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ABSTRACT: Autoimmune hemolytic anemia (AHAI) is rarely associated with multiple myeloma (MM), may be present at
diagnosis or during disease progression, and its pathogenic mechanisms remain unclear. We report the case of a 57-year-old
insulin-treated diabetic patient admitted for severe autoimmune hemolytic anemia with warm IgG antibodies. Serum protein
electrophoresis revealed a monoclonal IgG lambda protein, urine immunofixation showed a lambda light chain, and the bone
marrow was 25% infiltrated with plasma cells. Corticosteroid therapy in combination with treatment for multiple myeloma
resulted in remission of the anemia.

Although rare, AHAI should be considered in MM patients with severe anemia and frequent transfusion requirements.
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RESUME: L’anémie hémolytique auto-immune (AHAI) est rarement associée au myélome multiple (MM), peut étre présente au
moment du diagnostic ou au cours de la progression de la maladie, et ses mécanismes physiopathologique ne sont toujours
pas clairs. Nous rapportons le cas d’un patient diabétique de 57 ans, traité a l'insuline, admis pour une anémie hémolytique
auto-immune sévére avec des anticorps IgG chauds. L'électrophorése des protéines sériques a révélé une protéine
monoclonale IgG lambda, I'immunofixation des urines a mis en évidence une chaine légere lambda, et la moelle osseuse était
infiltrée a 25 % par des plasmocytes. La corticothérapie associée au traitement du myélome multiple a permis une rémission
de I'anémie. Bien que rare, I’AHAI doit étre évoquée chez les patients atteints de MM présentant une anémie sévere et des
besoins transfusionnels fréquents.

MoOTs-CLEFS: Myélome multiple, anémie hémolytique auto-immune.

1 INTRODUCTION

Le myélome multiple (MM) est une prolifération plasmocytaire monoclonale responsable d’une atteinte multiorganique
définie par les criteres CRAB (hypercalcémie, insuffisance rénale, anémie et atteinte osseuse) [1]. L'anémie est présente
pratiquement chez les deux tires des patients atteints de MM, soit au moment du diagnostic soit ultérieurement au cours de
la progression de la maladie. Cette anémie, de gravité variable, est normochrome normocytaire arégénérative et d’origine
multifactorielle [1, 2]. L'anémie hémolytique auto-immune est une cause rare d’anémie en cas de MM et son diagnostique
peut étre difficile [3].
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Nous rapportant le cas d'un jeune patient présentant une anémie hémolytique auto-immune associée a un myélome
multiple symptomatique.

2 OBSERVATION

Un patient de 57 ans, diabétique sous insuline, suivi depuis 1 an pour une anémie sévére ayant nécessité des transfusions
de culots globulaires a répétition sans accident transfusionnel rapporté. L’évolution a été marquée par |’aggravation de son
anémie associée a une dyspnée d’effort, des lombalgies inflammatoires et un amaigrissement non chiffré. L’examen clinique a
I’admission trouvait une paleur cutanéo muqueuse, son score OMS était a 2, pas de syndrome tumoral notamment une
splénomégalie et/ou une hépatomégalie et I’'examen neurologique ne montrait pas un déficit sensitivo-moteur ni signes de
neuropathie périphérique.

Le bilan biologique trouvait une anémie a 6,8 g/dl normochrome normocytaire régénérative 3 274848 E/mm? la numération
plaquettaire et des globules blancs était normale. Le taux des LDH était a 240 Ul/I, I'haptoglobine effondrée a 0,01 g/|, bilirubine
indirecte a 7 mg/l et le test direct a I’antiglobuline était positif a anticorps chaud IgG. Le patient a été mis sous prédnisolone a
la dose de 1mg/kg/). L'électrophorése des protéines sériques montrait un pic monoclonal au niveau des gammaglobulines a
11,78 g/l a 1gG Lambda, la créatinine était a 12.5 mg/|, la protéinurie de 24h était positive a 2 g/24h et I'immunofixation des
protéines urinaires était positive a chaine légére Lambda. La calcémie corrigée était a 96 mg/I I’aloumine a 33 g/I. la biopsie
ostéo-médullaire trouvait 25% de plasmocytes CD138+, CD56+ avec une monotypie Lambda (figure 1), par ailleurs pas
d’anomalies détectées sur les autres lignées. Une étude cytogénétique par FISH ne trouvait aucune anomalie cytogénétique.
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Fig. 1.  Infiltration médullaire par des plasmocytes CD138+ et monotypie

Le scanner low dose montrait de multiples lésions a I'emporte piece au niveau de C5, C6, C7, D1, D2 (figure 2) et le
compliment par IRM médullaire montrait une infiltration diffuses rachidienne sans signes de compression médullaire.
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Fig. 2.  Lésions ostéolytiques a I’emporte piéce au niveau de C5, C6, D1 et D2

Le patient a été mis par la suite sous traitement par Bortézomib, Thalidomide et Dexaméthasone. L’"hémoglobine de
controdle a un mois de traitement était a 10g/I.

La dégression du prédnisolone a été faite sur six semaines et le patient a continué son traitement contre le myélome.
3 DISCUSSION

L'anémie est fréquente chez les patients atteints de myélome multiple. Plusieurs facteurs ont été impliqués dans sa
physiopathologie, a savoir l'infiltration médullaire, une production de cytokines inhibant I’érythropoiese, une carence en
érythropoiétine ou une diminution de la réponse médullaire a I’érythropoiétine, une carence en fer par un défaut d’utilisation
et la chimiothérapie [4, 5]

L’anémie hémolytique auto-immune est souvent associée aux hémopathies lymphoides a savoir la leucémie lymphoide
chronique et les lymphomes B non hodgkinien y compris la maladie de Waldenstrom [6], mais elle est rare dans le myélome
multiple. Pirofsky a montré que seulement 4 % des cas d’AIHA étaient associés au MM. [7] plusieurs cas ont été rapportés dans
la littérature et une étude prospective a montré que 10,6 % de leurs patients atteints de MM présentaient une AHAI [6].

La physiopathologie de I’AHAI dans le myélome multiple n’est toujours pas bien claire. Plusieurs hypothéses ont été
suggérées a travers les cas publiés, cependant aucune n’a apporté une preuve concluante quant au mécanisme qui relie ces
deux affections.

Parmi les hypotheses est que le myélome multiple est une prolifération maligne B, comme la LLC, entraine un important
désordre immunologique provoquant le développement de clones produisant des auto-anticorps dirigés contre les antigenes
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de surface des globules rouges [8]. Des rapports publiés [3,9] ont démontré que les anticorps dirigés contre la surface des
globules rouges étaient de la méme nature que la protéine monoclonale, mais sans conclure que la protéine monoclonale était
a l'origine de ces anticorps [9]. Il est également possible, en raison de manque de preuves concretes, que I’AHAI, comme
affection initiale, soit a I’origine du développement du MM [9].

L’AHAI répond bien aux traitements habituels du myélome multiple. Le Bortézomib, drogue majeure dans le traitement du
MM, a prouvé ainsi son efficacité dans le traitement de I’AHAI avec un profil de toxicité assez acceptable. [10] cette réponse
est encore améliorée en cas d’association avec les stéroides.

Notre patient présentait une anémie normochrome normocytaire régénérative depuis un an, ayant nécessité des
transfusions a répétition. Le diagnostic de MM n’était pas évoqué initialement malgré la négativité du reste du bilan étiologique
et ceci devant la rareté de cette association. La corticothérapie associée au protocole VTD a donné une rémission de I’anémie
et le suivi a long terme démontrera si I’AHAI sera présente au moment des rechutes ultérieures pour ce patient.

4 CONCLUSION

Nous rapportons une association rare d’une AHAI au MM. Le nombre faible de cas publiés et le peu d’études menées sur
cette association entravent la compréhension des mécanismes physiopathologiques. Des études supplémentaires sont
nécessaires pour comprendre le lien entre les deux entités, permettant ainsi un diagnostic plus précoce et un traitement plus
efficace. Nous incitons aux médecins de garder toujours a I"esprit la possibilité d’une AHAI chez les patients atteints de
myélome multiple au diagnostic comme en cas de progression de leur maladie notamment en cas d’anémie sévére nécessitant
des transfusions a répétition.
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