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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 
Pr. BAYAHIA Rabéa Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI Abdelkader 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. ZOUHDI Mimoun Microbiologie 

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 CHUIS 
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  

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 FM 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 
 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 

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. EL HIJRI Ahmed Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik Chirurgie-Pédiatrique Directeur Hôp. Des Enfants Rabat 
Pr. EL OUNANI Mohamed Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said Pédiatrie - Directeur Hôp. Univ. International (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. AMEUR Ahmed* Urologie 
Pr. AMRI Rachida Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz* Gastro-Entérologie 
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 
Pr. CHOHO Abdelkrim* Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair Chirurgie Pédiatrique  
Pr. FILALI ADIB Abdelhai Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI Zakia Ophtalmologie 
Pr. KRIOUILE Yamina Pédiatrie 
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. AL KANDRY Sif Eddine* Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah Ophtalmologie 
Pr. BAHIRI Rachid Rhumatologie Directeur Hôp. Al Ayachi Salé 
Pr. BARKAT Amina Pédiatrie 
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. 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. 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. 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. MARC Karima Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab Hématologie biologique 
Pr. OUZZIF Ez zohra* Biochimie-chimie 
Pr. SEFFAR Myriame Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine* Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan* Radiothérapie 
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 
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 
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. 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 

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. 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 
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 

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. JEAIDI Anass* Hématologie Biologique 
Pr. KOUACH Jaouad* Génycologie-Obstétrique 
Pr. MAKRAM Sanaa* Pharmacologie 
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. 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. 

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. ABI Rachid* Microbiologie 
Pr. ASFALOU Ilyasse* Cardiologie 
Pr. BOUAITI El Arbi* Médecine préventive, santé publique et Hyg. 
Pr. BOUTAYEB Saber Oncologie Médicale 
Pr. EL GHISSASSI Ibrahim Oncologie Médicale 
Pr. HAFIDI Jawad Anatomie 
Pr. MAJBAR Mohammed Anas Chirurgie Générale 
Pr. OURAINI Saloua* O.R.L 
Pr. RAZINE Rachid Médecine préventive, santé publique et Hyg. 
Pr. SOUADKA Amine Chirurgie Générale 
Pr. ZRARA Abdelhamid* Immunologie 

MAI 2018 
Pr. AMMOURI Wafa Médecine interne 
Pr. BENTALHA Aziza Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL AHMADI Brahim Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HARRECH Youness* Urologie 
Pr. EL KACEMI Hanan Radiothérapie 
Pr. EL MAJJAOUI Sanaa Radiothérapie 
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Le sang ; un élément biologique vital, constitué de plasma et de cellules. 

Ces dernières sont majoritairement représentées par les érythrocytes, dont la 

principale fonction est le transport de l’oxygène via l’hémoglobine.  

L’ensemble des anomalies touchant aux hématies aura des conséquences 

pathologiques majeures engendrant une hypoxie tissulaire pouvant engager le 

pronostic vital. Pouvant être brutales lors d’une hémorragie, ou subaigües d’un 

défaut de production suite à un traitement ou à une hémopathie propre.  

Le traitement de suppléance est la transfusion de produits sanguin 

labiles(PSL), qui se définit par l’injection intraveineuse lente, chez l’Homme, 

d’une quantité plus ou moins importante de sang humain, autrefois frais ou 

actuellement conservé [1].  

Elle constitue une composante capitale des soins de santé modernes dont 

les indications sont majoritairement d’ordre vital, et elle est dotée d’un rôle 

crucial notamment au service des urgences. Utilisée correctement, elle sauve des 

vies et améliore l’état de santé des malades.  

Elle repose : 

Cliniquement sur l’appréciation des besoins transfusionnels du malade ; 

Biologiquement sur l’immunohématologie ; 

Logistiquement sur une organisation entre l’hôpital et le centre de 

transfusion sanguine. 
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La transfusion sanguine comporte cependant un risque potentiel de 

complications immédiates ou tardives d’ordre immunologique, infectieux, de 

surcharge ou même métabolique. La décision de transfuser doit être donc 

soigneusement pesée. Cela nécessite une bonne réflexion pour une utilisation 

judicieuse des produits sanguins car le sang demeure de nos jours une ressource 

précieuse. 

Elle s’organise autour de plusieurs étapes importantes les unes que les 

autres à l’intervention de différents acteurs, du fait de la complexité de la chaîne 

transfusionnelle. L’application des bonnes pratiques transfusionnelles ainsi que 

la coordination efficace des différentes étapes constituent un garant de la 

sécurité transfusionnelle.  

En effet, une rigoureuse hémovigilance intéressant toute la chaine 

transfusionnelle est primordiale. Elle porte sur l’ensemble de la chaîne 

transfusionnelle : de la collecte des produits sanguins labiles jusqu’au suivi des 

receveurs, en vue de recueillir et d’évaluer les informations sur les effets 

inattendus ou indésirables résultant de l’utilisation thérapeutique des produits 

sanguins labiles et d’en prévenir l’apparition. 
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I. DEFINITION  

La transfusion sanguine selon l’organisation mondiale de santé est « le 
transfert du sang ou de constituants du sang d’un individu (donneur) à un autre 
(transfusé). Elle peut être vitale et les services de santé doivent assurer un 
approvisionnement suffisant en sang sécurisé et surveiller qu’il soit utilisé 
judicieusement. » 

La transfusion sanguine ; est un acte le plus courant en pratique  
médicale ,un traitement permettant de suppléer le patient en éléments du sang, 
dont le but est de pallier au manque d’hémoglobine et donc d’oxygène, 
secondaire à une perte massive (hémorragie), à un défaut de production 
(anémies centrales d’origines multiples) ou encore à une destruction 
inappropriée des globules rouges dans le sang (hémolyses). Le support 
transfusionnel permet de traiter les patients ayant une hémopathie maligne, et 
principalement les greffes de cellules souches hématopoïétiques, ou sauver des 
patients ayant subi de graves accidents traumatiques.  

Autres, des situations médicales nécessitant des transfusions en plasma, en 
plaquettes ou en médicaments dérivés du sang (fibrinogène, facteurs de la 
coagulation, protéines spécifiques). 

Il s’agit d’un acte réglementé, sous contrôle d’une organisation nationale et 
une vigilance dédiée. Et comme toute thérapeutique, elle présente des risques de 
nature diverse qui doivent être pesés au regard des bénéfices attendus, 
notamment des risques notables (cardiaques, infectieux et immunologiques), 
Cette thérapie est engendrée dans un cadre strict et nécessite une réflexion 
pertinente sur son indication. . Par ailleurs, elle reste une problématique 
quotidienne dans les établissements de santé. [1] 
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II. HISTORIQUE 

1. Le 17ém siècle 

Les Précurseurs et premières tentatives : 

● La découverte de la circulation sanguine : Par William Harvey dans ses 

travaux débutés en 1616.  

● La mise au point de techniques d’abord vasculaires : Christopher Wren 

qui a développé des outils opérationnels, testés sur des animaux, qui 

seront utilisés pour les premières transfusions sanguines.  

● La première transfusion chez l’homme : réalisée par Baptiste Jean, le 

15 juin 1667.  

● La découverte du globule rouge : en 1674 par Van Leeuwenhoek [2] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1: Docteur Denis tente une transfusion avec du sang d’agneau, le 15 juin 1667 
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Figure 2: Jean Scultet transfusé du sang d’agneau (1671) 

2. Le 18ém siècle 

De nombreux travaux, mais pas d’avance conceptuelle :  

Des tentatives de transfert de sang des animaux aux humains pourraient 

être faites au cours du 18ème siècle. la règle est de transfuser du sang d’animal (mouton, 

veau) et l’idée de transfuser du sang humain n’est émise par personne à cette période. [2] 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3: vois et instrumentation, le 17ém et 18ém siècles 
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3. Le 19ém siècle 

Le début de la démarche médicale moderne : 

● Premières transfusions de sang humain : En 1818, James Blundell 

publie dans la revue « The Lancet» les premières transfusions de sang 

humain.  

● Les autres essais : Les travaux de James Blundell offrent globalement 

un résultat très encourageant, mais ils sont relativement peu suivis. [2] 

4. Le 20ém siècle 

● 1900, La découverte majeure : La découverte du groupe sanguin ABO 

par Karl Landsteiner qui est aussi à l’origine de la découverte de 

nombreux systèmes de groupes sanguins, y compris le système RH.  

● Les transfusions de 1900 à 1914 : A cette époque, la transfusion 

sanguine, ça n’était pas un acte anodin, il s'agit toujours d'une 

intervention chirurgicale qui nécessite la dénudation des vaisseaux 

sanguins du donneur et du receveur, parfois une artère pour le donneur, 

mais toujours une veine pour le receveur.  
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Figure 4: appareil de CURTIS et DAVID, 1911 

● 1914 -1918 : Les applications militaires et la révolution de 

l'anticoagulation : 

Les premières techniques consistent à prélever du sang en présence de 

citrate, dont les propriétés anticoagulantes ont été appliquées pour la première 

fois à la transfusion par un médecin belge , Albert Hustin en 1914, puis par  

d’autres. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5: Technique de WEILL, 1915 
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Figure 6: Technique de Lewiston pour la transfusion de sang citraté 

 

 Entre les deux guerres : 

Pendant cette période, l’apparition de transfusion « historique », de bras à 

bras, et les débuts de la transfusion moderne, avec séparation de la phase de 

recueil du sang.  

 Dans le domaine de la transfusion bras-à-bras, les avancées technologiques 

sont liées à un meilleur contrôle du volume de sang transfusé. Deux illustrations 

en sont fournies par Tzanck de 1925, et à galets Bakey de 1935 est utilisée. 

 

 



11 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 7: La pompe à galets de Bakey, 1935 

 

 La deuxième guerre mondiale et après la guerre : 

La gestion des transfusions des blessés est assurée par les services de santé 

de toutes les armées impliquées avec du sang majoritairement stocké, mais la 

recherche active continue de pouvoir conserver le sang plus l Cette période est 

essentiellement à l’origine de la transfusion moderne, par trois développements 

majeurs :  

- fractionnement du plasma : cette technique est mis au point par 

Edwin Cohn en 1940 permettant la préparation d’albumine . 

- Conservation à long terme du sang : Loutit et Mollison développent 

la solution de conservation (la solution dite «ACD» ; Acide citrique, 

Citrate, et Dextrose, qui permet de conserver le sang total pendant 21 

jours. 

- L’utilisation de matière plastique :l' introduction des poches en 

plastique en remplacement des flacons de verre. En 1952, Walter et 
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Murphy ont décrit la première poche de sang en plastique pour 

stocker le sang. 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Figure 8: Poche à sang de Walter et Murphy 

 Autres étapes de la recherche d'amélioration des PSL :  

- 1963 : concentrés  plaquettaires  « PRP ».  

- 1973 : séparation des cellules sanguines par aphérèse (granulocytes, 

puis plaquettes).  

- 1978 : la solution additive pour concentrés de globules rouges. 

- 1986 : concentrés de plaquettes (méthode dite « couche leuco 

plaquettaire »). 

 L’amélioration de la sécurité des transfusions sanguines : 

Les contrôles biologiques 
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- 1956 : groupe sanguin ABO RH1, et dépistage de la syphilis dans les 

dons.  

- 1959 : Détection des anticorps immunitaires anti A et B.  

- 1971 : Virus de l'hépatite B et test de dépistage d'antigène HBs. 

- 1983 : Recherche des anticorps anti-érythrocytaires. 

- 1985 : La découverte du virus de l’immunodéficience humaine et 

détection des anticorps anti-VIH.  

- 1986 : Paludisme et détection des anticorps antipaludéens.  

- 1988 : hépatites B et C : Dosage ALAT et Détection anticorps anti-

HBc. 

- 1989 : HTLV : Anti-HTLV 1-2 aux Antiles et en Guiyane.  

- 1990 : virus de l’hépatite C : Détection des anticorps anti-VHC. 

- 1991 : virus HTLV détection des anticorps anti-HTLV en métropole. 

- 2001 : Virus de l’Immunodéficience Humaine et de l’hépatite C : 

Dépistage des génomes viraux VIH1 et VHC.  

- 2005 : Hépatite B : Dépistage génome viral unitaire de VHB. 

- 2008 : Dosage de l’hémoglobine et hémogramme lors du don de sang. 

[2] 
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 La préparation des PSL 

- 1992 : première technique de réduction des pathogènes disponible en 

France pour le plasma.  

- 1998 : élimination "universelle" des leucocytes de tous les produits 

sanguins labiles.  

- 2005 : première technique de réduction des pathogènes disponible en 

France pour les concentrés plaquettaires. [2] 

 

  Au Maroc : 

Au Maroc, et comme dans presque le monde entier, la transfusion sanguine 

a connu une grande évolution depuis la seconde guerre mondiale. 

Elle a surtout été bien marquée après l’indépendance et parallèlement à 

l’évolution du réseau hospitalier national et aux progrès scientifiques en matière 

de transfusion sanguine. L'histoire de la transfusion sanguine au Maroc débute 

en 1943 avec la création du 1er Centre de Transfusion Sanguine (CTS) à Fès par 

le Docteur Commandant J. Julliard, puis en 1948 à Casablanca, et la création du 

Centre National de Transfusion Sanguine (CNTS) en 1956 à Rabat. [2] 
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III. LES PRODUITS SANGUINS DU FUTUR 

La médecine transfusionnelle a connu beaucoup d’évolutions souvent en 

rapport avec l’émergence de nouvelles technologies : les solutions 

anticoagulantes ou de conservation, les techniques de séparation des composants 

du sang ou bien encore la mise au point des poches plastiques, l’utilisation d'un 

même produit sanguin de différentes manières et différentes indications, 

l’évolution de ses conditions de conservation. 

Vouloir substituer aux PSL des produits non issus de donneur nécessite de 

connaître, dans chaque indication, les fonctions et les propriétés que l’on 

souhaite suppléer.  

Le sang total est grossièrement composé de trois fractions, les érythrocytes, 

les plaquettes et le plasma. [3] 

Les leucocytes, bien que les concentrés de granuleux soient un produit 

sanguin labile qui a connu en 2020 une nouveauté : préparés auparavant à partir 

de granuleux issus de l’aphérèse d’un donneur, mobilisé par corticoïdes, ils sont 

aujourd’hui également disponibles à partir de mélanges de concentrés de 

granuleux [4]. 

1. Les substituts de l’hémoglobine  

Les composés perfuluorocarbone (PFC), sont connues depuis la fin des 

années soixante. Ils sont capables de transporter l’oxygène qui se dissout en eux 

très efficacement. Les tissus l’y puisent alors directement.  

De taille évidemment très inférieure à celle des érythrocytes, les PFC sont 

néanmoins insolubles en solution aqueuse, rendant nécessaire l’utilisation d’une 

solution émulsifiante. [5] 
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Plusieurs produits ont été développés comme le Fluosol-DA 20 % ; 
l’Oxygent® ou l’Oxycyte®. Pour le Fluosol-DA 20 %, les essais en tant que 
substitut de l’hémoglobine ont commencé au début des années quatre-vingt chez 
des malades refusant les transfusions [7]. Il a même obtenu l’autorisation de la 
FDA pour une utilisation au cours des angioplasties coronariennes mais sa 
fabrication a été stoppée en 1994 [8]. Cet échec commercial des difficultés 
encore confrontées les PFC.  

L’importance d'utiliser une émulsion limite les quantités injectables du fait 
des toxicités de ces solutions mais aussi de leur effet d'hémodilution. La 
conservation congelée et l’obligation de reconstitution sont également des freins 
à leur utilisation.  

Enfin, ils doivent être utilisés avec des concentrations élevées d'oxygène 
pour obtenir un effet prolongé et affiner encore les indications. Lorsqu'une 
utilisation pertinente émerge, elle ne peut être considérée que comme un frein à 
l'hypoxie pendant de courtes périodes.  

Un deuxième type de substitut de l'hémoglobine a connu une grande 
évolution : le double système d'hémisynthèse. Une partie composée par 
l’hémoglobine (humaine, bovine et recombinante), transportant l’oxygène, et 
l’autre d’un transporteur (chimique, polymérique ou microparticulaire).  

Ces Hemoglobin Based Oxygen Carriers (HBOC) ont été mis au point dans 
les années cinquante et très vite arrêtés en raison de leur toxicité cardiaque et 
rénale. Ils présentent un avantage de stérilisables et de ne pas générer aucun 
conflit immunologique. Ses inconvénients, mis en évidence très tôt, sont sa 
courte durée de vie, sa très forte affinité pour l'oxygène et ses effets secondaires. 
Ces effets secondaires sont principalement en relation avec la toxicité de 
l’hémoglobine libre qui capte le monoxyde d’azote et provoque une 
vasoconstriction et provoque des nécroses tubulaires aigues au niveau rénal.  
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Tout l’enjeu est donc l’encapsulation et la stabilisation de cette 

hémoglobine, à l’origine de différentes formulations des HBOC (polymérisée, 

conjuguée ou liée). Hemopure® constitué de l’hémoglobine purifiée et 

polymérisée, après des débuts prometteurs, l’autorisation d’utilisation par la 

(FDA) a été refusée dans les années quatre-vingt-dix, mais son utilisation 

compassionnelle est toujours autorisée, en particulier chez les patients qui 

refusent les transfusions, chez qui le produit a montré une efficacité importante, 

sans effets secondaires. [9]  

D’autres produits ont été évalués comme HemAssist® (Baxter) ou 

PolYHeme® (Northfield Laboratories), dans des essais cliniques au cours du 

choc hémorragique, cependant, la survenue d'une toxicité rénale et l'absence 

d'effet bénéfique ont conduit à l'arrêt de ces essais. La publication en 2008 d'une 

méta-analyse de 16 essais cliniques portant sur cinq différents produits et plus de 

3500 patients a révélé une augmentation de la mortalité des patients ayant reçu 

ces produits, malgré quelques problèmes méthodologiques particuliers liés au 

fait que les comparateurs étaient toujours constitués de PSL, par rapport 

auxquels les HBOC ne peuvent pas être inférieurs 

Les composés chimiques, de type perfluorocarbone, sont capables de 

transporter très efficacement l’oxygène qui s’y dissout 
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2. Le sang issu des cellules souches  

La découverte des cellules souches et de leur potentiel en transfusion 

représente un réel espoir, à la fois en termes d’approvisionnement mais surtout 

en termes de qualité immuno-hématologique.  

En fait, la capacité d'obtenir des globules rouges sans antigène de groupe 

sanguin serait une avancée importante pour les patients ayant des transfusions 

multiples et une immunité multiple. Plusieurs sources de cellules souches 

peuvent être utilisées pour obtenir des érythrocytes :  

- à partir de cellules souches hématopoïétiques obtenues à partir du sang 

du cordon ombilical ou du prélèvement médullaire,  

- à partir de cellules fibroblastique facilement isolables et 

reprogrammables en Induced Pluripotent Stem cells (IPS),  

- à partir de cellules embryonnaires humaines,  

- ou encore à partir de lignée immortalisée de progéniteurs érythroïdes 

[11]. 

À l’aide de cocktails cytokiniques, une cellule souche peut se différencier 

en 200 000 érythrocytes. Le principal défi est la production à grande échelle à 

un coût acceptable. Malgré la réalité du concept, jusqu'à présent, seules des 

études de sécurité et de tolérance ont été possibles. Une fois ces obstacles levés, 

grâce aux progrès technologiques, la production in vivo de CGR pourra devenir 

une réalité. [12] 
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3. Les substituts plaquettaires  

Les substituts plaquettaires représentent une autre approche des besoins en 

concentrés plaquettaires, mais également des difficultés actuelles de 

conservation (22 ° C sous agitation constante pendant 7 jours maximum après 

prélèvement). Les plus efficaces sont les thrombosomes (Cellphire®), plaquettes 

sanguines cryodesséchées qui ont été reconstituées en quelques minutes avec de 

l'eau pour préparations injectables. Leur indication serait limitée aux situations 

hémorragiques. 

Les études précliniques ont montré qu’une fois réhydratés, les 

Thrombosomes® démontrent la conservation des propriétés hémostatiques 

essentielles des plaquettes : adhésion au sousendothélium, production de 

thrombine, agrégation et consolidation de caillot.  

Une étude de phase I (débutée en février 2018), multicentrique, ouverte, à 

escalade de dose est en cours chez des patients thrombo- cytopéniques 

hémorragiques en cancérologie [13].  

Une autre voie de recherche est constituée par la mise au point de « 

plaquettes synthétiques » (SynthoPlate®), qui peuvent imiter et amplifier les 

mécanismes hémo- statiques naturels spécifiquement au site de saignement. 

Après avoir été évaluées in vitro, ces nanostructures ont été testées dans des 

modèles animaux d’hémorragie aiguë. Les résultats démontrent leur capacité à 

réduire les pertes, et stabiliser la pression artérielle et améliorer 

considérablement la survie [14]. 
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La même approche peut être appliquée à la production de plaquettes, dont 

la demande augmente et dont les méthodes de collecte et de production sont plus 

difficiles ou plus contraignantes que les CGR. Le mégacaryocyte produit 

environ 1 000 plaquettes, il faudrait donc 3108 mégacaryocytes pour préparer un 

concentré plaquettaire : actuellement, les outils dont nous disposons permettent 

d’avoir une efficacité de seulement 50 plaquettes par mégacaryocytes. [12] 

4. Le plasma décongelé 

Cinq jours la prise en charge des hémorragies massives nécessite la 

transfusion rapide de plasma [15]. Son utilisation pré hospitalière est associée à 

une diminution de la mortalité dans le cas des hémorragies graves d’origine 

traumatique [16]. Nombreux établissements, ont à leur disposition le plasma 

décongelé qui nécessite plus de trente minutes [17].  

La réglementation nous permet de conserver du plasma décongelé à 

l’avance durant 24 heures [3]. Malgré cette possibilité, très peu de centres 

accueillant des polytraumatisés ont mis en place la décongélation à l’avance 

d’unités de plasma AB, en raison du trop grand coût généré par cette mesure, de 

très nombreux produits ont été détruits.  

Une possibilité serait de conserver ces unités de plasma non pas pendant 24 

heures mais pendant 5 jours dans les mêmes conditions, entre +2 et +6 ° C. Dans 

ces conditions, les facteurs de coagulation sont certes diminués mais à des 

niveaux tout à fait compatibles avec une hémostase in vivo efficace [18].  
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5. Le plasma lyophilisé 

Le plasma représente une alternative de conservation pendant cinq jours 

après une décongélation. Leurs principaux intérêts résident dans leur 

conservation entre 2 et 25 °C et leur reconstitution rapide, en moins de dix 

minutes avec de l’eau pour préparation injectable.  

Ces propriétés permettent d'envisager leur utilisation dans les cas où il n'y a 

pas de plasmas frais congelés ou dans des situations où le temps de 

décongélation et la disponibilité sont un facteur déterminant dans le pronostic du 

patient. Mis au point au début des années quarante [19], puis largement préparés 

pendant la Seconde Guerre mondiale et plus tard dans plusieurs centres de 

transfusion français.  

Le "Plyo" est fabriqué en France par le Centre de Transfusion Sanguine de 

l'Armée, seul opérateur transfusionnel autorisé à produire. Il s’agit d’un plasma 

provenant principalement d’un mélange de plasmas d’aphérèse inactivés, obtenu 

auprès d’un maximum de dix donneurs, ce qui est également universel pour le 

groupe sanguin. [3] Son utilisation se déroule principalement dans le secteur 

militaire, dans des missions à l’étranger et dans des hôpitaux de l’armée, mais 

aussi, au cas par cas, à des fins civiles, comme dans le cas de la préparation 

d’événements comme le football de l’Euro 2016. Pour les institutions civiles, 

l’institut français du sang est chargé de la distribution.  
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En Allemagne, la Croix-Rouge prépare le plasma lyophilisé ayant le statut 

de médicament, issu de l’aphérèse d’un seul donneur. Le médicament est 

disponible et utilisé, à titre d’exemple, avec réussite en pré hospitalier par 

l’armée israélienne [20].  

L'Afrique du Sud prépare également du plasma lyophilisé sous statut 

médicamenteux (Bioplasma), préparé à partir d'un pool de 1 500 donneurs, 

universel pour un groupe sanguin dont les expériences rapportées sont limitées à 

quelques cas cliniques. [21].  

Tous ces produits sont stockés dans du verre, ce qui peut limiter leur 

utilisation en raison de leur masse et de leur fragilité. Pour cette raison, compte 

tenu de l'ampleur des besoins (pour les hôpitaux ruraux et pré-hospitaliers), 

certains opérateurs tentent depuis plusieurs années de développer des plasmas 

lyophilisés stockés dans des sacs plastiques. Souvent annoncé comme à venir, 

aucun nouveau produit n'est attendu en 2020 malgré des affirmations optimistes. 

Le produit de la société américaine Teleflex (RePlas®) aurait fait les progrès les 

plus avancés, dont les résultats de l'étude de phase I ont été satisfaisants. Un 

développement actuel, présenté par Terumo BCT, est le développement d'un 

lyophilisateur qui permet à tout opérateur de transfusion de préparer son plasma 

lyophilisé à la demande. 
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6. Le sang total déleucocyté 

Les connaissances récentes concernant la prise en charge des hémorragies 

massives d’origine traumatique [23] sont en faveur de l’utilisation de sang total 

dans ces situations. Il s'agit de sang total déleucocyté du groupe O (Stod), sans 

hémolysines, ce qui lui confère une compatibilité ABO dans le cadre d'urgences 

mettant la vie en danger. Provenant de donneurs masculins ou féminins sans 

antécédents obstétricaux ou ayant fait l'objet d'un dépistage d'anticorps anti-

HLA (afin de limiter le risque d'accidents immunitaires pulmonaire de type 

Trali), ce PSL se conserve jusqu’à 21 jours entre +2 et +6 °C. Il y a plusieurs 

raisons pour lesquelles il s'agit d'un produit du futur dont on peut s'attendre à un 

effet positif immédiat. Il est vrai que le produit n'est pas nouveau, puisqu'il est 

utilisé depuis les années 1950 et a été largement transfusé par les Américains 

pendant la guerre du Vietnam ou par les Israéliens pendant la guerre des Six 

jours [24].  

Par rapport à deux paquets de transfusion de masse classiques, composés 

d'un total de 6 érythrocytes, 6 plasmas et un concentré de plaquettes, seuls 6 

Stods doivent être transfusés. 

Outre la simplicité, seuls 378 ml de solution supplémentaire sont 

disponibles contre 1 055 ml pour les deux conditionnements traditionnels. La 

question de la sécurité immunologique est importante en raison de 

l'incompatibilité des transfusions de plasma : les expériences accumulées par les 

Américains ces dernières années montrent que ce risque est maîtrisé. [25].  

 



24 

7. Les plaquettes conservées au froid  

L'agitation constante des plaquettes à + 22 ° C pendant sept jours au 

maximum rend leur utilisation particulièrement difficile. Cependant, ces 

modalités n'étaient pas toujours la règle. Dans les années 1970, les plaquettes 

étaient conservées à 22 ° C ou + 4 ° C en raison du risque d'infection, qui 

pouvait être mieux contrôlé à + 4 ° C. Les plaquettes conservées au froid 

réorganisent leur membrane qui exprime alors des néo antigènes à l’origine 

d’une captation hépatique importante, divisant par deux leur temps de 

recirculation [26].  

Sachant que la plupart des concentrés plaquettaires sont transfusés à des 

fins prophylactiques en oncologie, nous comprenons l'intérêt de se concentrer 

sur des conditions permettant une recirculation la plus longue possible. 

Cependant, le parallélisme entre recirculation et activité hémostatique est proche 

du syllogisme. Plusieurs études ont montré depuis longtemps que les plaquettes 

conservées au froid sont au moins aussi efficaces que celles conservées à 22 °C 

pour l’arrêt d’un saignement [27,28].  

Des études in vivo et in vitro plus récentes confirment ces données et ont 

été à l’origine de l’approbation par la FDA de l’utilisation par l’armée 

américaine de plaquettes conservées 14 jours à +4 °C [29].  

La flexibilité apportée par ce stockage (sans agitation et pendant deux 

semaines) peut être très utile en cas de collecte ou de difficultés logistiques, lors 

d'une pandémie par exemple..[30] 
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IV. LA CHAINE TRANSFUSIONNELLE 

La thérapeutique transfusionnelle est l’utilisation d’un don de sang d’un 

sujet volontaire et bénévole (dénommé donneur de sang), a priori en bonne 

santé, au bénéfice d’un sujet malade (dénommé receveur), ne nécessitant qu’une 

partie de ce don (nommé le produit sanguin labile ou PSL).  

La thérapeutique transfusionnelle est la chaîne dans l’imaginaire collectif 

avec la grande vision du bras, qui s’est considérablement complexifiée au cours 

des années, aboutissant à une multitude de métiers et d’expertises différents 

mais en totale synergie. [31] 

La cartographie des différents processus permet de mieux visualiser ces 

interactions, schématisées sur la figure 11. 

• la collecte, première étape de la chaîne, par contre en réalité précédée 

de différentes actions de promotion du don par le public ; 

• la préparation, qui permet le passage essentiel de la «matière première» 

au produit fin : le PSL ; 

• la qualification biologique des dons, concomitante à l'étape précédente, 

qui permet la caractérisation microbiologique, hématologique et 

immunohématologique du don ; 

• l’approvisionnement, qui gère l’ensemble des stocks de produits finis et 

les répartit à travers le maillage transfusionnel (sites ou dépôts) d’une 

région, voire du territoire national ; [32] 

• la délivrance, c’est-à-dire le choix du produit sélectionné pour le 

receveur identifié, attribution réalisée sur prescription nominative ; 
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• La transfusion, enfin, de ce PSL, chargé de beaucoup d’espoir pour le 

malade et l’équipe soignante. [33] 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 9: La cartographie du processus transfusionnel 

Toutes les personnes impliquées dans ces processus sont spécifiquement 

formées pour leur bonne exécution. En fonction des situations rencontrées, cela 

conduit à une combinaison de différentes approches méthodologiques telles 

que :  

• Le contrôle qualité : recherche d'anomalies avec des méthodes telles 

que l'inspection ou l'audit puis agir sur les causes ; 

• L'assurance qualité qui consiste à maintenir un niveau de qualité 

constant à travers une organisation spécifique ; 

• Amélioration continue de la qualité, approche participative et 

progressive axée sur les résultats et les processus.  
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V. LES INDICATIONS DE LA TRANSFUSION SANGUINE 

La transfusion de produits sanguins stables, comme de nombreux actes 

médicaux, est associée à des risques. Il appartient au médecin de décider, en 

tenant compte des connaissances médicales, avec un meilleur rapport 

bénéfice/risque pour le patient.  

1. La transfusion de concentrés de cellules rouges 

Le but principal de la transfusion de GR est de corriger l'anémie aiguë qui 

nécessite un traitement d'urgence. Elle peut apparaître lors d'une intervention 

chirurgicale, être chronique ou survenir chez des patients traités par hématologie 

et oncologie. La néonatalogie est un cas particulier. [41] 

La transfusion nécessite des informations patientes éclairées. Doit prendre 

en compte les données immunohématologique, respecter les règles de 

compatibilité ABO-RH-1 et le phénotype RH-KEL-1 

La procédure de recherche des agglutinines irrégulières et de réalisation des 

tests pré-transfusionnels (VIH, VHC, VHB).  

L’indication prend en compte le type d’anémie, son intensité et ses 

manifestations cliniques.  

1.1 Anémie aiguë  

Les valeurs limites de concentration d’hémoglobine sont :  

• 7 g/dl pour les patients sans antécédents médicaux ; 

• 8 g/dl pour les patients ayant des antécédents cardiovasculaires ; 

• 10 g/dl pour les patients atteints d’une maladie coronarienne ou 

cardiaque ; 
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• Les signes de sévérité clinique, tels que polypnée, tachycardie ou 

hypotension persistante, âge, début d’angor ou manifestations 

d’insuffisance cardiaque peuvent moduler les indications. [42] 

1.2 Anémie lors d’un acte chirurgical 

L’hémoglobinémie inférieure à 8 g/dl est le seuil en per opératoire. Et en 

post chirurgical également. 

1.3 Anémie chronique 

Il est souvent mieux toléré chez les sujets jeunes sans lésion cardio-

pulmonaire. Les seuils recommandés sont les suivants :  

• 10 g/dl en cas d’intolérance cardiopulmonaire ;  

• 8 g/dl chez les sujets actifs ;  

• 6 g/dl dans la majorité des cas. 

1.4 Anémie en oncohématologie 

Le seuil est fixé à 8 g/dl et le produit doit être un CGR phénotype irradié.  

1.5 Thalassémie  

Chez l’enfant le seuil est à 10 g/dl, chez l’adulte il est de 8–9 g/dl.  

1.6 Drépanocytose 

La limite est de 6 g/dl, sauf cas exceptionnels. Il est recommandé de 

transfuser les phénotypes CGR et de prendre en compte les symptômes cliniques 

à savoir les accidents vasculaires cérébraux, le syndrome thoracique.  
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Règle générale : la transfusion est soumise à une prescription nominale, à 

une inspection pré-transfusionnelle, à un contrôle transfusionnel et à une 

surveillance pour évaluer l'efficacité transfusionnelle. À la sortie du patient, le 

patient reçoit un document détaillant les procédures de transfusion et une 

prescription pour une évaluation post-transfusionnelle. [43] 

2. La transfusion de plaquettes 

2.1 En milieu chirurgical et obstétrical  

La numération plaquettaire doit être plus grande que : 

• 50 G/L ;  

• au moins de 100 G/L en chirurgie cardiaque avec micro  

saignements ;  

• 50 G/L en chirurgie hépatique.  

• Dans le cas d’un HELLP syndrome, la numération devra être au moins 

de 50 G/L en cas de césarienne et 30 G/L en cas d’accouchement par 

voie basse.  

2.2 En oncohématologie  

 La transfusion prophylactique 

- le seuil est de 10 G/L en l'absence de facteur de risque ; 

- la limite est 20 G/L en cas de fièvre, d’hypertension artérielle, de 

mucite de deuxième grade, de effondrement du taux plaquettaire ;  

- 50 G/L pour la coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) et en 

cas d'acte invasif. 
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 La transfusion curative 

Après chimiothérapie ou en cas d'hémorragie extériorisée ou non, en cas 

d'anémie aplasique, les concentrés plaquettaires sont transfusés en urgence. 

Dans toutes les situations où cela est possible, les transfusions prophylactiques 

sont préférées. 

2.3 En néonatologie 

 La thrombopénie néonatale immune  

En cas de thrombopénie sévère (30 G/L) ou de saignement, une transfusion 

de plaquettes immunologiquement compatible est indiquée. 

 La prématurité  

En cas d’hémorragie ou numération plaquettaire inférieure à 20 G/L.  

Règles générales : La prescription doit indiquer les résultats de la dernière 

numération plaquettaire. Sont des concentrés plaquettaires standards ou 

d’aphérèse. 

Les quantités Transfusionnelles pèsent de 0,5 à 0,7 × 1011/7 kg de poids.  

Le suivi post-transfusionnel est le même que pour les CGR. [44]  

3. La transfusion de plasma frais congelé 

3.1 En neurochirurgie 

Traumatisme crânien avec le taux  prothrombine inférieur à 50 %  

3.2 En obstétrique  

L’administration est recommandée en cas de CIVD.  
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3.3 En hépatologie  

Cirrhotique avec de faibles concentrations de facteurs de coagulation et des 

saignements ou dans lequel une procédure invasive est envisagée.  

3.4 La micro angiopathie thrombotique  

Au cours des micros angiopathies thrombotiques de l’adulte : purpura 

thrombotique thrombocytopénique (grade A) et syndrome hémolytique et 

urémique de l’adulte (grade B), le PFC a un effet thérapeutique pour des 

volumes importants (30–60 ml/kg).  

3.5 En néonatologie et pédiatrie  

Les indications sont similaires à celles de l'adulte avec une spécificité pour 

les enfants de moins de 29 semaines en risque vitale avec des facteurs de 

coagulation inférieurs à 20% (grade C). Le PFC peut être protégé par 

quarantaine, par viroatténuation chimique. Le respect des groupes ABO est la 

règle. [45] 
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VI. LES COMPLICATIONS DE LA TRANSFUSION 

SANGUINE  

1. Les complications immunologiques  

1.1 L'apparition d'anticorps irréguliers et d'incompatibilité 

érythrocytaire en dehors du système ABO  

L'apparition d'un anticorps irrégulier, détecté par une recherche d'anticorps 

irrégulier (RAI), est la complication la plus fréquente de la transfusion selon 

l’Agence de sécurité du médicament et des produits de santé (ANSM). ) : 1/1234 

dérivés sanguins, soit près de 40% des complications transfusionnelles. [52] 

Lors d'une transfusion d'érythrocytes CGR, on apporte des globules rouges, 

porteurs d'un ou plusieurs antigènes inconnus du receveur, capables d'induire 

une immunisation contre cet antigène par le receveur. Les systèmes antigéniques 

érythrocytaires à partir desquels les récepteurs peuvent former des allo 

anticorps, en dehors du système ABO, sont nombreux: on retrouve le système 

Rhésus, ainsi d'autres systèmes moins connus ; Kell, Duffy, Kidd, MNS, Lewis, 

Cartwright, Colton, Dombrock, LW, luthérien, P1, A1, Bg et Chido/Rodgers, 

etc. On dit que les anticorps ainsi produits sont irréguliers. 

L'immunisation érythrocytaire du receveur est en partie liée au type 

d'antigène. L'immunogénicité des antigènes est variable. L'immunocompétence 

et les pratiques transfusionnelles du receveur, telles que les transfusions 

itératives, affectent également la probabilité de production irrégulière 

d'anticorps. Un délai d'apparition d’agglutinines irrégulières entre cinq jours 

(restimulation de l’ancienne immunisation) et 3 semaines (allo-immunisation de 

novo) [53,54]. Le délai de validité d'une recherche d'agglutinine irrégulier est de 
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3 jours pour les patientes ayant des antécédents de transfusion, de grossesse ou 

de transplantation au cours des 6 mois précédents. Cette période de validité est 

étendue à 21 jours lorsque le résultat RAI est négatif et en l'absence 

d'antécédents de transfusion, grossesse ou transplantation au cours des 6 mois 

précédents. [55] 

1.2 Les réactions fébriles non hémolytiques (RFNH) et incompatibilités 

immunitaires non érythrocytaires  

Les réactions fébriles non hémolytiques sont des épisodes transfusionnels 

immédiats très courants.  

Les RFNH apparaissent cliniquement en un syndrome d'hyperthermie 

frissonnante survenant pendant la transfusion ou, au plus tard, dans les 2 heures 

suivant la transfusion. Il s'agit de frissons, parfois intenses, associés 

inconstamment à des signes subjectifs mineurs tels qu'une malaise, raideur 

musculaire, essoufflement, sensation de froid, maux de tête, nausées et 

vomissements, accélération du rythme cardiaque ou hypotension artérielle [56]. 

Une ascension thermique, brusque >18 ° C observée par rapport à la température 

détectée juste avant la transfusion, la température corporelle peut atteindre    

39,8 ° C voire 40,8 ° C. 

Tous les symptômes disparaissent spontanément en 2 à 3 heures, même en 

l'absence de traitement symptomatique. Dans cette pathologie, il n'y a pas d'état 

de choc ou de lombalgie. Chez certains patients, ce crash immunitaire n'entraîne 

qu'un échec transfusionnel isolé sans autres manifestations cliniques. Dans tous 

les cas, cette pathologie doit être un diagnostic d'exclusion et à ne pas confondre 

avec la phase initiale de choc septique ou d'incompatibilité ABO. 
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1.3 Les réactions allergiques  

Apparaissant au cours et au décours de la transfusion. Ils surviennent 

souvent tôt et brutalement après le début de la transfusion (il suffit souvent 

d'injecter quelques millilitres de sang). Parfois, les symptômes sont retardés de 1 

à 2 heures. C'est la troisième complication la plus courante de la transfusion 

sanguine. [52] 

Le risque d'allergie aux transfusions est plus élevé dans la tranche d'âge de 

1 an à 19 ans.[52] Les concentrés plaquettaires sont principalement responsables 

de cette complication, avec une incidence d'une réaction pour 200 concentrés 

plaquettaires transfusés [52]. Les réactions allergiques antérieures et l'atopie sont 

considérées comme des facteurs de risque de cette complication. Les allergies 

aux transfusions sont plus fréquentes chez les patients ayant des antécédents de 

transfusion (81% vs 70% pour les autres effets indésirables).  

Différentes symptomatologies cliniques sont observées, de gravité variable, 

[57] mais la plupart des manifestations sont de grade 1. La gravité est corrélée 

au début précoce de la transfusion. Les symptômes de faible gravité peuvent être 

limités à des signes cutanés (localisés au visage, au cou et à la région antérieure 

du thorax) tels qu'un érythème ou une urticaire associée à des démangeaisons et, 

dans de rares cas, des frissons et une augmentation de la température. Parfois, 

les symptômes sont plus sévères et affectent les voies respiratoires, avec un 

œdème de Quincke. Des crises d'asthme, et la désaturation peuvent également 

être observées. Lorsqu'un choc anaphylactique survient, le pronostic peut mettre 

la vie en danger s'il n'est pas traité rapidement. Parfois, le tableau clinique peut 

être plus atypique et difficile à évoquer, en particulier lorsque les patients 

hospitalisés présentent de nombreuse pathologies associées. Parfois, les allergies 
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aux transfusions ne peuvent être diagnostiquées qu'après une autopsie. [58] 

Cependant, les signes cutanés semblent être les plus courants. 

Les mécanismes physiopathologiques sont très divers. Dans la plupart des 

cas, il s'agit de réactions d'hypersensibilité immédiate à un mécanisme 

immunitaire. Ces réactions se produisent en raison de la dégranulation des 

mastocytes activés par l'immunoglobuline E spécifique (IgE) liée à un allergène. 

Les mastocytes libèrent ensuite de grandes quantités d'histamines et d'autres 

médiateurs pro-inflammatoires. Le concentré de globules rouges (CGR) contient 

du plasma (environ 30 ml) qui peut agir comme un allergène. La plupart du 

temps, il s'agit d'un allergène soluble fourni par le plasma du donneur chez un 

receveur déjà sensibilisé (avec présence d'IgE spécifiques). La transmission 

passive d'anticorps IgE du donneur au receveur pendant la transfusion est un 

mécanisme très rare : la demi-vie plasmatique des IgE est courte (maximum 3 

jours). L'allergène peut être un produit de dégradation alimentaire ou même un 

variant allo typique d'une protéine plasmatique, en complément, de 

l'haptoglobine ou de la transferrine. D'autres anticorps semblent être impliqués 

dans ce type de réaction, notamment les anticorps anti-fibrinogène, les anticorps 

anti-albumine. L'allergène type médicament (par exemple, avec l'apparition des 

anticorps anti pénicilline chez un receveur de PSL contenant des pénicillines). 

Le plasma frais congelé atténué par le virus du bleu de méthylène utilisé 

jusqu'en 2012 a été associé à la survenue de réactions allergiques sévères. Les 

autres techniques de préparation du plasma (solvant-détergent et amotosalen) se 

sont révélées beaucoup moins allergènes.  

Le don de sang n'est pas recommandé chez les personnes présentant des 

manifestations allergiques aiguës ou récemment traitées par désensibilisation. La 
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préparation de concentrés plaquettaires et de plasma frais congelé n'est pas non 

plus recommandée si le sujet est allergique aux médicaments ou aux aliments. 

Certains auteurs proposent d'exclure le don de patients souffrant d'asthme, de 

rhinite allergique ou d'eczéma. Une prémédication antihistaminique est 

recommandée pour les patients ayant des antécédents d'allergie aux transfusions. 

Les allergies transfusionnelles graves et récurrentes sont un réel problème, car la 

prévention médicamenteuse n'est pas toujours efficace.  

La déplasmatisation du PSL présente un intérêt pour la prévention des 

allergies transfusionnelles en cas de déficit sérique en IgA avec présence 

d'anticorps anti-IgA dans le plasma du receveur, mais également en cas 

d'antécédents de réactions transfusionnelles anaphylactiques significatives 

impliquant le pronostic vital. La déplasmatisation des CGR est également 

recommandée en présence d'antécédents d'effets indésirables chez les receveurs 

moins allergiques, car ils réapparaissent et deviennent un obstacle à la 

transfusion [55]. 

En cas d'allergie sévère (grade 2 et plus), un prélèvement sanguin doit être 

effectué immédiatement, par un dosage d'histamineémie et la tryptase sérique, 

suivis d'un dosage de tryptase à distance. Dans une situation de choc 

anaphylactique, une posologie d'immunoglobulines de type A doit être associée. 

Les investigations immunologiques seront réalisées à distance (4 à 6 semaines).  
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1.4 Le TRALI  

TRALI, abréviation de «Transfusion-Related Acute Lung Injury», a été 
défini par la Conférence de consensus de Toronto en 2004 comme un œdème 
pulmonaire lésionnel survenant 6 heures après la fin d'une transfusion et 
évoluant vers le syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA). L'incidence de 
TRALI est sous-estimée car ce syndrome est encore inconnu et, selon les 
services hospitaliers, n'est pas rapporté de la même manière. Elle est observée 
avec la même incidence chez les deux sexes dans tous les groupes d'âge du 
patient, même chez les jeunes enfants. 

Le diagnostic de TRALI est clinique. L'apparition est rapide et survient 
généralement dans les 2 à 6 premières heures suivant la transfusion. Les 
symptômes sont principalement respiratoires. Il se manifeste par une dyspnée 
avec tachypnée, cyanose, toux, expectorations mousseuses. Lors de 
l'auscultation pulmonaire, des crépitements diffus devraient se produire dans les 
deux champs pulmonaires qui prédominent dans les zones déclives. En l'absence 
d'apport d'oxygène, la SpO2 est généralement inférieure à 0,9. Les symptômes 
cardiovasculaires sont inconstants, parfois, on observe une tachycardie et une 
hypotension qui ne répondent pas au remplissage vasculaire. L'hypertension est 
moins fréquente. L'augmentation thermique est constante.  

Le résultat est parfois favorable en quelques heures, au détriment de la 
simple oxygénothérapie. Cependant, dans les formes sévères, elle conduit à une 
insuffisance respiratoire aiguë avec le SDRA (70% des patients), nécessitant le 
recours à la réanimation et à l'assistance respiratoire. L'hospitalisation est 
généralement prolongée. Dans les formes sévères, près de 80% des patients sont 
admis en unité de soins intensifs et la mortalité par TRALI est estimée à 15 à 
20% chez ces patients.  
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Les signes radiologiques sont représentés par des infiltrats pulmonaires 

bilatéraux diffus, sous forme d'opacités alvéolaires périphériques cotonneuse, 

confluente à bronchogramme aérien. Au maximum un "poumon blanc" bilatéral 

peut être observé. L'ombre du cœur est normale en l'absence d'antécédents 

cardiaques. Les épanchements pleuraux sont généralement absents. 

Le bilan biologique montre une neutropénie, transitoire, précoce et 

inconstante, mais hautement suggestive du diagnostic. L’hypoxie permet 

d’évaluer la sévérité de l’œdème lésionnel (rapport PaO2/FiO2). L’analyse du 

liquide alvéolaire révèle un exsudat riche en protéines (rapport protéine 

exsudat/protéine plasmatique> 0,6). L’évaluation immunologique spécifique de 

TRALI est réalisée par des laboratoires de référence. Cette évaluation n’est pas 

requise pour le diagnostic, qui est encore essentiellement clinique, mais peut être 

réalisée en plus de l’évaluation standard d’un incident transfusionnel.  

La découverte d’un anticorps chez l’un des donneurs n’est pas suffisante 

pour confirmer l’origine immunitaire de TRALI. Cette évaluation est réalisée 

sur le bénéficiaire et les donateurs impliqués. Pour le receveur, il est nécessaire 

d’analyser les anticorps anti-HLA de classe I et II, les anticorps anti granulaires 

et d’effectuer un typage granulaire et HLA. [59] Pour le donneur, un premier 

screening d’anticorps anti-leucocytes est réalisé sur un échantillon de la 

plasmathèque associée au don. Les donneurs avec un test  positif sont appelés au 

prélèvement d’un échantillon de sang pour identifier l’anticorps. Vérifiez auprès 

des cellules du destinataire. Si de nombreux donneurs sont impliqués dans la 

suspicion de TRALI, les anticorps étant d’origine allo-immune, les donneuses 

ayant eu des grossesses seront invités en priorité. Au total, 80% des TRALI sont 

liés à des donneuses ayant des antécédents de grossesse. [60,61]                       
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Le diagnostic TRALI est soutenu par l’échocardiographie. Contrairement à 

l’œdème de surcharge pulmonaire, il présente de faibles pressions de 

remplissage ventriculaire gauche souvent associées à un cœur pulmonaire aigu 

dû à la dilatation du cœur droit.  

Le traitement TRALI est commun à tous les SDRA. Aucun traitement 

inflammatoire n’est efficace à titre préventif ou curatif [62,63]. 

L’oxygénothérapie est souvent le premier traitement à être appliqué. 

L’utilisation d’une ventilation non invasive peut être nécessaire. Si la situation 

clinique l’exige, le patient est intubé et placé sous ventilation [64] avec 

ventilation protectrice. Si l’état hémodynamique se détériore, l’utilisation 

d’amines vasopresseurs est essentielle. Les diurétiques et vasodilatateurs ne sont 

indiqués qu’en cas de surcharge vasculaire.  

1.5 Les incompatibilités immunologiques de type ABO  

Ce genre d’accident de transfusion n’a pas disparu.  

Les accidents d’incompatibilité ABO sont toujours le résultat d’une erreur 

humaine et d’une méconnaissance de la procédure de transfusion : une erreur 

d’identification du patient ou du prélèvement sanguin, une exécution incorrecte 

d’un examen, une erreur d’attribution de PSL pour différents patients. 

La prévention comprend le respect des procédures transfusionnelles, 

notamment la réalisation de deux groupes sanguins à partir de deux 

prélèvements sanguins à deux moments différents, mais également le suivi du 

patient, notamment en début de transfusion. L’une des règles absolues de la 

transfusion est d’éviter toute rencontre entre un antigène A et/ou B des globules 

rouges avec l’anticorps naturel correspondant.  
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Le risque du non-respect de cette règle est la destruction de globules rouges 

transfusés incompatibles avec les anticorps du receveur.  

Une destruction accélérée des érythrocytes récepteurs a été rapportée après 

une mauvaise administration de PSL ABO-incompatible, des donneurs 

d’organes ayant des anticorps naturels qui correspondent au receveur.  

Les règles de compatibilité avec la transfusion plasmatique sont à l’opposé 

de ce qui précède. Les anticorps immunitaires anti-A et anti-B peuvent 

provoquer des événements hémolytiques lorsque le plasma est reçu du patient A, 

B ou AB et lorsque de grandes quantités de plasma sont administrées. Pour 

provoquer des accidents hémolytiques dans les CGR, les anticorps doivent être 

de type IgG hémolytiques.  

La transfusion plaquettaire doit tenir compte de la compatibilité des 

cellules telles que les CGR (car elles portent l’antigène A et/ou B des globules 

rouges) ainsi que la compatibilité du plasma en raison de la présence éventuelle 

d’anticorps immunitaires dans le plasma du donneur (le concentré plaquettair 

contient 35% de plasma). Si ces règles ne sont pas respectées, la demi-vie des 

plaquettes transfusées peut être raccourcie.  

Les incompatibilités ABO peuvent provoquer un accident hémolytique 

aigu, éventuellement mortel, qui reflète le conflit entre un antigène délivré par le 

composant sanguin et un anticorps de classe IgM naturel normal présent chez le 
receveur. Une destruction intravasculaire immédiate des globules rouges 

incompatibles qui ont été transfusés accidentellement. Cliniquement, cette 

condition survient dans les dix minutes (maximum 24 heures) suivant la 

transfusion en raison de symptômes tels qu’une oppression thoracique, un 

essoufflement, de l’anxiété et parfois des frissons et une hyperthermie. Les 
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lombalgies, un état de choc hémodynamique et des signes d’hémorragie, 

indiquant une coagulation intravasculaire disséminée, s’additionnent 

rapidement. L’hémolyse se produit avec un ictère cutanéo-muqueux et une 

hémoglobinurie, associée à une insuffisance rénale oligoanurique. Les premiers 

signes d’anesthésie générale sont absents. Cette complication va provoquer un 

choc. [65] 

1.6 Le purpura post-transfusionnel immunologique 

Cette pathologie se caractérise par l'apparition brutale d'une thrombopénie 

significative entre 5 et 10 jours après une transfusion PSL [54, 66], le plus 

souvent chez un sujet polytransfusé ou chez une femme à gestes multiples.  

La thrombocytopénie est classiquement sévère moins de 20G/L. isolée aux 

lignées leucocytaires et érythrocytaires. Tous les PSL peuvent participer. 
L'incidence du purpura post-transfusionnel est estimée à 1 cas par million de 

PSL transfusées. La transfusion d'érythrocytes peut être impliquée dans ce type 

de complication par l'apport de plaquettes résiduelles qui portent des antigènes 

plaquettaires inconnus du receveur. Les PFC sont rarement incriminés. [67] 

Les symptômes cliniques sont caractérisés par l'apparition soudaine d'un 

purpura ecchymotique et pétéchial. Il peut y avoir un syndrome de frissons-
hyperthermie au début. La splénomégalie est souvent associée. Le purpura post-

transfusionnel se révéle par l’épistaxis, l’hématurie, l’hémorragie  intracrânienne 

ou viscérale. Le pronostic vital peut être compromis par une hémorragie 

secondaire à une thrombocytopénie. C'est une complication grave puisque le 

taux de mortalité est compris entre 5 et 10%. Cependant, l'évolution est 

généralement favorable dans quelques semaines. Les récidives sont 
extrêmement rares. [67] 
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Le purpura post-transfusionnel est lié à une allo-immunisation dirigée 
contre un antigène plaquettaire : il s'agit la plupart du temps de l'antigène HPA-
1a (antigène plaquettaire humain). Le diagnostic est basé sur le phénotypage 
HPA et la détection d'anticorps anti-HPA-1a conflictuels dans le sérum du 
patient. Le myélogramme trouve une moelle riche en mégacaryocytes. [67] 

Le traitement repose principalement sur l'injection d'immunoglobulines 
polyvalentes, mais également sur la corticothérapie et la transfusion de 
concentrés plaquettaires phénotypés HPA-1a négatifs si nécessaire. Certaines 
équipes suggèrent des échanges de plasma. En raison de sa rareté, la prévention 
primaire n'est pas effectuée. Il est recommandé de ne pas transfuser de nouveaux 
PSL avec risque d'aggravation des symptômes. La prévention secondaire repose 
sur la transfusion de concentrés plaquettaires compatibles prenant en compte le 
type d'anticorps antiplaquettaire isolé.  

1.7 La réaction du greffon contre l'hôte  

Une complication est très rare mais redoutable. Le taux de mortalité est de 
90%. Elle est observée avec les CGR et les concentrés plaquettaires qui 
contiennent, même en cas de déleucocytation, des lymphocytes T 
immunocompétents qui reconnaissent le récepteur comme étranger. Ces 
lymphocytes se développent plus facilement chez le receveur immunodéprimé 
parce que le receveur a des antigènes allogéniques différents du donneur. [68] 

Les manifestations cliniques surviennent 2 à 30 jours après la procédure de 
transfusion. Ils sont représentés par des nausées, diarrhées, des signes cutanés 
(érythrodermie squameuse, jaunisse) et une hépatosplénomégalie. A ces 
éléments s'ajoute une hypoplasie médullaire avec apparition de pancytopénie qui 
expose le patient à des risques hémorragiques et infectieux, notamment des 
maladies fongiques. 
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Le diagnostic est histologique par biopsie cutanée. Les lésions observées 
sont une infiltration de cellules mononuclées dans l'épiderme, des cellules 
vacuolées, une dégénérescence de la membrane basale et des lésions bulleuses 
pauvres en éosinophiles.  

Le traitement de guérison est basé sur les corticostéroïdes et les 
immunosuppresseurs. Les complications infectieuses nécessitent l'utilisation 
d'antibiotiques, d'antiviraux et d'antifongiques. La pancytopénie peut nécessiter 
une transfusion. La prescription d'CGR ou de concentrés de plaquettes irradiés 
est recommandée à titre préventif pour les patients traités par transplantation de 
cellules souches hématopoïétiques autologues dès le début du conditionnement 
et pendant au moins 3 mois après l'auto transplantation (1 an après le 
conditionnement à l'irradiation totale du corps) et pour les patients traités par 
transplantation de cellules souches hématopoïétiques dès le début du 
conditionnement et pendant 1 an après la transplantation. Au-delà, l'indication 
peut se discutée en dépendance de l'état clinique et le degré 
d'immunosuppression. En cas de réaction chronique du greffon contre l’hôte ou 
de poursuite d'un traitement immunosuppresseur, l'indication sera maintenue 
indéfiniment. L'irradiation (30 grays en moyenne) permet l'inactivation des 
lymphocytes résiduels. [55,69] 

1.8 L’hémolyse retardée post-transfusionnelle des drépanocytaires  

Cette complication est peu connue des médecins. Pourtant, cela menace le 
pronostic vital du patient. Elle est déclenchée par une prescription 
transfusionnelle inappropriée chez les patients atteints d'anémie falciforme. Les 
signes cliniques apparaissent une dizaine de jours après la transfusion. Une crise 
vaso-occlusive survient le plus souvent avec un syndrome thoracique aigu 
associé à une hémoglobinurie.  
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L'hémolyse est aggravée par d'autres transfusions. Le dosage 

d'hémoglobine post-transfusionnel permet le diagnostic d'hémolyse chez les 

patients atteints d'anémie falciforme. Le pourcentage d'hémoglobine A (obtenu 

par électrophorèse de l'hémoglobine) reflète l'efficacité transfusionnelle et sa 

diminution rapide indique l'existence de la destruction des globules rouges 

transfusés (patients atteints de drépanocytose ne produisant pas d'hémoglobine 

A). Les allo anticorps ne sont détectables que dans 62% des cas. Le mécanisme 

ne serait pas toujours immunologique. Toute autre transfusion doit être évitée au 

moment de l'épisode d'hémolyse post-transfusionnelle retardé. Les agents 

stimulant l'érythropoïèse et les immuno-modulateurs ont une place de choix. Un 

phénotypage approfondi est recommandé avant la première transfusion. Avant 

chaque nouvelle transfusion, un test de compatibilité directe en laboratoire est 

recommandé même si la recherche d'agglutinine irrégulière est négative. Le 

centre de transfusion doit obligatoirement interroger le dossier de receveur des 

régions où le patient a été suivi. Les CGR transfusés doivent au minimum être 

phénotypés dans les systèmes Rhésus et KEL1. Chez les patients drépanocytaire, 

ayant subi une transfusion, une recherche régulière d'agglutinine irrégulière est 

un élément fondamental de la surveillance. [55] 

1.9 L’immunosuppression post-transfusionnelle 
Cet effet transfusionnel est resté controversé pendant longtemps. On pense 

que la transfusion sanguine favorise l'infection post-opératoire et la récidive 

tumorale, induisant un état de modulation immunitaire liée à la transfusion : 

l'immunosuppression est installée en diminuant la fonction des lymphocytes T 

CD4 + et CD8 + du receveur. Cette réaction est aggravée par la présence de 

globules blancs dans le sang du donneur. [70, 71,72] 
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En revanche, dans le cas d'une transfusion sanguine autologue, l'activité de 
ces lymphocytes serait au contraire augmentée, ce qui pourrait expliquer, au 
moins partiellement, la diminution du taux d'infections post-opératoires chez les 
patients recevant leur propre sang frais.  

L'incidence de cet effet indésirable de la transfusion se considère dans la 
littérature médicale comme le facteur contribuant à l'apparition des maladies 
auto-immunes. Certains auteurs suggèrent également son implication dans la 
réaction du greffon contre l'hôte. [73, 74,75] 

2. Les complications infectieuses de la transfusion 

2.1 Les infections bactériennes transmises par la transfusion (IBTT)  

C'est le principal risque d'infection suite à une transfusion après la 
diminution du risque viral. [76,77] 

Cette complication est encore très grave. Elle est liée à la transfusion de 
produits cellulaires (principalement des concentrés plaquettaires).  

La contamination des produits sanguins par des bactéries peut survenir au 
moment du prélèvement (bactériémie transitoire souvent asymptomatique du 
donneur ou prélèvement septique et transport cutané d'un germe) ou au moment 
de la manipulation du sang (séparation, stockage). [78] Les germes impliqués 
sont le plus souvent des Cocci Gram positif : les staphylocoques dans plus de 
50% des cas et les streptocoques. Ensuite, ils signent la contamination cutanée 
du PSL. Des études bactériologiques trouvent également des bacilles à Gram 
négatif tels qu’Escherichia coli, Enterobacterium, Klebsiella et Serratia. Tandis 
que d'autres micro-organismes peuvent être trouvés (Pseudomonas aeruginosa et 
Yersinia enterocolitica) [79]. 
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 2.2 Les infections virales 

Ce risque devient très faible [80], largement lié à la sélection des donneurs 

de sang et à l’utilisation de tests sérologiques (pour les virus de l’hépatite B 

(VHB), de l’hépatite C (VHC), mais aussi pour le virus de l’immunodéficience 

humaine (VIH) [68], et les mesures préventives appliquées pour de nombreuses 

années par les pouvoirs publics à l’ensemble de la population explique 

également la réduction du risque viral.  

Le risque résiduel de transmission virale s’explique par les dons de sang 

effectués pendant la phase de latence, lorsqu’aucun anticorps, antigène ou 

matériel génomique viral pas détecté dans le sang. La découverte d’une 

contamination virale peut être accidentelle lors d’un test sanguin de routine, 

mais elle peut être le résultat d’une étude étiologique de la jaunisse mucocutanée 

ou du syndrome de mononucléose. Le cytomégalovirus (CMV) est un risque 

pour les patients immunodéprimés et les femmes enceintes (infection néonatale 

avec séquelles neurologiques). [81] 

Cependant, une leuco réduction généralisée pour toutes les PSL garantit 

une prévention suffisante de la transmission du CMV, y compris les patients 

considérés comme à risque de développer une infection grave. [68]  

Le virus d’Epstein-Barr (EBV) peut être contaminé par transfusion et 

induire des lymphomes infectieux mortels et une mononucléose chez les patients 

immunodéprimés. Cependant, ce virus n’est pas testé sur les dons de sang. 

Actuellement, seule la réduction des leucocytes réduit le risque de transmission. 

Une inactivation virale par des solvants détergents serait possible pour les PFC.  
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Le parvovirus B19 peut être transmis par transfusion si du sang est prélevé 
pendant une période de virémie chez un donneur asymptomatique. Cette 
contamination est généralement asymptomatique car de nombreux receveurs 
sont déjà immunisés lors d’une primo-infection.  

Le virus de l’herpès humain de type 8 (HHV8) est présent à l’état latent 
chez les donneurs de sang immunocompétents. Le risque de transmission 
transfusionnelle reste controversé. [82] 

2.3 Les infections parasitaires 

Les infections parasitaires liées à la transfusion sont rares.  

Le paludisme reste un problème transfusionnel majeur dans certaines 
régions du monde, en particulier en Afrique saharienne, où sa prévalence parmi 
les donneurs peut atteindre 10%. La prévention des infections parasitaires passe 
par une éviction temporaire des donneurs pendant 4 mois après le retour d'une 
zone à risque, complétée par un dépistage sérologique en cas de voyage ou de 
naissance dans une zone d'endémie. [83] 

3. Les complications de surcharge  

3.1 L'œdème pulmonaire aigu de surcharge  

Cet accident de surcharge, qualifié par les auteurs anglo-saxons de 
«transfusion associated circulatory overload (TACO) /surcharge circulatoire 
transfusionnelle», est une urgence médicale et reste la complication mortelle la 
plus fréquente d'une transfusion. [84] 

Le mécanisme de l'œdème pulmonaire s'explique par l'apparition de 
transsudat dans les alvéoles pulmonaires à la suite d'une augmentation de la 
pression hydrostatique capillaire (> 25-30 mmHg), ce qui conduit à une 
augmentation du liquide et une distension de l'interstitium avec rupture de la 
cloison alvéolaire.  
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Le risque de TACO est particulièrement élevé chez les patients atteints 

d'insuffisance cardiaque systolique ou diastolique gauche. Les antécédents de 

surcharge ou les signes cliniques d'insuffisance ventriculaire gauche sont en 

faveur de ce diagnostic. [85] 

Certains groupes de patients sont à risque de développer un œdème 

pulmonaire : les nourrissons et les patients d'âge supérieur à 60 ans. Les 

maladies rénales chroniques et l'insuffisance cardiaque font partie des 

principaux facteurs de risque. [86] 

Dans sa pleine expression, il s'agit d'un œdème pulmonaire cardiaque 

typique qui survient soudainement quelques heures après la transfusion. Elle est 

précédée d'un prodrome tel qu'un chatouillement dans le larynx ou la trachée ou 

une toux quinteuse. La dyspnée est sévère, oppressante et pénible, parfois 

accompagnée de cyanose et de crachats roses mousseuse abondante. 

L'auscultation trouve des râles crépitants des deux champs pulmonaires, parfois 

un frein bronchique avec une respiration sifflante. Les bruits cardiaques sont 

difficiles à entendre. L'intensité des symptômes varie d'un sujet à l'autre. Parfois, 

les symptômes chez les personnes âgées peuvent être réduits à une dyspnée de 

type «asthmatique». 

Dans la plupart des cas, les volumes transfusés sont modestes, de l’ordre de 

1 à 2 CGR [87]. L’hypertension artérielle est courante. La balance hydrique est 

positive. Les TACO sont favorisés par la transfusion rapide d’un grand nombre 

de CGR.  

Le diagnostic est souvent étayé par un électrocardiogramme pathologique 
ou une thoraco-radiographie frontale montrant un élargissement du hile 
pulmonaire avec œdème péri-hilaire et la redistribution vasculaire vers les 
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sommets. La silhouette du cœur peut être normale ou agrandie. Les 
épanchements pleuraux et les lignes de Kerley sont également visibles. 
L’échocardiographie transthoracique reste un examen pas facile à réaliser 
pendant l’hyperventilation et l’orthopnée, elle montre une charge cardiaque avec 
des pressions de remplissage élevées du cœur gauche. Les pressions de 
remplissage ventriculaire gauche peuvent être faibles si l’échocardiographie est 
réalisée loin de l’événement aigu ou après l’instauration d’un traitement 
approprié (ventilation médicale, ventilation mécanique). L’évaluation biologique 
montre une augmentation de la concentration plasmatique du peptide 
natriurétique (BNP) et de son propeptide N-terminal (NT-ProBNP). Les gaz du 
sang artériel présentent une hypoxie-hypocapnie variable selon le degré 
d’hyperventilation. Si une hypercapnie est détectée, cela indique une obstruction 
bronchique grave ou un épuisement respiratoire. Dans ce cas, il existe une 
acidose mixte due à une hypercapnie et une acidose lactique (hypoxie tissulaire). 
Le cathéter veineux central montre la pression veineuse centrale> 15. Si un 
cathéter cardiaque droit est placé, il montre facilement la pression. Occlusion de 
l’artère pulmonaire> 18 mmHg. [88,89] 

Le traitement de TACO consiste à réduire la congestion vasculaire par 
injection intraveineuse de diurétiques et de vasodilatateurs veineux. En cas 
d'essoufflement, une oxygénothérapie avec ventilation par masque à pression 
positive continue doit être utilisée, ce qui permet le recrutement des alvéoles et 
la réduction du travail respiratoire. Les vasodilatateurs artériels sont utiles pour 
l'œdème pulmonaire, qui s'associe à l'hypertension. L'administration d'inotropes 
positifs est indiquée dans les cas de faible débit cardiaque et l'utilisation de la 
ventilation mécanique est utile dans les cas graves. La survenue de TACO 
augmente considérablement la durée du séjour à l'hôpital. [90] 



50 

La meilleure thérapie est de prévenir la surcharge vasculaire. Il comprend 

une vitesse de transfusion lente inférieure à 50 ml/heure pour les patients 

souffrant d'insuffisance cardiaque. En outre, la recommandation internationale 

actuelle est de ne prescrire qu'un seul CGR à la fois et de réévaluer à la suite. 

[91] 

3.2 La surcharge en fer  

Cette complication appelée hémochromatose post-transfusionnelle 

concerne principalement une population pédiatrique sur le long terme dans le 

cadre d'une thalassémie ou d'une drépanocytose. La surcharge en fer affecte 

également les patients atteints du syndrome myélodysplasique.  

Les symptômes n'apparaissent que tardivement après plusieurs années ; une 

surcharge en fer multi viscérale. Le pronostic vital est principalement lié à la 

surcharge myocardique. Le risque de thromboembolie est important. Les autres 

complications sont endocriniennes : hypothyroïdie, hyperparathyroïdie, diabète 

et hypogonadisme. La principale cause de décès est l'insuffisance cardiaque. 

[92] 

Le diagnostic pré symptomatique repose sur une posologie régulière de la 

ferritine sérique qui augmente. La mesure de la concentration intrahépatique de 

fer par spectrométrie d’absorption lors de la biopsie hépatique est désormais 

remplacée par l’imagerie par résonance magnétique pour évaluer la charge 

globale en fer du corps. [92] 
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Le traitement de la surcharge en fer repose sur la prescription de 

médicaments chélateurs du fer, capables de renverser certaines lésions 

cardiaques. La déféroxamine ne peut être utilisée que par voie parentérale. Il est 

souvent remplacé par le déféripome et le déférasirox, qui sont administrés par 

voie orale. Certes, ces traitements restent pas dénués effets secondaires 

(agranulocytose). La prévention de la surcharge en fer repose également sur la 

limitation du seuil transfusionnel. [92] 

3.3 Les complications de la transfusion massive  

La transfusion massive est définie comme la transfusion de plus de 10 

unités de g 

CGR en moins de 24 heures, ou la transfusion d'au moins 4 CGR en 1 

heure [93]. Elle survient dans des circonstances particulières : en traumatologie, 

chirurgie cardiaque, hémorragies gastro-intestinales ou Hémorragie de 

délivrance. 

Le syndrome transfusionnel massif est marqué par une coagulopathie 

sévère et précoce, dont la physiopathologie est complexe. Le premier facteur de 

coagulation à diminuer est le fibrinogène. [94,95] 

L'hémodilution des facteurs de coagulation par l'administration massive des 

globules rouges et de solutés de remplissage est un facteur déterminant. Les 

amidons hydroxy éthyliques ont la particularité d'agir avec l'hémostase, surtout 

lorsqu'ils ont un poids moléculaire élevé avec un haut degré de substitution. A 

cela s'ajoute la consommation de facteurs de coagulation. Ces deux éléments 

sont les principaux déterminants du dysfonctionnement hémostatique observé 

lors d'une transfusion de masse et justifient l'utilisation de plasma frais congelé.  
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La coagulopathie dans les traumatismes multiples est également favorisée 

par la libération dans la circulation sanguine de médiateurs d'activation du 

plasminogène, en particulier lors d'un traumatisme crânien. [96,97] 

L'hypothermie associée à un réchauffement insuffisant des PSL contribue 

au dysfonctionnement hémostatique par une altération de la fonction 

plaquettaire, réduisant la synthèse des facteurs de coagulation et augmentant la 

fibrinolyse. Il inhibe également la vasoconstriction réflexe. L'hypothermie est 

commune si le temps désincarcération est long ou en cas de perturbation du 

centre thermorégulateur hypothalamique. En salle d'opération, l'hypothermie 

doit être envisagée dès le début de l'opération. Sa contribution à l'hémorragie est 

sous-estimée car les tests de coagulation sont généralement réalisés in vitro à 

37,8 ° C. L'augmentation des saignements peropératoires survient généralement 

dès que la température descend en dessous de 35,5 ° C. [98] 
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La transfusion de produits sanguins (PSL) est un acte thérapeutique 

fréquent en hématologie ainsi qu’en d’autres spécialités médicales et 

chirurgicales, un pilier important dans la prise en charge de nombreuses 

pathologies.  

Un afflux important de patients à l’hôpital régional Moulay Youssef de 

Rabat interpelle chaque jour le personnel de cet hôpital pour une meilleure prise 

en charge des patients malgré le manque en moyens matériels et humains. Par 

conséquent, nous visons à analyser la pratique transfusionnelle dans cet hôpital.  

Ce travail a été mené au niveau de l’hôpital régional Moulay Youssef de 

Rabat, afin de :  

 Décrire les données épidémiologiques, cliniques, paracliniques, 

thérapeutiques et évolutives de notre série de patients.  

 Décrire les pratiques transfusionnelles et évaluer leur pertinence en 

prescriptions et le respect des recommandations d’utilisation.  

 Évaluer la fréquence à laquelle les complications liées aux 

transfusions sanguines surviennent dans notre population.  

 Apprécier les règles de sécurité, de traçabilité et d’hémovigilance le 

long du processus Transfusionnel. 

 Étudier les facteurs qui peuvent influencer les pratiques 

transfusionnelles.  
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I. LE TYPE D’ETUDE  

Afin d’atteindre nos objectifs, nous avons réalisé une étude rétrospective 

observationnelle, descriptive et analytique des pratiques transfusionnelles au 
sein du Centre Hospitalier Régional Moulay Youssef de Rabat.  

Le recueil a été réalisé sur une période de 9 mois, du 1er juin 2019 au 29 

février 2020.  

II. APERÇU SUR L’HOPITAL 

L’hôpital Régional Moulay Youssef de Rabat assure l’accueil, l’évaluation 

clinique et paraclinique, l’hospitalisation, ainsi que le traitement médical et 

chirurgical pour l’ensemble des patients présentés à l’hôpital.  

Il est constitué de cinq unités fonctionnelles : 

- L’unité médicale : dont le total des transfusions sanguines ayant lieu, 

cette unité est faite d’un seul service à 17 lits d’hospitalisations, destiné à 

l’ensemble des spécialités médicales, à savoir la médecine interne, la 

cardiologie, la pneumologie, l'oncologie, la dermatologie, la gastro-entérologie, 

la neurologie et l’endocrinologie. 

- L’unité des urgences : avec une salle de consultation, deux salles de 
déchoquage, et deux salles aux soins paramédicale. 

- L’unité chirurgicale : avec son bloc opératoire 

- L’unité laboratoire : aux analyses biologiques. 

- L’unité radiologie : pour les radiographies standards et la 

tomodensitométrie(TDM) 
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III. LA POPULATION ETUDIEE  

La population cible est composé d’un total de 540 patients, hommes et 

femmes à partir de 16 ans et plus, ayant eu une transfusion sanguine, au sein de 

l’hôpital CHR Moulay Youssef de Rabat. 

4. Les critères d’inclusion 
Les critères d’inclusion au cours de cette étude portent sur l’ensemble des 

actes transfusionnels en concentrés de globules rouges, réalisés au niveau du 

département de médical de l’hôpital régional Moulay Youssef à Rabat. 

5. Les critères d’exclusion 
Nous avons exclu les patients dont les dossiers médicaux étaient 

incomplets. 

IV. LA METHODE STATISTIQUE 

La saisie et l’analyse des données ont été faites au moyen du logiciel 

EXCEL, Microsoft office professionnel plus 2013, les variables ont été 

exprimées en pourcentage. 
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I. ÂGE ET SEXE  

 

Nous avons tout d’abord analysé les caractéristiques épidémiologiques de 

la population incluse :  

L’âge : patient de tous âges à partir de 16 ans. 

Le sexe : sexe féminin et masculin simultanément. 

 

 

Figure 10: la répartition des patients transfusés selon le sexe 
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Figure 11: la répartition des patients transfusés selon les tranches d’âge et le sexe. 
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II. ANTECEDENTS  

1. Les antécédents transfusionnels  
 

Nous avons trouvé la notion d’une transfusion sanguine antérieure chez 58 

patients (11%). 

 

Figure 12: la répartition des patients selon les antécédents  

d’une transfusion sanguine antérieure. 
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2. Antécédents pathologiques  
 

Les antécédents 
Cardio-vasculaires 

 
Insuffisance cardiaque 

 
Hypertension artérielle 

 
Infarctus du myocarde 

 
Angor stable 

 
Fibrillation auriculaire 

 
Rétrécissement aortique 

 
Artériopathie oblitérante des membres inférieurs, artérite 

 
Accident vasculaire cérébrale, accident ischémique transitoire 

Les antécédents 
hématologiques 

 
Anémie carentielle (ferriprive, acide folique, vitamine B12) 

 
Anémie réfractaire 

 
Pancytopénie chronique 

 
Leucémies 

 
Lymphomes 

 
Myélomes 

Les antécédents 
néoplasiques 

 
Tout cancer à potentiel malin évoqué comme non guéri, traité ou non 
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Les antécédents 
Digestives 

 
Ulcère gastroduodénal 

 
Gastrite 

 
Gastro-entérite 

 
Polypes digestifs bénins, enlevés ou non 

 
Hépathopathie 

 
cirrhose 

 
MICI (RCH) 

 
Varices œsophagiennes 

 
Hémorroïdes 

 
Hypertension portale 

 
Endobrachyœsophage 

 

Tableau 1 : Les antécédents et comorbidités chez les patients transfusés. 
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Antécédents pathologiques Nombre de patients Pourcentage 

Pathologies cardio-
vasculaires 

236 43,7% 

Pathologies digestives 345 63,88% 

Anémie 368 68,14% 

Néoplasie solides 51 9,44% 

Hémopathies malignes 32 5,92% 

Sans antécédents 118 21,85% 

Tableau 2 : Le nombre des antécédents pathologiques. 

 

Figure 13: la répartition des patients selon les antécédents pathologiques. 
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III. LES INDICATIONS DE LA TRANSFUSION SANGUINE 

1. Etat clinique avant la prescription de CGR 
 

Altération de l’état générale 

Asthénie 

Anorexie 

Amaigrissement 

Signes neurologiques 

Confusion 

Malaise 

Vertiges 

Déficit neurologique transitoire ou persistant 

Signes cardiaque 

Des râles crépitants pulmonaires 

Œdème des membres inférieurs 

Turgescence jugulaire 

Reflux hépato-jugulaire 
Douleur thoracique d’origine ischémique, au repos 

ou à l’effort 
Signes respiratoires Dyspnée 

Paramètres vitaux  

La fréquence cardiaque 
La pression artérielle systolique, diastolique et 

moyenne 
La prise de température 

La fréquence respiratoire 

Signes digestives 

Douleur abdominale 

Hématémèse 

Rectorragie ou méléna 

Vomissements 

 

Tableau 3: Etat clinique des patients avant la prescription  

de CGR (anamnèse et examen physique) 
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2. Les indications à transfuser 
 

Anémie mal tolérée  
 

Syndrome coronarien aigu à partir d’un taux d’Hb< 10g/dl 

Ischémie myocardique à partir d’un taux d’Hb< 9g/dl 

Insuffisance cardiaque à partir d’un taux d’Hb< 9g/dl 

Collapsus 

Confusion mentale 

Anémie avec symptômes gênants 

Dyspnée 

Palpitations 

Malaise 

Asthénie 

Hypotension orthostatique 

Anémie majeure 

Chez le sujet âgé avec un taux d’Hb < 8 g/dl 

Tous les autres cas avec un taux d’Hb<7g /dl 

Tableau 4: Les indications de la transfusion sanguine en CGR 
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Figure 14: La répartition des patients transfusés selon les motifs d’hospitalisation.  
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3. Les signes de mauvaise tolérance de l’anémie 
 

 

 

 

Figure 15: Les principaux signes cliniques de mauvaise tolérance 
 de l’anémie chez les patients transfusés 

Autre* : anémie latente avec à l’hémogramme un taux d’hémoglobine<7g/dl 
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4. Le nombre d’épisodes transfusionnels  

La majorité des patients, 296 patients, n’ont nécessité qu’un seul épisode 

transfusionnel durant la durée de leur hospitalisation, tandis que 134 patients ont 

nécessité 2 épisodes transfusionnels, 62 patients ont nécessité 3 épisodes 

transfusionnels et 48 patients ont été transfusés 4 fois. 

 

 

Figure 16: la répartition des patients selon le nombre d’épisodes transfusionnels 
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IV. LES COMPLICATIONS  

La transfusion de sang et produits dérivés du sang comme toute 

thérapeutique, est une tâche complexe, multi-professionnelle, pouvant survenir 

dans un contexte de situation de crise, avec des risques d’erreur à toutes les 

étapes, du donneur au receveur, elle présente des risques de nature diverse qui 

doivent être pesés au regard des bénéfices attendus. Certains sont propres à 

l’établissement de transfusion sanguine tels que les risques infectieux, d’autres 

sont liés à l’utilisation des produits sanguins dans l’établissement de santé tels 

que notamment les risques immuno-hématologiques et celui de surcharge 

volumique. 

Pour analyser la fréquence des événements transfusionnels, nous avons 

recueilli tous les incidents rapportés dans les observations médicales lors d’une 

transfusion sanguine. En général, pour la majorité des transfusions sont sûres et 

réussies. Cependant, des réactions légères surviennent occasionnellement et, 

rarement, des réactions graves voire fatales peuvent se produire, et ne seront pas 

négligeables, dont les plus rencontrées sont : 

Les réactions allergiques au cours ou au décours de la transfusion 

sanguine : érythème, urticaire, prurit, frissons et hyperthermie, parfois les 

symptômes sont plus sévères et affectent les voies respiratoires, avec l’œdème 

de Quincke, les crises d’asthme et bronchospasme, voire complètement une 

désaturation et cyanose.  
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Le traitement des réactions de bas grade implique l’utilisation de 

corticostéroïdes et d’antihistaminiques. Les agonistes adrénergiques B2 sont 

utiles dans les cas de bronchospasme. Dans les cas sévères, il s’agit du 

traitement du choc anaphylactique : des bolus d’adrénaline doivent être injectés 

par voie intraveineuse pour obtenir une pression de perfusion artérielle 

satisfaisante. Un remplissage vasculaire avec des cristalloïdes est réalisé en 

parallèle, Ainsi qu’une oxygénothérapie est débutée. Une surveillance des voies 

respiratoires par intubation orotrachéale à séquence rapide peut être nécessaire. 

Les allergies transfusionnelles se reproduisent souvent, ce qui pose un réel 

problème, vu que la prévention médicamenteuse n’est pas toujours efficace.  

L’œdème pulmonaire aigu à son plein expression, il survient 

soudainement quelques heures après la transfusion, précédé d’un chatouillement 

du larynx ou la trachée, une toux quinteuse, une dyspnée et parfois accompagnée 

de cyanose et de crachats roses mousseuse abondante. L’auscultation 

pulmonaire trouve des râles crépitants.  

Le traitement repose sur le traitement diurétique et de vasodilatateur 

veineux, en cas d’essoufflement, le recours à une oxygénothérapie avec 

ventilation par masque à pression positive continue. Les vasodilatateurs artériels 

sont utiles pour l’œdème pulmonaire, qui s’associe à l’hypertension. 

L’administration d’inotropes positifs est indiquée dans les cas de faible débit 

cardiaque. La survenue de cette complication augmente considérablement la 

durée du séjour à l’hôpital. 
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Les réactions fébriles non hémolytiques une hyperthermie frissonnante 

survenant pendant la transfusion ou, au plus tard, dans les 2 heures suivant la 

transfusion. Associés inconstamment d’une malaise, raideur musculaire, 

essoufflement, sensation de froid, maux de tête, nausées et vomissements, 

accélération du rythme cardiaque ou hypotension artérielle. Quelques minutes 

plus tard, une ascension thermique brusque est observée, et disparition 

spontanée en 2 à 3 heures de tous les symptômes, même en l’absence de 

traitement symptomatique 

 

 

Figure 17: la répartition des patients selon les réactions post-transfusionnelles rencontrées. 
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Discussion 
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I. ANALYSE DE L’OBJECTIF PRINCIPAL : LE 

DEROULEMENT DU PROCESSUS TRANSFUSIONNEL 

L’acte transfusionnel réalisé par les médecins, ou par les sages-femmes ou 

le personnel infirmier sous prescription médicale 

Le prescripteur informe d’abord le patient sur l’indication de la transfusion, 

avoir son accord, si refus de la transfusion, tout est enregistré sur le dossier 

transfusionnel. [99] 

1. L’identification du patient  

•S’assurer que l’on travaille sur le bon dossier pour le bon patient : par 

interrogatoire du patient ou par confrontation de plusieurs sources 

d’informations : dossier transfusionnel, dossier médical, carte de groupe 

sanguin, Identité complète et étiquettes identité. [100] 

2. L’information du patient 

 L’information du patient sur :  

- La nécessité de la transfusion ;  

- Les risques encourus en cas de refus ;  

- Les risques actuels de la transfusion ;  

- La pertinence d’un bilan pré transfusionnel.  

- Le propos d’une sérologie virale pour laquelle il faut le consentement 

du patient.  

- Le recueil de l’accord du patient, et par contre si refus c’est noté sur le 

dossier du patient. [100] 
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3. La pertinence de prescription d’une transfusion en CGR  

A partir du recueil des données épidémiologiques, cliniques, et biologiques, 

nous avons analysé la pertinence de prescription des concentrés globulaires en 

différentes étapes. 

 Patients présentant des signes cliniques de choc : ont été définis à partir 

des signes cardinaux et des signes d’hypo perfusion périphérique et du 

système sympathique, le tableau de choc a été défini par :  

- Une PAS ≤ 90 mmHg et/ou une PAM ≤ 70 mmHg 

- Une fréquence cardiaque ≥ 100 bpm et/ou à la présence d’une 

confusion.  

 Patients ayant des signes cliniques de mauvaise tolérance, définis par la 

présence d’au moins un des signes cliniques suivant :  

- Asthénie, vertiges, malaise tout confondu (vagal, lipothymique ou 

syncopal) ;  

- Douleur thoracique d’origine ischémique coronarienne ;  

- Des signes d’insuffisance cardiaque gauche e droite ;  

- Dyspnée ou polypnée, avec une fréquence respiratoire ≥ 25 par 

minute.  

 Un taux d’hémoglobine <7g/dl 

 Néoplasie solide ou hémopathie et taux d’hémoglobine <8g/dl. 



77 

Indication de la transfusion en fonction de l’état clinique et des résultats 

biologiques : NFS, hématocrite, hémostase et en référence au dossier médical, 

un degré d’urgence à confronter avec état clinique du patient :  

- Urgence vitale immédiate : aucun délai 

- Urgence vitale : délai ≤ 30 mn 

- Urgence relative : délai ≤ 2-3 h 

- Sans urgence.  

4. La vérification des examens biologiques  

Le bilan pré-transfusionnel est obligatoire et réglementaire, analysé par le 

recueil des examens biologiques principalement immuno-hématologiques ; à 

savoir le système ABO, le système rhésus, la recherche d’agglutinine irréguliers 

(RAI), ainsi que des examens biologiques à visée étiologique. [99] 

4.1 Le système ABO  

Le groupe sanguin ABO qui est défini par la présence d’antigène type A ou 

B ou les deux AB ou aucun antigène à la surface des globules rouges, avec au 

niveau du plasma la présence ou l’absence d’anticorps. 
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Tableau 5: Les différents groupes sanguins ABO 

Il est impératif de tenir compte des anticorps naturels Anti-A et Anti-B 

présents dans le plasma du patient. Si possible, le groupe sanguin des hématies à 

transfuser doit être identique au groupe sanguin du patient.  

En dehors des transfusions isogroupes :  
- la transfusion d’hématies O à un receveur A, B, AB est compatible  

- la transfusion d’hématies A à un receveur AB est compatible  

- la transfusion d’hématies B à un receveur AB est compatible.  

Tout autre type de transfusion est incompatible et entraînera un accident 

transfusionnel hémolytique.  
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Figure 18: La règle de compatibilité transfusionnelle en concentré globulaire rouge 

Les règles de compatibilité ABO pour la transfusion CGR autorisent à :  

 un patient du groupe O qui ne reçoit que du sang O,  

 un patient du groupe A qui ne reçoit que du sang O ou du sang A,  

 un patient du groupe B, qui ne reçoit que du sang O ou du sang B  

 et un patient du groupe AB ne reçoit que du sang O, du sang A, du 

sang B ou du sang AB [99] 

4.2 Le système rhésus 
Un nouveau groupe sanguin est indépendant du système ABO, comportant 

les éléments suivants : 

- L’Ag D ou RH1 présent sur les hématies des sujets RH+ et absent 

chez les sujets RH-.  
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- L’Ag C ou RH2. 

- L’Ag E ou RH3. 

- L’Ag c ou RH4. 

- L’Ag e ou RH5. 

- Les anticorps de ce système : sont tous d’origine immune et de 

nature IgG. Comme origines possibles : la transfusion et la grossesse.  

- Il ne faut jamais apporter un antigène que le receveur n’a pas.  

- Il faut bien vérifier les phénotypes du receveur et du donneur avant 

la transfusion.  

- Il faut bien vérifier la RAI avant la transfusion. [99] 

4.3 La recherche d’agglutinines irrégulières 

Le principe de la RAI consiste sur la recherche d’anticorps irréguliers type 

IgG chez le patient en réaction immunologique face aux hématies tests du 

groupe O de phénotypes connus. Ces anticorps apparaissent et disparaissent en 

fonction des stimulations (la concentration d’anticorps varie avec le temps), ils 

ont une durée de validité limitée dans le temps : 3 jours 

Pour cela avant toute transfusion de CGR, une recherche d’agglutinines 

irrégulières est nécessaire, ainsi qu'en post transfusionnel, dans les 15 à 21 jours 

suivants la transfusion, un moment idéal pour détecter l’apparition d’un 

anticorps, en effet, le taux plasmatique peut chuter jusqu’à devenir indétectable 

dans les semaines qui suivent.  

•Le délai de validité de la RAI est de : 

- 24H si la transfusion est moins de trois semaines. 
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- 72H si le patient a eu une transfusion il y a plus de trois semaines et 

moins de six mois. 

- Trois semaines si pas de transfusion ou antécédents obstétricaux 

depuis moins de six mois.  

•Résultats : 

- RAI négative -> Prescription médicale PSL  

- RAI positive ->Prescription de CGR phénotypés compatibles [99] 

4.4 Bilans à visé étiologique : Exemple d’anémie 

Les dosages biologiques sanguins suivants : NFS, réticulocytes, bilan 

martial (fer sérique et ferritine), vitamine B9, vitamine B12, haptoglobine, 

bilirubine non conjuguée 

5. La réalisation de l’acte transfusionnel 

5.1 Les règles de sécurité 

La vérification de l’identité du patient, s’il est conscient en lui faire énoncer 

son identité, sinon la vérification sur plusieurs éléments du dossier médical ; 

- Le même temps : le contrôle simultané de l’identification du 

receveur et de la poche de PSL 

- Le même lieu : les vérifications en présence du malade 

- La même personne : la réalisation de tous les contrôles par la même 

personne [99] 
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Figure 19: La concordance d’identité du patient, ses fiches, ordonnance et du PSL. 
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La quantité de CGR à transfuser 

La quantité de CGR à transfuser est la quantité minimale nécessaire pour 

faire disparaître les signes de mauvaise tolérance du manque d’Hb et/ou faire 

remonter sa concentration à un niveau acceptable. La transfusion d'un seul CGR 

peut suffire. 

Pour le calcul de la quantité de CGR à transfuser plusieurs formules 

existent : 

*Le nombre de CGR à transfuser (NCG) va dépendre 

- de la quantité d'Hb dans les CGR (QHbCG) : minimum 40 g pour les 

CGR déleucocytés, 35 pour les CGR déplasmatisés etcryoconservés, 

- du volume sanguin total  (VST en ml), 

- de la concentration initiale d'Hb (Hbi en g/dl), 

- de la concentration finale d'Hb désirée (Hbd en g/dl). 

NCG : (VST/100) (Hbd – Hbi) / QHbCG 

Calcul du VST : "règle des cinq de Gilcher" 

 Femme  Obèse  Maigre  Normale  Athlétique 

 VST (ml/kg)  60  65  70  75 

Tableau 6: Calcul du volume sanguin total des patients 

Homme = VST de la femme + 5 ml / kg, 

Enfant de plus d’un an = même que la femme adulte normale (70 ml / kg), 

Nourrisson de moins d’un an = 70 - 75 ml / kg, 

Nouveau-né = 75 - 85 ml / kg. 
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 à partir de l'hématocrite (Ht) attendu 

Ht attendu immédiat= [Volume globulaire (VG) patient + VG produit] / 

[Volume sanguin total (VST) (patient + produit)] 

Ht attendu après 24 H= [Idem] / [VST patient] 

Volume globulaire = VST x (Ht / 100). 

Approximativement : 

- chez l’adulte : 1CGR augmente l’Hb d’1g/dl. 

- chez l’enfant : 4ml de CGR / Kg de poids augmente l’Hb d’1g/dl. 

[101] 

5.2 Les seuils transfusionnels 

Objectif : Un taux d’hémoglobine entre 7 et 9 g/dl, en dehors du syndrome 

coronarien aigu. 

La transfusion est indiquée si le taux d’hémoglobine est inférieur à 7 g/dl, 

et non indiquée au-delà de 10 g/dl. 

En l’absence de signes de mauvaise tolérance : 

- 10 g/dl : syndrome coronarien aigu 

- 9 g/dl : cardiopathie ischémique et insuffisance cardiaques  

- 8 g/dl : patient âgé ; période post-opératoire en cardio-viscéral ; prise 

en charge initiale du sepsis sévère 

- 7 g/dl : tous les autres cas [101] 
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5.3 Préparations et vérifications  

- La disposition de tous les documents : la prescription, la fiche de 

délivrance, les résultats de groupage et de la RAI. 

- La préparation du matériel : PSL à transfuser et dispositifs de la 

transfusion. 

- Le contrôle ultime et obligatoire de la concordance entre la 

prescription et les produits réceptionnés ; 

- Le contrôle de la poche à transfuser sa nature, sa date de péremption, 

le nombre de sachets. 

- La vérification de la compatibilité entre le groupe ABO du patient et 

celui de la poche de concentrés de globules rouges (CGR) à 

transfuser. 

- Le CULM (le Contrôle Ultime au Lit du Malade), comme le dernier 

verrou de sécurité. 

- La mesure des constantes du patient (tension artérielle, pouls, 

température). 

- Le branchement de la transfusion sur une voie unique. 

- La transfusion immédiate des CGR le plutôt possible température 

ambiante , avec un temps de conservation dans la limite de 6 heures 

après réception. [100] 
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Le patient Le CGR La carte CULM Résultat 

Groupe sanguin A Groupe sanguin A 

 

Compatibilité 

transfusionnelle iso 

groupe 

Groupe sanguin A Groupe sanguin O 

 

 

 

Compatibilité 

transfusionnelle 

non iso groupe 
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Groupe sanguin B Groupe sanguin O 

 

Compatibilité 

transfusionnelle 

non iso groupe 

Groupe sanguin B Groupe sanguin A 

 

Incompatibilité 

transfusionnelle 

majeure 

Groupe sanguin A Groupe sanguin B 

 

Incompatibilité 

transfusionnelle 

majeure 

Tableau 7: Intérêt de la carte CULM dans le contrôle de la compatibilité transfusionnelle 

 



88 

6. La surveillance et suivi post-transfusionnel 

- L’évaluation du degré de tolérance de l’acte transfusionnel, le suivi 

clinique et paracliniques des paramètres vitaux. 

- La surveillance continue pendant les 15 premières minutes, puis 

régulière et adaptée à l’état clinique du patient. 

- Les constantes surveillées sont : température, TA, pouls et la 

conscience. 

- La surveillance de tout incident inattendu, type ; frissons, 

hyperthermie, hypo ou hypertension, douleurs lombaires, réaction 

allergique…et dont le signalement au médecin prescripteur. 

- Une hospitalisation au moins de 24 heures est indispensable. 

- La conservation du matériels utilisés est nécessaire, pour au 

minimum une durée de deux heures, même en absence de réactions 

transfusionnelles ; à savoir la poche, le dispositif de perfusion 

clampé et la fiche de contrôle de compatibilité. 

- La vérification de l’efficacité transfusionnelle : prescription NFS à 

24 heures de la transfusion. 

- Une ordonnance de la RAI à faire dans deux à trois semaines après la 

transfusion. [99] 
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II. ENQUETE SUR LES PRATIQUES TRANSFUSIONNELLES 

AU SEIN DE L’HOPITAL  

1. Les problématiques rencontrées  

Au sein du département médical du CHR Moulay Youssef à Rabat, et 
comme dans chaque établissement de santé la transfusion sanguine est un acte 
réglementé, afin de diminuer les risques d’accidents transfusionnels et d’éviter 
les transfusions abusives. Or, sur l’ensemble des transfusions faites ne disposant 
pas de protocole transfusionnel écrit, que ce soit pour les urgences vitales, ou les 
transfusions plus ou moins réglées. Cependant il est nécessaire et obligatoire de 
respecter la sécurité transfusionnelle et les règles de bonnes pratiques cliniques, 
et notamment dans l’urgence voire de l’extrême urgence.  

Les procédures écrites sont donc indispensables devant chaque indication 
transfusionnelle et le suivi de l’acte transfusionnel doit être codifié, depuis sa 
prescription jusqu’à sa réalisation.  

Comment remédier à ce défaut de protocoles transfusionnels ?  

Une simple information médicale et/ou paramédicale est-elle suffisante ?  

Faut-il imposer une formation ? 

Le sang, un élément vital précieux, permettant de sauver des vies et 
d’améliorer la santé.  

Cependant, plusieurs difficultés sont affrontées ; afin d'avoir une demande 
de la banque du sang nécessitant souvent beaucoup du temps, voire le non 
disponibilité du produit.  

Le manque des produits sanguins labiles au sein de l’hôpital est une vraie 
problématique. 
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2. Les solutions proposées 

2.1 L’informatisation des dossiers médicaux 

L’utilisation de l’outil informatique l’archivage de tous les documents le 
long des processus de la transfusion sanguine, pourraient automatiquement être 
affichés lors de la prescription de PSL, ainsi que l’accès rapide à ces 
informations. Par conséquent, lorsque le prescripteur valide l’élément 
« concentrés globulaires rouges », il apparaît automatiquement sur son écran, la 
liste des modalités qui seront effectuées avant le début de la transfusion et les 
instructions de surveillance à prescrire. (Par exemple : le bilan pré 
transfusionnel, le consentement du patient pour sa transfusion, …)  

2.2 La formation médicale sur l’ensemble des pratiques en 
hémovigilance 

Une formation médicale sur la transfusion de PSL semble indispensable. 
Plusieurs méthodes pourraient être utilisées :  

-   Un staff interdisciplinaire avec des hématologues, des responsables 
de l’hémovigilance et des urgentistes  

-   Un référent médical en matière de transfusion sanguine. 

-   Des formations médicales et paramédicales au prix d’une sécurité 
transfusionnelle et hémovigilance. 

L'hémovigilance un ensemble des procédures de surveillance organisées 
depuis la collecte du sang et de ses composants jusqu’au suivi des receveurs, en 
vue de recueillir et d’évaluer les informations sur les effets inattendus ou 
indésirables résultant de l’utilisation thérapeutique des produits sanguins labiles 
et d’en prévenir l’apparition, ainsi que les informations sur les incidents graves 
ou inattendus survenus chez les donneurs. [102] 
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L'élément de sécurité transfusionnelle, elle comporte pour toute unité 

préparée d’un produit sanguin labile :  

 Le signalement de tout effet inattendu ou indésirable lié à l’usage de ce 

produit ;  

 Le recueil, la conservation et l’accessibilité des informations relatives à 

son prélèvement, à sa préparation, à son utilisation ainsi qu’aux effets 

indésirables ;  

 Les objectifs attribués à l’hémovigilance : 

1. Traçabilité des PSL  

2. Signalement et déclaration de tout incident grave.  

3. Signalement et déclaration de tout effet indésirable grave survenant 

chez le donneur  

4. Signalement et déclaration de tout effet indésirable grave survenant 

chez le receveur   

5. Evaluation et exploitation de ces informations dans le but de prévenir 

la survenue de tout incident ou effet susmentionnés  

6. Réalisation d’études ou travaux  

7. Conduite d’enquêtes épidémiologiques  

8. Information et suivi du patient transfusé  
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L’analyse des causes racines des incidents graves de la chaîne 

transfusionnelle met donc en évidence la problématique majeure de 

l’identification des patients.  

Les principales erreurs sont réparties entre :  

- la récolte du mauvais sang,  

- la collection (une mauvaise poche est extraite du réfrigérateur),  

- l'administration (l’identification finale du patient est oubliée ou mal 

réalisée)  

- -ou identité erronée du patient.  

La simulation médicale est un moyen qui répond parfaitement au cahier des 

charges de l’entraînement à la gestion d’une tâche complexe, permet ainsi la 

mise en place des formations de grande nature dont l’objectif est de diminuer les 

risques. [103] 

La médecine n’est qu’au début de son histoire dans le domaine de la 

sécurité [104]. La formation en médecine repose sur l’apprentissage par 

l’expérience, ce qui pose de réels problèmes d’éthique. L’application principale 

de la simulation en médecine est la formation : elle autorise comme en pratique 

clinique l’apprentissage par l’expérience sans exposer le patient aux risques de 

la succession «essais-erreurs». Cette notion d’entraînement préalable sur un 

mannequin ou un simulateur a été explicitement préconisée dans les 

recommandations de la Haute Autorité de santé [105].  

Les situations catastrophiques deviennent ainsi de plus en plus rares, et 

limitent l’apprentissage clinique. L’erreur humaine, tant sur le plan individuel 

que collectif est une contribution majeure aux accidents [106]. Le statut d’expert 
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peut permettre de les limiter, mais nécessite beaucoup de pratique [107]. Dans 

cette optique, les objectifs de la simulation sont d’une manière générale 

l’acquisition des gestes techniques, l’apprentissage par l’expérience, le travail en 

équipe, la prise de décision, la communication et la sécurité du patient. 

Comment simuler en hémovigilance ?  

L’ensemble des étapes de la transfusion, depuis le prélèvement jusqu’à 

l’administration des produits, peuvent être simulées. Les seuls outils disponibles 

actuellement pour cet objectif sont les acteurs et les simulateurs grandeur nature 

de moyenne ou haute fidélité. Ils autorisent un contact verbal avec le patient 

simulé et permettent de recréer une situation de crise en anesthésie, réanimation 

et médecine d’urgence en y intégrant un acte transfusionnel. [108] 

Une séance de simulation haute-fidélité comporte trois étapes :  

-le briefing (la simulation du mannequin et de son environnement),  

-le scénario (joué par deux ou trois participants, pendant que les autres 

suivent le déroulement dans une salle contiguë à l’aide d’une retransmission 

vidéo) 

-et le débriefing dont l’objectif est l’analyse des connaissances techniques, 

médicales et comportementales sous forme d’une discussion au sein du groupe, 

pilotée par le responsable du scénario [109].  

 

Une étude a montré que la simulation de situations de crises avec le 

mannequin de moyenne ou haute-fidélité en anesthésie en comparaison à un 

simple séminaire théorique améliore la pratique clinique des étudiants en 

anesthésie [110]. Dans cette étude, le sevrage de circulation extracorporelle a été 
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considéré comme une situation de crise : arrêt circulatoire en anesthésie. Ce type 

de simulation peut induire un réel stress, qui doit être pondéré pour garantir un 

apprentissage correct [111].  

Il peut être utile de découper la tâche complexe «transfusion» (commander 

du sang, le recevoir, le contrôler et l’administrer) en plusieurs éléments qui 

seront simulés individuellement avant de remettre cette tâche dans un 

environnement haute-fidélité, puis dans un contexte de situation de crise.  

Cette méthode pédagogique ou part task training (découper une tâche 

complexe en composants individuels), associée au variable priority training 

(attribuer une priorité à certains composants d’une tâche complexe) a permis 

d’améliorer la gestion d’une situation de crise sur simulateur[112]. Il semble 

qu’une répétition des séances tous les six mois soit nécessaire [113].  

La simulation de situations de crise est un observatoire des erreurs et des 

comportements : une étude rétrospective sur dix-neuf simulations de situations 

de crises a permis de mettre en évidence la survenue de plus de 132 incidents ne 

faisant pas partie des scénarios [114]. Enfin, une étude qui se porte sur 

l’amélioration des compétences, le calcul des dilutions et l’administration de 

drogues pendant des scénarios d’urgence a permis d’identifier les étudiants 

nécessite une formation complémentaire [115]. Il peut aussi être utile de simuler 

avec des équipes complètes et multi-professionnelles [116]. 
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III. LA SENSIBILISATION AU DON DU SANG 

La transfusion sanguine est un élément essentiel des soins de santé. La 

menace pour la vie qu’entraînent des stocks de sang insuffisants et le risque 

d’infections à transmission transfusionnelle exigent un approvisionnement en 

sang sécurisé suffisant pour toutes les personnes ayant besoin d’une transfusion.  

Les besoins en produits sanguins labiles sont en augmentation croissante, 

lors de certaines périodes comme la saison d’été, les vacances scolaires, les 

vacances des Eids, à titre d’exemple, les stocks des produits sanguins diminuent 

à un niveau critique ce qui soulève des craintes sur la pérennité de 

l’approvisionnement des hôpitaux en poches sanguins. 

Le 5 décembre une journée nationale du don du sang se célèbre chaque 

année, une occasion importante à la sensibilisation aux besoins en produits 

sanguins sécurisés tandis que le remerciement des donneurs volontaires de leurs 

dons qui peut sauver des vies. 

Le Maroc a besoin quotidiennement de 1000 dons par jour pour pouvoir 

satisfaire aux besoins des malades en PSL. Au niveau national le total des dons 

en 2019 était de 334510 soit une augmentation de 4% par rapport à l’année 2018 

avec un plus de 13174 dons. [117] 

Une augmentation de 7% est également notée par rapport à l’objectif fixé 

en 2019 avec un plus de 24184 dons. 

À l’année 2020, le Maroc est encours d’atteindre le 1% qui est le 

pourcentage des dons par rapport à la population générale, en 2019 ce 

pourcentage était de 0,99%. La moyenne nationale des donneurs volontaires est 

de 93%, ce qui laisse près de 7% des dons comme dons de compensation. [117] 



96 

Depuis le début de l’apparition de la pandémie Covid-19, provoquée par le 

coronavirus SARS-CoV-2, notre pays a enregistré une diminution importante de 

dons de sang. À cette occasion le Centre National de Transfusion Sanguine et 

d’Hématologie rappelle que les besoins en produits sanguins persistent au cours 

de cette période de pandémie, qui ne doit pas être un obstacle au citoyens 

Marocains pour accomplir ce geste noble de don de sang, tout en respectant les 

mesures préventives. 

Le don du sang s’effectue en 4 étapes fondamentales quel que soit le lieu la 

collecte : 

- L'accueil et le remplissage du questionnaire pré-don. 

- L'entretien médical confidentiel. 

- Le don du sang, le volume prélevé varie généralement entre 420 et 

480 ml selon le poids du donneur. 

- Repos et collation, il est nécessaire de bien s’hydrater. 

De nombreuses mesures doivent être renforcées afin de faciliter l’accès au 

don du sang et de maintenir une autosuffisance nationale : 

 La diffusion d’informations via les nouvelles technologies et les 

réseaux sociaux ;  

 Des compagnes de sensibilisation et des caravanes au niveau des 

écoles supérieures, des villages ; 

 L’organisation des caravanes de don du sang d’une manière 

fréquente et régulière 
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 La sensibilisation de l’importance du don de sang volontaire et 

encourage davantage de personnes à devenir donneurs de sang 

réguliers, elle célèbre également tous ceux qui donnent 

volontairement leur sang sans aucune récompense et les remercie. 

 L’amélioration des services proposés aux donneurs. 

 la création d’un outil de sensibilisation au don du sang en 

consultation de médecine générale, dont le rôle potentiel du médecin 

généraliste pour attirer de nouveaux donneurs de sang. Cependant le 

médecin généraliste semble totalement exclu de la chaîne de la 

promotion du don du sang.  

 La mise en place d’actions de santé et d’une communication 

médecin–patient appropriée comme des compétences de base du 

médecin généraliste et lui permettent d’avoir un rôle spécifique en 

abordant le don du sang avec ses patients.  

 Le potentiel d’une discussion entre un médecin généraliste et un 

patient non donneur comme outil de motivation dans la démarche du 

primo-don du point de vue du patient potentiellement donneur. Sans 

oublier la mise au point aux freins des patients au primo-don. 

 L’élaboration des centres de transfusion de programmes nationaux à 

la collecte de sang ciblant pour chaque région l'autosuffisance en 

produits sanguins. 
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 Assurer un bon approvisionnement des hôpitaux en produits 

sanguins, pour au minimum 14 jours de stock. Les globules rouges 

ont une durée de conservation de 42 jours : d’où l’importance de 

donner son sang régulièrement, conquérir de nouveaux donneurs et 

augmenter le nombre de dons par donneur. 

 Les jeunes peuvent apporter une contribution importante en donnant 

leur sang régulièrement et en recrutant d’autres jeunes pour qu’ils 

donnent leur sang à leur tour. 

 L’adaptation des horaires d’ouverture des établissements de don aux 

horaires de travail de leurs donneurs ;  

 Et enfin donner son sang est acte simple et rapide ; 10 minutes pour 

le prélèvement sanguin et environ 45 minutes dans le total des 

processus, le don de plasma et de plaquettes sont un peu plus longs 

de 1h30 à 2h. 

Maintenir la population de donneurs actifs  est une responsabilité  de santé 

publique. Cependant le don du sang reste au Maroc un acte généreux, anonyme 

et volontaire, sous la dépendance de plusieurs critères favorisants, à la fois 

rationnels et émotionnels : 

- Le véritable élément déclencheur semble être la prise de conscience 

des besoins en sang, lors du premier don les personnes déclarent être 

dans un état d’esprit favorable en contribuant au bien-être de leurs 

semblables. 

- assurer la solidarité avec les gens qui ont besoin ; indirectement « 

donner » pour « recevoir plus tard si besoin est » 
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- Surmonter la crainte de l’aiguille représente une victoire personnelle 

pour les primo-donneurs qui ont par ailleurs une totale confiance 

dans le système de sécurité sanitaire du prélèvement. 

- Ainsi que, par fierté et satisfaction personnelle. 
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La transfusion sanguine demeure une thérapeutique pratiquée 

quotidiennement dans de nombreux établissements de santé, permettant de 

sauver des vies et d’améliorer l’état de santé des malades, sous indication 

rigoureuse et à l’évaluation du rapport bénéfice/risques sur le patient. 

Cependant des risques et complications sont fortement exposés devant 

toute transfusion sanguine. 

Pour cela, une sécurité transfusionnelle, ainsi qu’une bonne hémovigilance 

restent indispensable, pour une meilleure prise en charge des patients transfusés. 

L'étude que nous avons effectuée porte sur l'évaluation des pratiques de la 

transfusion sanguine à l’hôpital régional Moulay Youssef de Rabat. Elle nous a 

permis de focaliser sur les différentes étapes de la transfusion sanguine, ses 

indications son suivi post-transfusionnel, ainsi que de mettre le point sur les 

anomalies liées aux connaissances pratiques et à la gestion d'un acte 

transfusionnel, dont les conséquences peuvent être nocives. 

 Il semble que la formation continue du personnel impliqué dans cette 

procédure pouvant optimiser l'avantage de cette pratique quotidienne.  

Il a été essentiel de mettre en œuvre une enquête nationale pour soutenir la 

précision générale des pratiques de transfusion dans les différentes structures 

hospitalières périphériques, universitaires, publiques et privées.  

Sans oublier la grande importance de la sensibilisation au don du sang dans 

le garantis d’une autosuffisance nationale et le maintien de l’efficacité de cette 

thérapeutique. 

 

 



102 

 

 

 

 

 

 

Résumés  
 

 

 

 



103 

RESUME 

Thèse : Transfusion sanguine et évaluation des pratiques transfusionnelles au sein de 
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La transfusion sanguine, selon l’organisation mondiale de santé, est le transfert du sang 
ou l’un de ses constituants d’un individu (donneur) à un autre (transfusé). La transfusion sanguine 
demeure un acte thérapeutique très fréquent, pratiquée quotidiennement dans de nombreux 
établissements de santé ; en hématologie comme dans les autres spécialités médicales et chirurgicales, 
un atout majeur dans la prise en charge de nombreuses pathologies, dans un contexte vital ou 
d’amélioration de l’état de santé du receveur. Sous une indication rigoureuse, pour cela il faut assurer 
l’approvisionnement suffisant en sang sécurisé et surveiller qu’il soit utilisé judicieusement.  

Elle reste cependant non dénuée de risques ; comme toute thérapeutique des risques de nature 
diverse qui doivent être pesés au regard des bénéfices attendus, toute l’équipe médicale et 
paramédicale doit en connaître parfaitement ; d complications immunologiques, et de surcharge.  

Un travail était mené, afin d’évaluer les pratiques transfusionnelles, au sein de l’hôpital régional 
Moulay Youssef de Rabat, précisément au niveau du département médical, sur une période de 9 mois, 
du 1er juin 2019 au 29 février 2020 ; une étude observationnelle, descriptive, rétrospective, qui a 
intéressé 540 patients  

 Décrire les données épidémiologiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et 
évolutives de notre série de patients.  

 Décrire les pratiques transfusionnelles et évaluer leur pertinence en prescriptions et le 
respect des recommandations d’utilisation.  

 Évaluer la fréquence à laquelle les complications liées aux transfusions sanguines 
surviennent dans notre population.  

 Apprécier les règles de sécurité, de traçabilité et d’hémovigilance le long du processus 
Transfusionnel. 
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According to the World Health Organization, blood transfusion is defined as the transfer of 
blood or blood components from one individual (donor) to another (recipient). Blood transfusion 
remains a therapeutic act practiced daily in many health establishments ; in hematology as in other 
medical and surgical specialties, a major asset in the management of many pathologies, in a vital 
context or the improvement of the recipient’s health, under relevant reflection on its indication. For 
ealth services must ensure an adequate supply of safe blood and monitor its judicious use. 

 control of a national organization and a dedicated vigilance ; that presents all the procedures 
organized the collection of blood and its components to the recipients. 

As like any therapy, there are various risks that must be weighed against the expected benefits. 
The entire medical and paramedical team must be fully aware of these risks, in particularly 
immunological, infectious and overload risks. 

A study was conducted, in order  the transfusion practicesl of Rabat, especially at the level of 
medical Department, , 2019 to February 29, 2020 ; an observational, descriptive, retrospective study, 
which involved 540 patients transfused with red blood cell concentrates ,in order to : 

 To describe transfusion practices and evaluate their relevance in prescriptions and  with 
recommendations for use. Our hypothesis is that this relevance is not always justified.  

 To describe the epidemiological, clinical, paraclinical, therapeutic and evolutionary data 
of our series of patients.  

 To evaluate the  complications related to blood transfusions occur in our population. 

 To assess the rules of safety, traceability  

 



105 

 ملخص

  تحاقن الدم و تقییم ممارسات نقل الدم بالمستشفى الجھوي مولاي یوسف بالرباط  :العنوان

  محجوبة بودكور: من طرف

 استاذ مراني سعد  : المشرف

  بالرباط مركز الكریات الحمراءالمستشفى الجھوي مولاي یوسف  ممارسات نقل الدم: الكلمات الأساسیة

 

ا علاج یظل مستفید إلى ،متبرع فرد من الدم نقلمن خلال  الدم تحاقن عملیة منظمة الصحة العالمیة رّفتع

 توفیر وجب لھذا الدم أمراض تخصصات في ؛الصحیة المؤسسات من العدید في یومیًا یمُارس اشائع

 .بحكمةا استخدامھ ومراقبة ھذه المادة الحیویة من كافیة إمدادات

   ا ظیم جمیع إجراءات المراقبة تن تسھر على التي متفانیة، ویقظة وطنیة لمراقبة الدم نتحاق یخضع

 على وجب ،مخاطر عدیدة من خلوت لا اأنھ إلا ،لھا فوائد عدیدة على صحة المریضعملیة تحاقن الدم 

 .بھاتامة بأكملھ ان یكون على درایة  وشبھ الطبيالطاقم الطبي 

 الجھوي یوسف مولاي بمستشفى الدم نقل ممارسات تقییم علىللعمل من أجل تحدید فعالیتھ قمنا بدراسة 

  ،مریضا 540والتي شملت  ،2020 فبرایر 29 إلى 2019 نیویو 1 من ،أشھر 9 مدى على بالرباط،

  .الاستخدام لتوصیات والامتثال الطبیة صفاتاوملل ملاءمتھا مدى وتقییم الدم نقل ممارسات وصف -

 .للمرضى الوبائیة البیانات وصف -

  .سكانال بین الدم نقل عملیات مضاعفات حدوث وتیرة تقییم -
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