parmi ces altérations génétiques, les translocations chromosomiques 

impliquant les gènes de la chaîne lourde d'immunoglobulines (IGH) et l'hyperdiploïdie [31]. 

 
Figure 24 : Le développement des gammapathies monoclonales [36]. 

 

Plusieurs acteurs interviennent dans le MM : les plasmocytes et le microenvironnement 

cellulaire (cellules stromales mésenchymateuses, cytokines, lymphocytes T, ostéoblastes et 

ostéoclastes). Un élément crucial différenciant le MM symptomatique du myélome asymptomatique 

est le nombre de lésions ostéolytiques, résultant d’un déséquilibre entre ostéoblastogenèse et 

ostéoclastogenèse. En particulier, le système RANK/RANK ligand joue un rôle central : son 

activation signe l’entrée dans la maladie (elle n’existe pas au cours des MGUS) [32]. 
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a.3. Circonstances de découverte 

Les symptômes évoquant un MM [22,33] : 

 Des douleurs osseuses ou rachidiennes typiquement persistantes non 

calmées par le repos ni par les antalgiques de palier I, II, ou III, 

 Des fois, dans le cadre d’une urgence thérapeutique, notamment en cas de 

fractures pathologiques, en particulier vertébrales ; signes neurologiques 

compressifs médullaires ou radiculaires ; signes d’IR aiguë ; signes 

d’hypercalcémie, 

 Plus rarement, des signes cliniques suivants : infection bactérienne 

récurrente ou persistante ; signes suggérant une amylose (syndrome du 

canal carpien, signes de neuropathie périphérique, syndrome néphrotique, 

signes d’insuffisance cardiaque, troubles du rythme, signes d’hypotension 

orthostatique, ...), 

 Exceptionnellement, le MM symptomatique est révélé par un syndrome 

d’hyperviscosité sanguine (en particulier MM à IgA). 

En l’absence de signes cliniques, un MM   peut être suspecté au cours d’un bilan de santé 

ou d’un examen sanguin systématique. Les manifestations biologiques pouvant suggérer un MM 

sont : 

 Une VS accélérée avec CRP normale (sauf en cas de myélome à chaînes légères). La 

VS est évocatrice si elle est très augmentée en l'absence de contexte 

inflammatoire ou infectieux évident ; 

 Une anémie typiquement normochrome, normocytaire, arégénérative ; 

 Une hyperprotidémie ; 

 Une protéinurie ; 

 Une hypercalcémie ; 

 Une insuffisance rénale. 

Le MM peut aussi être suspecté devant un examen d’imagerie : 
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 Réalisé pour une autre affection suggérant des lésions ostéolytiques ou d’allure 

tumorale ; 

 Lors de la découverte d’une ostéoporose fracturaire. 

 

a.4. Critères diagnostiques 

En 2014, l’IMWG a revu les critères de diagnostic du MM [14]. Ainsi, pour affirmer le 

diagnostic de MM, il est nécessaire d’avoir mis en évidence l’excès de plasmocytes clonaux, donc 

tumoraux, soit par un envahissement médullaire par au moins 10 % de plasmocytes clonaux, soit 

par un plasmocytome osseux ou extraosseux prouvé par une biopsie. La clonalité doit être 

prouvée par une restriction des chaînes légères libres K ou ʎ en cytométrie de flux ou en 

immunohistochimie. La présence d’une protéine monoclonale dans le sang ou dans les urines 

n’est plus un critère diagnostique obligatoire, ni son taux [25]. 

Le diagnostic de MM actif (anciennement myélome symptomatique) est retenu devant 

[14,34] : 

 Une Plasmocytose médullaire clonale ≥ 10%, ou un plasmocytome osseux ou 

extraosseux prouvé par une biopsie ; 

 Et la Présence d’au moins un événement définissant le myélome (Myeloma Defining 

Event), notamment : 
 

Une Atteinte d’organe cible attribuable à la prolifération plasmocytaire, ou critères « 

CRAB » (acronyme pour calcemia, renal disease, anemia, bone lesions. Les patients répondant 

aux critères CRAB sont le plus souvent cliniquement symptomatiques) : 

 HyperCalcémie : calcémie > 2,75 mmol/L (> 110 mg/L) ou plus de 0,25 mmol/L 

(10 mg/L) au-dessus de la limite supérieure normale, 

 Insuffisance Rénale : un débit de filtration glomérulaire (DFG) mesuré ou estimé 

(MDRD, CKD-EPI) < 40 ml/min, ou un taux de créatinine sérique > 177 µmol/L (> 

20 mg/l), 
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 Anémie : Taux d’hémoglobine < 10 g/dL ou plus de 2 g/dL en dessous de la limite 

inférieure normale, 

 Des Lésions osseuses (Bone disease) : une ou plusieurs lésions ostéolytique s   sur 

les radiographies standards du squelette entier, un scanner, ou un TEP-scan. Image 

à l’emporte-pièce (crâne), tassements ou fractures vertébrales (figure 27). 
 

 
Figure 25 : Images radiologiques montrant l’ostéocondensation diffuse de hanche et les 

plagesmultiples d’ostéolyse sur crâne [14]. 
 

 Et/ou présence d’au moins un biomarqueur de malignité suivant : 

 Une plasmocytose médullaire clonale supérieure ou égale à 60 %, 

 Un Rapport chaînes légères libres (FLC) impliquées/non impliquées ≥ 100  

 Plus qu’une lésion focale d’au moins 5 mm sur une IRM. La mise à jour des 

critères a porté sur les points suivants [14,25,35] : 

 La définition de l’IR, qui est un des critères CRAB, est précisée avec ajout d’une 

valeur seuil de la clairance de la créatinine (<40ml/min), 

 La présence d’un composant monoclonal sérique ou urinaire n’est plus nécessaire 

pour poser le diagnostic de MM. Cela permet de prendre en compte les myélomes 

non sécrétants. Bien entendu, le composant monoclonal reste indispensable pour 

le suivi évolutif des patients, 
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 L’intégration des nouvelles techniques d’imagerie morphologique (scanner corps 

entier faibles doses) et fonctionnelle (IRM et TEP-scanner). Leurs sensibilités et 

spécificités sont nettement supérieures à celles des radiographies standards, 

 L’introduction de nouveaux critères définissant un MM actif (une plasmocytose ≥ 

60%, ou un rapport K/ʎ ≥ 100, ou la présence d’au moins deux lésions focales 

osseuses en IRM), constituent en effet trois facteurs associés à un très haut risque 

(supérieur à 80 %) d’apparition d’une atteinte d’organe ou d’un événement osseux 

lié au myélome dans les deux ans suivant le diagnostic. 
 

La révision des critères diagnostiques du MM a permis également de reclasser 10 à 15 % 

d’anciens myélomes indolents vers la catégorie MM, avec comme conséquence l’initiation plus 

rapide d’un traitement [36]. 
 

a.5. Diagnostics différentiels 

Plusieurs maladies peuvent mimer les symptômes cliniques ou les manifestations  

biologiques du MM. Par conséquent, un diagnostic positif de MM doit exclure de manière 

certaine toutes les étiologies différentielles possibles. Il est également important de distinguer 

entre la MGUS et le MM actif. 
 

 MM indolent 

Il est important de différencier le MM actif, du myélome indolent (Smoldering multiple 

myeloma : SMM) qui est le versant asymptomatique du MM. Les deux critères suivants doivent 

être présents [14] : 

 Protéine monoclonale sérique (IgG ou IgA) ≥ 30 g/L ou protéine monoclonale 

urinaire ≥ 500 mg/24 h et/ou plasmocytose médullaire clonale comprise entre 10 

% et 60 %, 

 Absence d’événements définissant le myélome décrits ci-dessus ou l’amylose AL. 
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Le SMM représente un stade intermédiaire entre la MGUS et le MM [37]. Le risque de 

progression en forme symptomatique est de 10% par an pour les cinq premières années. Ce taux 

décroit à 3% pour les années suivantes, puis rejoint le risque de progression des MGUS de 1 % 

par an pour les dix années suivantes [38]. Les recommandations préconisent   de ne pas traiter 

le MM indolent, d’autant plus que les patients à haut risque évolutif sont actuellement classés en 

MM actif [25]. 

Une surveillance biologique (NFS, calcémie, créatininémie, EPS, recherche de protéinurie 

de Bence-Jones et dosage des chaînes légères libres sériques) sera mise en place tous les 6 mois 

pendant les deux premières années suivant le diagnostic, puis tous les ans en cas de stabilité 

[25,39]. 
 

Le tableau III; Résume les critères de diagnostic du MM et autres GM  
selon l’IMWG 2014. du myélome multiple et autres GM (d’après [14]). 

MGUS 
SMM 

IgG ou IgA ≥ 30g/L 
MM 

Composant monoclonal 
sérique ou urinaire 

Pic < 30g/L 
OU 

Protéinurie monoclonale 
urinaire ≥ 500 mg/24h 

 
- 

 ET OU  

Plasmocytose médullaire 

< 10% 
 
 

ET 

Entre 10 % et 60 % 
 
 

ET 

≥ 10% 
OU 

Plasmocytome prouvé 
histologiquement 

ET 
Critères CRAB et /ou 

nouveaux biomarqueurs de 
malignité 

Absence Absence Au moins un critère 

 

 Amylose AL 

L’amylose AL est une pathologie rare liée à la sécrétion d’une chaîne légère libre 

monoclonale d’Ig formant des dépôts sous formes de fibrilles qui peuvent atteindre plusieurs 

organes comme le rein, le cœur, le système nerveux périphérique, le tube digestif ou plus 
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rarement les parties molles comme les muscles . Cette dernière, une fois déposée, engendre une 

toxicité des tissus (figure 6) [40,41,42]. 
 

Figure 26: Stade de maturation lymphopoïétique et localisation de la cellule B auxquels est 
rattaché le clone tumoral : l’Amylose AL systémique provient d’un clone de plasmocytes 

proliférant au niveau médullaire[147]. 
 

Le diagnostic de MM doit être écarté, car parfois les amyloses AL peuvent comporter un 

excès de plasmocytes. Cependant une amylose AL peut aussi compliquer l’évolution de 5 à 10 % 

des MM [25,43]. 

Le diagnostic de l’amylose AL systémique primitive repose sur la présence de tous les 

critères suivants [14,25] : 

 Tableau clinique compatible avec une amylose (atteinte rénale, cardiaque, hépatique, 

digestive, neuropathie périphérique, ...). 
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 Coloration rouge Congo positive sur une biopsie (biopsie d’organe, de graisse, 

ostéomédullaire, ...). 

 

 Gammapathies monoclonales avec retentissement rénal 

Deux catégories d’atteintes rénales associées aux GM sont à différencier, selon le 

caractère prolifératif ou non du clone B sous-jacent [45,46]. 

La première catégorie regroupe les néphropathies survenant toujours dans un contexte 

de forte masse tumorale avec production de grandes quantités d’Ig monoclonales, dont 

l’exemple typique est la néphropathie à cylindres myélomateux [46]. 

La deuxième catégorie regroupe les néphropathies survenant le plus souvent dans un 

contexte de clone B indolent, de faible malignité, mais pourtant dangereux en raison de la 

toxicité rénale de l’Ig monoclonale sécrétée. Ces dernières ont récemment été regroupées sous le 

nom de gammapathie monoclonal de signification rénale ou « GMSR » (MGRS : monoclonal 

gammopathy of renal significance) [47]. Cette définition a été introduite pour délimiter le spectre 

des atteintes rénales associées aux GM autrefois dites de signification indéterminée, et souligner 

l’importance d’une chimiothérapie ciblant le clone B sous-jacent pour préserver le pronostic 

rénal, malgré l’absence d’indication purement hématologique [45]. 

La classification des MGRS est basée sur le type d’atteinte, glomérulaire ou tubulaire, et 

sur le caractère organisé ou non des dépôts ou inclusions d’Ig monoclonales en microscopie 

électronique [45, 47,48]. 

 

a.6. Formes cliniques  
 

 Formes selon l’immunoglobuline monoclonale 

Les MM peuvent être définis selon le type de l’Igm et par ordre décroissant de fréquence, 

on individualise : 

 Les myélomes à IgG (55%) [25] 

 Les myélomes à IgA (25%) [25] 
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 Les myélomes à chaîne légère (10% à 15% des MM) [49]. Ceux-ci présentent les 

caractéristiques suivantes [25,50]  

Le myélome à chaîne légère (MCL) se caractérise par l’excrétion uniquement de CLL sans 

chaînes lourdes associées. 

Il ne s’accompagne habituellement pas de pic monoclonal sérique. L’EPS montre le plus 

souvent une hypogammaglobulinémie, dans des cas exceptionnels on peut observer un petit pic 

monoclonal sérique, fait de chaînes légères, lorsque la quantité de CL sécrétée est très 

importante. 

L’IF révèle la présence de CLLm parfois dans le sang mais presque toujours dans les 

urines avec des difficultés de dépistage. En effet la suspicion d’un MCL sera basée sur la 

visualisation d’une seule bande de précipitation au niveau de l’un des immunsérums antichaînes 

légères K ou ʎ (première IF). 

Le diagnostic d’un MCL ne pourra être posé qu’en recommençant une deuxième IF en 

utilisant deux types d’antisérums, l’un dirigé contre les deux formes liées et libres et l’autre 

dirigé contre les formes libres de chaînes légères. La   visualisation d’une bande colorée dans la 

piste contenant les antisérums dirigés contre les formes libres sans correspondance avec une 

chaîne lourde qui montrera la présence de CLL dans le sang. 

Le MCL se complique souvent d’IR surtout si la protéinurie de Bence Jones est importante. 

Le dosage des chaînes légères libres sériques est l’examen de référence pour le suivi des 

patients et l'évaluation de la réponse au traitement. 

 

 Les myélomes à IgD : 

Le myélome à IgD est une entité rare, ne représentant que 1 à 2 % de l’ensemble des 

myélomes [51], le plus fréquemment de sous-type lambda [52]. 

Il atteint préférentiellement les sujets jeunes de sexe masculin. Cependant quelques cas 

ont été rapportés chez le sujet âgé [51]. 

Le diagnostic du MM à IgD doit être évoqué chez un sujet jeune présentant un pic 

monoclonal à l’EPS et des manifestations extra-osseuses telles que l’anémie et l’atteinte rénale [53]. 
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Le taux élevé d’atteinte rénale est dû à une importante protéinurie de type Bence-Jones 

(traduisant l’excès de production des chaînes légères par les plasmocytes) et à l’amyloïdose 

présente dans 19% des cas [52]. 

Selon la littérature le myélome à IgD se distingue par la sévérité de ses signes cliniques et 

par son pronostic très défavorable [53]. 

 

 Les myélomes non sécrétants (ou non excrétants) 

Il s’agit d’un type de myélome rarement rencontré en pratique quotidienne, puisqu’il 

représente uniquement 2% des cas de myélome [25]. 

Les examens de dépistage classiques que constituent l’EPS, l’IF avec les antisérums 

classiques et le dosage des CLL d’Ig ne suffisent pas pour caractériser ce type de myélome. 

Avant de conclure à un myélome non excrétant, il est nécessaire d’éliminer les formes rares de 

myélome à IgD ou IgE en réalisant une IF avec les antisérums spécifiques [54]. 

Le diagnostic est essentiellement posé sur le tableau clinique où dominent l’AEG et les 

douleurs osseuses dues à l’ostéolyse. Il repose sur l’étude de la moelle osseuse (plasmocytose 

>10%) et il est confirmé par une analyse immunohistochimique de la biopsie ostéo- médullaire 

[54,55]. 

 

a.7. Formes particulières de MM 
 

 Myélome ostéocondensant 

Le myélome ostéocondensant se traduit par des lésions ostéocondensantes plurifocales 

ou, plus souvent, par une ostéocondensation diffuse. C’est une forme exceptionnelle (3-4% des 

MM) pour laquelle on retrouve chez 30 à 50% des patients une polyneuropathie, ce qui est       

normalement rare dans le MM (environ 3% des cas). Un myélome ostéocondensant peut 

s’intégrer dans un syndrome POEMS [25,42]. 
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 Syndrome POEMS 

Le syndrome POEMS est souvent découvert à l'occasion d'une polyneuropathie 

sensitivomotrice, diffuse et progressive. Il touche majoritairement les sujets masculins, et 

s’exprime par différentes signes cliniques et biologiques [25,56] : 

 P : Polyneuropathie sensitivomotrice (Polyneuropathy), 

 O : Organomégalie (hépato et splénomégalie) (Organomegaly), 

 E : Endocrinopathie (Endocrinopathy), 

 M : Présence d’une protéine monoclonale (M-spike), 

 S : Lésions cutanées (skin disease). 

Les lésions osseuses sont quasi constantes mais, à la différence du MM, elles sont 

habituellement condensantes, sous forme de plasmocytomes. Même si la physiopathologie du 

syndrome POEMS reste mal connue, ce syndrome pourrait être lié à la production par le clone 

plasmocytaire de diverses cytokines augmentant la perméabilité vasculaire et pro- 

angiogéniques, comme le vascular endothelial growth factor (VEGF) [25, 56,57]. 

Le diagnostic de POEMS doit être évoqué devant une polyneuropathie et une 

immunoglobuline monoclonale à chaîne légère lambda. Cela doit faire pratiquer un dosage de 

VEGF dont les taux sériques sont pratiquement toujours élevés et rechercher des lésions 

osseuses condensantes [56,58]. 
 

 Plasmocytomes solitaires 

Les plasmocytomes solitaires sont des tumeurs plasmocytaires isolées [58]. Ils 

constituent des tumeurs rares, représentant moins de 10% des cas d’hémopathies 

plasmocytaires. On distingue classiquement deux entités distinctes en rapport avec la 

localisation tumorale : soit l'os (plasmocytome solitaire osseux) ou le tissu mou (plasmocytome 

solitaire extra-osseux) [25, 58,59]. 

Les plasmocytomes osseux touchent majoritairement les hommes à un âge médian de 

55 ans. L'âge au moment du diagnostic est approximativement de 10 ans de moins que celui du 
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myélome multiple [25, 60,61]. Leurs critères diagnostiques ont évolué au fil du temps et sont 

maintenant plus stricts (Tableau IV). Une évolution vers le MM a lieu dans un délai allant de 2 à 

15 ans, ce qui justifie un suivi à long terme des patients [25,59]. Les plasmocytomes solitaires 

osseux sont souvent considérés comme une forme précoce de MM, mais la stabilisation de l’Ig 

monoclonale à un taux faible après radiothérapie évoque le retour à    un état de GMSI. La 

médiane de survie est d’environ 10 ans [25]. 

Les plasmocytomes solitaires extra-osseux sont des tumeurs souvent développées au 

niveau des voies respiratoires supérieures (fosses nasales, amygdales, nasopharynx, sinus) ou 

du tractus digestif. Leur traitement repose sur l’utilisation d’une radiothérapie localisée. Il est à 

noter que le pronostic est meilleur que celui des plasmocytomes osseux solitaires [25,58]. 
 

Tableau IV : Critères diagnostiques des plasmocytomes solitaires d’après [14,25]. 

Nom Définition 

Plasmocytome osseux 
solitaire 

Tous les critères doivent étre présents : 
− Foyer unique de destruction osseux secondaire à des 

plasmocytes monoclonaux formant une masse, prouvé par 
biopsie 

− Aucune Ig monoclonale sérique ou urinaire (ou en petite 
concentration) 

− Moelle osseuse normale 
− Imagerie osseuse normale en dehors de cette lésion osseuse 
− Absence d’atteinte d’organe cible imputable à la prolifération 

plasmocytaire en dehors de cette lésion osseuse 

Plasmocytome 
extraosseux solitaire 

Tous les critères doivent etre présents : 
− Tumeur extraosseuse secondaire à des plasmocytomes 

monoclonaux, prouvée par biopsie 
− Aucune Ig monoclonale sérique ou urinaire (ou en petite 

concentration) 
− Moelle osseuse normale 
− Imagerie osseuse normale en dehors de cette lésion osseuse 
− Absence d’atteinte d’organe cible imputable à la prolifération 

plasmocytaire 
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  Leucémie à plasmocytes 

La leucémie à plasmocytes est une affection rare révélant un tableau clinique et 

hématologique grave [25,62], caractérisée par la prolifération maligne de plasmocytes dans la 

moelle osseuse et le sang périphérique [88]. C’est une forme rare de MM, définie par la présence 

de plus de 20 % de plasmocytes ou un nombre de plasmocytes circulants supérieur à 2 G/L dans 

le sang circulant [58, 63,64]. 

Il en existe deux variantes, la forme primitive (60 % des cas) est observée de novo chez 

des patients qui n’ont présenté aucun signe préalable de myélome, tandis que la forme 

secondaire (40 % des cas) consiste en la transformation leucémique d’un MM déjà connu, et 

constituera dans ce cas l’évolution ultime de la pathologie qui est en générale en rechute ou 

réfractaire (seulement 1 % des MM évolueront vers une leucémie plasmocytaire secondaire). 
 

 Pronostic 

Le pronostic du MM est globalement péjoratif [25]. Au cours des 15 dernières années, 

une amélioration très significative de la survie globale a été observée   chez les malades atteints 

de MM, principalement en raison de la disponibilité de nouvelles stratégies thérapeutiques et 

l’utilisation de nouveaux traitements [65]. L’espérance de survie médiane est comprise entre 5 

et 7 ans [66]. Cependant cette survie est très variable allant de quelques semaines jusqu’à plus 

de quinze ans [65]. Cette hétérogénéité de survie résulte de l’existence de plusieurs facteurs 

pronostiques liés à l’hôte, la masse tumorale (stade), les anomalies cytogénétiques et la réponse 

au traitement [66,67]. Des scores pronostiques ont été établis afin de définir le stade de la 

maladie, évaluer le profil évolutif des patients et prédire la survie individuelle des patients. 
 

 Classifications pronostiques 

La classification historique de Salmon et Durie évalue l’importance de la masse tumorale 

dans le MM et repose sur des critères biologiques et cliniques simples (la calcémie, taux d’Hb, 

taux d’Igm et l’absence ou la présence de lésions osseuses). 
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Les patients sont classés en trois stades selon l’importance de la masse tumorale, et en 

deux sous-groupes selon l’état de la fonction rénale (Tableau V) [68]. 
 

Tableau V : Classification de Salmon et Durie [68]. 

Stade Critères Masse tumorale (x10¹² cellules 
/m²) 

 
 
 
 
 
I 

Tous les critères suivants sont présents :  
 
 
 
 

˂ 0,6 (faible) 

1. Hémoglobine > 10g/dl 

2. Calcémie normale (≤ 120 mg/l) 

3. Os normal ou un seul plasmocytome osseux (0-1) 

4. Taux faible d’immunoglobuline monoclonale: 

a. IgG < 50 g/l 

b. IgA < 30 g/ l 

c. Protéinurie monoclonale < 4 g/24 h 

II Aucun des critères du stade I, ni ceux du stade III 0,6 - 1,20 (intermédiaire) 

 
 
 
 
 

III 

Présence d’au moins un des critères suivants :  
 
 
 
 

>1.20 (forte masse) 

1. Hémoglobine < 8,5 g/dl 

2. Calcémie > 120 mg/l 

3. Des lésions osseuses multiples (>3 lésions) 

4. Taux élevé d’immunoglobuline monoclonale: 

a. IgG > 70 g/l 

b. IgA > 50 g/ l 

c. Protéinurie monoclonale > 12 g/24 h 

Sous-classification selon la fonction rénale 

A Créatininémie < 20 mg/l (Fonction rénale normale) 

B Créatininémie ≥ 20 mg/l (Fonction rénale anormale) 

 

Une mise à jour de cette classification a été proposée   en   2003   par l’international 

Myeloma foundation, appelée « Durie /Salmon Plus » [69,70]. Cette classification consensuelle 

inclut les critères classiques du score de Salmon et Durie et propose d’intégrer des nouvelles 
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techniques d’imagerie telles que l’IRM pelvi-rachidienne ou TEP-scanner, pour mieux détecter les 

lésions osseuses et apprécier l’extension et la sévérité du MM [69, 70,71] (Tableau VI). 
 

Tableau VI : Classification de Durie/Salmon Plus [69, 70,71]. 

Stade Intégration de l'IRM et /ou du FDG-PET scanner 
IB* ˂5 lésions focales ; infiltration diffuse faible 

II A/B* 5-20 lésions focales ; infiltration diffuse modérée 
III A/B* >20 lésions focales ; infiltration diffuse sévère 

*A-Créatininémie < 20 mg/l ; Absence d’atteinte extra-médullaire 
*B-Créatininémie > 20mg/l et/ou présence d’atteinte extra-médullaire sur l'IRM ou le PET- scan 

 
 

Un nouvel indice pronostique international, l’International Staging System (ISS), a été 

établi et détermine trois stades de la maladie en fonction de deux paramètres biologiques 

prédictifs de la durée de survie : la β2

TableauVII : Score pronostique international (ISS) [72]. 

-microglobuline sérique et l’albuminémie (TableauVII) [72]. 
 

 Stade I Stade II Stade III 

Critères 
β2 Ni stade I, ni stade 

III 

-microglobuline < 3,5 mg/l 
ET 

Albumine ≥ 35 g/l 

β2-microglobuline ≥ 
5,5 mg/l 

Survie 
médiane 
(mois) 

62 mois 44 mois 29 mois 

 

Ce score a été révisé en 2015 par l’IMWG (score R-ISS), il ajoute aux anciens paramètres 

du score ISS, le taux de LDH et l’absence ou l’existence de trois types d’anomalies 

cytogénétiques de haut risque détectées par la technique d’hybridation in situ en fluorescence 

(FISH) (Tableau VIII ). 

Le score R-ISS I correspond à un ISS I, une cytogénétique de risque standard et des LDH 

normales. Le score R-ISS III correspond à un ISS III associé à une cytogénétique à haut risque ou 

des LDH élevées. Le score R-ISS est de II dans toutes les autres situations [98]. La survie globale 

selon le score R-ISS est présentée sur la figure 28. 
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Tableau VIII : Score révisé de l’ISS (R-ISS) d’après [73]. 

Facteurs pronostiques Critères 

Score ISS  

I β2-microglobuline < 3,5 mg/l ET 
Albumine ≥ 35 g/l 

II Ni stade I, ni stade III 
III β2-microglobuline ≥ 5,5 mg/l 

Anomalies 
cytogénétiques par FISH 

 

Haut risque Présence d'une délétion (17p) et/ou d'une translocation t (4 ;14) et/ou 
d'une translocation t (14;16) 

Risque standard Pas d'anomalie cytogénitique de haut risque 

LDH sériques  

Normales 
Elevées 

Inférieures à la valeur seuil 
Supérieures à la valeur seuil 

Score R-ISS  

I Score ISS à I et cytogénétique de risque standard et LDH normales 

II Ni R-ISS I, ni R-ISS III 

III Score ISS à III et soit cytogénétique à haut risque, soit LDH élevées 

 

 
Figure 27 : Courbe de survie globale selon le score R-ISS [25]. 
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ganglions 

b. Macroglobulinémie de Waldenström 
 

b.1. Définition 

La macroglobulinémie de Waldenström (MGW) est un syndrome lymphoprolifératif 

chronique B caractérisé par une infiltration lymphoplasmocytaire de la moelle osseuse et une Ig 

monoclonale sérique de type M (IgM) [78]. Selon la classification de l’OMS en 2016, la MGW 

correspond à un lymphome lympho-plasmocytaire [79] . 

 

Figure 28: Stade de maturation lymphopoïétique et localisation de la cellule B dont est issule 
clone tumoral : la maladie de Waldenström provient d’un clone des cellules B sécrétrices d’IgM 

en périphérie (au niveau ganglionnaire) [147]. 
 

Historiquement, cette hémopathie a été décrite pour la première fois en 1944 par Jan 

Gösta Waldenström qui rapportait deux patients avec une épistaxis, des adénopathies, une 

anémie, une fibropénie et une hypergammaglobulinémie [13]. 
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b.2. Etiologie et pathogenèse 

Au cours de MGW, le clone lymphocytaire B prolifére et mûrit de manière le plus souvent 

parallèle. Le lymphocyte B tumoral conserve sa capacité de maturation en plasmocytes. Ce qui 

explique l’infiltration lymphoïde polymorphe (lymphocyte, lymphoplamocyte, plasmocyte) [80]. 

L’IgM monoclonale donne une dimension unique à cette pathologie, du fait de ses 

propriétés physico-chimiques (haut poids moléculaire et capacité à polymériser en pentamère) et 

antigéniques [81]. 

Le séquençage du génome complet des cellules tumorales de 30 patients avec une MGW 

a permis d’identifier une mutation L265P du gène MYD88 (Myeloid Differentiation primary 

response 88) [82]. 

Les études de validation ont montré la présence de la mutation MYD88 dans environ 90% 

des cas de MGW et dans la moitié des cas de MGUS à IgM, ce qui confirme son importance en 

tant qu’évènement oncologique primordial [83, 84,85]. 

Un autre gène muté, le CXCR4 (chemokine receptor type 4), a aussi été découvert dans 

30% des cas de MGW. Ces découvertes pathogénétiques ont servi de base à l’exploration d’un 

vaste spectre de cibles pour de nouveaux agents thérapeutiques [86,87]. 

La stimulation antigénique chronique peut-être également considérée comme un des 

facteurs étiologiques de la MGW. En effet, le risque de MGW est trois fois plus important, chez 

les porteurs du virus de l’hépatite C chronique [88]. 

En fin, les aberrations chromosomiques récurrentes incluent les délétions 6q et 11q ainsi 

que la trisomie 4 [89]. 

 

b.3. Manifestations cliniques 

La MGW a des manifestations cliniques hétérogènes. Sa découverte peut être fortuite ou 

en présence de symptômes liés à l’infiltration tumorale ou à l'activité anticorps de l’IgM [90,91]. 
 

Il existe deux types majeurs de symptômes [15,91]: 

 Ceux liés à l’infiltration des organes par les lymphocytes tumoraux, à savoir les 

adénopathies, l’organomégalie (hépatosplénomégalie) et l’infiltration médullaire 

entraînant des cytopénies, l’anémie et la thrombopénie étant les plus fréquentes ; 
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 Ceux liés à la production de l’IgM, notamment le syndrome d’hyperviscosité et ses 

conséquences, la neuropathie périphérique (NP), l’anémie hémolytique à 

agglutinines froides, la cryoglobulinémie de type II et l’amyloïde de type AL. 

 

a. Critères diagnostiques 

D’après les critères révisés par l’IMWG en 2014, le diagnostic de la MGW associe un taux 

de paraprotéine supérieur à 30 g/L, une infiltration médullaire par des lymphoplasmocytes 

clonaux supérieure à 10% et la présence de symptômes cliniques liés à la paraprotéinémie IgM 

(syndrome d’hyperviscosité, anémie hémolytique à agglutinines froides, neuropathie 

périphérique et amyloïdose AL) [15]. 
 

Tableau  IX: Critères diagnostiques pour classer les macroglobulinémies  
essentielles et lamaladie de Waldenström[149]. 

 

Il est à noter que, les cas de MGW remplissant les critères biologiques, mais 

asymptomatiques sont considérés comme ayant une MGW indolente (ou « Smoldering 

Waldenström Macroglobulinemia») [15]. 

Les lymphocytes clonaux portent un phénotype des B-lymphocytes mûrs, se dirigeant 

vers une maturation plasmocytaire. Ils expriment CD20, CD19, CD22 et CD79a et plus rarement 

CD38 et CD25. Ils sont généralement négatifs pour les marqueurs CD5, CD23, CD103. La 

clonalité se confirme par l’expression uniforme de chaines légères Kappa ou lambda [15]. La 

recherche de la mutation MYD88 fait partie récemment du diagnostic [82,91]. 
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b.4. Diagnostic différentiel 

L’existence d’une IgM monoclonale n’est pas synonyme de MGW car une IgM 

monoclonale peut être observée dans de nombreux syndromes lymphoprolifératifs B (LLC, 

lymphomes de la zone marginale…) et dans les MGUS à IgM [13]. 

En pratique, la question se pose le plus souvent entre les MGUS à IgM cliniquement 

pathogènes (neuropathie avec anticorps anti-MAG, cryoglobulinémie) et les MGW 

symptomatiques. Le bilan médullaire permet de poser le diagnostic [91]. 

          La différence avec un myélome à IgM est souvent facile, les cellules étant MYD88 

négatives, l'infiltration médullaire est purement plasmocytaire (CD38+, CD138+, CD45-, CD19-, 

CD20-, CD56+) et la présence d’une translocation t (11 ; 14) (q12 ; q32) [91]. 

           Le diagnostic différentiel et ses critères sont présentés dans le tableau X. Les autres 

syndromes lymphoprolifératifs (LLC, lymphomes du manteau, lymphome de type folliculaire ou 

lymphomes de la zone marginale) sont exclus de notre propos. 
 

Tableau X : Les principaux diagnostics différentiels de la MGW (modifié d’après [15]). 

 
Entité 

 
Composante 

cellulaire 

 
Taux 
d’IgM 

Mutation 
L265P du 

gène 
MYD88 

 
Symptômes - 

cliniques 

Infiltration 
médullaire 

(pattern 
histologique) 

Symptômes 
cliniques 

associés à la 
paraprotéine 

IgM 

MGUS 
Lymphocytes 

clonaux 
< 30 
g/L 

50–60% Absents < 10% Absents 

MGW 
indolente 

Lymphocytes 
clonaux 

> 30 
g/L 

90 -100% Absents > 10% Absents 

 
MGW 

 
Lymphoplasm

ocytes - 
clonaux 

 
> 30 
g/L 

 
90 -100% 

- Symptômes B 
± Symptômes 
associés à la 

paraprotéinémi
e IgM 

> 10%, 
pattern 

interstitiel - 
diffuse/nodulaire 

 
Présents 

MM à 
IgM 

Plasmocytes 
clonaux 

> 30 
g/L 

Absente Critères CRAB 
>10% 

plasmocytes - 
clonaux 

Absents/présents 
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b. Pronostic 

La médiane de survie varie de 5 à 10 ans, selon les études à partir de la 1ère ligne de 

traitement [92]. 

L'index pronostic international (International Prognostic Staging System IPSS) est validé 

pour les patients symptomatiques et inclut cinq facteurs affectant la survie : âge > 65 ans, 

Hb≤11,5 g/dL, plaquettes ≤100 G/L, β2

Tableau XI : Index pronostique international (International Prognostic Staging System IPSS) [92]. 

-microglobuline> 3 mg/L et taux IgM monoclonale > 

70 g/L. Il détermine trois groupes pronostiques avec des taux de survie différents (Tableau XI) 

[92]. 
 

Stade Score Survie médiane (mois) 
Bas 0 ou 1 (en dehors de l'âge) 142,5 

Intermédiaire Âge ou 2 98,6 
Élevé ≥3 43,5 

 

c. Autres syndromes lymphomprolifératifs s’accompagnant d’Ig monoclonales : 
 

c.1. Les lymphomes 
 

            
Les lymphomes forment un groupe hétérogène de pathologies malignes 

caractérisées par l’existence d’une prolifération des lymphocytes malins dans les 

organes lymphoïdes, ganglions, rate ou thymus, et plus rarement dans les tissus tels 

que les tissus lymphoïdes associés aux muqueuses (MALT) , se situant dans le 

carrefour aérodigestif, dans les bronches et dans l’intestin [151]. 

Les lymphomes issus de la prolifération monoclonale des cellules lymphoïdes B 

sont susceptibles de s’accompagner d’une sécrétion d’Igm (Figure 8). 
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Figure 29 : Stade de maturation lymphopoïétique et localisation de la cellule B dont 
est issu le clone tumoral : les lymphomes et les leucémies proviennent d’un clone 

des cellules B sécrétrices d’Igm en périphérie [147]. 

 

Selon la classification de l’OMS de 2001 des hémopathies malignes [150], les 

lymphomes sont classés en deux groupes : les lymphomes ou maladies de Hodgkin 

(LH) et les lymphomes non-hodgkiniens (LNH). Ils se développent à partir des cellules 

souches des lignées lymphocytaires B, T ou NK. 
 

c.2. Epidémiologie 
Dans une étude marocaine (Fès, 2009) sur un échantillon de 223 cas, les 

lymphomes représentaient 8,1% de tous les cancers colligés avec une prédominance 

masculine d’un sexe ratio de 1,26 et de 1,4 respectivement pour les LH et 

LNH. Les LNH majoritaire représentaient 70 % des lymphomes [153]. Cette tendance a 

été confirmée dans une étude algérienne sur 1544 cas, avec une prédominance en 



Gammapathies Monoclonales : Expérience du service d’hématologie de l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech  

 

 

- 63 - 

faveur des hommes, les sex-ratios représentaient respectivement 1,07 et 1,48 pour LH 

et LNH. Les LNH étaient plus fréquents que les LH avec un taux de 65,9% contre 34,1% 

[154]. 

Dans les pays occidentaux, les LNH périphériques à cellules B sont très 

fréquents (85% des lymphomes) [161]. Parmi les LH, les LH classiques sont les plus 

fréquents de tous les LH: 90‒95% [ 152]. En France, le taux de l’incidence du LH était 

d’ordre de 2,4 pour 100 000 habitants par an en 2000 [155]. Le LH est 1,5 à 2 fois 

plus fréquent chez l’homme que chez la femme. Son incidence augmente à partir de la 

puberté avec un pic entre 20 et 30 ans puis un second pic, entre 70 et 80 ans. Dans 

les pays en voie de développement, l’incidence est plus faible et touche davantage les 

jeunes [155]. 

c.3. Manifestations cliniques 
 

La symptomatologie est très hétérogène. Pour les LH, la propagation de la 

maladie est lymphatique par rapport aux LNH où elle se fait par voie hématogène et 

touchent souvent les régions supra-diaphragmatiques (cou, aisselle, etc.) [156]. Dans 

le lymphome de Burkitt, un type de LNH, la localisation privilégiée est sous-

diaphragmatique avec atteinte de la jonction iléo-caecale [157]. Le médiastin est à la 

fois touché dans les LNH et les LH de façon fréquente s’exprimant sous forme de 

douleurs thoraciques, toux, dyspnées [156]. 

L’état général est altéré à la fois dans les LNH et LH avec : amaigrissement, 

fièvre, sueurs nocturnes, douleur, etc. Le LNH de bas degré est défini par des 

adénopathies fluctuantes. Par contre, s’il est de grade intermédiaire ou élevé, les 

manifestations deviennent extranodales et systémiques avec expression gastro-

intestinale, atteinte médullaire ou celle du système nerveux central. Les conséquences 

de l’atteinte du système nerveux central sont des maux de tête, des troubles 

psychiques, la compression médullaire, les neuropathies crâniennes etc. D’autres 

signes cliniques peuvent être les anomalies hématologiques conséquentes de l’atteinte 
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médullaire : anémie, thrombopénie,… suite à l’atteinte médullaire [156,157]. 

Pour les LH (35 à 40% de tous les lymphomes), c’est une maladie des jeunes 

dont on distingue deux grands groupes : 

- Le LH classique se caractérise par la présence de cellule de Red-Sternberg 

dont l’origine serait une cellule lymphoïde B centrofolliculaire [151]. C’est 

le LH le plus fréquent : 90 à 95% des LH. 

- Le LH à prédominance lymphocytaire nodulaire. C’est une variété rare : 5 à 

10 % de tous les LH, et qui s’observe chez les enfants et les sujets jeunes. 

Pour les LNH, on distingue trois grands groupes en fonction de la morphologie 

des cellules néoplasiques: 

- Les lymphomes de type précurseur à évolution rapide, responsables des 

leucémies ou des tumeurs lymphoblastiques pouvant toucher à la fois les 

jeunes et les personnes âgées. Le phénotype peut ressembler à des 

éléments précurseurs soit présents lors de la maturation des cellules B ou 

des cellules T [152] ; 

- Les lymphomes périphériques à cellules B qui sont subdivisés en 3 sous-

entités différentes : 

• Des lymphomes à petites cellules B d’évolution lente qui sont incurables : 

lymphomes folliculaires, lymphomes du manteau, leucémie lymphoïde 

chronique, lymphomes du type MALT [152], 

• Des lymphomes à grandes cellules B plus agressifs qui sont guérissables 

si le traitement est effectué au stade d’extension limitée [152], 

• Des lymphomes à cellules B moyennes. Ces derniers sont liés au virus 

d’Epstein Barr et responsables de néoplasie agressive : lymphome ou 

leucémie de Burkitt [152] ; 

- Les lymphomes périphériques à cellules NK ou T. Ce sont des lymphomes 

dont les cellules néoplasiques possèdent un phénotype ressemblant plus 
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ou moins à celui des lymphocytes T périphériques ou cellules NK. Ils sont 

habituellement agressifs. 

La classification de l’OMS a été réactualisée en 2008 [158]. De nouvelles entités 

ont vu le jour telles que le lymphome à grandes cellules associé à une inflammation 

chronique, le lymphome à grandes cellules Anaplastic lymphoma kinase ALK+ ou le 

lymphome B riche en cellules T/ histiocytes. 

 

c.4. Signes biologiques 

Les examens biologiques déterminent des anomalies qui ne sont ni constantes 

ni spécifiques [151] : 

- Un syndrome inflammatoire avec augmentation de la VS, hyperfibrinémie, 

hypoalbuminémie, hyper- α2–globulinémie et hyper- γ -globulinémie, 

hyposidérémie, hyperleucocytose avec polynucléose neutrophile, anémie  

- Une hyperéosinophilie et lymphopénie ; 

- L’existence d’une tricytopénie sanguine, qui doit faire rechercher 

l’envahissement médullaire ; 

- Une fréquente anergie à la tuberculine. 

 

c.5. Critères de diagnostic 

Une gammapathie monoclonale est souvent présente au cours des lymphomes 

malins non hodgkiniens de type B [159]. Cependant, sa recherche dans le diagnostic 

n’est pas systématique car c’est un paramètre non constant dans les lymphomes. 

En effet, la sécrétion d’une gammapathie monoclonale par les lymphomes est 

fortement médiée par la stimulation antigénique qui se déroule dans le centre 

germinatif : les lymphomes dérivant des lymphocytes des centres germinatifs 

présentent plus souvent une différenciation plasmocytaire que les lymphomes dérivant 

des cellules B naïves. Ainsi, le lymphome du manteau qui dérive des cellules B naïves 

présente très rarement de gammapathies monoclonales (figure 30) [159]. 
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Figure 30: Etapes de différenciation des lymphocytes B matures [160]. 
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II. DISCUSSION DE LA PRESENTE ETUDE 
 

1. Données épidémiologiques : 

 

1.1. Sexe : 
 

Dans la littérature (Tableau XI), plusieurs études ont démontré une nette prédominance 

masculine dans la distribution des gammapathies monoclonales avec un sexe ratio (H/F) proche 

de 2 : entre 1,6 et 2,8 hommes sont touchés pour une femme. 

Notre étude a montré une prédominance masculine avec un sexe ratio de 2,87  ; ce 

chiffre est proche de celui constaté dans différentes séries de la littérature (Decaux/Blois [102] 

qui était de 2.8), ainsi que celui trouvé aux études faites en Tunisie [104] et dans différentes 

études marocaines [95,96] qui était respectivement de 1.98 ; 2.3 et 2 ,6 ; contrairement aux 

deux séries (Decaux /Rennes [102], au Sénégal [123], qui ont montré une nette prédominance 

féminine. 

La valeur élévée du sex-ratio dans notre série pourrait s’expliquer par le fait que la 

majorité des patients recrutés étaient des militaires, donc de sexe masculin. 

 

Tableau XII : La distribution selon le sexe dans différentes séries 

Série Pays Sexe ratio (H/F) 
Decaux Blois [102] France 2,8 

El Husseiny NM et al 2014 [122] Égypte 1,44 
Fall S et al 2017 [123] Sénégal 1,09 

Makni et al. [104] Tunisie 1,98 
Mssedi HAjji [97] France 2,3 
Boubakar MS. [95] (Maroc)Rabat 1.88 

Khadija Sadouk.[96] (Maroc)Fes 1.6 
Notre série Maroc (Marrakech) 2.87 
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1.2. Âge : 
 

L’âge est un facteur important conditionnant le pronostic et la prise en charge [3,5]. Les 

gammapathies monoclonales peuvent se développer à tout âge bien que leur incidence 

maximale survienne au-delà de 50 ans [5]. 

  Notre étude a objectivé un âge moyen au diagnostic de 61,21 ans, avec un maximum de 

fréquence entre 63 et 69 ans.   Ce résultat concorde avec les études marocaines ([95], [96], 

[105]), tunisienne [97] et algérienne [99]). En revanche, Il est intéressant de noter que d’autres 

séries affichent une médiane d’âge plus élevée, 71 ans pour la série Decaux/Rennes et 79 ans 

pour la série de Blois. 

 Le pic de fréquence, selon la tranche d’âge, se situe entre 60 et 69 ans comme 

l’attestent   également les données de la littérature [95, 96, 97,105]. Tout cela permet de 

conclure que les GM sont généralement des pathologies du sujet âgé. En effet, 60% de nos 

patients avaient plus    de 60 ans.  

 Selon les données de la littérature, la prévalence des GM augmente avec l’âge, passant 

de 1 % à 50 ans à 3 % au-delà de 70 ans, puis 10 % au-delà de 80 ans [106]. 

 Finalement, en analysant les résultats chez les patients les plus jeunes, un seul cas dans 

notre étude avait moins de 40 ans. Ce qui concorde avec les l’étude de Mssedi Hajji [97] faite en 

France où on constate que la part représentée par les moins de 40 ans reste assez faible puisque 

l’on dénombre près de 22 patients, soit 5% des cas. [97] 
 

Tableau XIII : Les résultats de différentes séries concernant l’âge de diagnostic 

Série Pays/Région Âge moyen 
Mseddi haji et al. [97] Tunisie 59 ans 

Decaux Blois [102] France 79 ans 
El mezouar I 2010 [115] Maroc (Fes) 61 ans 

Belouni et al [99] Algérie 63 ans 
Boubakar MS. [95] Maroc (Rabat) 61 ans 

Khadija Sadouk.[96] Maroc (Fes) 58 ans 
Fall S et al [105] Sénégal 60 ans 

Notre série Maroc (Marrakeh)                    61 ans 
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1.3. Répartition selon les services demandeurs : 

    La majorité des demandes des bilans hématologiques était parvenue du service 

d’hématologie clinique et de médecine interne dans respectivement 54,8% et 22,6% des cas. Le 

reste des demandes était parvenue des autres services :  gastrologie, néphrologie, dermatologie. 

Les demandes externes représentaient 8% des cas. Ces résultats sont similaires à une étude 

menée à l’hôpital Ibn SINA de rabat [35] qui a montré que la majorité des demandes était 

parvenue du service de médecine interne et d’hématologie clinique. 

 

2. Circonstances de découverte: 
 

2.1. Circonstances de découverte clinique : 

Dans la littérature, la découverte des gammapathies monoclonales est souvent fortuite le 

plus souvent lors de la détection d’un pic monoclonal à l’EPS réalisée pour un autre motif. Une 

symptomatologie faite de douleurs osseuses est présente au diagnostic chez la plupart des 

patients et intéresse surtout le squelette axial (rachis, côtes, bassin) [25,130]. 

Dans notre étude, les douleurs osseuses représentaient la symptomatologie la plus 

fréquente avec une AEG dans la plupart des cas. Ce résultat est retrouvé dans plusieurs autres 

études : Filali Mouhim S [28] ; Mohammadi L et al 2017[118 ; Fall S et al 2017 [123] ; Brahem M 

et al 2015 [127] ; NGOLET et al 2017 (Congo) [128,129], où la fréquence des douleurs osseuses 

était variable d’un auteur à l’autre (Tableau XII). 
 

Tableau XIV : Différentes manifestations cliniques selon les séries 

Série Douleur Osseuse Autres: AEG, SPM, HMG 
Manier S et al [130] 50.1% Non signalées 

Brahem M et al 2015 [127] 69% - 
Fouquet q et al [25] 46.5% 12% 

NGOLET et al 2017 [128] 55,62 - 
Filali mouhim S. [23] 60.2% 5.7% 
Mohammadi L [118] 84.7% 6.1% 

Fall S [123] 88.6% 4% 
Notre série 77,4% 15,2% 
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2.2. Circonstances biologiques 

Dans notre série, les anomalies biologiques : Perturbations de l’hémogramme, 

hyperprotidémie, Vs accélérée, le pic monoclonal à l’EPS représentaient les circonstances de 

découverte les plus fréquentes. 

La VS est évocatrice si elle est très élevée en l'absence de contexte inflammatoire ou 

infectieux avéré [131]. Cet élément doit faire évoquer chez un sujet âgé le diagnostic du MM et 

faire compléter l’exploration biologique dans ce sens. 

 

L’hémogramme peut également être révélateur, le plus souvent une anémie 

normochrome, normocytaire ou macrocytaire, arégénérative [25]. 

Dans la présente série, le taux moyen des protides sériques totaux était de 80,91 ± 

24,02 g/L, variant entre 37 et 155 g/L. Une hyperprotidémie est notée chez 45 % des patients. 

Dans la littérature, on retrouve un pourcentage élevé d’hyperprotidémie atteignant jusqu’à 71% 

dans la série de N. Gougaou [116]. 

L’EPS permet de mettre en évidence un pic étroit migrant le plus souvent dans la zone 

des γ-globulines parfois dans la zone des β-globulines et plus rarement dans la zone des α2-

globulines [4]. 

Dans notre série, l’EPS s’est révélée positive (présence d’un pic monoclonal évocateur) 

dans 64% des cas avec une nette prédilection pour la zone des γ-globulines moins souvent dans 

la zone des β-globulines. En conformité avec la littérature, notre série montre la prédominance 

des paraprotéines migrant dans la zone des gammaglobulines. 

Dans la présente étude, l’IR est objectivée dans 42% des cas. Le résultat de notre série est 

proche de celui rapporté dans la littérature [23, 116, 165,166]. Alors qu’une étude réalisée à 

Abidjan [167] a montré une fréquence plus élevée. 
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Tableau XV : Répartition de différentes circonstances de découverte biologiques 

Série 
VS 

accélérée 

Perturbation 
de 

l’hémogramme 

Pic monoclonal à 
l’EPS 

Hyperprotidémie % De l’IR 

Filali Mouhim S 
2011 [23] 

(n=144) Maroc 

47% 63% 71,4% 48,13% 48,3% 

Mohammadi L 
[118] 

58% 53% 70% 59,86% 52% 

N. Gaougaou et 
al [116] 

70% 70% 69% 71% 50% 

NGOLET et al 
2017 [128] 

55% 58% 68,9% 48,3% 53,60% 

Fall S et al [123] 68% 69% 72% 46% 53% 
Notre série 53%         80%           64% 45% 42% 

 

3. Diagnostic au laboratoire 

 

3.1. Anomalies hématologiques orientant le diagnostic : 

 

a. Vitesse de sédimentation : 

          La VS est souvent élevée (> 100 mm à la 1ère heure), ce phénomène est 

directement lié à la présence de la protéine monoclonale. La VS peut être normale, dans les cas 

de MCL, ou MNS, ou quand la protéine monoclonale se comporte comme une cryoglobuline et 

précipite à basse température [116, 118,134]. 

     Dans notre série, 96% de nos patients avaient une VS accélérée dont 21 % des cas 

supérieure à 100 mm/h. D’autres auteurs [23,116] ont retrouvé respectivement 96% et 94%. 
 

Tableau XVI : Résultats de la VS dans différentes séries. 

Auteur VS mm (%) 

Chkir et al [8] 92% 
El Bakkouri J [116] 94,6% 

Filali Mouhim S [23] 96% 
Notre étude 96% 
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b. L’hémogramme : 

L’hémogramme constitue un examen essentiel car il permet d’évoquer le diagnostic. 

           Dans notre étude les anomalies de la NFS ont été prédominées par l’anémie, la 

thrombopénie et la leucopénie étaient rares. La présence d’une anémie normochrome 

arégénérative était notée dans 67,76% des cas avec une moyenne de 9,8g/dl, une thrombopénie 

à 10,8 %. Ce qui se rapproche des résultats d’une étude tunisienne avec la fréquence de l’anémie 

normochrome normocytaire arégénérative à 75,9% [134] et 60% dans l’étude marocaine [23]. 

   De nombreux mécanismes peuvent expliquer l’anémie, notamment l’insuffisance 

médullaire due à l’infiltration de la moelle osseuse par des cellules plasmocytaires malignes, ou 

un phénomène d’hémodilution lié à l’hyperprotéinémie, ou encore la diminution de la sécrétion 

de l’érythropoïétine (EPO) secondaire à une IR [42, 118,134]. 
 

 
Figure 31 : Répartition des anomalies retrouvées à la numération 

formule sanguine dans différentes séries. 
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Figure 32 : Répartition selon les résultats des frottis sanguins 

    L’étude du frottis sanguin a révélé des anomalies dans 85,48% des cas qui ont été 

prédominnés par des hématies en rouleaux dans la plupart des cas. Ce résultat concorde avec 

les données de la littérature dans l’étude de Decaux/Blois faite en France [55]. 

 La formule sanguine refaite sur frottis a mis en évidence une plasmocytose périphérique 

supérieure à 20 % chez 4 cas de leucémies à plasmocytes. 

ce résultat concorde avec les données de la littérature [55]. 

 

Figure 33 : Image montrant des hématies en rouleaux. Photos prises au laboratoire 
d’hématologie de l’HMA. 
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3.2. Myélogramme : 

L’analyse du myélogramme a été réalisée chez tous nos patients, il a permis d’étudier les 

paramètres suivants : 

La richesse de la moelle ;  

Le comptage cellulaire ; 

L’analyse morphologique. 

Dans notre série, le myélogramme a montré des moelles riches. Le comptage cellulaire a 

permi de définir un taux de plasmocytes élevés chez tous nos patients, l’analyse morphologique 

a montré des plasmocytes dystrophiques dans 96,8% des cas. Ces plasmocytes observés 

présentaient des critères cytologiques de malignité, il s’agissait surtout de multinucléarité, des 

noyaux centraux, des plasmocytes vacuolés, des plasmocytes en Mottes et des plasmocytes 

flammés. 3,2% des patients avaient des plasmocytes d’allure normale. La valeur des plasmocytes 

dystrophiques précisé dans le myélogramme était significative chez 83% de nos patients car 

variait entre 10% et 80%. Nos conclusions rejoignent les données de la littérature présentés dans 

le tableau suivant : 

Tableau XVII : Résultats du myélogramme dans différentes séries 

% de plasmocytes dystrophiques 
Mohammadi [134] Algérie 89,7% 
Bouataya [4] Tunisie 74,3% 
El bakkouri [116] Casablanca 87% 
Notre étude 96,8% 

 

    
Figure 34 : Image montrant un envahissement de la moelle par 70% des plasmocytes. Photos 

prises au laboratoire d’hématologie de l’HMA. 
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4. Gammapathies monoclonales diagnostiquées 

 

4.1. Répartition et fréquence des GM en fonction de différentes entités : 

Les GM constituent un groupe très hétérogène de pathologies malignes et se présentent 

sous différentes entités [94]. 

La répartition des patients en fonction des différents types dans notre série montre une 

forte prédominance du myélome multiple (88,7%) par rapport aux deux autres gammapathies 

monoclonales diagnostiquées, les MGW (4,8%) et les leucémies à plamsocytes (6,5%). Ces 

résultats s’accordent avec ceux retrouvés dans deux études  marocaines [95,96] ;  une série 

tunisienne [97], une étude française [98] et une étude algérienne [99]. En revanche, d’autres 

séries [100, 101, 102,103] montrent que les MGUS représentent le cadre nosologique le plus 

fréquent, comme le montre le tableau XV. 

Plusieurs paramètres peuvent influencer ces résultats, notamment le mode de 

recrutement des patients. En effet, le nombre restreint des MGUS dans notre étude s’explique 

par un recrutement exclusif de malades symptomatiques hospitalisés, par comparaison avec les 

autres séries internationales (européennes et américaines) où la plupart des patients recrutés 

ont été asymptomatiques et dépistés dans le cadre d’un bilan de santé systématique. 

D’autre part, les résultats peuvent être impactés par les techniques d’analyses. Entre les 

plus anciennes études qui utilisaient des méthodes moins sensibles (EPS sur acétate de 

cellulose), et les plus récentes qui font appel à l’électrophorèse capillaire ou à l’IF, il existe une 

grande différence technologique, en termes de résolution et de facilité de détection du 

composant monoclonal. 
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Tableau XVIII : Répartition de différentes entités des GM selon notre étude 
et les séries de la littérature. 

Etiologies (%) / Séries [Réf] MM (%) MGW (%) 
Leucémies à 
plasmocytes 

Fine [98] (1985/ France, Paris) (n=1182) 56,3 21,7 2 
Kyle [100] (1997/ USA, Mayo Clinc) 

(n=21 ,079) 
21 2 13 

Ong [101] (1997/ Pays Bas, Hollande) 
(n=1275) 

18 _ 11 

Mseddi-hadjji [97] (2003/Tunisie, Sfax) 
(n=288) 

58,2 4,81 1 

Decaux [102] (2007/France, Blois) 
(n=1282) 

12,1 4,4 5,5 

Decaux [102] (2007/France, Rennes) 
(n=1051) 

14,1 8,7 7,5 

Etude [95] (2008/Maroc, Rabat) (n=214) 49,5 3,7 9 
Mayo clinic [103] (2009/USA) 

(n=39,929) 
21,4 2 14,5 

Étude [96] (2019/Maroc, Fès) (n=184) 59,24 2,71 8,69 
Belouni et al [99] (2020/Algérie) 

(n=2121) 
55,20 1,32 3,71 

Notre étude (2022/Maroc, Marrakech) 
(n=62) 

88,7 4,8 6,5 
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RECOMMANDATIONS 
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Nous suggérons les recommandations suivantes dans la pratique quotidienne des 

moyens diagnostiques utilisés au sein du laboratoire d’hématologie de l’HMA : 

 Respect de la phase pré-analytique : Vérifier que l’indication est correcte pour les 

différents moyens diagnostiques demandés, mentionner le maximum de 

renseignements cliniques, radiologiques, biologiques et thérapeutiques du patient sur 

la demande des examens hématologiques : VS, hémogramme, myélogramme et autres 

échantillons biologiques, étiquetage et étalement sur lames.  

 Respect de la phase analytique (processus technique permettant l’obtention d’un 

résultat d’analyse biologique, qui doit être précédé par des contrôles de qualité 

internes).  

 Une bonne lecture et intérprétation des résultats, en préviligiant une collaboration 

étroite avec les cliniciens. 

 Prescrire l’EPS chez tout sujet âgé présentant des signes d’appels d’une GM. Cela 

permettra un diagnostic plus précoce et limitera ainsi l’arrivée à un stade avancé. 

 Une améliotration de l’archivage des comptes rendus et lames, car il s’agit des 

diagnostics médico-légaux. 

 Mettre en place un registre national. 
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      Ce travail rétrospectif et descriptif s’étalant sur 04 ans, conclue que les moyens 

diagnostiques des gammapathies monoclonales au service d’hématologie biologique ont permis 

le diagnostic d’une diversité de gammapathies monoclonales (62 cas) recrutées dans le 

laboratoire d’hématologie de l’HMA de Marrakech. 

      Cette revue générale des gammapathies monoclonales a mis en évidence le rôle 

fondamental de la vitesse de sédimentation, de l’hémogramme et du myélogramme dans le 

diagnostic de différentes gammapathies monoclonales.  

     L’incidence des gammapathies monoclonales est en croissance significative ces 

dernières années dans le monde entier. Ceci incite à mieux connaitre les mécanismes 

physiopathologiques de chaque entité, améliorer les moyens diagnostiques et bien maitriser les 

conditions de leur réalisation et développer les stratégies de prise en charge adaptées à notre 

contexte marocain et adoptées par tous les professionnels de santé traitant ces maladies au 

pronostic péjoratif à long terme. 

    Cela ne peut être réalisable qu’à travers la création de groupes coopératifs s’occupant 

des gammapathies monoclonales (recherche fondamentale, essaies cliniques, développement de 

protocole thérapeutiques, formation médicale continue…).  

   D’autre part, l’élaboration des registres nationaux peut donner des renseignements 

plus clairs sur les données épidémiologiques de différentes gammapathies monoclonales 

(incidence et prévalence, population à risque, facteurs de risque…) et aider à l’élaboration des 

protocoles de prévention, de dépistage et de prise en charge. 
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Résumé 
La découverte des GM est de plus en plus fréquente au laboratoire suite à une 

considérable amélioration des techniques de diagnostic qui reposent sur un faisceau 

d’arguments cliniques radiologiques et biologiques. 

Notre étude était rétrospective, descriptive au sein du laboratoire d'hématologie de 

l'Hôpital Militaire Avicenne de Marrakech, s’étalant sur une période de 4 ans et concernant 

62 cas, à l’aide d’une fiche d’exploitation préétablie comprenant des critères 

épidémiologiques, cliniques, et biologiques. 

L’objectif de ce travail était d’évaluer l’activité de notre laboratoire d’hématologie, 

rapporter les différents moyens diagnostiques utilisés au sein de notre laboratoire, 

rapporter et discuter le profil épidémiologique et les résultats des examens 

complémentaires de nos patients par rapport à la littérature. 

Nous avons colligé 62 cas de gammapathies malignes. Cinquante-cinq cas de 

myélome multiple (88,7%), 3 cas de macroglobulinémie de Waldenström (4,8%) et 4 cas de 

leucémies à plasmocytes (6,5%).  La prédominance masculine était marquée avec un sexe 

ratio homme/femme de 2,87. L’âge moyen était de 61 ans avec des extrêmes se situant 

entre 24 et 88 ans. La tranche d’âge prédominante était celle comprise entre soixante et un 

an et soixante-dix ans. 

Les demandes des bilans hématologiques étaient parvenues des différents services, 

principalement du service d’hématologie clinique et de médecine interne, les demandes externes 

ne représentaient que 1,6%. Les circonstances de découverte cliniques étaient prédominées par 

la douleur osseuse, le syndrome anémique suivi d’insuffisance rénale et d’AEG. Sur le plan 

biologique, les perturbations de l’hémogramme présentaient la principale circonstance de 

découverte biologique. 
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En ce qui concerne l’étape du diagnostic, la totalité de nos patients ont bénéficié 

d’une mesure de la vitesse de sédimentation, d’un hémogramme et d’un myélogramme . La 

VS était accélérée chez la majorité de nos patients avec un taux moyen de 83,79 mm à la 1 

ère heure. L’hémogramme a objectivé une ANN chez 67,76% des cas, les anomalies 

morphologiques du frottis étaient prédominées par la présence des hématies en rouleaux. 

Le myélogramme a mis en évidence une moelle riche avec  un taux de plasmocytes élevé 

d’aspects dystrophiques dans la majorité des cas .  

Sur la base des résultats de notre étude, nous concluons que la demande des EPS chez 

tout sujet âgé présentant des signes d’appels des GM est nécessaire et primordiale permettant 

ainsi leur prise en charge et limiter leurs complications.  

Dans cette étude, nous avons pu formuler des recommandations permettant d’améliorer 

la pratique quotidienne des moyens diagnostiques des gammapathies monoclonales au sein du 

laboratoire d’hématologie de l’HMA de Marrakech. 
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Abstract 
The discovery of MG is more and more frequent in the laboratory following the 

considerable improvement in diagnostic techniques which are based on a bundle of radiological 

and biological clinical arguments. 

Our study was retrospective, descriptive within the hematology laboratory of the 

Avicenne Military Hospital in Marrakech, spanning over a period of 4 years and 

concerning 62 cases, using a pre-established patient medical sheet that contains 

epidemiological, clinical and biological criteria. 

The objective of this work was to evaluate the activity of our hematology laboratory, 

report the various diagnostic means used within our laboratory, report and discuss the 

epidemiological profile and the results of the complementary examinations of our patients in 

comparison to Literature. 

We collected 62 cases of malignant gammopathies. Fifty-five cases of multiple myeloma 

(88.7%), 3 cases of waldestrom macroglobulinemia (4.8%) and 4 cases of plasma cell leukemia 

(6.5%). The male predominance was evident with a male/female sex ratio of 2.87. The average 

age was 61 years with extremes being between 24 and 88 years. The predominant age ranges 

was between sixty-one and seventy. 

Requests for hematological assessments had come from various departments, mainly 

from the clinical hematology and internal medicine department, external requests only 

represented 1.6%. 

The circumstances of clinical discovery were predominated by ostealgia, anemic 

syndrome followed by renal failure and deterioration of the general status. On the biological 

level, the hemogram irregularities presented the main circumstance of biological discovery. 
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As far as the diagnostic stage is concerned, all of our patients have benefited from a 

sedimentation rate, a complete blood count and a myelogram screening. The ESR was 

accelerated in the majority of our patients with an average rate of 83.79 mm at the 1st hour. The 

hemogram objectified an NNA in 67.76 % of cases, the morphological abnormalities of 

the smear were predominated by the presence of red blood cells in rolls. The myelogram 

revealed a rich marrow with a high rate of plasma cells with dystrophic aspects in the majority of 

cases. 

Based on the results of our study, we conclude that the request for a SPEP in any elderly 

subject presenting signs of MG is necessary and essential, thus allowing their management and 

limiting their complications. 

In this study, we were able to formulate recommendations to improve the daily practice of 

diagnostic means of monoclonal gammopathies within the hematology laboratory of the HMA of 

Marrakech.
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 ملخص

 التي التشخيص تقنيات في كبير تحسن بعد المختبر في النسيلة وحيدة الغامائية الاعتلالات اكتشاف يزداد

 .والبيولوجية الإشعاعية السريرية الحجج من مجموعة إلى تستند

 ،مراكش في العسكري إبن سينا مستشفى في الدم أمراض مختبر داخل وصفية ،رجعي بأثر دراستنا كانت

 الوبائية المعايير تتضمن والتي مسبقا، المجهزة ابن، ورقة باعتماد ،حالة 62 بـ وتتعلق سنوات 4 فترة على امتدت

 .والبيولوجية والسريرية

 المختلفة التشخيص وسائل عن للإبلاغ ،لدينا الدم أمراض مختبر نشاط تقييم هو العمل هذا من الهدف كان

 .بالأدبيات مقارنة لمرضانا التكميلية الفحوصات ونتائج الوبائي الملف ومناقشة تقرير ،مختبرنا في المستخدمة

 المتعددة المايلوما من حالة وخمسون خمسة. النسيلة وحيدة الغامائية الاعتلالات حالات من حالة 62 جمعنا

 البلازما بخلايا الدم سرطان حالات 4و) ٪4.8 (الوالدستروم الضخم الغلوبولين من حالات 3 )،88.7٪(

)6.5٪(P Pبين درجات أقصى مع عامًا 61 العمر متوسط كان. 2.87 أنثى / ذكر بنسبة الذكور غلبة تحديد تم 

 .وسبعين وستين واحد بين السائد العمري النطاق كان. عامًا 88و 24

 والطب السريري الدم أمراض قسم من خاصة ،مختلفة أقسام من الدم فحوصات إجراء طلبات وجاءت 

 فقر ومتلازمة العظام آلام السريري الاكتشاف ظروف سادت. فقط ٪1.6 مثلت فقد الخارجية الطلبات أما ،الباطني

 الظرف الدم مخطط اضطرابات قدمت ،البيولوجي المستوى علىP P.تدهور الحالة الصحيةو الكلوي الفشل تليها الدم

 .البيولوجي للاكتشاف الرئيسي

 وتصوير الكامل الدم وتعداد الترسيب معدل من مرضانا جميع استفاد ،التشخيصية بالمرحلة يتعلق فيما

 بتجسيد الدم مخطط قام. الأولى الساعة في ملم 83.79 معدل بمتوسط مرضانا غالبية في ESR تسريع تم. النخاع

ANN بشكل الحمراء الدم خلايا وجود للطاخة المورفولوجية التشوهات سادت حيث ،الحالات من ٪ 67.76 في 

 معظم في الضمورية الجوانب ذات البلازما خلايا من عالية نسبة مع غنيًا نخاعًا النخاع تصوير أظهر. لفات

 .الحالات

 مكالمات علامات يعرض مسن موضوع أي في EPS طلب أن نستنتج ،دراستنا نتائج إلى استنادًا

 .مضاعفاتها من والحد بإدارتها يسمح مما ،وضروري ضروري الغامائية الاعتلالات
 الاعتلالات تشخيص لوسائل اليومية الممارسة لتحسين توصيات صياغة من تمكنا ،الدراسة هذه في

 .مراكش في العسكري سينا ابن مستشفى  في الدم أمراض مختبر في النسيلة وحيدة الغامائية
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Fiche d’exploitation: 
 

A- Identité : 
• Nom et prénom : 
• Sexe : M □ F □ 
• Age : 
• Origine : 
• Service prescripteur : 
• N° de dossier : 
• Date d’admission : 

 
B-Clinique : 

1- Antécédents : 
• Hypertension artérielle : Oui □ Non □ 
• Diabète : Oui □ Non □ 
• Insuffisance rénale : Oui □ Non □ 
• Autres : 

2- Circonstances de découverte : 
 

• Fortuite : Oui □ Non □ 
• Douleur osseuse : Oui □ Non □ 
• Syndrome anémique : Oui □ Non □ 
• Insuffisance rénale : Oui □ Non □ 
• Signes généraux :   o Fièvre : Oui □ Non □ 

o Sueurs nocturnes : Oui □ Non □ 
o AEG : Oui □ Non □ 

 
 
Renseignements cliniques : 

• Découverte fortuite : 
Douleur osseuse/Fracture pathologique : 
Syndrome anémique : 
Insuffisance rénale : 
Syndrome tumoral : SMG¨ HPMG¨ ADP¨ 

o hypertrophie gingivale¨ autres 
Syndrome infectieux ¨ 
Autres : infections à répétitions¨ altération de l’état général¨ 
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Renseignements biologiques : 
-Vitesse de sédimentation : 
-Hémogramme : 

1- Lignée érythrocytaire : - Anémie : * ANN¨ *AHM ¨ * AM¨ 
 
2 -L. plaquettaire : - Thrombopénie¨ - Thrombocytose¨ 
 
3- L. leucocytaire : - Leucopénie ̈  - Hyperleucocytose¨ 

-Neutropénie ̈  
4- nombre de réticulocytes : 

-Frottis Sanguin : 
-Myélogramme : 

* Richesse de moelle: 
* Pourcentage des plasmocytes 
¨ 
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