
Lymphomes agressifsLymphomes agressifs

• Lymphomes T : CHOP x 6 pour patients 
< 80ans mais pronostic mauvais

• Lymphomes B :
– (R-)CHOP pour les pts <80 ans en BEG

– Chimio adaptées (Gemcitabine + Mabthera, 
Chloraminophène…), faisables en HDJ chez 
les sujets > 80ans / fragiles

– Si possible: inclure en essai clinique!



Index Pronostic LymphomeIndex Pronostic Lymphome

•• Les facteurs pronostiques principaux sont :Les facteurs pronostiques principaux sont :

Type histologique du LNH 

Phénotype T

�Age > 60 ans

�Stade III, IV

�Dissémination à plus de 2 viscères

�Performance Status (index d’activité OMS) > 2  

�Taux élevé de LDH



Probabilité de survie de 228 lymphomes T Non-
Anaplasiques et 60 T-Anaplasiques comparées 
avec 1,595 lymphomes B à grandes cellules.
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ModMod èèle prle pr éédictif de survie pour les dictif de survie pour les 
Lymphomes NonLymphomes Non --Hodgkiniens agressifsHodgkiniens agressifs

NEJM 329: 987, 1993

• Facteurs PronosticsFacteurs Pronostics
– Performance Status (> 2)
– STADE (III-IV)
– LDH (>N)

•• Index AjustIndex Ajust éé Age > 60Age > 60

– bas 0
– Bas Intermédiaire    1
– Haut Intermédiaire   2
– Haut 3
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Coiffier B et al. N Engl J Med 2002;346:235-242

Overall Survival among 399 Patients Assigned to Che motherapy with Cyclophosphamide, 
Doxorubicin, Vincristine, and Prednisone (CHOP) or with CHOP plus Rituximab



before treatment at 2 cycles at 4 cycles
FDG-PET2 (-) ASCO, 2003

18 F-Fluorodesoxyglucose Positron Emission 
Tomography in Aggressive Non-Hodgkin’s Lymphoma : 
an Early Prognostic Tool for Predicting Patient Out come.
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Images de fusion TEP - TDMImages de fusion TEP - TDM



Overall survival  according to response 
at 2 cycles on the basis of PET 
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MYÉLOME MULTIPLE : GÉNÉRALITÉSMYMYÉÉLOME MULTIPLE : GLOME MULTIPLE : G ÉÉNNÉÉRALITRALIT ÉÉSS

•• Le Le mymy éélome multiple ou maladie de Kahler lome multiple ou maladie de Kahler 
est une hest une héémopathie maligne caractmopathie maligne caractéérisriséée par le e par le 
ddééveloppement dveloppement d’’un clone de plasmocytes un clone de plasmocytes 
tumoraux envahissant la moelle tumoraux envahissant la moelle 
hhéématopomatopoïéïétiquetique

•• 1% des cancers, 12% des maladies 1% des cancers, 12% des maladies 
hhéématologiques malignesmatologiques malignes

•• Environ 3000 nouveaux patients par an en Environ 3000 nouveaux patients par an en 
FranceFrance

•• Age mAge méédian au diagnostic 65 ans dans sdian au diagnostic 65 ans dans sééries ries 
hospitalihospitalièères res 



DDÉÉFINITIONSFINITIONS

Le myLe my éélome multiple (MM) ou maladie de Kahler est lome multiple (MM) ou maladie de Kahler est 
caractcaract éérisris éé par la prolifpar la prolif éération au sein de la moelle ration au sein de la moelle 
osseuse de plasmocytes malins clonaux.osseuse de plasmocytes malins clonaux.

Cette prolifCette proliféération tumorale sration tumorale s’’accompagne :accompagne :

-- de la sde la séécrcréétion dtion d’’une Immunoglobuline une Immunoglobuline 

monoclonale complmonoclonale complèète ou bien seulement dte ou bien seulement d’’une une 

chachaîîne lne lééggèèrere

-- de lde léésions osseuses lytiquessions osseuses lytiques



MYMYÉÉLOME MULTIPLE EN FRANCE : LOME MULTIPLE EN FRANCE : 
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Trois Trois typestypes de manifestations sont donc associde manifestations sont donc associéées es 

pour un trpour un tréépied diagnostique : pied diagnostique : 

-- hhéématologiquesmatologiques

-- biochimiquesbiochimiques

-- et osseuseset osseuses

Peut Peut êêtre prtre pr ééccééddéé dd ’’un un éétat nommtat nomm éé
«« dysglobulindysglobulin éémiemie »» monoclonale de signification monoclonale de signification 
indind éétermintermin éée (MGUS) ou de (MGUS) ou d ’’apparence bapparence b éénigne.nigne.

Reste incurable. MReste incurable. Méédiane de survie environ 3 diane de survie environ 3 

ans avec TT conventionnel, 4 ans avec TT conventionnel, 4 àà 5 ans 5 ans avecavec TT TT 

intensif, sans doute supintensif, sans doute supéérieur actuellementrieur actuellement……



Les plasmocytes malins expriment tous la mLes plasmocytes malins expriment tous la mêême chame chaîîne ne 
llééggèère et la mre et la mêême chame chaîîne lourde ne lourde àà leur surface, et sleur surface, et séécrcrèètent tent 

dans le sdans le séérum une Ig toujours identique qui donne lrum une Ig toujours identique qui donne l’’aspect de aspect de 
pic monoclonal sur lpic monoclonal sur l’é’électrophorlectrophorèèse sanguine.se sanguine.

ChaChaîîne lourdene lourde

ChaChaîîne lne lééggèèrere

Ig spIg sp éécifiquecifique

ChaChaîîne lourde: G,A,M,D,Ene lourde: G,A,M,D,E
ChaChaîîne lne lééggèère: kappa, lambdare: kappa, lambda



=> => dd’’une une inhibition de inhibition de ll’’hhéématopoimatopoièèse normalese normale, , 

principalement principalement ll’é’érythropoirythropoièèse,se, par un mpar un méécanisme qui vient canisme qui vient 

rréécemment dcemment d’ê’être tre éélucidlucidéé : le contact entre les : le contact entre les éérythroblastes rythroblastes 

immatures et les plasmocytes tumoraux par limmatures et les plasmocytes tumoraux par l’’interminterméédiaire des diaire des 

rréécepteurs Fas et TRAIL entracepteurs Fas et TRAIL entraîîne une cytotoxicitne une cytotoxicitéé sur ces sur ces 

prpréécurseurs curseurs éérythrocytaires et une inhibition de leur maturation rythrocytaires et une inhibition de leur maturation 

=>=> dd’’une une augmentation de la raugmentation de la réésorption osseusesorption osseuse responsable responsable 

des fractures, douleurs  et de ldes fractures, douleurs  et de l’’hypercalchypercalcéémie. mie. 

=>=> dd’’une inhibition de la une inhibition de la lymphopoilymphopoièèse B normale se B normale avec avec 
diminution des Ig normales et donc une susceptibilitdiminution des Ig normales et donc une susceptibilitéé accrue accrue 
visvis--àà--vis des infections bactvis des infections bactéériennesriennes

La prolifLa prolif éération plasmocytaire sration plasmocytaire s ’’accompagne : accompagne : 







CIRCONSTANCES DE DCIRCONSTANCES DE DÉÉCOUVERTECOUVERTE

-- Le plus souvent, le MM est dLe plus souvent, le MM est déécouvert couvert àà ll’’occasion de occasion de manifestations manifestations 
osseusesosseuses : douleurs rebelles non m: douleurs rebelles non méécaniques, fractures spontancaniques, fractures spontanéées ou es ou 
tassements verttassements vertéébraux. Le MM doit braux. Le MM doit êêtre tre éévoquvoquéé devant un aspect devant un aspect 
radiologique de dradiologique de dééminminééralisation osseuse ou de lyse localisralisation osseuse ou de lyse localiséée sans e sans 
reconstruction.reconstruction.

-- Le Le syndrome ansyndrome anéémiquemique peut peut êêtre au premier plan et entratre au premier plan et entraîîner la ner la 
consultation.consultation.

-- Une Une complication infectieusecomplication infectieuse, surtout si elle est , surtout si elle est àà rrééppéétition, doit attirer tition, doit attirer 
ll’’attention (cocci + encapsulattention (cocci + encapsuléés).s).

-- LL’’hypercalchypercalcéémiemie peut peut êêtre rtre réévvéélatrice, ou une autre complication latrice, ou une autre complication 
mméétabolique comme tabolique comme ll’’insuffisance rinsuffisance réénalenale..

-- A lA l’’inverse, inverse, certains patients sont asymptomatiques certains patients sont asymptomatiques et la det la déécouverte couverte 
est fortuite, suspectest fortuite, suspectéée devant une e devant une accacc éélléération de la vitesse de ration de la vitesse de 
sséédimentation en rapport avec le pic monoclonal sdimentation en rapport avec le pic monoclonal s éériquerique , ou la , ou la 
ddéécouverte dcouverte d ’’un pic sur lun pic sur l ’é’électrophorlectrophor èèsese , une prot, une protééinurie liinurie liéée e àà
ll’’excrexcréétion de chation de chaîînes lnes lééggèères par le rein.res par le rein.



DIAGNOSTIC POSITIFDIAGNOSTIC POSITIF

Devant une suspicion de MM, un bilan hDevant une suspicion de MM, un bilan h éématologique, osseux et matologique, osseux et 
biochimique va confirmer le diagnostic.biochimique va confirmer le diagnostic.

-- NFS + plaquettes (anNFS + plaquettes (anéémie)mie)

-- MyMyéélogramme (logramme (plasmocytoseplasmocytose mméédullaire) avec analyse cytogdullaire) avec analyse cytogéénnéétique des tique des 

plasmocytes (voire BOM)plasmocytes (voire BOM)

-- Radios osseuses : lacunes, gRadios osseuses : lacunes, gééodes, tassements, fracturesodes, tassements, fractures

-- IRM osseuseIRM osseuse

-- ElectrophorElectrophorèèse des protides se des protides sgsg + urines des 24 h (pic)+ urines des 24 h (pic)

-- ImmunoImmunoéélectrophorlectrophorèèse se sgsg + urines des 24 h (caract+ urines des 24 h (caractéérisation de lrisation de l’’isotypeisotype du du 

pic)pic)

-- Ionogramme sanguin (calcIonogramme sanguin (calcéémie)mie)

-- UrUréée et e et crcrééatininatininéémiemie (fonction r(fonction réénale)nale)

-- ββ2microglobuline s2microglobuline séérique, CRP et LDH (reflet de la masse tumorale)rique, CRP et LDH (reflet de la masse tumorale)



MYMYÉÉLOME MULTIPLE SYMPTOMATIQUE :LOME MULTIPLE SYMPTOMATIQUE :
CRITCRITÈÈRES DIAGNOSTIQUESRES DIAGNOSTIQUES

(INTERNATIONAL MYELOMA WORKING GROUP, 2003)(INTERNATIONAL MYELOMA WORKING GROUP, 2003)

1.1. PrPréésence dsence d ’’une protune prot ééine monoclonaleine monoclonale

2.   2.   PlasmocytosePlasmocytose mméédullaire > 10%dullaire > 10%

3.   Pr3.   Préésence dsence d ’’au moins un des au moins un des ééllééments suivants ments suivants 

-- ananéémie (Hb < 2 g/dL / N ou < 10g/dL)mie (Hb < 2 g/dL / N ou < 10g/dL)

-- calccalcéémie (> 0,25 mmol/L /N ou > 2,75 mmol/L)mie (> 0,25 mmol/L /N ou > 2,75 mmol/L)

-- atteinte osseuseatteinte osseuse

-- insuffisance rinsuffisance réénale (crnale (crééat. > 20 mg/L ou 173 at. > 20 mg/L ou 173 ��mol/L)mol/L)

-- hyperviscosithyperviscositéé symptomatiquesymptomatique

-- amyloseamylose

-- infections bactinfections bactéériennes rriennes réécurrentes (>2 en 12 mois)currentes (>2 en 12 mois)



CRITCRITÈÈRES DE MYRES DE MYÉÉLOME DU GROUPE SWOGLOME DU GROUPE SWOG

1 1 -- CritCrit èères majeursres majeurs

I I -- Plasmocytome sur Plasmocytome sur biospiebiospie tissulairetissulaire
II II -- PlasmocytosePlasmocytose mméédullaire supdullaire sup éérieure rieure àà 30%30%
III III -- Composant monoclonal : Composant monoclonal : 

* sup* sup éérieur rieur àà 35g/l s35g/l s ’’ il sil s ’’agit dagit d ’’un un IgGIgG
* sup* sup éérieur rieur àà 20g/l s20g/l s ’’ il sil s ’’agit dagit d ’’une une IgAIgA
* sup* sup éérieur ou rieur ou éégal a 1g/24H sgal a 1g/24H s ’’ il sil s ’’agit de lagit de l ’’excrexcr éétion urinaire de chaine tion urinaire de chaine 
lambda ou kappa en llambda ou kappa en l ’’absence dabsence d ’’amyloseamylose

2 2 -- CritCrit èères mineursres mineurs

a a -- PlasmocytosePlasmocytose mméédullaire comprise entre 10 et 30%dullaire comprise entre 10 et 30%
b b -- Pic monoclonal prPic monoclonal pr éésent, mais de niveau infsent, mais de niveau inf éérieur rieur àà IIIIII
c c -- LLéésions osseuses lytiquessions osseuses lytiques
d d -- Baisse des autres immunoglobulines : Baisse des autres immunoglobulines : IgMIgM < 0,5g/l, < 0,5g/l, IgAIgA < 1g/l, < 1g/l, IgGIgG<6g/l<6g/l

Le diagnostic est confirmLe diagnostic est confirm éé, si sont associ, si sont associ éés au moins un crits au moins un crit èère majeur + un critre majeur + un crit èère re 
mineur, ou 3 critmineur, ou 3 crit èères mineurs dont au moins a + b.res mineurs dont au moins a + b.

1 1 -- I + b, I + d (I + a non suffisant)I + b, I + d (I + a non suffisant)
2 2 -- II + b, II + c, II + dII + b, II + c, II + d
3 3 -- III + a, III + c, III + dIII + a, III + c, III + d
4 4 -- a + b + c, a + b + da + b + c, a + b + d



CLASSIFICATION DE DURIE ET SALMON (CANCER, 1975;36: 842) CLASSIFICATION DE DURIE ET SALMON (CANCER, 1975;36: 842) 

Stade IStade I -- MyMyéélome de faible masse tumorale (< 0,6.10E12 cellules /mlome de faible masse tumorale (< 0,6.10E12 cellules /m22))
Tous les critTous les crit èères suivants sont prres suivants sont pr éésents  :sents  :

1 1 -- HHéémoglobine > 100g/lmoglobine > 100g/l
2 2 -- CalcCalc éémie < 120mg/l (3 mmol/l)mie < 120mg/l (3 mmol/l)
3 3 -- Absence de lAbsence de l éésion osseuse, ou un plasmocytome osseux.sion osseuse, ou un plasmocytome osseux.
4 4 -- Taux dTaux d ’’ Ig monoclonale faible : Ig monoclonale faible : 

* IgG < 50g/l* IgG < 50g/l
* IgA < 30g/l* IgA < 30g/l
* BJ urines < 4g/24H* BJ urines < 4g/24H

Stade II Stade II -- MyMyéélome en masse tumorale intermlome en masse tumorale interm éédiaire (entre 0,6 et 1,2.10E12 cellules diaire (entre 0,6 et 1,2.10E12 cellules 
/m2). Ne r/m2). Ne r éépond pas pond pas àà la dla d ééfinition ni du stade I ni du stade III.finition ni du stade I ni du stade III.

Stade IIIStade III -- MyMyéélome de forte masse tumorale (> 1,2.10E12 cellules/ mlome de forte masse tumorale (> 1,2.10E12 cellules/ m22))
PrPréésence dsence d ’’au moins un des critau moins un des crit èères suivants :res suivants :

1 1 -- HHéémoglobine < 85g/lmoglobine < 85g/l
2 2 -- CalcCalc éémie > 120mg/l (3 mmol/l)mie > 120mg/l (3 mmol/l)
3 3 -- lléésions osseuses multiplessions osseuses multiples
4 4 -- Taux Taux éélevlevéé dd’’ Ig monoclonale : Ig monoclonale : 

* IgG > 70g/l* IgG > 70g/l
* IgA > 50g/l* IgA > 50g/l
* BJ urines > 12g/24H* BJ urines > 12g/24H

Sous Sous -- classificationclassification
-- Stade A : fonction rStade A : fonction r éénale prnale pr ééservserv éée (cre (cr ééatininatinin éémie < 20mg/l)mie < 20mg/l)
-- Stade B : insuffisance rStade B : insuffisance r éénale (crnale (cr ééatininatinin éémie > 20mg/l)mie > 20mg/l)



FACTEURS PRONOSTIQUESFACTEURS PRONOSTIQUES

La survie des patients porteurs de MM peut varier de 1 La survie des patients porteurs de MM peut varier de 1 àà 10 ans. 10 ans. 
Ceci est Ceci est àà rattacher rattacher àà des caractdes caractééristiques propres ristiques propres àà ll’’individu et individu et àà la tumeur. la tumeur. 
LL’’identification de facteurs associidentification de facteurs associéés s àà un meilleur ou un meilleur ou àà un moins bon pronostic un moins bon pronostic 
est un est un éélléément primordial de la dment primordial de la déécision thcision théérapeutique. Ces facteurs peuvent rapeutique. Ces facteurs peuvent êêtre tre 
classclasséés en 3 groupes : lis en 3 groupes : liéés s àà ll’’hhôôte, lite, liéés s àà la masse tumorale, lila masse tumorale, liéés au clone s au clone 
plasmocytaire.plasmocytaire.

LiLi éés s àà ll ’’hhôôte :te :
-- Jeune Jeune ââge : meilleure surviege : meilleure survie
-- Bon performans status : idemBon performans status : idem

LiLi éés s àà la masse tumorale :la masse tumorale :
-- Stade dans la classification de Durie et SalmonStade dans la classification de Durie et Salmon
-- BBééta2microglobuline : variable pronostique linta2microglobuline : variable pronostique linééaire (reflet aire (reflet àà la fois de la la fois de la 
masse tumorale et de la fonction rmasse tumorale et de la fonction réénale)nale)
-- Taux de LDH : idemTaux de LDH : idem
-- Pourcentage de plasmocytes mPourcentage de plasmocytes méédullaires (< ou dullaires (< ou >> 50%)50%)



Tableau 2 Tableau 2 –– International staging system for multiple International staging system for multiple 
myelomamyeloma

Greipp et al. J Clin Oncol 2005;23:3412Greipp et al. J Clin Oncol 2005;23:3412--3420.3420.

StadeStade CritCritèèrere
Survie mSurvie méédiane diane 

(mois)(mois)

II ββ22m < 3,5mg/L et albumine m < 3,5mg/L et albumine ≥≥ 35g/L35g/L 6262

IIII ββ22m < 3,5mg/L et albumine < 35g/L,m < 3,5mg/L et albumine < 35g/L,
ou ou ββ22m m ≥≥ 3,5mg/L et < 5,5mg/L3,5mg/L et < 5,5mg/L

4444

IIIIII ββ22m m ≥≥ 5,5mg/L5,5mg/L 2929



TRAITEMENT SYMPTOMATIQUETRAITEMENT SYMPTOMATIQUE

Est essentiel, quelque soit le traitement Est essentiel, quelque soit le traitement 
antitumoral choisiantitumoral choisi

-- Atteinte osseuse / DouleurAtteinte osseuse / Douleur

-- Epidurite et compressions mEpidurite et compressions méédullairesdullaires

-- Episodes hypercalcEpisodes hypercalcéémiquesmiques

-- InfectionInfection

-- Insuffisance rInsuffisance réénalenale

-- AnAnéémiemie

-- Syndrome dSyndrome d ’’hyperviscosithyperviscositéé



TRAITEMENT SYMPTOMATIQUETRAITEMENT SYMPTOMATIQUE

LL’’ananéémiemie .. DDèès le ds le déébut de la chimiothbut de la chimiothéérapie, elle nrapie, elle néécessite un traitement cessite un traitement 
par Epo selon les modalitpar Epo selon les modalitéés habituelles.s habituelles.

Les lLes l éésions osseusessions osseuses .. AssociAssociéées aux douleurs qui justifient des es aux douleurs qui justifient des 
ththéérapeutiques antalgiques utilisrapeutiques antalgiques utiliséées en cances en cancéérologie, elles nrologie, elles néécessitent cessitent 
parfois de la radiothparfois de la radiothéérapie en cas de fractures ou de lrapie en cas de fractures ou de léésions lytiques sions lytiques 
menamenaççantes. Un geste chirurgical dantes. Un geste chirurgical déécompressif sur la moelle compressif sur la moelle éépinipinièère est re est 
parfois nparfois néécessaire. Les biphosphonates administrcessaire. Les biphosphonates administréés au long cours s au long cours 
diminuent significativement la frdiminuent significativement la frééquence des complications osseuses.quence des complications osseuses.

LL’’hypercalchypercalc éémiemie se traite par les biphosphonates IV, pamidronate ou se traite par les biphosphonates IV, pamidronate ou 
zolzoléédronate.dronate.

Les infectionsLes infections .. Il est possible de donner un traitement prIl est possible de donner un traitement prééventif des ventif des 
infections infections àà pneumocoque. La vaccination antipneumocoque. La vaccination anti--pneumococcique est pneumococcique est 
efficace chez environ un tiers des patients.efficace chez environ un tiers des patients.

LL’’ insuffisance rinsuffisance r éénalenale .. Multifactorielle, une hydratation suffisante peut en Multifactorielle, une hydratation suffisante peut en 
prpréévenir lvenir l’’origine fonctionnelle. Dans les formes graves une dialyse peut origine fonctionnelle. Dans les formes graves une dialyse peut 
êêtre indiqutre indiquéée selon le terrain et le caracte selon le terrain et le caractèère inaugural ou non de re inaugural ou non de 
ll’’insuffisance rinsuffisance réénale, et donc des chances de stabiliser la maladie par une nale, et donc des chances de stabiliser la maladie par une 
chimiothchimiothéérapie.rapie.



TRAITEMENT ANTITUMORALTRAITEMENT ANTITUMORAL

•• MM symptomatiques (stades II/III)MM symptomatiques (stades II/III)
Les MM asymptomatiques, Les MM asymptomatiques, àà faible masse tumorale (Stade I) ne faible masse tumorale (Stade I) ne 
justifient pas chimiothjustifient pas chimiothéérapie immrapie imméédiate (surveillance attentive)diate (surveillance attentive)

•• LL’â’âge avancge avancéé nn’’est pas en soi un motif dest pas en soi un motif d’’abstention de abstention de 
chimiothchimiothéérapierapie

Patients concernPatients concern ééss

MMéédicaments essentielsdicaments essentiels

•• Alkylants (melphalan, cyclophosphamide)Alkylants (melphalan, cyclophosphamide)

•• DexamDexamééthasonethasone

•• ThalidomideThalidomide

•• Bortezomib (Velcade)Bortezomib (Velcade)

•• Lenalidomide (Revlimid)Lenalidomide (Revlimid)

•• RadiothRadiothéérapierapie



TRAITEMENT ANTITUMORALTRAITEMENT ANTITUMORAL

-- Il nIl n’’y a pas de preuve que le traitement intensif amy a pas de preuve que le traitement intensif amééliore la liore la 
survie des patients de plus de 65 ans.survie des patients de plus de 65 ans.

-- La double autogreffe (2 intensifications rLa double autogreffe (2 intensifications rééalisaliséées es àà 3 mois 3 mois 
dd’’intervalle) amintervalle) amééliore la survie des patients de moins de 65 liore la survie des patients de moins de 65 
ans.ans.

-- Pour les patients dont lPour les patients dont l’â’âge est ge est > > àà 65 ans, 65 ans, ou pour les ou pour les 
patients qui prpatients qui préésentent une contrindication sentent une contrindication àà ll’’intensification intensification 
ththéérapeutique, le traitement de rrapeutique, le traitement de rééfféérence est lrence est l’’association de association de 
chimiothchimiothéérapie orale rapie orale MP : melphalan prednisone donnMP : melphalan prednisone donnéé 4 4 
jours de suite toutes les 6 semaines (M : 0.25 mg/kg/j x 4, P : jours de suite toutes les 6 semaines (M : 0.25 mg/kg/j x 4, P : 
2 mg/kg/j x 4 ; Alexanian JAMA 1969;208:1680) en y ajoutant 2 mg/kg/j x 4 ; Alexanian JAMA 1969;208:1680) en y ajoutant 
du du thalidomidethalidomide (Essais fran(Essais franççais et italien 2006).ais et italien 2006).



Pour les patients dont lPour les patients dont l’â’âge est ge est > > àà 65 ans, 65 ans, ou ou 

pour les patients qui prpour les patients qui préésentent une sentent une 

contrindication contrindication àà ll’’intensification intensification 

ththéérapeutique, le traitement de rrapeutique, le traitement de rééfféérence est rence est 

ll’’association de association de chimiothchimiothéérapie orale rapie orale MP : MP : 

melphalan prednisone donnmelphalan prednisone donnéé 4 jours de suite 4 jours de suite 

toutes les 6 semaines toutes les 6 semaines 

(M : 0.25 mg/kg/j x 4, P : 2 mg/kg/j x 4 ; (M : 0.25 mg/kg/j x 4, P : 2 mg/kg/j x 4 ; 

Alexanian JAMA 1969;208:1680) en y ajoutant Alexanian JAMA 1969;208:1680) en y ajoutant 

du du thalidomidethalidomide (Essais fran(Essais franççais et italien 2006).ais et italien 2006).



PROGRESSIONPROGRESSION--FREE SURVIVAL ACCORDING TO TREATMENTFREE SURVIVAL ACCORDING TO TREATMENT
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O/N Survival time
median ± se (month)

MP 67/191 17.1 ± 1.4
MP+Thal 26/124 27.6 ± 3.6
Int. 38/121 19.0 ± 1.2

191191 132132 9696 6969 3939 2222 99 44 22 00 MPMP
124124 102102 8282 6363 4747 3131 2222 1111 44 00 MP+ThalMP+Thal
121121 8888 6969 5050 2727 1818 88 55 33 33 Int.Int.

# at# at
riskrisk



TRAITEMENT DES RECHUTESTRAITEMENT DES RECHUTES

•• Il reste non codifiIl reste non codifiéé

•• Thalidomide, Velcade et Revlimid obtiennent, Thalidomide, Velcade et Revlimid obtiennent, 
en monothen monothéérapie, une rrapie, une rééponse chez # 30% des ponse chez # 30% des 
patientspatients

•• LL’’adjonction de Dexamadjonction de Dexamééthasone est habituelle, thasone est habituelle, 
dd’’emblembléée ou secondairement, avec des taux de e ou secondairement, avec des taux de 
rrééponse de 40 ponse de 40 àà 50%50%

•• TrTrèès nombreux essais ds nombreux essais d’’association, avec des association, avec des 
molmoléécules anciennes (anthracyclines), des Ac cules anciennes (anthracyclines), des Ac 
monoclonaux (antimonoclonaux (anti--ILIL--6), d6), d’’autres molautres moléécules cules 
innovantes (Velcadeinnovantes (Velcade--Revlimid)Revlimid)



REVLIMIDREVLIMID, THALIDOMIDE, VELCADE, THALIDOMIDE, VELCADE 

DES PROFILS DE TOLDES PROFILS DE TOL ÉÉRANCE EN RANCE EN 
PARTIE DIFFPARTIE DIFFÉÉRENTSRENTS

•• Neuropathies pNeuropathies péériphriphéériques pour Thalidomide et riques pour Thalidomide et 
VelcadeVelcade

•• Somnolence et toxicitSomnolence et toxicitéé neurologique centrale pour neurologique centrale pour 
ThalidomideThalidomide

•• ToxicitToxicitéé hhéématologique pour Revlimid et Velcadematologique pour Revlimid et Velcade
•• Complications thrombotiques pour Thalidomide et Complications thrombotiques pour Thalidomide et 

RevlimidRevlimid
•• RaretRaretéé des neutropdes neutropéénies fnies féébriles briles 
•• Utilisation mal codifiUtilisation mal codifiéée en cas de en cas d’’insuffisance rinsuffisance réénalenale



QuestionsQuestions
• Citez avec un exemple les 2 profils évolutifs 
des lymphomes non hodgkiniens.

• Quel est le traitement de référence en 
2010 des LNH ?

• Décrivez la classification d’Ann Arbor des 
Lymphomes.

• Sur quels critères décide-t-on de traiter un 
lymphome indolent ?

• Quels sont les 3 facteurs pronostiques 
majeurs des LNH agressifs ?



QuestionsQuestions
• Quels sont les critères diagnostiques du 
myélome multiple ?

• Quels sont les principaux facteurs 
pronostiques des myélomes ?

• Quelles sont les 3 complications majeures 
des patients atteints de myélome ?

• Le traitement anti-tumoral modifie-t-il la 
survie des patients atteints de myélome ?


