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Résumé 
 

Au cours du myélome multiple, la prolifération des plasmocytes concerne la moelle osseuse chez la plupart 
des patients. Cependant, dans certains cas, des clones plasmocytaires s'échappent et se retrouvent en dehors 
de la moelle osseuse formant des localisations extra médullaires (LEM). La localisation thyroïdienne est 
exceptionnelle. Nous rapportons les aspects cliniques, biologiques, radiologiques et évolutives d’une LEM 
thyroïdienne survenant chez une patiente ayant un myélome multiple en rechute.  
 
Mots - Clés : Myélome ; Localisation extra médullaire ; Thyroïde 
 
 

Abstract 
 
In multiple myeloma, plasma cell proliferation occurs in the bone marrow in most patients. A subgroup 
develops extramedullary localisations (EML), in which plasma cell clones escape and are found outside the 
bone marrow. Thyroid localisation is exceptional. We report the clinical, biological, radiological and 
evolutionary aspects of a thyroid EML occurring in a patient with relapsed multiple myeloma. 
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 ملخص
 

 كونتفي بعض الأحیان، ت .ينخاع العظمال في وسیتتكاثر خلایا البلازم،ت دلوَرَم النقوي المتعدِّ اب المصابین معظم المرضى عند
لجوانب لقد أبلغنا عن ا. الغدة الدرقیة استثنائي كاثر ھذه الخلایا فيت. يالعظم خارج النخاع من ھذه الخلایا وتتكاثر مجموعة فرعیة

.لغدة الدرقیةا الذي مسّ د ولوَرَم النقوي المتعدِّ ا انتكاسة مصابة بضیالسریریة والبیولوجیة والإشعاعیة والتطوریة لمر  
 

 الغدة الدرقیة ; يالعظم خارج النخاعالتمركز  ; ويلوَرَم النقا: الكلمات المفاتیح
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INTRODUCTION  
 
Le myélome multiple (MM) est défini par une 
prolifération plasmocytaire médullaire associée à 
une gammapathie monoclonnale. Bien que la 
prolifération des plasmocytes est limitée à la 
moelle osseuse chez la plupart de ces patients, un 
sous-groupe développe des plasmocytomes des 
tissus mous, dans lesquels des clones 
plasmocytaires s'échappent et se retrouvent en 
dehors de la moelle osseuse. Les sites des 
localisations extra médullaires (LEM) varient en 
fonction de la phase du MM. Au cours des 
rechutes, les sites typiques sont le foie, les reins, les 
ganglions lymphatiques, le système nerveux 
central, le sein, la plèvre et le péricarde [1]. La 
localisation thyroïdienne est exceptionnellement 
décrite [2]. 
 
OBSERVATION   
 
Nous rapportons le cas d’une femme âgée de 62 
ans aux antécédents de nodules thyroïdiens avec 
énucléation d’un nodule du lobe gauche de la 
thyroïde, en 1999, sans caractère péjoratif à 
l’examen anatomo-pathologique. Elle était en 
euthyroidie. 
En 2011, la patiente était suivie pour une 
gammapthie monoclonale type IgA Kappa de 
signification indéterminée. En 2016, soit à l’âge de 
55 ans, elle a développé un myélome multiple à 
IgA kappa stade IIIB symptomatique par l’atteinte 
osseuse, l’hypercalcémie, l’insuffisance rénale et 
l’anémie (ISS à III et caryotype normal). Elle a 
reçu 4 cures VTD (Bortézomib- Thalidomide- 
Dexaméthasone) avec une réponse complète (RC) 
suivies d’une intensification par Melphalan et 
autogreffe de cellules souches périphériques (CSP). 
Après 5 ans de l’autogreffe, soit en Mars 2021, 
notre patiente a présenté une rechute osseuse 
rachidienne isolée (L’IRM rachidienne a montré la 
présence de lésions osseuses ostéolytiques. Mais, le 
myélogramme et l’immunofixation sérique ont été 
normaux). La patiente a reçu une radiothérapie à la 
dose de 30 Gray. Trois mois plus tard, elle a 
présenté une progression du myélome multiple à 
chaine légère  
 
 
 
 
 
 
 
 

 
kappa avec une atteinte osseuse multiple avec un 
caryotype normal. Un traitement de type VCD 
(Bortézomib- Cyclophosphamide- Dexaméthasone) 
et une 2ème intensification par une autogreffe de 
CSP ont été administrés permettant l’obtention 
d’une 2ème RC. 
A 6 mois de la 2ième autogreffe, lors d’un bilan 
systématique demandé dans le cadre d’une 
surveillance du nodule thyroïdien, l’échographie 
cervicale a montré un nodule médio-lobaire droit 
de 13,5 mm d’écho-structure fortement 
hypoéchogène avec des calcifications 
périphériques, classé EU-TIRADS IV. La 
cytoponction du nodule thyroïdien a montré la 
présence d’une prolifération faite de cellules 
plasmocytaires ovales à noyau excentrique, à 
cytoplasme abondant basophile, CD38+ et CD138+ 
évoquant un plasmocytome. Une TEP-TDM a 
montré en plus de l’atteinte myélomateuse osseuse 
multiple, un hyper-métabolisme modéré du 
moignon restant de la thyroïde (SUVmax=2,19) 
(Figure 1). Le bilan thyroïdien (TSH ultrasensible 
et T4 libre) était normal. La patiente a eu une 
thyroïdectomie totale. 
L’examen anatomopathologique définitif a montré 
l’infiltration du nodule médio-lobaire droit par des 
cellules plasmocytaires CD38+ , CD138+, 
CD56+ et Mum1 confirmant le diagnostic de 
plasmocytome (figure 2). 
Un nouveau bilan de la maladie a confirmé la 2ème 
rechute du myélome multiple à chaine légères 
Kappa avec un ratio de chaines légères libres 
sérique (FLC) à 40 et une insuffisance rénale aigue 
(Clairance MDRD à 8 ml/min). La patiente a eu 
une 3ème ligne thérapeutique à base de DRD 
(Daratumumab- Revlimid-Dexaméthasone) 
permettant l’obtention d’une très bonne réponse 
partielle depuis la 2ième cure avec une normalisation 
de la fonction rénale (Clairance de la créatinine 
MDRD à 80 ml/min) et du ratio FLC sérique. 
Jusqu’à maintenant, la patiente a reçu 7 cycles 
DRD (avec une réduction des doses de 
Lenalidomide à cause de la neuropathie 
périphérique). La patiente garde encore une très 
bonne réponse partielle.  
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DISCUSSION  
 
La présence de plasmocytomes des tissus mous 
représente une forme agressive de MM, 
caractérisée par la capacité d'un clone et/ou d'un 
sous-clone à se développer et à croître 
indépendamment du microenvironnement de la 
moelle osseuse. Ce phénomène est lié à des 
caractéristiques génétiques à haut risque, à une 
prolifération accrue et à la résistance aux thérapies. 
L'incidence rapportée des LEM varie en fonction 
de l’évolutivité de la maladie. Les LEM sont plus 
fréquemment observées au cours des rechutes. En 
effet, chez les patients atteints d'un MM 
nouvellement diagnostiqué, l'incidence rapportée 
des LEM varie de 0,5 % à 4,8 %, tandis que chez 
les patients atteints d'un MM en rechute/réfractaire, 
l'incidence est de 3,4 à 14 % [1]. Ceci est 
concordant avec notre cas clinique puisque le 
plasmocytome thyroïdien est survenu chez notre 
patiente lors de la 2ème rechute. Pour le site de 
survenu, la localisation thyroïdienne est 
extrêmement rare et uniquement quelques dizaines 
de cas ont été rapportés dans la littérature [2,3].  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
A l’échelle de notre centre, cette localisation n’a 
jamais été rapportée [4]. 
Sur le plan physiopathologique, les plasmocytomes 
des tissus mous peuvent se développer de trois 
manières chez les patients atteints de MM : (a) 
croissance directe à partir de tumeurs squelettiques 
suite à une rupture de l'os cortical ; (b) croissance 
tumorale dans les organes ou les tissus mous suite à 
une propagation hématogène sans contact avec les 
structures osseuses (le cas de notre patiente) ; et (c) 
rarement, croissance déclenchée par des procédures 
invasives [1]. Cette dernière hypothèse pourrait 
aussi être discutable chez notre patiente puisqu’elle 
avait eu une thyroïdectomie. En effet, 
l'inflammation induite par l'intervention 
chirurgicale pourrait déclencher la croissance d'une 
lésion maligne en raison d'une réponse immunitaire 
pathologique [5,6]. Toutefois, ceci est peu probable 
du fait des délais qui dépassent les 20 ans. Ce 
phénomène a été décrit au niveau du tractus naso-
sinusien avec des délais de quelques mois [5,6]. 
Sur le plan thérapeutique, les données disponibles 
sur les résultats du traitement du MM avec LEM 
proviennent principalement d'études rétrospectives.  

 

Figure 1a Figure 1b 

Figure 1 : Coupes par TEP-TDM montrant un nodule thyroïdien hypermétabolique 
Figure 1a : Coupe horizontale ; Figure 1b : Coupe frontale 

 

 
 

Figure 2a Figure 2b 

Figure 2 : Tumeur plasmocytaire thyroïdienne 
Figure 2a : Coloration à l’Hématoxyline Eosine (grossissement x 100) ;  

Figure 2b: Immunohistochimie positive pour CD138 (grossissement x 400) 
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Les directives actuelles sont inspirées des avis 
d’experts. Pour le traitement des patients non 
éligibles à l’intensification, l'ajout de 
Daratumumab à une chimiothérapie comportant le 
Bortézomib, une Imid et une corticothérapie (tel 
que VRD) est indiqué, le cas de notre patiente. 
Chez les patients éligibles à une greffe, des régimes 
intensifs antimyélomateux/antilymphomateux 
associés à une greffe de CSP sont proposés [1]. Les 
données disponibles montrent que le pronostic est 
considérablement plus péjoratif que pour le MM 
sans LEM. 
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