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1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS  
 
PROFESSEURS  DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR : 
 
Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif Pathologie Chirurgicale 
 
Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda Neurologie 
 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. KHARBACH  Aîcha Gynécologie -Obstétrique 
Pr. TAZI Saoud Anas Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AZZOUZI Abderrahim Anesthésie  Réanimation- Doyen de FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI  Abdelkader Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA  Yahia Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina Ophtalmologie 
Pr. BEZAD Rachid Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers
  
Pr. CHERRAH  Yahia Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat 
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique  
 
Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed Chirurgie Générale Doyen de FMPT 
Pr. BENSOUDA  Adil Anesthésie Réanimation 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya Cardiologie 
Pr. JIDDANE Mohamed Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun Microbiologie 
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Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha Biophysique 
Pr. CAOUI Malika Biophysique 
Pr. CHRAIBI  Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la 
FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah   Gynécologie Obstétrique 
Pr. ERROUGANI Abdelkader Chirurgie Générale – Directeur du CHIS  
Pr. ESSAKALI Malika Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie Pédiatrique 
Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale 
Pr. RHRAB Brahim Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima Dermatologie 
 
Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed* Urologie Inspecteur du SSM 
Pr. BENTAHILA  Abdelali Pédiatrie 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae Ophtalmologie 
Pr. LAKHDAR Amina Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha  Pédiatrie 
 
Mars 1995 
Pr. ABOUQUAL Redouane Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL MESNAOUI Abbes Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia Ophtalmologie 
Pr. SEFIANI Abdelaziz Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali Réanimation Médicale 
 
Décembre 1996 
Pr. BELKACEM Rachid Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim Ophtalmologie 
Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed Pédiatrie 
Pr. OUZEDDOUN Naima Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi* Cardiologie Directeur HMI Mohammed V    
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Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BIROUK Nazha Neurologie 
Pr. FELLAT Nadia Cardiologie 
Pr. KADDOURI Noureddine Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ Pédiatrie 
Pr. TOUFIQ Jallal Psychiatrie Directeur Hôp.Ar-razi Salé 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia Gynécologie Obstétrique 
 
Novembre 1998 
Pr. BENOMAR  ALI Neurologie  Doyen de la FMP Abulcassis  
Pr. BOUGTAB Abdesslam Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE  Majid* Hématologie 
 
Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed* Pneumo-phtisiologie 
Pr. AIT OUAMAR Hassan Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine Pneumo-phtisiologie  Directeur Hôp. My Youssef  
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim* Neurochirurgie 
Pr. TACHINANTE Rajae Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida Médecine Interne 
 
Novembre 2000 
Pr. AIDI Saadia Neurologie 
Pr. AJANA  Fatima Zohra Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine Pédiatrie - Directeur Hôp.Cheikh  Zaid  
Pr. EL KHADER Khalid Urologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae Pédiatrie 
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Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham* Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed* Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane* Radiologie 
Pr. CHAT Latifa Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha* Chirurgie Générale 
Pr. EL HIJRI Ahmed Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said Pédiatrie - Directeur Hôp. Univ. Cheikh Khalifa  
Pr. GAZZAZ Miloudi* Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek Chirurgie Générale  Directeur Hôpital Ibn Sina 
Pr. KABIRI EL Hassane* Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D chargé Aff Acad. Est. 
Pr. MEDARHRI Jalil Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed* Hématologie Clinique   
Pr. MOHSINE Raouf Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine Urologie  
Pr. SABBAH Farid Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie 
 
Décembre 2002  
Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane* Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed * Urologie 
Pr. AMRI Rachida Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz* Gastro-Entérologie Dir.-Adj. HMI Mohammed V   
Pr. BAMOU  Youssef * Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene* Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI  Zakiya Anatomie Pathologique 
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Pr. CHOHO Abdelkrim  * Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed * Dermatologie 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI  Zakia Ophtalmologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab* Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina Pédiatrie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss* Gynécologie Obstétrique 
Pr. OUJILAL Abdelilah Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RAISS  Mohamed Chirurgie Générale 
Pr. SIAH  Samir * Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz* Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam  Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas  Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed* Gastro-Entérologie 
Pr. BOULAADAS  Malik Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA  Ahmed*  Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem* Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia  Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal* Radiologie   
Pr. EL HANCHI  ZAKI Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed  Pédiatrie  
Pr. HACHI Hafid  Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima  Pédiatrie  
Pr. KHARMAZ Mohamed  Traumatologie Orthopédie  
Pr. MOUGHIL  Said  Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre * Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah* Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI  Fouad   Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR  Jamila   Cardiologie   
 
Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. ALLALI Fadoua Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah Ophtalmologie 
Pr. BAHIRI Rachid Rhumatologie Directeur Hôp. Al Ayachi Salé 
Pr. BARKAT Amina Pédiatrie 
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Pr. BENYASS Aatif Cardiologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim* Biophysique 
Pr. HAJJI Leila Cardiologie (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed* Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed Parasitologie 
Pr. SBIHI Souad Histo-Embryologie Cytogénétique  
Pr. ZERAIDI Najia Gynécologie Obstétrique 
 
AVRIL 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen* Rhumatologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader* Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid* Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif* Chirurgie Cardio – Vasculaire. Directeur Hôpital Ibn Sina 
Marr. 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham Médecine Interne  
Pr. IDRISS LAHLOU Amine* Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq Urologie 
Pr. KILI Amina Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS  Abdelkader* Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine* Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid* Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya* Endocrinologie 
Pr. SOUALHI Mouna Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida* Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida Pneumo – Phtisiologie 
 
Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad* Chirurgie générale 
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Pr. AIT HOUSSA Mahdi * Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi * Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed * Anesthésie réanimation   
Pr. BALOUCH Lhousaine * Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid * Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine Ophtalmologie 
Pr. CHERKAOUI Naoual * Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader * Chirurgie générale 
Pr. EL BEKKALI Youssef * Chirurgie cardio-vasculaire 
Pr. EL ABSI Mohamed Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid * Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed * Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb Radiothérapie 
Pr. LOUZI Lhoussain * Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed * Radiologie 
Pr. MARC Karima Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab Hématologie biologique  
Pr. MRANI Saad * Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra * Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef * Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib* Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine * Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan * Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa * Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq* Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour * Traumatologie-orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia Cardiologie  
 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali * Médecine interne 
Pr. AGADR Aomar * Pédiatrie 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim * Chirurgie Générale 
Pr. AKHADDAR Ali * Neuro-chirurgie 
 
 
* Enseignants Militaires 



Pr. ALLALI Nazik Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir Neuro-chirurgie Directeur Hôp.des Spécialités  
Pr. BELYAMANI Lahcen * Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae * Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed * Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed * Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha * Traumatologie-orthopédie 
Pr. CHTATA Hassan Toufik * Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal * Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha* Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid * Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid Gynécologie obstétrique  
Pr. HASSIKOU Hasna * Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem Pédiatrie  
Pr. KARBOUBI Lamya Pédiatrie 
Pr. LAMSAOURI Jamal * Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha * Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *  Pneumo-Phtisiologie 
 
Octobre 2010 
Pr. ALILOU Mustapha  Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*  Médecine Interne Directeur ERSSM 
Pr. BELAGUID  Abdelaziz  Physiologie 
Pr. CHADLI Mariama* Microbiologie  
Pr. CHEMSI Mohamed* Médecine Aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah* Biochimie- Chimie 
Pr. DARBI Abdellatif* Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser* Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir Chirurgie Plastique et Réparatrice 
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Pr. EL SAYEGH Hachem Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram  Gastro-Entérologie 
Pr. LAMALMI Najat Anatomie Pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir* Chirurgie Générale 
Pr. NAZIH Mouna* Hématologie 
Pr. ZOUAIDIA Fouad Anatomie Pathologique 
 
Decembre 2010 
Pr. ZNATI Kaoutar Anatomie Pathologique 
 
Mai 2012 
Pr. AMRANI Abdelouahed Chirurgie pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil * Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEBBA Driss  * Traumatologie-orthopédie 
Pr. DRISSI Mohamed * Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna Chirurgie Générale 
Pr. EL OUAZZANI Hanane * Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir Chirurgie Pédiatrique  
Pr. JAHID Ahmed Anatomie Pathologique  
Pr. RAISSOUNI Maha * Cardiologie 
 
Février 2013 
Pr. AHID Samir Pharmacologie 
Pr. AIT EL CADI Mina Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila Gastro-Entérologie 
Pr. AMOR Mourad Anesthésie Réanimation 
Pr. AWAB Almahdi Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane Réanimation Médicale 
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad Hématologie 
Pr. BENNANA Ahmed* Informatique Pharmaceutique 
Pr. BENSGHIR Mustapha * Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed * Néphrologie 
Pr. BOUATIA Mustapha Chimie Analytique et Bromatologie 
Pr. BOUABID Ahmed Salim* Traumatologie orthopédie 
Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba Anatomie 
Pr. CHAIB Ali  * Cardiologie 
Pr. DENDANE Tarek Réanimation Médicale 
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Pr. DINI Nouzha * Pédiatrie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali Anesthésie Réanimation 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa Radiologie  
Pr. ELFATEMI Nizare Neuro-chirurgie 
Pr. EL GUERROUJ Hasnae Médecine Nucléaire 
Pr. EL HARTI  Jaouad Chimie Thérapeutique 
Pr. EL JAOUDI Rachid * Toxicologie 
Pr. EL KABABRI Maria Pédiatrie 
Pr. EL KHANNOUSSI Basma Anatomie Pathologique   
Pr. EL KHLOUFI Samir Anatomie  
Pr. EL KORAICHI Alae Anesthésie Réanimation 
Pr. EN-NOUALI Hassane * Radiologie 
Pr. ERRGUIG Laila Physiologie 
Pr. FIKRI Meryem Radiologie  
Pr. GHFIR Imade Médecine Nucléaire 
Pr. IMANE Zineb Pédiatrie 
Pr. IRAQI Hind Endocrinologie et maladies métaboliques 
Pr. KABBAJ Hakima Microbiologie 
Pr. KADIRI Mohamed * Psychiatrie 
Pr. LATIB Rachida Radiologie 
Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra Médecine Interne  
Pr. MEDDAH Bouchra Pharmacologie  
Pr. MELHAOUI Adyl Neuro-chirurgie 
Pr. MRABTI Hind Oncologie Médicale 
Pr. NEJJARI Rachid Pharmacognosie 
Pr. OUBEJJA Houda Chirugie Pédiatrique  
Pr. OUKABLI Mohamed * Anatomie Pathologique  
Pr. RAHALI Younes Pharmacie Galénique  Vice-Doyen à la Pharmacie 
Pr. RATBI Ilham Génétique 
Pr. RAHMANI Mounia Neurologie 
Pr. REDA Karim  * Ophtalmologie 
Pr. REGRAGUI Wafa Neurologie 
Pr. RKAIN Hanan Physiologie  
Pr. ROSTOM Samira Rhumatologie  
Pr. ROUAS Lamiaa Anatomie Pathologique 
Pr. ROUIBAA Fedoua  * Gastro-Entérologie 
Pr SALIHOUN Mouna Gastro-Entérologie 
Pr. SAYAH Rochde Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. SEDDIK Hassan * Gastro-Entérologie 
Pr. ZERHOUNI Hicham Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ZINE Ali * Traumatologie Orthopédie 
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AVRIL 2013 
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM * Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
 
MARS  2014 
Pr. ACHIR Abdellah Chirurgie Thoracique 
Pr. BENCHAKROUN Mohammed * Traumatologie- Orthopédie 
Pr. BOUCHIKH Mohammed Chirurgie Thoracique 
Pr. EL KABBAJ Driss * Néphrologie 
Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira * Biochimie-Chimie  
Pr. HARDIZI Houyam Histologie- Embryologie-Cytogénétique 
Pr. HASSANI Amale * Pédiatrie 
Pr. HERRAK Laila Pneumologie 
Pr. JANANE Abdellah * Urologie 
Pr. JEAIDI Anass  * Hématologie  Biologique 
Pr. KOUACH Jaouad* Génycologie-Obstétrique 
Pr. LEMNOUER Abdelhay* Microbiologie 
Pr. MAKRAM Sanaa * Pharmacologie 
Pr. OULAHYANE Rachid* Chirurgie Pédiatrique  
Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar CCV  
Pr. SEKKACH Youssef* Médecine  Interne 
Pr. TAZI MOUKHA Zakia Génécologie-Obstétrique  
 
DECEMBRE 2014 
Pr. ABILKACEM  Rachid* Pédiatrie 
Pr. AIT BOUGHIMA  Fadila Médecine Légale 
Pr. BEKKALI  Hicham * Anesthésie-Réanimation  
Pr. BENAZZOU  Salma Chirurgie Maxillo-Faciale  
Pr. BOUABDELLAH  Mounya Biochimie-Chimie 
Pr. BOUCHRIK  Mourad* Parasitologie 
Pr. DERRAJI  Soufiane* Pharmacie Clinique 
Pr. DOBLALI  Taoufik Microbiologie 
Pr. EL AYOUBI EL IDRISSI  Ali Anatomie 
Pr. EL GHADBANE  Abdedaim Hatim* Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MARJANY Mohammed* Radiothérapie 
Pr. FEJJAL  Nawfal Chirurgie Réparatrice et  Plastique  
Pr. JAHIDI Mohamed* O.R.L  
Pr. LAKHAL Zouhair* Cardiologie 
Pr. OUDGHIRI  NEZHA Anesthésie-Réanimation 
Pr. RAMI  Mohamed Chirurgie Pédiatrique 
Pr. SABIR Maria Psychiatrie  
Pr. SBAI IDRISSI Karim* Médecine préventive, santé publique et Hyg.  
 
 
 
* Enseignants Militaires 



AOUT 2015 
Pr. MEZIANE Meryem Dermatologie  
Pr. TAHIRI Latifa Rhumatologie 
 
PROFESSEURS AGREGES : 
 
JANVIER 2016 
Pr. BENKABBOU Amine Chirurgie Générale  
Pr. EL ASRI Fouad* Ophtalmologie 
Pr. ERRAMI Noureddine* O.R.L 
Pr. NITASSI Sophia O.R.L 
 
JUIN 2017 
Pr. ABBI Rachid* Microbiologie 
Pr. ASFALOU Ilyasse* Cardiologie 
Pr. BOUAYTI El Arbi* Médecine préventive, santé publique et Hyg.   
Pr. BOUTAYEB Saber Oncologie Médicale  
Pr. EL GHISSASSI Ibrahim Oncologie Médicale 
Pr. HAFIDI Jawad Anatomie 
Pr. OURAINI Saloua* O.R.L 
Pr. RAZINE Rachid Médecine préventive, santé publique et Hyg.   
Pr. ZRARA Abdelhamid* Immunologie  
 
NOVEMBRE 2018 
Pr. AMELLAL Mina Anatomie 
Pr. SOULY Karim Microbiologie 
Pr. TAHRI Rajae Histologie-Embryologie-Cytogénétique  
 
NOVEMBRE 2019 
Pr. AATIF Taoufiq * Néphrologie 
Pr. ACHBOUK Abdelhafid * Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. ANDALOUSSI SAGHIR Khalid * Radiothérapie 
Pr. BABA HABIB Moulay Abdellah * Gynécologie-obstétrique 
Pr. BASSIR RIDA ALLAH Anatomie 
Pr. BOUATTAR TARIK Néphrologie 
Pr. BOUFETTAL MONSEF Anatomie 
Pr. BOUCHENTOUF Sidi Mohammed * Chirurgie Générale 
Pr. BOUZELMAT Hicham * Cardiologie 
Pr. BOUKHRIS Jalal * Traumatologie-orthopédie 
 
 
 
 
 
* Enseignants Militaires 



Pr. CHAFRY Bouchaib * Traumatologie-orthopédie 
Pr. CHAHDI Hafsa * Anatolmie Pathologique 
Pr. CHERIF EL ASRI Abad * Neurochirugie 
Pr. DAMIRI Amal * Anatolmie Pathologique 
Pr. DOGHMI Nawfal * Anesthésie-réanimation 
Pr. ELALAOUI Sidi-Yassir Pharmacie Galénique 
Pr. EL ANNAZ Hicham * Virologie  
Pr. EL HASSANI Moulay EL Mehdi * Gynécologie-obstétrique 
Pr. EL HJOUJI Aabderrahman  * Chirurgie Générale  
Pr. EL KAOUI Hakim  * Chirurgie Générale 
Pr. EL WALI Abderrahman * Anesthésie-réanimation 
Pr. EN-NAFAA Issam * Radiologie 
Pr. HAMAMA Jalal * Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
Pr. HEMMAOUI Bouchaib * O.R.L 
Pr. HJIRA Naoufal * Dermatologie 
Pr. JIRA Mohamed * Médecine Interne 
Pr. JNIENE Asmaa Physiologie 
Pr. LARAQUI Hicham * Chirurgie Générale 
Pr. MAHFOUD Tarik * Oncologie Médicale 
Pr. MEZIANE Mohammed * Anesthésie-réanimation  
Pr. MOUTAKI ALLAH Younes * Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MOUZARI Yassine * Ophtalmologie 
Pr. NAOUI Hafida * Parasitologie-Mycologie 
Pr. OBTEL Majdouline Médecine préventive, santé publique et Hyg.   
Pr. OURRAI Abdelhakim * Pédiatrie 
Pr. SAOUAB Rachida * Radiologie 
Pr. SBITTI Yassir * Oncologie Médicale 
Pr. ZADDOUG Omar * Traumatologie Orthopédie 
Pr. ZIDOUH Saad * Anesthésie-réanimation  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
* Enseignants Militaires 



2 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS SCIENTIFIQUES 
 
PROFESSEURS/Prs. HABILITES 
 
Pr. ABOUDRAR Saadia Physiologie 
Pr. ALAMI OUHABI Naima Biochimie-chimie 
Pr. ALAOUI KATIM Pharmacologie 
Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naïma Histologie-Embryologie 
Pr. ANSAR M’hammed Chimie Organique et Pharmacie Chimique 
Pr .BARKIYOU Malika Histologie-Embryologie 
Pr. BOUHOUCHE Ahmed Génétique Humaine 
Pr. BOUKLOUZE  Abdelaziz Applications Pharmaceutiques  
Pr. CHAHED OUAZZANI Lalla Chadia Biochimie-chimie 
Pr. DAKKA Taoufiq Physiologie 
Pr. FAOUZI  Moulay El Abbes Pharmacologie 
Pr. IBRAHIMI Azeddine Biologie moléculaire/Biotechnologie 
Pr. KHANFRI Jamal Eddine Biologie 
Pr. OULAD BOUYAHYA IDRISSI Med Chimie Organique 
Pr. REDHA Ahlam Chimie 
Pr. TOUATI Driss Pharmacognosie 
Pr. YAGOUBI Maamar Environnement,Eau et Hygiène 
Pr. ZAHIDI Ahmed Pharmacologie 
 
 
 

 
 

Mise à jour le 11/06/2020 
KHALED Abdellah 

Chef du Service des Ressources Humaines 
FMPR 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

* Enseignants Militaires 



 

 

 

 
 
 

 
 

 
 

DEDICACES 
 
 

 

 

 

 



 

 

A la mémoire de ma défunte mère, Dalila Masmoudi 

Il est très dur de s’exprimer… Tu es partie si tôt mais tu n’as jamais quitté 

notre esprit, ta bonté et ta gentillesse restent encore gravées dans la mémoire de 

tous.  

J'aurai voulu que tu assistes à l'aboutissement de ces années de dur labeur, 

Dieu en a décidé autrement. Je sais que tu veilles toujours sur nous de la haut 

et c’est avec le cœur ému que je te dédie ce travail.  

Que Dieu t'accorde la paix éternelle.  

Je t’aime maman. 



 

 

À mon cher papa, Abdelmalek Abouamal 

À celui à qui je dois cette réussite. Tu es ma plus grande fierté et mon éternelle 

inspiration.  

Tu as été le père et la maman en même temps, l’homme de toutes les situations, 

et le plus solide des repères, ta vaillance dépassent largement les limites de 

l’imaginable, et aucun mot ne saurait exprimer la gratitude que je te porte.  

Ce travail est pour toi, tu es ce que j’ai de plus cher, j’espère pouvoir un jour te 

rendre, ne serait-ce qu’une petite partie de tout ce que tu m’as donné. J’espère 

être à la hauteur de ce que tu es.  

Je t’aime et je te dédie l’ensemble de ce travail. 

À Leila El Qandil, À la femme forte et exceptionnelle que tu es, merci de nous 

avoir soutenu toutes ces années.  

À mes frères, Ismail, Hamza, Amine et Marwane, 

À l’inconditionnel amour que je vous porte,  

À votre bonté et votre générosité sans fin, à la joie que vous semez autour de 

vous et dans mon cœur. 

 Je suis très fière des hommes que vous êtes, merci pour votre soutien et vos 

encouragements.  

Je vous souhaite tout ce qu’il y a de meilleur dans ce monde. 



 

 

À la mémoire de mes grand-mères Aicha HIMICH, et Zoubida EL ADDAL,  

Aux exceptionnelles femmes que vous étiez,  

Aux générations que vous avez éduqué,  

À l’amour que je vous porte,  

Que Dieu ait votre âme.  

À la mémoire de mes grands-pères, Seddik ABOUAMAL et Mohammed 

MASMOUDI,  

Aux grands hommes que vous étiez,  

Aux belles valeurs que vous nous avez inculqué,  

Et qui resteront à jamais ancrées,  

Je vous dédie ce travail,  

Que Dieu ait votre âme. 

À mes tantes Yasmine Masmoudi et Nadia Masmoudi  

Bien que vous soyez souvent loin des yeux, vous êtes toujours très près de mon 

cœur. À votre présence dans ma vie, à votre soutien, aux beaux moments que 

nous avons vécu et à tous ceux que nous vivrons. 

Et à tous les membres de ma famille,  



 

 

À mes amies d’enfance,  

À Soukaina Lakhssassi, à ta sensibilité et ta profondeur, et à toutes nos 

discussions uniques.  

À Ghita Azzouzi, à ta douceur, ta bonté et à ta tout le temps que tu prends 

pour te préparer.  

À Maria Semlali, la plus douce des dentistes (oui, c’est possible), à l’artiste que 

tu es, et à toutes nos aventures et fous rires ensemble. 

À Hind Semlali, à l’enfant éternelle en toi et au rayon de soleil que tu es. 

À la source inépuisable d’amour, de soutien, de réconfort et de bonheur que vous 

êtes. À tout ce que vous faites pour moi, inconditionnellement. À notre union, et 

au plaisir d’avoir vécu ces années à vos côtés. À Taza qui nous a réunies et 

jamais séparés. 

À Chahinaze El Yachkouri, à ta Douceur Tanjaouia et à ton Humour 

Marrakchi, à la femme forte et acharnée que tu es.  

À Oumaima Saber, à nos belles aventures, à nos souvenirs ensembles, et à toutes 

les musiques autour.  



 

 

À Oumaima El Eulj, à ma compagne de route à la fac de médecine, à nos nuit 

blanches de préparation et à nos petits déjeuners ensemble. À la magnifique 

personne que tu es.  

À Salim Hjiej, à tout simplement l’homme que tu es , merci pour ta présence et 

ton soutien inconditionnel. 

À mes chers ami(e)s, Oussama Ouadfel, Hamza Fadili, Manal Ait Daoud, 

Manaf El Ouali, Faycal El Harfi, À la singularité de chacun de vous, mais 

surtout à celle de nos amitiés. 

À tous ceux qui me sont chers, 

 



 

 

 

 

 

 
 

 
 
 

 
 

REMERCIEMENTS 
 
 
 

 

 



 

 

À notre maître et Président de thèse,  

Professeur Ali ABOUZAHIR 

Professeur de l’Enseignement Supérieur et Chef du Centre Diagnostic à l’HIMMV  

 

C’est un grand plaisir pour moi de vous voir présider et juger ma thèse. Votre 

compétence et votre modestie font de vous un exemple à suivre. Veuillez trouver dans ce 
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Une gammapathie monoclonale (GM) désigne la présence d'une 

immunoglobuline (Ig) constituée d’un même type de chaîne lourde et d’un 

même type de chaîne légère (kappa ou lambda). Ce terme fait référence à la 

migration des immunoglobulines monoclonales au niveau de l’aire des 

gammaglobulines sur l’électrophorèse des protéines sériques (EPS). Elle est 

l’expression d’une prolifération clonale lymphocytaire et/ou plasmocytaire 

bénigne ou maligne (1). 

Le vieillissement de la population, la généralisation de la pratique de 

L’EPS et l’amélioration des techniques utilisées conduisent de plus en plus 

souvent à la découverte d’un pic d'immunoglobuline monoclonale. Sa 

prévalence est en effet, de nos jours, importante puisqu’elle est estimée à 1% 

dans la population générale et à 3% chez les sujets de plus de 50 ans (2). 

Si la découverte d’une immunoglobuline monoclonale est le plus souvent 

fortuite, suite à la réalisation d’une EPS dans le cadre d’un bilan systématique, 

elle peut aussi être recherchée devant des circonstances cliniques ou biologiques 

évocatrices. 

Les GM constituent un groupe très hétérogène de maladies. Le problème 

essentiel devant une immunoglobuline monoclonale est de poser le diagnostic 

étiologique. En effet, les GM peuvent être classées en trois groupes : 

- Les gammapathies monoclonales malignes (GMM) constituées 

essentiellement par le myélome, la maladie de Waldenström, l’amylose, 

les maladies des chaînes lourdes et les autres syndromes 

lymphoprolifératifs chroniques B. 

- Les gammapathies monoclonales de signification indéterminée (GMSI). 
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- Les gammapathies réactionnelles associées à certaines pathologies 

connues bénignes ou malignes. 

L’objectif de notre travail est de décrire les caractéristiques 

épidémiologiques, immunochimiques et étiologiques des GM diagnostiquées sur 

une période d’un an dans le service de médecine interne B de l’Hôpital Militaire 

d’Instruction Mohamed V de Rabat  (HMIMV) 
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1 Type et lieu d’étude 

Il s’agit d’une étude rétrospective à visée descriptive, réalisée à partir des 

dossiers cliniques colligés au niveau du service de médecine interne B de 

l’HMIMV-Rabat. 

2 Période d’étude: 

L’étude s’est étalée sur une période d’un an (de Décembre 2018 à 

Décembre 2019) 

3 Population étudiée : 

3.1 Critères d’inclusion: 

Nous avons analysé les dossiers de 30 patients hospitalisés dans le service 

de médecine interne B de l’HMIMV-Rabat ayant un pic monoclonal à l’EPS, ou 

une hypogammaglobulinémie qui s’est révélée être une immunoglobuline 

monoclonale a l’IF (Immunofixation). 

3.2 Critères d’exclusion : 

Les dossiers inexploitables ont été systématiquement exclus de l’étude 

4 Recueil des données: 

Les ressources de notre étude étaient les dossiers des patients admis au 

service. Ces derniers ont été retirés des archives du service après établissement 

de la liste des patients à partir des registres des admissions au cours de la 

période d’étude. 
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Le recueil des données a été fait par le biais d’une fiche d'exploitation 

préétablie (Annexe 1), comportant les données suivantes pour chaque malade: 

4.1 Données démographiques :  

Identité, âge, sexe. 

4.2 Données cliniques :  

Circonstances de découverte, manifestations cliniques 

4.3 Données biologiques :  

L’EPS et l’IF des protéines sériques, NFS, Calcémie, Fonction rénale. 

4.4 Données radiologiques :  

Radiographies standards et autres techniques d’imagerie (TDM et IRM) si 

réalisées 

4.5 Données histopathologiques :  

Myélogramme et éventuelles biopsies si réalisés 

 

5 Analyse statistique 

Pour assurer un traitement optimal des données recueillies par le biais des 

fiches, l’usage du logiciel EXCEL 2010 comme support informatique nous a 

permis de réaliser les analyses et en tirer les synthèses qui seront présentées dans 

la partie « Résultats ». 
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1. Données démographiques 

Au cours de notre étude nous avons pu individualiser 30 cas de 

gammapathies monoclonales sur 480 patients hospitalisés durant cette période 

soit un pourcentage de 6%. 

1.1 Répartition des patients selon le genre : 

Sur les 30 dossiers retenus, 21 (70 %) étaient des hommes et 9 (30 %) 

étaient des femmes (Figure 1). Le sexe ratio H/F = 2,3 

 

 

 

Figure 1: Répartition des patients selon le genre 
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1.2 Répartition des patients selon l’âge : 

La moyenne d’âge de nos patients au moment de la découverte de la 

gammapathie était de 70,7 ans avec des extrêmes allant de 53 ans à 103 ans. 

La tranche d’âge entre 70 et 90 ans représentait les 2/3 des cas (66,66%) 

(Figure 2). 

 

 

 

Figure 2: Répartition des patients selon la tranche d'âge 
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2. Données cliniques : 

2.1 Circonstances de découverte: 

18 des gammapathies monoclonales (60%) étaient de découverte fortuite 

contre 12 cas de découverte symptomatique (40%) (Figure 3). 

 

 

 

Figure 3: Circonstances de découverte 
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2.2 Manifestations cliniques (Figure 4) 

L’altération de l’état général (AEG) avait dominé les différentes 

présentations cliniques, elle était ainsi rapportée chez 18 de nos patients soit 

60% des cas. 

Les signes osseux étaient objectivés chez 11 de nos patients soit 36,6%, 

dominés par les douleurs osseuses diffuses. 

Le syndrome anémique était constaté chez 10 de nos patients soit 33%, 

représenté essentiellement par la pâleur cutanéo-muqueuse, l’asthénie et la 

dyspnée. 

Les signes infectieux étaient notés chez 5 de nos patients soit 16,6% des 

cas. 

Le syndrome tumoral était rapporté chez 7 patients soit 23,3% des cas, fait 

d'adénopathies, hépatomégalie et splénomégalie. 

Les signes neurologiques étaient présents chez 2 de nos patients soit 6,6%, 

faits de névralgies cervico-brachiales et sciatalgies. 

Les signes rénaux étaient présents chez 9 de nos patients soit 30%, faits 

d'hématurie et de protéinurie à la bandelette urinaire. 
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Figure 4: Répartition des principales manifestations cliniques 

 

3. Données paracliniques 

3.1 Composant monoclonal 

Le pic monoclonal était observé à l’EPS chez 27 patients soit une fréquence 

de 90%. 3 patients soit 10% avaient présenté une hypogammaglobulinémie et 

chez qui l’IF avait révélé la présence d'une immunoglobuline monoclonale. Le 

taux moyen du composant monoclonal était 12,5 g/l avec des extrêmes de 3 et 

49 g/l. 
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L’IF était réalisée chez nos 30 patients, l’immunoglobuline monoclonale 

objectivée était complète chez 25 patients soit 83,3% des cas. Elle était par 

ailleurs uniquement représentée par la chaîne légère chez 5 patients soit 16,6% 

des cas. 

L’Ig G était le principal isotype retrouvé chez 18 patients avec une 

fréquence de 60% suivie de l’isotype Ig A chez 4 patients soit 13,3% des cas, et 

enfin de l’isotype Ig M chez 3 patients soit 10% des cas (Figure 5). 

L’isotype de chaînes légère majoritairement objectivé chez nos patients 

correspondait à la chaine légère κ présente chez 16 patients avec une fréquence 

de 53.3%, l’isotype λ était quant a lui identifié chez 14 de nos patients soit 

46.7% des cas (Figure 6). 

 

Figure 5: Répartition des isotypes du composant monoclonal 
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Figure 6: Répartition des isotypes des chaînes légères 

 

3.2 Hémogramme (Tableau 1) 

Le taux moyen d’hémoglobine (Hb) était de 10,3 g/dl, avec une valeur 

minimale de 3,2g/dl. L’anémie était objectivée chez 18 patients soit 60% des 

cas. Elle était normochrome normocytaire chez 13 patients soit 43,3% des cas, et 

hypochrome microcytaire chez 5 patients soit 16,6% des cas. 

Le taux moyen des leucocytes (GB) était de 7990,6 éléments/mm3 avec des 

extrêmes de 3600 et 24000 éléments/ mm3. L’hyperleucocytose était observée 

chez 5 patients soit 16,6% des cas, la leucopénie était présente chez 2 de nos 

patient soit 6,6%. 
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La moyenne des polynucléaires neutrophiles (PNN) chez nos patients, était 

de 5098 éléments/mm3 avec des extrêmes de 170 et 16 900 élément/mm3. Une 

polynucléose neutrophile était notée chez 4 patients soit 13,3% des cas, la 

neutropénie était présente chez 3 patients soit 10%. 

Le taux moyen des lymphocytes (Ly) chez nos patients, était de 2180 

éléments/mm3 avec des extrêmes de 600 et 11600 éléments/mm3, la 

lymphopénie était observée chez 4 de nos patients soit 13,3% des cas, et 

l'hyperlymphocytose était notée chez 2 patients soit 6,6% des cas. 

La moyenne des monocytes (Mono) dans notre série, était de 773 

éléments/mm3 avec une valeur maximale de 4600 éléments/mm3, la 

monocytose était objectivée chez 4 patients soit 13.3% des cas. 

La moyenne des plaquettes (Pq) chez nos patients, était de 250 466 

éléments/mm3 avec des extrêmes de 97 000 et 462 000 éléments/mm3, la 

thrombopénie était observée chez 4 patients soit 13,3% des cas. 
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Tableau 1: Résultats de l’hémogramme chez nos patients 

 

 

3.3 Bilan inflammatoire : VS et CRP 

La valeur moyenne de la vitesse de sédimentation était de 63 mm/ H1. Elle 

était accélérée chez 17 patients soit 56,6% des cas avec une valeur maximale de 

105 mm. 
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Le taux moyen de la CRP (76,6%), était de 25,5 mg/l avec une valeur 

maximale de 86,6 mg/l. Elle était élevée chez 18 patients soit 60% des cas. 

3.4 Calcémie 

La calcémie moyenne était de 98,5 mg/l avec des valeurs extrêmes de 81 et 

160 mg/l. L’hypercalcémie était sévère chez 4 patients soit 13,3% des cas. 

3.5 Fonction rénale 

Le taux moyen de créatinine sérique était de 24,7 mg/l. Le débit de 

filtration glomérulaire (DFG) médian était de 61 ml/min/1.73m2, avec des 

extrêmes de 5 et 160 ml/min/1.73m2. 10 de nos patients présentaient une 

insuffisance rénale soit 33,3%. 

3.6 Données histopathologiques 

3.6.1 Myélogramme 

Le myélogramme était réalisé chez 17 patients de notre série soit 56,6%. 

Parmi ces patients, 2 avaient une plasmocytose médullaire importante > 30%, 5 

avait une plasmocytose entre 10 et 30%, 2 avaient une plasmocytose médullaire 

≤ 10% avec des éléments dystrophiques. Le myélogramme était normal chez 8 

patients soit 26,6%. 

3.6.2 Biopsie ostéomédullaire 

La biopsie ostéomédullaire était réalisée chez 2 de nos patients, elle avait 

mis en évidence une infiltration médullaire plasmocytaire chez ces deux patients 

allant jusqu’à 92% confirmant ainsi le diagnostic de Myélome multiple dans les 

2 cas. 



 

18 

3.6.3 Biopsie des glandes salivaires accessoires (BGSA) 

La BGSA était réalisée chez 5 patients, elle avait objectivé des dépôts 

amyloïdes périvasculaires AL chez 1 patient en faveur du diagnostic d’amylose 

AL. Une sialite chronique non spécifique était identifiée chez 3 patients et la 

BGSA était normale chez un patient. 

3.6.4. Ponction biopsie rénale (PBR) 

4 patients de notre série avaient bénéficié d’une PBR .Une atteinte 

myélomateuse était identifiée chez 3 de nos patients. Une atteinte amyloïde était 

présente chez 1 patient. 

3.6.5. Biopsie Hépatique 

La biopsie hépatique était effectuée chez 2 patients. Elle avait objectivé 

dans les deux cas un aspect d’hépatopathie chronique, le premier cas en faveur 

d’une HAI, et le deuxième cas en faveur d’une CBP. 

3.7. Données radiologiques 

3.7.1 Radiographies standards: 

La présence de lésions ostéolytiques était objectivée chez 5 de nos patients 

soit 16,6% des cas, ces lésions étaient le plus souvent des lacunes à l’emporte-

pièce et localisées préférentiellement au niveau du crâne. 

Une ostéocondensation était observée chez un patient, associée à des 

tassements vertébraux. 

Les autres lésions osseuses observées dans notre série de cas, 

correspondaient le plus souvent à des lésions osseuses dégénératives. 
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3.7.2 Tomodensitométrie (TDM) et Imagerie par résonnance 

magnétique (IRM) 

Ces deux examens avaient pu objectiver : 

- Un spondylodiscite infectieuse avec atteinte de l’articulation coxo-

fémorale droite chez un patient. 

- Des signes radiologiques d'hépatopathie chronique chez 3 de nos 

patients. 

- Des localisations secondaires pulmonaires d’un cancer prostatique avec 

adénopathies. 

- Une atteinte multifocale avec infiltration rachidienne diffuse sévère 

chez 2 de nos patients atteints de myélome multiple à forte masse 

tumorale et dont l’un présentait une lésion menaçante de la C3 ainsi que 

de l’extrémité supérieure du fémur. 

4. Diagnostic étiologique 

Les étiologies de la gammapathie monoclonale dans notre série étaient 

réparties comme suit (Figure 7) : 

- 12 cas d'hémopathies malignes (40%) 

- 7 cas de GMSI (23,3%) 

- 11 cas de gammapathies réactionnelles (36,6%) 
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Figure 7: Répartition des étiologies des gammapathies monoclonales 

Les gammapathies monoclonales malignes représentaient 40% de notre 

série soit 12 cas. Le myélome multiple était ainsi la première hémopathie 

maligne associée avec 7 cas (23,3%), suivi de l’Amylose AL dans 2 cas (6,6%), 

un cas de lymphome non hodgkinien (3,3%) avait été noté, ainsi qu’un cas 

(3,3%) de leucémie lymphoïde chronique (LLC) et un cas (3,3%) de syndrome 

de POEMS. 

 
Figure 8: Répartition des hémopathies malignes 
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Les gammapathies réactionnelles quant à elles étaient retrouvées chez 11 

patients (37%) . Il s’agissait dans 4 cas (13,3%) d’hépatopathies chroniques 

(cholangite biliaire primitive et hépatites auto-immune), dans 3 cas (10%) de 

néoplasies solides (cancers de la prostate), dans 2 cas (6,6%) secondaires à des 

infections (spondylodiscites), dans un 1 cas (3,3%) de myopathie inflammatoire 

et dans 1 cas (3,3%) de cryoglobulinémie type 2 essentielle. 

 

 

 

Figure 9: Répartition des gammapathies réactionnelles 
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I/Rappel: 

1. Rappel sur les Immunoglobulines: 

1.1 Définition : 

Les immunoglobulines constituent une famille de protéines globulaires 

(globulines) largement représentées dans le sérum et liquides biologiques des 

vertébrés. Elles sont également présentes à la surface des lymphocytes B dont 

elles constituent les récepteurs spécifiques pour l’Ag (3). Elles sont produites 

par les Lymphocytes B et les plasmocytes qui en dérivent après stimulation 

antigénique. Ce sont les effecteurs de l’immunité spécifique humorale (3). 

1.2 Classification des immunoglobulines: 

Plus de 108 variétés d’anticorps peuvent être synthétisées en réponse aux 

nombreuses stimulations antigéniques que subit chaque individu. Classée selon 

la nomenclature internationale reconnue par l’OMS en 5 classes grâce aux 

différentes méthodes d’exploration des protéines plasmatiques : IgG, IgA, IgM, 

IgD et IgE. 

1.3 Structure des immunoglobulines: 

1.3.1 Structure de base : 

Elucidation de la structure des Ig, grâce aux travaux de Porter et Edelman 

entre 1959 et 1969 (prix Nobel 1972). Malgré la variété extraordinaire de leur 

spécificité anticorps, les Ig possèdent en commun, une structure de base 

symétrique en "Y" et pluricaténaire comprenant 4 chaînes polypeptidiques : 

- Deux chaînes légères identiques "L" (Light) de PM = 23.500 Da et qui 

peuvent être de deux types : Kappa (κ) ou lambda (λ) 
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- Deux chaînes lourdes identiques "H" (Heavy) de PM compris entre 

50.000 et 80.000 Da et qui peuvent être : gamma (γ), alpha (α), mu (μ), delta (δ) 

ou epsilon(ε). Ces chaînes sont reliées entre elles par des ponts disulfures 

intercaténaires et par des liaisons non covalentes. 

Les chaînes lourdes et légères contiennent des ponts disulfures 

intracaténaires, chaque pont permettant la formation d’une boucle peptidique qui 

représente la partie centrale d’une région fonctionnelle d’environ 100 aa appelée 

domaine. Les Ig comportent 4 ou 5 domaines par chaîne H (un domaine variable 

ou VH, et 3 ou 4 domaines constants ou CH) et deux domaines par chaîne L (un 

VL et un CL). 

Il existe sur les chaînes lourdes une séquence relativement linéaire appelée 

: région charnière (Hinge region), cette région constitue la cible des enzymes 

protéolytiques et permet à la molécule d’Ig une certaine flexibilité. 
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Figure 10: Structure générale d’une immunoglobuline 

 

1.3.2 Fragmentation des immunoglobulines : 

L’utilisation des enzymes protéolytiques (papaïne, pepsine) a permis de 

mener les premières études structurales sur l’Ig G de lapin. 

- Deux fragments Fab « Fragment antigen binding » identiques, 

correspondant à la moitié N terminale d’une chaîne lourde et à la totalité d’une 

chaîne légère. 

- Un fragment Fc « Fragment cristallisable » (parce qu’il se cristallise à 

froid) qui correspond à l’ensemble des deux moitiés restantes des chaînes 

lourdes et qui porte la plupart des glucides et les structures responsables des 

propriétés biologiques spécifiques de chaque classe d’Ig. 
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1.3.3 Les composants de la molécule d’Ig : 

a- Les chaînes légères : 

Elles comportent entre 212 et 220 aa. Il existe deux types de chaînes 
légères (κ et λ) retrouvés chez tous les mammifères mais en proportions 

variables selon l’espèce (1/3 de λ et 2/3 de κ chez l’Homme). Se divisent en 
deux parties sensiblement égales d’environ 107 aa chacune : 

- Une région variable (VL) : correspondant à la moitié N terminale, 

comportant un pont disulfure intra-caténaire formant la boucle VL et faisant 
partie du site anticorps. Séquence primaire variable d’une molécule à l’autre, 
mais cette variabilité est inégalement répartie. Il existe : Des régions peu 
variables constituant la charpente (Framework) ; et des zones hypervariables 

dénommées CDR (Complementary Determining Region). 

- Une région constante (CL) : représentée par la partie C terminale avec un 
pont disulfure intra-caténaire formant la boucle CL et responsable de la 

différence antigénique entre les chaînes κ et λ. 

b-Les chaînes lourdes : 

Elles comprennent environ 446 aa et sont subdivisées en deux parties : 

- Une partie variable N terminale (VH) : d’environ 110 aa, située dans le 
fragment Fab et comportant une boucle VH formée par un pont disulfure intra-
caténaire. Séquence primaire variable d’une molécule à une autre; cette 

variabilité est inégalement répartie avec : Des régions constituant la charpente 
(Framework) qui sont peu variables; et d’autres zones hypervariables 
dénommées CDR. 

- Une partie constante C terminale (CH) : de 330 aa environ, contenant des 

ponts disulfure intra-caténaires formant les boucles CH1, CH2, CH3. 
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c- Les cupules glucidiques : 

Les Ig contiennent une ou plusieurs cupules glucidiques (selon les classes 

et les sous-classes), localisées sur les chaînes lourdes. La teneur et la disposition 

des glucides sur les chaînes sont variables. 

 

Figure 11: Les composants de la molécule d’Ig 

1.3.4 Hétérogénéité des Ig : 

Les Ig sont caractérisées par une très grande hétérogénéité qui s’exprime à 

trois niveaux : 

L'isotype : 

Les caractères isotypiques sont communs à tous les individus d’une même 

espèce et définissent les classes et les sous-classes d’immunoglobulines ainsi 

que les types de chaînes légères. 

Les déterminants isotypiques sont portés par les domaines constants des 

chaînes lourdes et légères. Il existe : 

● 9 isotypes différents pour les chaînes lourdes permettant de distinguer: 

● 5 classes d’Ig : IgG, IgA, IgM, IgE et IgD incluant : 
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● 4 sous classes d’IgG : IgG1, IgG2, IgG3, IgG4. 

● 2 sous classes d’IgA : IgA1, IgA2. 

● 2 types de chaînes légères : Kappa et Lambda. 

L’allotype: 

Les spécificités allotypiques, sont des déterminants antigéniques qui 

permettent de distinguer les Ig de deux individus ou de groupes d’individus au 

sein d’une même espèce. 

Les déterminants allotypiques sont présents au niveau de certaines régions 

sur les domaines constants des chaînes γ, des chaînes α et des chaînes κ : 

- Les allotypes de la chaîne γ sont dits marqueurs Gm. Il existe au moins 

25 allotypes Gm différents. 

- La chaîne α de l’IgA2 présente 2 allotypes : A2m(1) et A2m(1). 

- La chaîne légère κ a trois allotypes : Km(1), Km(2) et Km(3). 

L’idiotype : 

Les spécificités idiotypiques sont des déterminants antigéniques qui 

caractérisent un anticorps donné chez un individu. Elles sont portées par les 

domaines variables des Ig. 
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http://allergo.lyon.inserm.fr/M1_2009-2010/07-Immunoglobulines_M1_2009.pdf 

Figure 12: Hétérogénéité des immunoglobulines 

 

1.4 Fonction des immunoglobulines: 

Les Ig sont caractérisées par une dualité structurale et une dualité 

fonctionnelle : 

- La dualité structurale est liée à l’existence de parties constantes et de 

parties variables sur les chaînes lourdes et légères. 

- La dualité fonctionnelle est représentée par : 

* La fonction de reconnaissance de l’Ag qui est localisée au niveau du 

fragment Fab. C’est une fonction assurée par toutes les Ig. 

* Les fonctions effectrices dont le support est le fragment Fc et qui 

varient selon la classe d’Ig. 

http://allergo.lyon.inserm.fr/M1_2009-2010/07-Immunoglobulines_M1_2009.pdf
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1.4.1 Fonction de reconnaissance : 

C‘est la fonction anticorps assurée par le fragment Fab. L’interaction Ac-

Ag (impliquant l’épitope sur l’Ag et le paratope sur l’Ac) est basée sur la 

complémentarité de structure qui détermine l’affinité de l’anticorps pour 

l’antigène. Cette interaction est spécifique mais, il peut exister des réactions 

croisées : 

- Un même Ac reconnaît un épitope présent sur deux ou plusieurs Ag 

différents ; 

- Un même paratope peut se lier avec des affinités différentes à des 

épitopes de structure semblable, mais légèrement différents les uns des 

autres. 

1.4.2 Fonctions biologiques des immunoglobulines : 

Liée au fragment Fc des immunoglobulines. 

Trois fonctions effectrices essentielles, résultent de l’interaction entre le 

Fragment Fc des Ig et d’autres protéines sériques ou des récepteurs 

membranaires des cellules : 

- L’activation de la voie classique du complément ; 

- L’opsonisation ; 

- La cytotoxicité à médiation cellulaire dépendante des Ac (ADCC). 

Les fonctions biologiques des Ig sont liées aux régions constantes des 

chaînes lourdes qui diffèrent donc d’une classe à une autre ⇒les différents 

classes d’immunoglobulines n’ont pas les mêmes propriétés fonctionnelles 
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2. Méthodes diagnostiques d’une gammapathie monoclonale 

2.1 Électrophorèse des protéines des protéines sériques: 

Les immunoglobulines sont des protéines animales glycosylées,. Elles sont 

improprement appelées gammaglobulines du fait de leur migration à 

l'électrophorèse dans la zone γ. Cependant, certaines Ig peuvent migrer en zone 

β ou α2, etc. Ainsi que dans la zone γ, on peut retrouver des protéines qui ne 

sont pas des Ig, comme la protéine C- réactive (CRP) (4). 

 

 

 

Figure 13: Électrophorèse des protéines normale 
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Figure 14: Électrophorèse des protéines objectivant un pic monoclonal. 

 

L’électrophorèse est une technique permettant de séparer les différentes 

classes de protéines du sérum en déplacant des ions sous l’effet d’un champ 

électrique (4). 

Initialement réalisée sur acétate de cellulose et techniquée manuellement, 

elle fut remplacée par l’électrophorèse sur gel d’agarose. Récemment a été 

développée l’électrophorèse capillaire, qui est automatisée (5) (6). Cette 

méthode analytique est très performante et parfaitement adaptée à la routine du 

laboratoire, elle est rapide, quantitative, reproductible et permet en seulement 

quelques minutes l’analyse de l’échantillon. Ainsi, elle représente aujourd’hui la 

technique de choix, comme l’a démontré, en 2013, un rapport de l’ANSM (7). 

L’analyse des protéines sériques par EPS est utile dans de nombreuses 

situations pathologiques pour orienter le diagnostic, préciser la gravité d’une 

maladie mais également suivre l’efficacité thérapeutique ou l’évolution. Sa 

prescription bénéficie d’indications cliniques consensuelles, d’autres parfois 
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plus subjectives. Une de ses principales indications est le dépistage, à faible 

coût, d’une immunoglobulinopathie (8). 

2.2 Immunofixation des protéines sériques: 

C’est une technique d’immunoprécipitation en gel permettant d’identifier 

une immunoglobuline monoclonale (9). 

Après séparation électrophorétique des constituants du sérum, les 

différentes pistes de migration sont incubées en présence d’anticorps 

spécifiques. L’immunoglobuline, lorsqu’elle est présente, est alors 

immunoprécipitée dans le gel, et après lavage, l’application d’un colorant des 

protéines permet alors de visualiser la réaction, permetant ainsi de déterminer 

l'isotype immunochimique de l'immunoglobuline monoclonale dans le sérum ou 

les urines (10). 

 

 

Figure 15: Immunofixation des protéines sériques: 
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2.3 Dosage pondéral des immunoglobulines 

Le dosage pondéral en néphélométrie des isotypes d’immunoglobulines 

(IgG, IgA et IgM), permet de quantifier la diminution des immunoglobulines 

polyclonales dites « normales » 

2.4 Dosage des chaînes légères circulantes 

Les chaînes légères libres monoclonales sont retrouvées dans le sérum et 

les urines de patients atteints de pathologies lymphoprolifératives de la lignée B, 

incluant le myélome multiple. Il est possible de doser les chaînes légères libres 

(CLL) κ et λ dans le sérum en utilisant le test Freelite® par technique 

néphélémétrique ou par technique turbidimétrique (11). 

2.5 Immunofixation des protéines urinaires 

L’IFPU permet de détecter la présence des CLL monoclonales dans les 

urines (protéines de Bence-Jones) ainsi que des Ig monoclonales complètes (12) 
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II/Discussion de nos résultats: 

1. Caractéristiques épidémiologiques et cliniques des 

gammapathies monoclonales 

1.1 Fréquence des gammapathies monoclonales 

Dans notre cohorte, le nombre de cas de GM était de 30 sur une période 

d’un an (soit 2 à 3 cas par mois). Les gammapathies monoclonales représentent 

donc un problème fréquent en pratique clinique quotidienne dans un service de 

médecine interne. 

1.2 Répartition de gammapathies monoclonales selon l’âge et le sexe 

1.2.1. Âge 

Dans la présente étude, l'âge moyen au diagnostic était de 71 ans, aucune 

GM n’avait été diagnostiquée au dessous de 50 ans. Les résultats de notre série 

sont proches de ceux rapportés dans la littérature. Ainsi, diverses publications 

décrivent les gammapathies monoclonales comme maladies des personnes âgées 

(13). 

1.2.2. Sexe ratio 

La prédominance masculine enregistrée dans les différentes séries de la 

littérature (13) est vérifiée dans notre étude (sex-ratio= 2,3 en faveur des 

hommes). 

1.3 Manifestations cliniques 

La découverte des GM est souvent fortuite. Dans notre série 18 des 

gammapathies monoclonales étaient de découverte fortuite contre 12 cas de 

découverte symptomatique. 
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L’altération de l’état général (AEG) était rapportée chez 18 de nos patients 

soit 60% des cas. Cette AEG était souvent le fait des affections néoplasiques 

sous jacentes. 

Les douleurs osseuses étaient présentes chez 36,6 % de nos patients. Elles 

étaient souvent diffuses, d’horaire mixte, nécessitant volontiers le recours aux 

antalgiques palier II dans la plupart des cas. Ces douleurs étaient plus fréquentes 

et souvent inaugurales en cas de myélome multiple. Elles étaient ainsi retrouvées 

chez 71 % des patients souffrant de myélome multiple, ayant ainsi constitué, à 

côté de l’AEG les principaux modes d’entrée dans cette maladie rejoignant ainsi 

les données de la littérature (14). Quand la douleur osseuse était dans le cadre 

d’une spondylodiscite infectieuse (2 cas), elle était rachidienne segmentaire 

d’apparition progressive et de caractère inflammatoire compatible avec la 

douleur classiquement décrite dans les spondylodiscites (15) . 

Le syndrome anémique clinique n’était retrouvé que chez 10 des 18 

patients ayant une authentique anémie biologique. Les signes classiques 

d’anémie étaient pris à défaut soit du fait d’un traitement bradycardisant 

masquant la tachycardie (3 cas) , soit du fait de la limitation de l’activité 

physique chez des patients âgés retardant l’apparition de la dyspnée ( 5 cas ) 

(16). 

Les signes infectieux étaient également présents à la découverte de 

certaines hémopathies malignes: 3 cas de myélome multiple, 1 cas LLC , 

complications fréquentes de ces dernières (17).L’inconstance du syndrome 

infectieux dans les spondylodiscites a été confirmé dans notre étude (18). 
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Quant un syndrome ganglionnaire était retrouvé, il était en rapport avec les 

hémopathies suivantes : LNH (1 cas) , LLC ( 1 cas) et POEMS (1 cas). Les deux 

hépatomégalies et la splénomégalie, cliniquement objectivées rentraient dans le 

cadre d’hépatopathies chroniques. 

Les signes neurologiques notés chez 2 des nos patients s’inscrivait dans le 

cadre une atteinte neurologique périphérique d’un POEMS syndrome dans un 

cas , et d’une amylose AL dans le second. 

Quand une anomalie à la bandelette urinaire était notée, elle était en rapport 

dans 5 cas avec un myélome multiple, l’atteinte rénale étant une des principales 

complications du myélome (14). Cette anomalie était également présente dans le 

cas d’une amylose AL ( 1 cas) et d’une cryoglobulinémie mixte essentielle ( 

1cas). 

2 Caractéristiques biochimiques des gammapathies monoclonales 

2.1 Répartition des gammapathies monoclonales selon l’isotype 

Concernant la distribution isotypique, le type IgG est prédominant 

constituant 60% de nos cas. La place prépondérante qu’occupent les IgG dans 

notre série est similaire à celle retrouvée dans les grandes séries internationales 

où leur proportion varie de 54 à 66 %. 

Les Ig A occupent la 2ème place dans notre série avec 13,3 % des cas. Ce 

résultat est retrouvé dans les deux séries tunisiennes Makni et al. (19) et Mseddi 

et al. (13) et dans la série espagnole de Giraldo et al. (20) par contre dans la série 

américaine de Kyle et al. ce sont les Ig M qui occupent la seconde place avec 

une proportion de 20 % (21). 
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Par ailleurs, dans notre travail les gammapathies à chaines légères libres 

représentaient 16,6 % des cas. Cette prévalence est proche de la série tunisienne 

de Mseddi et al. (13) alors qu’elle est entre 2 et 7,6 % dans les autres séries. 

Tableau 2:Distribution isotypique des gammapathies monoclonales selon les séries 

 

 

2.2 Répartition des gammapathies monoclonales selon le type des 

chaînes légères 

L’isotype de chaine légère majoritairement objectivé chez nos patients 

correspondait à la chaine légère κ, présente chez 16 patients avec une fréquence 

de 53.3%. L’isotype λ était quant a lui identifié chez 14 de nos patients soit 

46.7% des cas. Dans la série de Mseddi et al. (13) l’isotype κ avait une 

prévalence de 62% contre 38% pour l’isotype λ. 

2.3 Autres paramètres biologiques 

L’anémie, problème hématologique fréquent en gériatrie, était objectivée 

chez 18 patients soit 60% des cas; la fréquente coexistence de plusieurs 

étiologies et l’intrication de l’anémie avec les morbidités associées peut rendre 

le bilan étiologique et classifications difficiles (16). L’anemie était 

normochrome normocytaire chez 13 patients soit 43,3% des cas, présentant pour 
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la plupart d’entre eux des hémopathies malignes .100% des Myélome multiple 

retrouvés dans notre étude présentaient une anémie normochrome normocytaire, 

confirmant ainsi que l’anémie est la manifestation hématologique la plus 

fréquente au cours du MM, rapportés dans d’autres études multicentriques. Elle 

était hypochrome microcytaire chez 5 patients soit 16,6% des cas, en rapport 

avec une carence martial ou une inflammation chronique. 

Le taux moyen des leucocytes (GB) était de 7990,6 éléments/mm3 avec des 

extrêmes de 3600 et 19300 éléments/ mm3. L’hyperleucocytose était observée 

chez 5 patients soit 16,6% des cas, la leucopénie était présente chez 2 de nos 

patient soit 6,6%, les deux atteints de myélome multiple. La thrombopénie était 

associée à 2 cas de myélome multiple , un cas de LNH et a un cas de néoplasie 

solide (cancer de la prostate). 

La leucopénie et la thrombopénie dans les myelomes multiples sont rares 

(8—10 %) mais aggravent le pronostic, reflétant une importante masse 

tumorale(22). 

Les 4 cas d'hypercalcémies recensés, étaient en rapport avec un myélome 

multiple, soit 57% des myélomes des notre série . Notre série rejoint donc la 

littérature concernant la fréquence des myélome multiple en cas d'hypercalcémie 

(23). 

10 de nos patients présentaient une insuffisance rénale soit 33,3%. 5 

d’entres elles étaient en rapport avec un Myélome multiple , un cas en rapport 

avec une Amylose AL, un autre en rapport avec une cryoglobulinémie mixte 2 

essentielle. Le reste (3 cas) était mis sur le compte de la néphropathie 

diabétique. 
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Le Syndrome inflammatoire biologique est de constatation fréquente en 

milieu gériatrique, Selon la plupart des séries de la littérature les causes 

néoplasiques et la maladie de Horton détiennent le premier rang (24), ce qui a 

été le cas dans notre série pour l’origine néoplasique. Cependant les taux les plus 

élevé notés dans notre série, s’agissait du cas de la cryoglobulinémie mixte 2 

essentielle. 

3. Répartition des gammapathies monoclonales selon les étiologies 

3.1. Gammapathies monoclonales associées aux hémopathies 

malignes 

Les hémopathies malignes représentaient 40 % (12 cas) des diagnostics de 

notre cohorte. Les GM associées aux hémopathies malignes étaient réparties 

comme suit dans notre série : 

a- Gammapathies monoclonales et myélome multiple 

Le myélome multiple (MM) est une hémopathie maligne caractérisée par 

une prolifération clonale de plasmocytes tumoraux envahissant la moelle 

osseuse hématopoïétique. Il représente environ 10 % des cancers 

hématologiques.(25) 

Les principales manifestations du myélome résultent de l’accumulation de 

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

• La production et la sécrétion d’une protéine monoclonale dans le sang 

et/ou les urines 

• Des lésions de l’os environnant la cavité médullaire 
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• Une insuffisance médullaire avec anémie et/ou leucopénie et 

thrombopénie 

•Une immunodépression avec inhibition de la production des 

immunoglobulines normales et sensibilité accrue aux infections. 

D’une façon générale, l’incidence augmente rapidement avec l’âge, et les 

hommes sont plus souvent atteints que les femmes, le ratio étant de 3/2. La 

médiane d’âge est de 72 ans, mais se réduit à 65 ans dans les séries hospitalières 

, la survenue chez des adolescents et de jeunes adultes reste exceptionnelle. 

Dans notre série, 7 cas de myélome multiple étaient retrouvés, soit 23% des 

cas. Dans la littérature, sur plus de 20 000 échantillons recueillis sur 35 ans à la 

Mayo Clinic, et sur 

1 275 patients admis entre 1991 et 1993 dans plusieurs centres des Pays-

Bas, le myélome multiple a représenté 18% des étiologies des gammapathies 

monoclonales.(26,27) 

L’âge moyen de notre population était de 67 ans, ce qui est en parfaite 

concordance avec la littérature (28). La prédominance masculine notée dans 

différentes séries de la littérature (sex-ratio H/F proche de 1,4) (29), était 

vérifiée dans notre série (sex-ratio = 1,4). 

Le diagnostic du MM repose sur un faisceau d’arguments clinico-

biologiques. L’expression clinique est variable, allant de la forme indolente à la 

forme symptomatique agressive, ces formes se succédant souvent 

séquentiellement au cours de l’évolution.(25) 
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En 2014, le IMWG a mis à jour les critères de diagnostic pour MM. La 

révision principale était d'ajouter 3 biomarqueurs très spécifiques (Plasmocytose 

≥ 60%, Ratio des CLL ≥100, > 1 lésions focales sur IRM) à une (ou plusieurs) 

atteinte(s) organique(s) couramment désignées sous l’acronyme « CRAB », à 

savoir: 

● Une hypercalcémie, supérieure à 2,75 mmol/L (soit 110 mg/L) ou 

supérieure à 0,25 mmol/L au-dessus de la limite supérieure normale 

● Une atteinte Rénale, avec une créatininémie supérieure à 175 μmol/L 

(soit 20 mg/L) 

● Une anémie, avec un taux d’hémoglobine inférieur à 10 g/dl ou plus de 

2 g/dl en dessous de la limite inférieure normale. 

● Des lésions osseuses (Bone), lésions lytiques ou ostéopénie sévère ou 

fractures pathologiques. 

Comme on le voit sur le Tableau 3, le diagnostic de MM repose sur la 

présence d’une plasmocytose médullaire supérieure à 10 %, souvent 

dystrophique avec présence d’au moins un des critères CRAB, décrits ci-dessus, 

ce qui différencie le MM de la GMSI et du MM asymptomatique. 
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Tableau 3: Résumé des critères diagnostiques définis par le groupe international 

d'étude du myélome d'après (30) 

 

Dans notre série, l’EPP avait montré un pic monoclonal dans 71,5% des cas 

de MM. Nos résultats sont proches de ceux de l’étude de Kyle et al. où un pic 

monoclonal a été détecté chez 82% des patients (31). Une 

hypogammaglobulinémie était détectée dans 28,5%. Le taux moyen du pic 

monoclonal sérique était de 24 g/l avec une valeur maximale de 49 g/l. Nous 

avons observé une prédominance du type IgG dans 4 cas (57%), suivi de 2 cas 

de MM à chaînes légères (28.5%) et un cas de Ig A (14.5%). Aucun cas du MM 

à Ig D ni à Ig M n’a été détecté. Cette répartition des isotypes 

d’immunoglobulines et des chaînes légères est proche de celle rapportée par 

d’autres séries de la littérature (31). 
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La Freelite était réalisée chez 4 patients. Le taux de chaînes légères kappa 

sérique était compris entre 2,2 et 77 mg/L et lambda entre 1,2 et 1972 mg/L avec 

un rapport kappa/lambda compris entre 0,1 et 55. 

L’infiltration plasmocytaire était supérieure à 30 % chez 2 patients et entre 

10 et 30% chez les 5 patients restants. 

L’hypercalcémie était présente chez 4 patients soit 57%. Dans la littérature, 

elle constitue une circonstance de diagnostic de MM dans près de 20 % des 

cas(32). 

L’insuffisance rénale était présente chez 5 de nos patients atteints de MM 

(soit 71% des cas). L’atteinte rénale se manifeste chez 30 à 50% des patients au 

moment du diagnostic et son origine est multifactorielle. La cause la plus 

fréquente reste la tubulopathie myélomateuse caractérisée par la précipitation de 

CLL et de protéine de Tamm-Horsfall, dans les tubules distaux(33). 

L’anémie est la manifestation hématologique la plus fréquente au cours du 

MM. Elle était présente chez 100% de nos patients, et elle était sévère 

(hémoglobine < 8,5 g/dL) dans 42% des cas. Nos résultats sont plus élevés que 

ceux rapportés dans d’autres études multicentriques, le degré de sévérité de 

l’anémie diffère d’une étude à une autre (34,35). Cela pourrait être expliqué par 

la diversité des mécanismes physiopathologiques de l’anémie qui sont intriqués. 

L’anémie résulte principalement d’une insuffisance médullaire liée à 

l’infiltration de la moelle osseuse par des cellules plasmocytaires malignes, d’un 

phénomène d’hémodilution lié à l’hyperprotéinémie, de la diminution de la 

sécrétion de l’érythropoïétine (EPO) consécutive à une insuffisance rénale, ou 

encore de l’inflammation chronique avec séquestration du fer (22). 
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La présence de lésions ostéolytiques était objectivée chez 5 de nos patients 

soit 16,6% des cas. Les douleurs osseuses, constituaient la circonstance de 

découverte la plus fréquente chez nos patients atteints de MM, dans 71% des 

cas. Dans les deux séries tunisiennes Makni S et al. et A.Bouatay et al. (19,28), 

les douleurs osseuses constituaient également la circonstance de découverte la 

plus fréquente . 

Le pronostic du MM est conditionné par l’état du patient (âge, état général, 

comorbidités), le stade de la maladie, la biologie (anomalies cytogénétiques et 

moléculaires), et la réponse au traitement. Le stade de la maladie est 

classiquement défini par les classifications de DURIE et SALMON et de 

l’International Staging System (ISS) 

Tableau 4: Classification de DURIE et SALMON 

 



 

46 

Tableau 5: Classification de l’ISS. 

 

 

Selon la classification de Durie et Salmon (36), 57% (4 cas) de nos patients 

étaient classés stade III, 28,5% (2 cas) des cas stade II et 14% cas (1 cas ), stade 

I. Dans l’étude de Chombart et al. les cas de MM étaient classés comme suit : 

30,4 % stade I, 38,5 % stade II et enfin 31,1 % stade III (37). Dans notre étude, 

cette prédominance du stade III au moment du diagnostic pourrait être expliquée 

par le retard de consultation et de diagnostic pour la majorité́ de nos patients. 

Cette prédominance du stade III a été́ notée dans d’autres séries. 

Selon ISS , 71% de nos patients étaient de stade 3 (médiane de survie de 29 

mois) ,14% (1 cas) de stade 2 et 14% (1 cas) de stade 1 (médiane de survie de 62 

mois). 

b-Gammapathies monoclonales et l’amylose AL 

L’amylose est une pathologie de surcharge, secondaire à un dépôt d’une 

substance protéique fibrillaire amorphe, constituée à partir de différents 

précurseurs protéiques, au niveau de différents organes. Il s’agit d’une entité 

polymorphe sur le plan clinique, histologique et thérapeutique.(38) 
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L’amylose AL est la forme la plus répandue d’amylose. Elle est liée au 

dépôt extracellulaire des chaînes légères libres (ou plus rarement de chaînes 

lourdes : amylose AH) d’immunoglobulines monoclonales produites par une 

population monoclonale de cellules B. (38) Cette population est le plus souvent 

plasmocytaire avec une infiltration médullaire faible, en moyenne de 7 % mais 

environ 40 % des patients ont plus de 10 % de plasmocytes sur la ponction 

médullaire et donc pose le diagnostic de myélome. L’évolution vers un myélome 

symptomatique est rare. L’hémopathie sous-jacente peut également être une 

maladie de Waldenström ou un lymphome non hodgkinien B, l’isotype de 

l’immunoglobuline monoclonale étant alors souvent une Ig M (38). 

L’amylose AL est une pathologie rare, l’incidence est d’environ 9 cas par 

million d’habitants par an, 500 nouveaux cas /an en France et entre 1275 et 3200 

nouveaux cas par an aux états unis (38). Dans notre série deux cas d’amylose 

AL avaient été retrouvés, soit 6,6% des cas. Dans la série de Kyle et al, 

l’Amylose AL était présente dans 8% des cas. (26) 

L’amylose AL est une maladie des personnes relativement âgées. Sa 

fréquence est en augmentation avec l’âge. L’âge moyen au diagnostic dans notre 

série est de 56 ans, Cette notion est retrouvée dans la littérature avec un âge 

médian qui varie entre 60 et 65 ans selon les séries (38). Le sex-ratio de nos 

patients est de 1 alors qu’une légère prédominance masculine est rapportée dans 

la littérature (38). 

Les manifestations cliniques (tableau 8) et biologiques (tableau 9) sont le 

reflet de l’atteinte multiviscérale (Figure 16). Tous les organes peuvent être 

atteints à l’exception du système nerveux central avec une prédilection pour le 

cœur et le rein. Les symptômes au diagnostic sont donc très divers et souvent 

peu spécifiques, expliquant le délai diagnostique parfois long. 
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Figure 16: Les différentes atteintes multiviscérales rencontrées lors d’une 

d’amylose AL systémique. 

Tableau 6: Principaux signes cliniques et syndromes observés au moment du 

diagnostic d’amylose AL (39). 
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Tableau 7: Principales données biologiques initiales dans l’amylose AL (40) 

 

Les tableaux 8 et 9 résument les données cliniques et biologiques de nos 2 

patients : 

Tableau 8: Les atteintes d’organes présentes chez nos patients atteints d’Amylose 

AL 
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Tableau 9: Résultats des examens biologiques de nos patients atteints d’amylose 

AL. 

 

 

Nous avons ainsi pu relever les constats suivants chez nos deux patients : 

- Les 2 paraprotéines retrouvées étaient L’Ig G Lambda dans un cas et la 

chaîne légère Kappa dans le second. Dans la littérature la répartition des 

isotypes se fait selon le tableau 10. avec une prédominance plus marquée pour la 

chaîne légère Lambda. 
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Tableau 10: Répartition en fonction des différents isotypes (41–44) 

 

- Le diagnostic positif était histologique dans les 2 cas en mettant en 

évidence les dépôts amyloïdes AL sur les biopsies des glandes salivaires 

accessoires et de la graisse péri-ombilicale -réputées de bonne rentabilité 

diagnostic- dans un cas , et sur les biopsies rénales dans le second, en soulignant 

le risque de complications hémorragiques que peut comporter ce site de biopsie. 

L’infiltration plasmocytaire médullaire était dans les 2 cas < à 10 % 

- L’atteinte cardiaque était retrouvée chez un de nos patients dans sa forme 

typique de cardiopathie hypertrophique restrictive. Cette atteinte est 

habituellement présente dans environ 50% des cas au diagnostic. Elle est 

responsable de 75% des décès et représente le facteur pronostique majeur (38). 

- L’atteinte rénale était à type de syndrome néphrotique dans un cas et de 

protéinurie avec IR dans le second. L’atteinte rénale est avec l’atteinte cardiaque 

la localisation la plus fréquente de l’amylose AL, présente dans environ deux 

tiers des cas. Il est rare que les manifestations rénales apparaissent 

ultérieurement lorsqu’elles n’existent pas au diagnostic (38). 

- Une atteinte neurologique périphérique et dysautonomique clinique était 

concomitante à la découverte de la gammapathie monoclonale chez un de nos 
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patients soulignant l’intérêt de rechercher une amylose AL quand une 

gammapathie est associée à une atteinte neurologique évocatrice.(38) 

- Souvent asymptomatique, l’atteinte du tractus gastro-intestinal est 

fréquente, mise en évidence sur plus de 80 % des prélèvements biopsiques de 

muqueuse gastrique ou rectale (38). Cette atteinte était retrouvée chez un de nos 

patients avec macroglossie, hépatomégalie et cholestase biologique. 

- L’atteinte cutanée est pléomorphe dans l’amylose AL pouvant prendre la 

forme d’un purpura (typiquement), un hématome périorbitaire est très évocateur 

de papules, de nodules, plaques(38). Des papules du tronc évocatrices étaient 

retrouvées chez un de nos patients. 

- L’amylose AL s’associe à un risque de complications hémorragiques 

potentiellement graves secondaires à l’infiltration vasculaire, à un déficit en 

facteur X (plus rarement V ou IX) ou encore à une fibrinolyse accrue (45). Un 

déficit en Facteur X était objectivé chez un de nos patients. 

- Le score pronostic de la Mayo clinic (tableau 11 ) était stade III chez 

notre patient avec l’atteinte cardiaque. Dans la plupart des séries publiées de 

l’amylose AL on note une prédominance du stade II (tableau 12 ) 

Tableau 11: Score pronostique d’atteinte cardiaque de la MAYO Clinic. 
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Tableau 112: Distribution selon le Stade mayo Clinic (44,46,47) 

 

c-Gammapathies monoclonales et Lymphome 

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. 

Les lymphomes issus de la prolifération monoclonale des cellules 

lymphoïdes B sont susceptibles de s’accompagner d’une sécrétion 

d'immunoglobuline monoclonale (48). 

Nous avons pu colliger dans notre cohorte l’observation d’un lymphome B 

diffus à grandes cellules sécrétant une gammapathie monoclonale. Il s’agissait 

d’un homme de 63 ans hospitalisé pour l’exploration d’une AEG associée à des 

douleurs abdominales. Ses antécédents se limitaient à un tabagisme de 40 

paquet-années. Depuis deux mois s’étaient installés un fléchissement de l’état 

général et des douleurs abdominales intermittentes. 
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L’examen clinique mettait en évidence des adénopathies cervicales, 

axillaires et inguinales. Le reste de l’examen était sans particularités. 

Sur le plan biologique, l'hémogramme avait objectivé une anémie 

normochrome normocytaire, ainsi qu’une thrombopénie, une vitesse de 

sédimentation à 60 mm à la première heure, une CRP à 45 mg/l, une 

augmentation de la Bêta-2 microglobuline (4,14 mg/l), ainsi qu’une 

augmentation de LDH (638 UI/l ). La fonction rénale et la calcémie étaient 

normales. L’électrophorèse des protéines révélait un pic monoclonal dans les 

gammaglobulines de 15 g/L, correspondant en immunofixation à une 

gammapathie monoclonale Ig G à chaine légère kappa en l’absence de 

protéinurie de Bence Jones. Une TDM-TAP avait révélé la présence 

d'adénopathies sus et sous-diaphragmatiques. 

L’examen anatomopathologique des biopsies ganglionnaires était en faveur 

d’un lymphome malin non hodgkinien de type B diffus à grandes cellules. Ce 

type de lymphome représente 25 à 30% des lymphomes non hodgkiniens, 

constituant ainsi le lymphome le plus fréquent. Discrètement plus fréquent chez 

l’homme, il est classiquement diagnostiqué après l’âge de 60 ans, mais peut 

survenir chez des enfants et jeunes adultes. Dans 75% des cas de LNH la 

révélation est ganglionnaire (49). 

Une gammapathie monoclonale est souvent présente au cours des 

lymphomes malins non hodgkiniens de type B. Cependant, sa recherche dans le 

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

lymphomes. Economopoulos et al. ont rapporté 44 cas de GM chez 255 malades 

atteints de lymphomes malins non hodgkiniens, soit une fréquence de 17 %. 

L’Ig G était le sous-type le plus fréquent (22 cas), suivie par l’Ig M (18 cas). 

(50) 
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La sécrétion d’une gammapathie monoclonale par les lymphomes est 

fortement liée à la présence d’une différenciation plasmocytaire. Cette 

différenciation est un processus médié 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 des 

gammapathies monoclonales.(48) 

d-Gammapathies monoclonales et LLC 

La leucémie lymphoïde chronique (LLC) est une hémopathie chronique 

caractérisée par la prolifération clonale et l’accumulation, dans le sang, la 

moelle, les ganglions et la rate, de cellules lymphocytaires B exprimant le 

déterminant antigénique CD5 et qui sont bloquées en phase G0 du cycle 

cellulaire (51). Selon la classification de l’OMS de 2008, la LLC est classée 

parmi les hémopathies lymphoïdes matures B. (52) 

La LLC est la leucémie la plus fréquente de l'adulte et représente 12 % de 

toutes les hémopathies (53). Il s'agit d'une hémopathie avec une évolution 

clinique hétérogène, l’hétérogénéité est liée aux caractéristiques de la cellule 

tumorale, en particulier moléculaires. (53). C’est une maladie généralement des 

personnes âgées. L’âge médian de survenue de la LLC est de 72 ans, 43% des 

patients ayant plus de 75 ans (53) 

Contrairement aux hémopathies aigües, la LLC est une maladie indolente, 

dont le retentissement sur l’autonomie et l’état général (anorexie, perte de poids, 

troubles cognitifs) n’évolue pas rapidement avec le temps. La LLC est 

caractérisée par des polyadénopathies, un syndrome tumoral avec une 
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splénomégalie retrouvée dans 10 % des cas, généralement de taille modérée. 

Une hépatomégalie, une atteinte amygdalienne, une infiltration cutanée ou 

l’atteinte d’autres organes sont plus rares dans la maladie.(54) 

Les signes clinico-biologiques de la LLC sont la lymphocytose qui est un 

signe constant de la maladie, et parfois une neutropénie difficile à apprécier en 

cas de grande lymphocytose. Une anémie (avec un taux d’hémoglobine inférieur 

à 10g/dl) est observée dans 5 à 10% des cas. Cette anémie peut relever de 

plusieurs mécanismes tels que l’insuffisance médullaire, l’anémie hémolytique 

auto-immune, l’hypersplénisme ou l’érythroblastopénie. Une thrombopénie 

(taux de plaquettes inférieur à 100 × 10 9/L), dont le mécanisme est encore 

difficile à préciser, est également présente dans environ 5 à 10 % des cas. Une 

profonde hypogammaglobulinémie et des phénomènes auto-immuns sont 

fréquents : l’anémie auto-immune est la plus prépondérante. (52) 

Nous avons pu colliger dans notre cohorte l’observation d’un homme de 75 

ans, sans antécédents particuliers qui s’était présenté pour une altération fébrile 

de l’état général associée à un syndrome anémique et à une infection urinaire 

récidivante. L’examen clinique notait la présence d’un syndrome tumoral 

ganglionnaire cervical, axillaire et inguinal associé à une splénomégalie. 

L’hémogramme avait objectivé une hyperlymphocytose à 11600 Elts/mm3 faite 

de petits lymphocytes matures au frottis sanguin, une anémie normochrome 

normocytaire à 7 g/dl régénérative et un taux de plaquettes correct. Le bilan 

d’hémolyse et le test de coombs direct étaient positifs. L’EPP avait objectivé 

une hypogammaglobulinémie avec à l’immunofixation la présence d’une Ig M 

monoclonale Kappa en l’absence de protéinurie de Bence Jones. 

L’immunophénotypage lymphocytaire avait confirmé le diagnostic de LLC avec 

un score de Matutes (Tableau 13) de 5/5 classée Binet C. (Tableau 14) 
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Tableau 13: score de Matutes 

 

Tableau 14: Classification de Binet 

 

La LLC est associée à une hypogammaglobulinémie progressive qui peut 
impliquer une ou plusieurs sous-classes d'IgG. L'incidence des protéines 
monoclonales chez les patients atteints de LLC se situe entre 60% et 80%. L'Ig 
G kappa est l'anomalie la plus fréquemment détectée dans la LLC, suivie par l'Ig 
G lambda, l'Ig M kappa, l'Ig M lambda et l'Ig A lambda dans l'ordre de 
fréquence. Les chaînes légères libres sont également des anomalies couramment 
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détectées dans la LLC. Elles peuvent survenir chez 30 à 40 % des patients 
atteints de LLC. La physiopathologie exacte de ces protéines monoclonales n'est 
pas connue, elle pourrait être due à un phénomène auto-immun, à la dérivation 
d'un clone de lymphocytes B identique ou différent. Certaines études ont montré 
que l’absence d’anomalies des chaînes légères dans le sérum est associée à un 
mauvais pronostic de la LLC. Le rôle exact des protéines monoclonales ou 
biclonales dans la LLC n'est pas clair, même si certaines études ont montré que 
la présence de protéines monoclonales ou biclonales est un facteur de mauvais 
pronostic. Il est difficile de tirer des conclusions à partir des cas précédemment 
signalés en ce qui concerne leur rôle dans la LLC, car peu de cas sont signalés et 
aucune étude contrôlée randomisée n'a été réalisée sur cette question.(55) 

GM et syndrome de POEMS 

Le syndrome POEMS est une pathologie complexe associant une 
prolifération monoclonale B, le plus souvent plasmocytaire, une polyneuropathie 
sévère et un nombre variable d’autres manifestations dont certaines constituent 
l’acronyme POEMS (polyneuropathy, organomegaly, endocrinopathy, M-spike 
and skin disease). Il appartient au groupe nouvellement défini des MGCS 
(monoclonal gammapathy of clinical significance) généralisant la notion de 
MGRS (monoclonal gammapathy of renal significance) et qui reprend la notion 
de maladies liées à des petits clones dangereux où c’est le caractère toxique de 
l’immunoglobuline monoclonale et pas la masse tumorale qui est responsable 
des atteintes.(56,57) 

Des critères précis de diagnostic ont été définis par Angela Dispenzieri 
avec 5 critères majeurs dont 2 sont obligatoires (polyneuropathie et présence 
d’une immunoglobuline monoclonale presque toujours lambda) et 6 critères 
mineurs, le diagnostic étant établi s’il existe 3 critères majeurs et un critère 
mineur.(58) 
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Tableau 15: Critères diagnostiques POEMS 

 
* Polyneuropathy and monoclonal plasma cell disorder present in all patients; to make 

diagnosis at least one other major criterion and 1 minor criterion is required. 

** Anemia and/or thrombocytopenia are distinctly unusual in this syndrome unless 

disease is present. 

*** Because of the high prevalence of diabetes mellitus and thyroid abnormalitie, this 

diagnosis alone is not sufficient to meet this minor criterion. 

 

Le patient de notre série avec un syndrome de POEMS était de sex 

masculin, âgé de 52 ans. Dans la litterature, le syndrome de POEMS est deux 

fois plus fréquent chez l’homme que chez la femme. L'âge médian de survenue 

se situe autour de 45-50 ans (59). Il présentait depuis 2016 des infections à 

répétition (phlegmon de la main récurrent), un diabète de type 2 compliqué de 

rétinopathie et néphropathie. L'évolution était marquée par l'apparition d'un 

goitre et d’une hypertrophie parotidienne, une insuffisance corticotrope mise 
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sous traitement substitutif, ainsi qu’une polyneuropathie traduite cliniquement 

par des engourdissements, et des douleurs musculaires, avec à 

l'électromyogramme une neuropathie démyélinésante sensitivo-motrice des 2 

membres inférieurs. Par ailleurs le patient présentait des douleurs osseuses ainsi 

que des angiomes cutanés. 

Le bilan biologique avait retrouvé une thrombocytose, ainsi qu’une 

gammapathie monoclonale de type IgG lambda. Le bilan radiologique avait 

montré une ostéocondensation de la base du crâne et tassements vertébraux 

étagés. L'échographie cervicale a permis de classer le goitre en TIRADS 2 et de 

mettre en évidence une hypertrophie homogène des parotides, l'échographie 

abdominale avait objectivé une hépatomégalie d’aspect stéatosique. La 

réalisation d’un écho-doppler avait objectivé la présence d’une HTAP (PAPS 45 

mmhg). Le myélogramme et la BOM étaient revenus normaux. Le diagnostic du 

POEMS syndrome a été retenu, constituant ainsi 3,3% des étiologies des GM de 

notre série. 

Dans la littérature le syndrome de POEMS était rarement révélé par la 

découverte « fortuite » d’une immunoglobuline monoclonale, mais plutôt par 

des troubles neurologiques ou d’autres symptômes. Le plus souvent, 

l’immunoglobuline monoclonale est de type IgG ou IgA, de manière plus rare de 

type chaîne légère isolée. L'immunoglobuline exprime de manière quasi 

constante une chaîne légère kappa et exceptionnellement une chaîne kappa. Le 

taux de cette immunoglobuline monoclonale est rarement très élevé et il varie 

très peu au cours de l'évolution.(60) 
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3.2. Gammapathies monoclonales de signification indéterminée 

La GMSI représente 7 cas (23%) des pics monoclonaux de notre étude. En 

comparant ces résultats à ceux rapportés dans la littérature, nous constatons que 

la proportion faible des GMSI dans notre série est comparable à deux séries 

tunisiennes (13,19). Cependant, les GMSI sont prédominantes dans la grande 

série de Kyle (61) avec une proportion allant jusqu’a 62% de toutes les 

gammapathies monoclonales. Le nombre restreint de GMSI dans notre série 

pourrait être expliqué par un recrutement fondé exclusivement sur des malades 

hospitalisés généralement symptomatiques. 

La GMSI étant un diagnostic d’exclusion, il ne doit pas exister d’arguments 

cliniques et biologiques en faveur d’une hémopathie maligne. En particulier, les 

critères suivants doivent être réunis (62): 

- Pic monoclonal inférieur à 30 g/l (à noter que dans les cas de MGUS à 

IgA ou IgM, le pic est généralement inférieur à 20 g/l) ; 

- Absence d’une protéinurie de Bence-Jones ou protéinurie de Bence-

Jones inférieure à 300 mg/24 h ; 

- Absence de l’atteinte d’organes cibles imputable à la prolifération 

plasmocytaire, définie par l’absence de critères CRAB (hypercalcémie, 

insuffisance rénale, anémie et lésions osseuses) ; 

● absence d’une hypercalcémie, définie par une calcémie corrigée 

supérieure ou égale à 115 mg/l ; 

● absence d’une insuffisance rénale, définie par une créatinine 

supérieure à 20 mg/l ou une clairance de la créatinine estimée 

inférieure à 40 ml/mn ; 
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● absence d’une anémie normochrome, normocytaire, définie par une 

hémoglobine inférieure à 10 g/dl ou à plus de 2 g/dl en dessous de la 

normale inférieure ; 

● absence de lésions osseuses ostéolytiques ou d’une ostéopénie sévère 

ou de fractures pathologiques, imputables à la prolifération 

plasmocytaire ; 

- Si un myélogramme a été réalisé, envahissement plasmocytaire 

médullaire inférieur à 10 %. Enfin, ces paramètres ne doivent pas 

progresser significativement pendant 1 an, afin d’exclure un myélome 

multiple débutant. 

L’âge médian de nos patients était de 76 ans. Les GMSI étaient plus 

fréquentes chez les hommes ( 71% ) que chez les femmes ( 29% ). Dans la série 

de Kyle RA et al. (21), l’âge médian au diagnostic était de 64 ans avec 

prédominance masculine (sex-ratio =1,3). 

Etant donné que cette affection est asymptomatique, les MGUS de notre 

série étaient toutes de découverte fortuite dans le cadre d’un bilan d’une autre 

pathologie n’ayant pas de lien avec la GMSI. 

La répartition des isotypes était : 71,4% d’IgG , 14,3% d’ IgA et 14,3% de 

chaîne légère uniquement ( Kappa ). La chaîne légère kappa était présente dans 

57% des cas et la chaine légère Lambda dans 43% des cas. Dans la littérature, 

les GMSI sont le plus souvent d’isotype IgG (environ 70 % des cas), mais 

peuvent également être d’isotype IgA (10 %), IgM (15 %), IgD (< 1 %), ou 

encore à chaînes légères (5 %). Il existe aussi des GMSI biclonales, qui 

représentent 3 % des cas. La chaîne légère est de type κ dans environ deux tiers 

des cas (63) (26). 
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Les GMSI sont considérées comme de véritables états prénéoplasiques et 

une surveillance régulière et prolongée est théoriquement nécessaire. En effet Le 

potentiel évolutif des GMSI a été parfaitement identifié par Kyle et al.(64) dès 

1978 et ultérieurement confirmé par de nombreuses études (63,65,66). Le risque 

de transformation maligne est estimé à 1 % par an et persiste avec le temps. 

Cependant, les GMSI forment un groupe très hétérogène et tous les patients 

n’ont pas le même risque de transformation maligne. Plusieurs facteurs de risque 

prédictifs ont été identifiés (63,67–70) : isotype, taux du composant monoclonal, 

dosage des chaînes légères libres sériques, plasmocytose médullaire permettant 

d’identifier deux sous-groupes de patients ayant des risques de transformation 

maligne très différents. Le taux du composant monoclonal médian de notre serie 

était de 12 g/l [ 8- 15,7 g/l] un peu plus faible que dans l’étude de Kyle et al. (17 

g/l) (61). Le suivi des patients à risque de dégénérescence était normal. 

 
Figure 17: Evaluation et surveillance d’une gammapathie monoclonale de 

signification indéterminée (GMSI) : recommandations de l’International Myeloma 
Working Group (IMWG). 
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3.3. Gammapathies réactionnelles 

Dans notre série les gammapathies réactionnelles avaient représentées 11 
des 30 pics monoclonaux recensés (37%) , dont 4 cas (13,3%) étaient liés à des 
hépatopathies chroniques (cholangite biliaire primitive et hépatites auto-

immune), 3 cas (10%) en rapport avec des néoplasies solides , 2 cas (6,6%) 
secondaires à des infections, 1 cas (3,3%) de myopathie inflammatoire et 1 cas 
(3,3%) de cryoglobulinémie type 2 essentielle. Dans la série Mseddi (13) les 

maladies rhumatologiques et hématologiques avec les infections, les 
insuffisances rénales et les maladies de système représentent deux tiers des cas 
des gammapathies réactionnelles. Le taux élevé des gammapathies 
réactionnelles dans notre série est sans doute en rapport avec la nature et le 

caractère de recrutement des patients dans le service ou a été faite notre étude 
qui est un service de médecine interne. 

a-Gammapathies monoclonales et hépatopathies chroniques 

Les maladies chroniques du foie d'étiologies diverses sont généralement 
associées à une augmentation polyclonale des immunoglobulines sériques. 
L'association de la maladie hépatobiliaire chronique avec la gammapathie 

monoclonale (GM) a été décrite mais semble être rare . Dans la littérature, la 
présence de GM au cours des maladies chroniques du foie allait de 0,8 % à 1,8 
%. D'autre part, parmi les patients atteints de GM, l'incidence des maladies 

hépatiques chroniques a été rapportée comme étant de 0,6 % à 7,1 %.(71) 

L’augmentation de la stimulation des cellules B secondaire à un défi 
antigénique chronique, l'activation polyclonale des lymphocytes B avec 
l'échappement de certains clones de cellules B, ainsi qu’un dysfonctionnement 

général de la régulation des lymphocytes B sont des hypothèses qui pourraient 
expliquer le développement de GM au cours des hépatopathies chroniques. (71) 
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Dans notre série, 4 cas de GM associées à des hépatopathies chroniques 

avaient été colligés. Leurs données cliniques, biologiques, radiologiques, 

histologiques ainsi que les diagnostics retenus sont résumés dans le tableau : 

Tableau 16: Paramètres anamnestique, biologique, histologique, et radiologique 

des patients atteint d'hépatopathies chroniques. 

 

Ainsi, l’âge moyen de nos patients était de 68 ans, le sex-ratio H/F de 1. 

L’isotype IgG était présent dans 75 %, et IgA dans 25% des cas, Les chaînes 

légères kappa (κ) et lambda (λ) étaient présentes de façon égale. Le taux moyen 

de l’Ig monoclonale était de 10g/l. 
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Les diagnostics de cholangite biliaire primitive (CBP) et d'hépatite auto-

immune avaient été retenu sur les arguments cliniques, biologiques, 
immunologiques (positivité d’anticorps spécifiques) et anatomopathologiques en 
l’absence d’arguments en faveur d’une dyscrasie plasmocytaire après un an de 

recul. Le dénominateur commun chez les 4 patients était la perturbation du bilan 
hépatique associée à la découverte de la GM. 

b-Gammapathies monoclonales et néoplasies solides 

L'association entre la GM et le cancer n'est pas clairement établie. Dans une 
revue de données cliniques et histopathologiques de 806 patients présentant un 
composant monoclonal sérique, lsobe et Osserman(72) avaient noté un pic 
monoclonal chez 128 patients atteints de néoplasie, soit 15,8% des pics. Le 

mécanisme de cette association reste à élucider, Hellström et Hellström (73) 
avaient montrés que les anticorps ou les complexes antigène-anticorps pouvaient 
bloquer l'effet antitumoral des lymphocytes cytotoxiques, facilitant ainsi la 

croissance de certaines formes cliniques et expérimentales de cancer. 
L’inflammation chronique pourrait également être incriminée en stimulant la 
croissance excessive d'un seul clone de plasmocyte (74). 

Nous avons pu colliger dans notre étude 3 cas de GM associées à un cancer 
de la prostate. A travers les 3 observations nous avons pu relever les 
particularités suivantes : 

- Un âge moyen au moment du diagnostic de 79 ans, similaire à celui du 
diagnostic de la plupart des dyscrasies plasmocytaires. 

- Tous nos patients étaient symptomatiques au moment du diagnostic 
avec des stades localement avancés voir métastatiques, une PSA moyen 

de 30 ng/ml, et un même type histologique de type adénocarcinome 
avec un Gleason moyen de 6. 



 

67 

- La GM étaient de type IgG dans ⅔ des cas et de type IgA dans le ⅓ des 

cas. La chaîne légère était de type lambda dans 2/ 3 des cas , et Kappa 

dans 1/3 des cas, le taux moyen du pic monoclonal était de 12,5 g/l 

- Le mode de découverte osseux du cancer de la prostate métastatique 

avec des images lytiques osseuses devant faire écarter un myélome. 

Une association cancer de la prostate et myélome a même été décrite 

dans la littérature (74). 

- Possibilité de pancytopénie et d’insuffisance rénale en rapport avec une 

microangiopathie thrombotique et métastases médullaires du cancer 

prostatique pouvant là aussi prêter à confusion avec une dyscrasie 

plasmocytaire. 

c-Gammapathies monoclonales et infections 

Plusieurs agents pathogènes, principalement des virus et diverses bactéries 

gram-négatives, ont été associés à l'apparition d'une gammapathie monoclonale 

transitoire (75). Des infections chroniques comme le VHB et le VHC, le VIH, le 

CMV, le VHS, Brucella, les rickettsioses et les espèces de Bartonella ont été 

incriminées aussi (75). Bien qu'il n'y ait pas de pathogénie établie, on suppose 

que les patients souffrant de maladies stimulant une production accrue 

d'immunoglobulines sur une longue période peuvent présenter une gammapathie 

monoclonale(75). Dans l'étude de Fouquet et Al. (62) les infections 

représentaient 1% des gammapathies monoclonales. 

Dans notre cohorte, nous avons pu colliger 2 cas de spondylodiscites 

associés à une GM. Leur données cliniques, biologiques, radiologiques et 

bactériologiques sont résumés sur le tableau : 
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Tableau 17: Paramètres anamnestique, biologique, histologique, et radiologique 

des patients atteint de Spondylodiscites. 

 

L'étude de Stoimenis (75), suggère que lorsqu'un composant monoclonal 

est détecté chez un patient souffrant d'une infection bactérienne chronique, les 

cliniciens doivent envisager la probabilité d'une paraprotéinémie transitoire et ne 

doivent suivre les algorithmes de dépistage de la paraprotéinémie que si une 

malignité est suspectée ou si la monoclonalité persiste. 

d-Gammapathies monoclonales et la myopathie inflammatoire 

Les myopathies inflammatoires (MI) sont un groupe de maladies 

musculaires auto-immunes hétérogènes par leur présentation clinique, leur profil 

évolutif, leur association possible à des atteintes extramusculaires et leur 

réponse au traitement. La classification des MI a considéra- blement évolué ces 
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dernières années avec la découverte d'autoanticorps spécifiques du muscle 

(MSA). On distingue 5 grandes classes de MI : la dermatomyosite (DM), les 

myopathies nécrosantes auto-immunes (MNAI), les myosites de chevauchement 

(Overlap myositis [OM]) dont le syndrome des anti-synthétases (ASS), la 

polymyosite (PM) et la myosite à inclusion sporadique (IBMs). Le diagnostic du 

sous-type exact de MI se base sur la combinaison de l'histoire clinique, du profil 

évolutif, la topographie de l'atteinte musculaire, la présence de manifestations 

extramusculaires, le taux des enzymes musculaires, les résultats de l'ENMG et 

de l'imagerie musculaire, l'analyse de la biopsie musculaire et, dans certaines 

affections, de la présence d'autoanticorps (76). 

Le patient chez qui le diagnostic de myopathie inflammatoire était fait, était 

âgé de 64 ans. Cliniquement le patient avait présenté un déficit musculaire 

proximal des deux membres inférieurs. L’EPP avait montré une 

immunoglobuline monoclonale de type Ig M Lambda. L’EMG était en faveur 

d’un tracé myogène et la biopsie musculaire avait montré une atrophie 

périfasciculaire associé à un infiltrat inflammatoire périvasculaire très évocateur 

d’une dermatomyosite. Le bilan immunologique avait objectivé des AC anti-Mi-

1 positif. 

Le diagnostic de dermatomyosite chez un adulte doit faire rechercher une 

néoplasie associée. Reprenant les différentes séries, cette association à un cancer 

peut être retrouvée entre 18 à 32 % des cas. Les cancers retrouvés sont les 

ovaires (RR = 10), le poumon (RR = 7), le pancréas, gastrique et lymphome 

avec RR à 3,5. D’autres séries asiatiques retrouvent des cancers ORL. Cette 

variété de cancers doit conduire systématiquement lors d’un diagnostic de 

dermatomyosite de l’adulte à la recherche d’un cancer sans spécificité d’organe 

(77) . Le bilan carcinologique chez notre patient était négatif. 
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L’association gammapathie monoclonale – pathologies auto-immunes est 

classique et décrite au cours des myopathies inflammatoires ainsi que dans le 

lupus systémique, la polyarthrite rhumatoïde, de la pseudo-polyarthrite 

rhizomélique, et la sclérodermie (78). 

e-Gammapathies monoclonales et cryoglobulinémie 

L’orientation étiologique d’une cryoglobulinémie est en grande partie 

déterminée par son type immunochimique. Pour les cryoglobulinémies de type I, 

le raisonnement est facile car elles sont toujours dues à une hémopathie 

lymphoïde B maligne sécrétrice d’une immunoglobuline monoclonale 

cryoprécipitante. En revanche, pour les cryoglobulinémies mixtes de type II et 

de type III, les pathologies causales ou associées sont très diverses comprenant 

de nombreuses infections (virales, bactériennes, fungiques, parasitaires), des 

connectivites, des néoplasies, et des hémopathies lymphoïdes B. Malgré une 

exploration large, l’enquête étiologique peut rester négative et on parle alors de 

cryoglobulinémies mixtes essentielles (10 à 30% de l’ensemble des cas) (79). 

Depuis 1974, la classification de Brouet est la plus utilisée ; elle repose sur 

l’analyse immunochimique permettant de définir les cryoglobulinémies 

monoclonales (type I) et les cryoglobulinémies mixtes (types II et III) (79). Les 

cryoglobulinémies de type I (6 à 25%) sont constituées d’une immunoglobuline 

monoclonale unique, le plus souvent Ig M, parfois IgG, rarement IgA, 

exceptionnellement de chaînes légères libres monoclonales. Elles sont 

généralement abondantes (> 1 g/l) et leur cryoprécipitation est rapide sous forme 

de floculat gélatineux ou cristallin . Les cryoglobulinémies mixtes (CM) se 

définissent par la présence de plusieurs immunoglobulines. Les CM de type II 

(25 à 62 %) sont composées de deux types d’immunoglobulines, l’une 
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monoclonale et les autres polyclonales, le plus souvent, il s’agit d’une IgM 

monoclonale associée à des IgG et IgA polyclonales (IgM à activité facteur 

rhumatoïde anti-IgG). Les cryoglobulinémies mixtes de type III (32 à 50 %) sont 

caractérisées par des complexes d’IgG polyclonales et d’IgM polyclonales, plus 

rarement des IgA polyclonales, de taux souvent faible et dont la 

cryoprécipitation est plus lente. (79) 

Notre patiente était âgée de 74 ans, elle présentait une AEG, ainsi qu’un 

purpura vasculaire. Le purpura cutané est le plus souvent révélateur , son 

incidence varie de 25 à 40 % chez les patients présentant une cryoglobulinémie 

de type I, de 75 à 90 % pour le type II et le type III (80) . 

L’EEP avait objectivé un pic monoclonal, complété par l’IF mettant en 

évidence la présence chaîne légère kappa uniquement. 

La recherche de cryoglobuline était positive objectivant: la présence d’IgG 

polyclonale et d’une IgM monoclonale, classant ainsi cette cryoglobulinémie en 

cryoglobulinémies type II selon la classification de JC Brouet (81). 

La biopsie vasculaire avait montré des lésions de vascularite 

leucocytoclasique, signe histologique typique de la cryoglobulinémie mixte. 

La présence d’une cryoglobuline est le reflet d’une stimulation immunitaire 

sous-jacente (82). Ainsi, la mise en évidence d’une cryoglobuline incite à 

réaliser une enquête étiologique dont l’orientation dépendra du type de 

cryoglobuline. Des examens complémentaires ont été réalisés chez notre patients 

dans le cadre du bilan étiologique de la cryoglobulinémie, afin d’éliminer une 

pathologie infectieuse, auto-immune, hémopathie et/ou une néoplasie. L’enquête 

étiologique était négative, le diagnostic de cryoglobulinémie type II essentielle 

était retenu. 
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La systématisation des demandes d’électrophorèse des protéines sériques 

en pratique courante, conduit très souvent à la découverte, fortuite ou motivée 

par des critères cliniques ou paracliniques, d’une gammapathie monoclonale. 

Malgré les recommandations actuelles, la prise en charge semble difficile. 

Le problème essentiel devant une immunoglobuline monoclonale est de poser le 

diagnostic étiologique. Les GM constituent un groupe très hétérogène de 

maladies. L’objectif de ce travail, était de décrire les caractéristiques 

épidémiologiques, immunochimiques et étiologiques des gammapathies 

monoclonales diagnostiquées au sein d’un service de médecine interne. 

Dans notre étude, une GMSI était diagnostiquée dans 23,3% des cas, 40% 

des cas étaient en rapport avec des hémopathies malignes, et 36.6% des cas 

étaient des gammapathies réactionnelles majoritairement diagnostiquée après 

réalisation d’une EPS non indiquée pour cela. La particularité dans notre étude 

était le taux élevé des gammapathies réactionnelles, surement en rapport avec la 

nature et le de caractère de recrutement des patients dans le service. Le 

diagnostic de gammapathie réactionnelle était posé après de nombreuses 

investigations et examens complémentaires afin d'éliminer toutes hémopathies 

malignes qui reste une priorité devant la découverte d’une gammapathie 

monoclonale. Situation génératrice de coûts superflus, notamment devant le taux 

élevé de gammapathies réactionnelle recensées. L’édition de recommandations 

parait nécessaire pour optimiser le diagnostic et la prise en charge des 

gammapathies monoclonales réactionnelles. 
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Résumé 

Titre : Profil étiologique des gammapathies monoclonales en médecine interne : expérience du 
service de médecine interne de l'hôpital militaire d’instruction Med V 

Auteur : Soraya Abouamal 

Mots clés : Gammapathies monoclonales, Pic monoclonale, hémopathies malignes, GMSI, 
Gammapathies réactionnelles. 

Introduction : 

La découverte d’une gammapathie monoclonale est devenue une situation médicale fréquente. 
Leur prévalence est en effet, de nos jours, importante puisqu’elle est estimée à 1% dans la population 
générale et de 3% chez les sujets de plus de 50 ans. 

Les GM constituent un groupe très hétérogène de maladies. Le problème essentiel devant une 
immunoglobuline monoclonale est de poser le diagnostic étiologique. 

L’objectif de ce travail, c’est de décrire les caractéristiques épidémiologiques, 
immunochimiques et étiologiques des gammapathies monoclonales diagnostiquées sur une période 
d’un an dans le service de médecine interne de l’HMIMV de Rabat. 

Matériel et méthodes : 

Au cours de notre étude on a pu individualiser 30 cas de gammapathies monoclonales sur 480 
patients hospitalisés durant cette période soit un pourcentage de 6%. 

Résultats : 

Le sexe ratio H/F était de 2,33. La moyenne d’âge de nos patients était de 70,7. 18 cas des GM 
(60%) étaient de découverte fortuite contre 12 cas de découverte symptomatique (40%). Le pic 
monoclonal était observé à l’EPS chez 27 patients soit une fréquence de 90%. 3 patients soit 10% 
avaient présenté une hypogammaglobulinémie et chez qui l’immunofixation avait révélé la présence 
d'une immunoglobuline monoclonale. Le taux moyen du composant monoclonal était 12,5 g/l. Les 
étiologies de la gammapathie monoclonale dans notre série étaient réparties comme suit : 12 cas 
d'hémopathies malignes (40%) ;7 cas de GMSI (23,3%) et 11 cas de gammapathies réactionnelles 
(36,6%). 

Conclusion : 

Les gammapathies monoclonales représentent un problème fréquent en pratique clinique et il 
paraît important d’établir des stratégies de diagnostic et de surveillance raisonnables. 
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Abstract 

Title: Etiological profile of monoclonal gammopathies in internal medicine: experience of the 
internal medicine department of the Med V Military Hospital  

Author: Soraya Abouamal 

Keywords: Monoclonal gammopathy, monoclonal spike, malignant gammopathies MGUS, 
reactive gammopathies. 

 

Introduction : 

The discovery of monoclonal gammopathy has become a frequent medical situation. Their 
prevalence is indeed, nowadays, important since it is estimated at 1% in the general population and 3% 
in subjects over 50 years of age. 

MGs constitute a very heterogeneous group of diseases. The essential problem when faced with 
a monoclonal immunoglobulin is the etiological diagnosis.  

The objective of this work is to describe the epidemiological, immunochemical and etiological 
characteristics of monoclonal gammopathies diagnosed over a period of one year in the internal 
medicine department of the HMIMV in Rabat. 

Material and methods : 

During our study we were able to individualize 30 cases of monoclonal gammopathies out of 
480 patients hospitalized during this period, which is equivalent to 6%. 

Results : 

The sex ratio M/F was 2.33. The average age of our patients at the time of discovery of the 
gammopathy was 70.7. 18 cases of monoclonal gammopathies (60%) were incidental findings versus 
12 cases of symptomatic findings (40%). Monoclonal spike was observed at protein electrophoresis in 
27 patients with a frequency of 90%. 3 patients or 10% had hypogammaglobulinemia and in whom 
immunofixation revealed the presence of monoclonal immunoglobulin. The mean level of the 
monoclonal component was 12.5 g/l. The etiologies of monoclonal gammopathy in our series were 
distributed as follows: 12 cases of hematological malignancies (40%);7 cases of MGUS (23.3%) and 
11 cases of reactive gammopathies (36.6%).  

Conclusion : 

Monoclonal gammopathies are a frequent problem in clinical practice and it seems important to 
establish reasonable diagnostic and monitoring strategies. 
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 ملخص

لمحة عن الحالة المرضیة للاعتلال الجامائي أحادي النسیلة في الطب الداخلي: تجربة قسم الطب الداخلي' : انالعنو

  بالرباطب' بمستشفى محمد الخامس العسكري 

 صوریا أبوالأمال :المؤلف

 الجامائي الاعتلال-اعتلال الدم الخبیث- ذروة أحادیة النسیلة-الاعتلال الجامائي أحادي النسیلة :الأساسیة الكلمات

 الاعتلال الجامائي التفاعلي.-المحددة الغیر الخطورة ذو النسیلة وحید

  

 مقدمة:

٪ في عموم السكان و  1ھا بنسبة أصبح اكتشاف الاعتلال الجامائي أحادي النسیلة حالة طبیة متكررة. یقدر انتشار

 عامًا. 50٪ بالنسبة للأشخاص الذین تزید أعمارھم عن  3

یعد الاعتلال الجامائي أحادي النسیلة مجموعة غیر متجانسة من الأمراض, المشكلة الأساسیة ھي إجراء التشخیص 

 المناسب.

المسببة للاعتلال الجامائي وحید النسیلة الھدف من ھذا العمل ھو وصف الخصائص الوبائیة والكیمیائیة المناعیة 

 . بالرباطالذي تم تشخیصھ على مدى عام واحد في قسم الطب الباطني بمستشفى محمد الخامس العسكري 

 رق:المواد والط

مریضًا تم  480حالة من حالات الاعتلال الجامائي وحید النسیلة من أصل  30خلال دراستنا ، تمكنا من تحدید 

 ٪.6إدخالھم إلى قسم الطب الداخلي ' ب' خلال ھذه الفترة، أي بنسبة 

 النتائج:

 70.7تلال الجاما مواتیة لرجال .كان متوسط عمر مرضانا في وقت اكتشاف اع 2,33النسبة بین الجنسین كانت 

حالة اكتشاف نتیجة  12٪) بالصدفة ,مقابل 60حالة من حالات الاعتلال الجامامي وحیدة النسیلة ( 18عامًا. تم اكتشاف 

 3٪. 90مریضًا ،أي بمعدل  27٪). لوحظت ذروة أحادیة النسیلة على الرحلان الكھربي لبروتین المصل في 40أعراض (

جامائي في الدم وأظھر التثبیت المناعي وجود غلوبولین مناعي أحادي النسیلة. كان ٪ عانوا من إنخفاظ 10مرضى أي 

جم / لتر. تم توزیع مسببات الاعتلال الجامائي أحادي النسیلة في سلسلتنا على  12.5المعدل المتوسط للمكون أحادي النسیلة 

 الخطورة ذو النسیلة وحید الجامائي الاعتلال نحالات م 7٪)؛ 40حالة من حالات اعتلال الدم الخبیث ( 12النحو التالي: 

 ٪).36.6حالة من حالات الاعتلال الجامائي التفاعلي ( 11٪) و 23.3( المحددة الغیر

 خاتمة:

تعد الاعتلالات الجامائیة أحادیة النسیلة مشكلة متكررة في الممارسة السریریة ویبدو من المھم وضع استراتیجیات 

 ة معقولة.تشخیصیة ومراقب
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ANNEXES 1 
Identité du patient : 

·     Nom:  

·     Prénom : 

·    IP : 

·     Sexe :   ☐ ☐F       H                                                                       

·     Âge : 

·     Profession : 

  

Renseignements cliniques : 

1.   Motif de consultation : 

  

2.   Antécédents : 

  

 Médicaux : 

·   Pathologie néoplasique : ☐Non ☐Oui. Type : 

·   Pathologie auto-immune : ☐ ☐Non Oui. Type : 

·   Infections à répétition :   ☐ ☐Non Oui. Type : 

·   Pathologie hépatique : ☐ ☐Non Oui. Type : 

·   Maladies inflammatoires chroniques : ☐ ☐Non Oui. Type : 

            Autres : 

  

Habitudes toxiques : 

·   Tabagisme :                                    ☐Non       ☐Oui 

·   Alcoolisme :                                    ☐Non       ☐Oui 
·   Prise médicamenteuse : ☐ ☐Non Oui Type : 
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·   Prise de plantes médicinales : ☐ ☐Non Oui Type : 

  

 Expositions professionnelles : 

·   Pesticides :                                    ☐ Non       ☐Oui 
·   Radiations ionisantes :                  ☐Non      ☐Oui 

  

3. Manifestations cliniques : 

Signes généraux : 

·   Fièvre :  ☐  Non  ☐ Oui 

·   Sueurs :   ☐   Non ☐ Oui 

·   Perte de poids :   ☐ Non   ☐Oui 

  

Signes hématologiques : 

·   Syndrome anémique : ☐ ☐Non Oui 

·   Syndrome hémorragique : ☐ ☐Non Oui 

·   Syndrome tumorale : ☐ADP ☐HPM ☐SPM 

·  Syndrome infectieux : ☐ ☐Non  Oui 

Signes osseux : 

·   Douleurs osseuses :  ☐Non         ☐Oui       localisation :  
·   Tuméfaction osseuse : ☐Non         ☐Oui      localisation :  
·   Fractures pathologiques : ☐ ☐Non Oui             localisation :  

 Signes rénaux : 

·     Protéinurie  ☐Non       ☐Oui                                               

·     Hématurie :   ☐Non       ☐Oui 

  

 Signes neurologiques : 

·   Compression médullaire :    ☐Non       ☐Oui 
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·   Neuropathie périphérique :   ☐Non       ☐Oui 

  

  

4.       Circonstance de découverte de la gammapathie monoclonale : 

☐ Fortuite   ☐ symptomatique 

Renseignements para cliniques : 

  

1. Bilan biologique 

·              EPS : 
Protidémie :  ...................... Albuminémie : .................................... 
Pic monoclonal : ☐Non  ☐Oui 

Zone de migration :  ............ Taux : ........................................... 
·              IMFP: 

☐IgG           ☐ ☐ ☐IgA           IgM                   IgE                         ☐IgD 

Chaîne légère : ☐lambda             ☐kappa 

   
·              Fonction rénale : 

Créatinine : ............ Urée : .................. 
DFG : .......................................... 
IR : ☐ ☐Non Oui 
Protéinurie : 
  

·              Bilan inflammatoire : 
CRP :  ...................................................... VS : ......................................... 

·              Ionogramme : 
Ca2+c : ......................................  Ph: .................... Acu : ............................ 
Autres : ............................................................................................ 

·              Fonction hépatique : 
ASAT/ALAT : ................................ GGT : .........................  PAL : 
.......................   

·              Bêta 2 microglobuline :  .................................................. 
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·              LDH : ............................................................................................... 
·              Autres :   

·              Hémogramme : 
Hb : .............................  VGM :.......... CCMH : ........ 

GB :  ............................ PNN :  ......................... Ly : ...........................  Mono : 
........ 

Pq : ...................................... 
·              Frottis sanguin : 

Plasmocytose sanguine : ☐ ☐Non   Oui 

Hématies en rouleau :   ☐Non       ☐Oui 

  
·              Myélogramme : 

Richesse MO : ..................  Mégacaryocytes : .............. Plasmocytose : 

3.      Bilan anatomopathologique : 

  

Type de la biopsie : 

Résultats : 

 

4.      Bilan radiologique : 

  

Lésions en rapport avec l’étiologie de la GM : 

 

Etiologies : 

☐MGUS 

☐Myélomes multiple 
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☐Amylose AL primitive 

☐Maladie de Waldenstroëm 

☐LLC 

☐Lymphome non hodgkiniens 

☐Immunoglobuline réactionnelle 

☐Maladie des chaînes lourdes 

☐Syndrome de POEMS 

☐ Maladie de Randall 

☐  Autre 
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 بسم ا الرحمان الرحيم

 ا العظيمأقسم ب

 :هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةفي 

 بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية.  
 وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه.  
 وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول .  
 هودة إليوأن لا أفشي الأسرار المع.  
 وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.  
 وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.  
 وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.  
 وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها.  
 لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد وأن.  
  بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسمابا. 

 .وا على ما أقول شهيد
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