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Pr. ERRABIH Ikram  Gastro-Entérologie 
Pr. LAMALMI Najat Anatomie Pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir* Chirurgie Générale 
Pr. NAZIH Mouna* Hématologie 
Pr. ZOUAIDIA Fouad Anatomie Pathologique 
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Mai 2012 
Pr. AMRANI Abdelouahed Chirurgie pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil * Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEBBA Driss  * Traumatologie-orthopédie 
Pr. DRISSI Mohamed * Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna Chirurgie Générale 
Pr. EL OUAZZANI Hanane * Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir Chirurgie Pédiatrique  
Pr. JAHID Ahmed Anatomie Pathologique  
Pr. RAISSOUNI Maha * Cardiologie 
 
Février 2013 
Pr. AHID Samir Pharmacologie 
Pr. AIT EL CADI Mina Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila Gastro-Entérologie 
Pr. AMOR Mourad Anesthésie Réanimation 
Pr. AWAB Almahdi Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane Réanimation Médicale 
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad Hématologie 
Pr. BENNANA Ahmed* Informatique Pharmaceutique 
Pr. BENSGHIR Mustapha * Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed * Néphrologie 
Pr. BOUATIA Mustapha Chimie Analytique et Bromatologie 
Pr. BOUABID Ahmed Salim* Traumatologie orthopédie 
Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba Anatomie 
Pr. CHAIB Ali  * Cardiologie 
Pr. DENDANE Tarek Réanimation Médicale 
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 

* Enseignants Militaires 

 



 

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. JANANE Abdellah * Urologie 
Pr. JEAIDI Anass  * Hématologie  Biologique 
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Pr. KOUACH Jaouad* Génycologie-Obstétrique 
Pr. LEMNOUER Abdelhay* Microbiologie 
Pr. MAKRAM Sanaa * Pharmacologie 
Pr. OULAHYANE Rachid* Chirurgie Pédiatrique  
Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar CCV  
Pr. SEKKACH Youssef* Médecine  Interne 
Pr. TAZI MOUKHA Zakia Génécologie-Obstétrique  
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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 
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AA  mmeess  cchheerrss  ppaarreennttss    

NNaaddiiaa  MMeerrzzoouukk  eett  MMoohhaammmmeedd  EEll  hhaassssaann  AAll  hhoonnssaallii  

IIll  nn’’yy  aa  ppaass  ddee  mmoottss  qquuee  jjee  ppuuiissssee  ddiirree  ppoouurr    vvoouuss  eexxpprriimmeerr  
MMoonn  pprrooffoonndd  aattttaacchheemmeenntt,,    ll‘‘iinnccoommmmeennssuurraabbllee  rreeccoonnnnaaiissssaannccee    

qquuee  jj’’aaii  ppoouurr  vvoouuss;;  ppoouurr  ttoouutt  ccee  qquuee  vvoouuss  aavveezz  ffaaiitt  ppoouurr  mmooii    
eett  qquuii  eenn  ffaaiitt  ddee  mmooii  ll’’hhoommmmee  qquuee  jjee  ssuuiiss  eenn   ccee  jjoouurr  ;;  

VVoottrree    tteennddrreessssee,,  vvoottrree  aammoouurr  eett   ssuurrttoouutt  ppoouurr  vvoottrree  pprréésseennccee   
DDaannss  ttoouuss  lleess  mmoommeennttss  ddee  mmaa  vviiee  qquu’’iillss  ssooiieenntt  aaiissééss  oouu  ddiiffffiicciilleess,,    

eett  ssii  jj’’eenn  ssuuiiss  aarrrriivvéé  llàà,,   
CC’’eesstt  qquu’’uunniiqquueemmeenntt  ggrrââccee  àà  vvoouuss,,  mmaammaann  eett  ppaappaa  aaddoorrééss..   

VVoouuss  mm’’aavveezz  ttoouujjoouurrss  ccoonnsseeiilllléé ,,  ééppaauulléé  eett  oorriieennttéé  ddaannss  llaa  vvooiiee    
dduu  ttrraavvaaiill  eett  ddee  ll’’hhoonnnneeuurr,,  vvoottrree  ddrrooiittuurree,,     ccoonnsscciieennccee  eett  aammoouurr    

ppoouurr  vvoottrree  ppeettiittee  ffaammiillllee  mmee   sseerrvviirroonntt  dd’’eexxeemmppllee  aauussssii  lloonnggtteemmppss    
qquuee  jjee  vviivvrraaii..  

JJee  ssaaiiss  ppeerrttiinneemmmmeenntt  qquuee  ccee  mmooddeessttee  ttrraavvaaiill  nn’’eesstt  qquuee  bbiieenn  ddéérriissooiirree;;    
eett  jj’’oossee  eessppéérreerr  qquu’’iill  ppoouurrrraa  vvoouuss    ttrraadduuiirree  uunnee  iinnffiinniiee  ppaarrttiiee  ddee  llaa  

rreeccoonnnnaaiissssaannccee    qquuee  jj’’aaii  eennvveerrss  ddeess  ppaarreennttss  aauussssii  mmeerrvveeiilllleeuuxx   
EEtt  DDoonntt  jj’’aaii  llaa  ffiieerrttéé  dd’’êêttrree  llee  ffiillss..      

PPuuiissssee  ccee  jjoouurr  êêttrree  uunnee  ssoorrttee  ddee   rrééccoommppeennssee  ddee  ttoouuss  vvooss  eeffffoorrttss   
EEtt  ll’’eexxaauucceemmeenntt  ddee  vvooss  pprriièèrreess  ttaanntt  ffoorrmmuullééeess..   
JJee  pprriiee  DDiieeuu,,  llee  ttoouutt  ppuuiissssaanntt,,  ddee  vvoouuss  pprroottééggeerr    

eett  ddee  vvoouuss  pprrooccuurreerr  ssaannttéé,,  bboonnhheeuurr  eett  lloonngguuee  vviiee..   
JJee  vvoouuss  aaiimmee  ttrrèèss  ffoorrtt  eett  ddee  ttoouutt  mmoonn  ccœœuurr      

  



 

 

  
  

  

  

AA  mmeess  cchheerrss  ffrrèèrreess  

MMoouunniirr  eett  MMaarroouuaannee  AAll  HHoonnssaallii  

  

LL’’aammoouurr  ffrraatteerrnneell  qquuee  jjee  vvoouuss  ppoorrttee  eesstt  ssaannss  lliimmiitteess..   

  JJee  mm’’eessttiimmee  ttrrèèss  cchhaanncceeuuxx  dd’’aavvooiirr  eeuu  ddeess  ffrrèèrreess  tteell  qquuee   vvoouuss    

àà  mmeess  ccôôttééss  ttoouutteess  cceess  lloonngguueess  aannnnééeess..  PPuuiissssee  nnoottrree  eesspprriitt    

ddee  ffaammiillllee  ssee  ffoorrttiiffiieerr  eett  nnee  jjaammaaiiss  ddiissppaarraaiittrree    

aauu  ccoouurrss  ddeess  pprroocchhaaiinneess  aannnnééeess  eett  ppuuiissssee  nnoottrree  ffrraatteerrnniittéé  ddeemmeeuurreerr  

ttoouujjoouurrss  aauussssii  ffoorrttee  aauussssii  iinnéébbrraannllaabbllee..    

QQuu’’AALLLLAAHH  vvoouuss  pprroottèèggee  

  eett  jj’’eessppèèrree  ddee  ttoouutt  ccœœuurr  qquu’’iill  vvoouuss  rréésseerrvvee  uunnee  lloonngguuee    

eett  hheeuurreeuussee  vviiee   eenn  bboonnnnee  ssaannttéé ..  

  

  



 

 

  

  

  

AA  mmaa  cchhèèrree  eett  tteennddrree  ééppoouussee    

NNoouurr  EEll  HHoouuddaa  SSeegghhrroouucchhnnii  

  

JJee  ssuuiiss  rraavvii  ddee  tt’’aavvooiirr  ddaannss  mmaa  vviiee  eett  jjee  ttee  ssuuiiss  rreeccoonnnnaaiissssaanntt    

ddee  ttoouuttee  ll’’aaiiddee,,  llee  bboonnhheeuurr   eett  ll’’aammoouurr  qquuee  ttuu  mm’’aappppoorrtteess  ddaannss  cceettttee  vviiee..  

JJee  ppoorrttee  eenn  mmooii  uunn  ggrraanndd  aammoouurr  ppoouurr  ttooii  eett  uunnee  ggrraannddee  ffiieerrttéé  eennvveerrss    

ttooii,,  eett  jj’’eessppèèrree  qquuee  ppaarr  ccee   mmooddiiqquuee  ttrraavvaaiill    jjee  ppoouurrrraaii      

ttee  rreennddrree  ttoouutt     aauussssii  ffiièèrree  ddee  mmooii      

PPuuiissssiioonnss--nnoouuss  mmaarrcchheerr  eennsseemmbbllee  ffaaccee  àà  ll’’aaddvveerrssiittéé  ddee  llaa  vviiee..                              

EEtt  jjee  pprriiee  LLee  ttoouutt  PPuuiissssaanntt,,  qquu’’iill  nnoouuss  aappppoorrtteerraa  eennccoorree    

ddee  bbeelllleess  eett  hheeuurreeuusseess  aannnnééeess   eennsseemmbbllee..    

PPuuiiss  DDiieeuu  ggrraaddeerr  iinnttaacctt  nnoottrree  ffllaammmmee  ll’’uunn  ppoouurr  ll’’aauuttrree..



 

 

  

  

AA  ffeeuu  mmaa  ttrrèèss  cchhèèrree  ggrraanndd--mmèèrree  mmaatteerrnneellllee    

  

PPaaiixx  àà  ttoonn  ââmmee;;  ttuu  nn’’aass  jjaammaaiiss  oouubblliiéé  ddee  pprrii eerr  ppoouurr    

qquuee  DDiieeuu  TToouutt  PPuuiissssaanntt    mm’’aaiiddee  eett  ééccllaaiirrcciissssee  mmoonn  cchheemmiinn..    

JJ’’aaii  ttoouujjoouurrss  aaddmmiirréé  ttoonn  sseennss  dduu  ddeevvooiirr,,  ttaa  ffoorrccee  eett  ttoonn  aammoouurr  

iinnccrrooyyaabblleemmeenntt    ggrraanndd  qquuee  ttuu  ppoorrttaaiiss  àà  ttoouuss  lleess  mmeemmbbrreess  ddee  nnoottrree  

ffaammiillllee..  TTuu  ffaaiissaaiiss  ddee  nnoouuss  ttoouuss  ttaa  sseeuullee    pprriioorriittéé  eett  ttoouuss,,    

nnoouuss  ooccccuuppiioonnss  eenn  ppeerrmmaanneennccee  tteess  ppeennssééeess ..    

JJ’’eessppèèrree  qquuee  ppaarr  ccee   ttrraavvaaiill  jjee  tt’’aauurraaii  rreenndduu  hhoommmmaaggee    

eett  jj’’aauurraaii  aaddoorréé  qquuee  ttuu  ppuuiisssseess  êêttrree  llàà   ppoouurr  êêttrree  ffiièèrree  ddee  mmooii..   

QQuu’’AAllllaahh  tt’’aaccccoorrddee  ssaa  mmiisséérriiccoorrddee  eett  tt’’aaccccuueeii llllee  pprrèèss    

ddee  lluuii  aauu  ppaarraaddiiss     

ttoonn  ssoouuvveenniirr  rreesstteerraa  àà   jjaammaaiiss  pprréésseenntt  ddaannss  mmoonn  eesspprriitt  

  eett  ddaannss  mmoonn  ccœœuurr..   

  

  



 

 

  

  

AA  FFeeuu  MMaa  ttrrèèss  cchhèèrree  ttaannttee    

MMaajjiiddaa    

  

TTuu  aass  ttoouujjoouurrss  ééttéé  uunnee  vvéérriittaabbllee  ssoouurrccee  ddee  mmoottiivvaattiioonn    

eett  ddee  ppeerrsséévvéérraannccee   ppoouurr  mmooii..  TTuu  nn’’aass  jjaammaaiiss  cceesssséé    

ddee  nnoouuss  aapppprreennddrree  qquu’’iill  ffaallllaaiitt  ttoouujjoouurrss    eett  eennccoorree  ttrraavvaaiilllleerr  pplluuss..    

TTuu  mm’’aass  ttoouujjoouurrss  ccoonnssiiddéérréé   ccoommmmee  ll’’uunn  ddee  tteess  ffiillss  eett  JJ’’eessppèèrree  aavvooiirr    

ééttéé  àà  llaa  hhaauutteeuu rr    ddee  tteess  eessppéérraanncceess  eett  jjee  mm’’eeffffoorrcceerraaii  dd’’êêttrree  ddiiggnnee    

ddee  ccee  qquuee  ttuu  aauurraass    ssoouuhhaaiittéé  qquuee  jjee  ssooiiss..  AAuuccuunn  mmoott  nnee  ppoouurrrraa  jjaammaaiiss  

eexxpprriimmeerr  llaa  pprrooffoonnddeeuurr  ddee  mmoonn  rreessppeecctt,,  mmaa  ccoonnssiiddéérraattiioonn,,  mmaa  

rreeccoonnnnaaiissssaannccee  eett  mmoonn  aammoouurr  éétteerrnneell..   

  

CCee  ttiittrree  ddee  DDoocctteeuurr  eenn  MMééddeecciinnee  jjee  llee  ppoorrtteerraaii  ffiièèrreemmeenntt   

eett  jjee  vvoouuss  llee  ddééddiiee  àà  vvoouuss  ddeeuuxx  mmaa  cchhèèrree  ggrraanndd --mmèèrree    

eett  mmaa  cchhèèrree  ttaannttee  MMaajjiiddaa  ttoouutt  ppaarrttiiccuulliièèrreemmeenntt..   

QQuuee  DDiieeuu  TToouutt  PPuuiissssaanntt  vvoouuss  aacccceeppttee  eenn  ssaa  SS aaiinnttee  mmiisséérriiccoorrddee    

EEtt  vvoouuss  oouuvvrree  lleess  ppoorrtteess  dduu  ppaarraaddiiss..    

  



 

 

  

AA  ttoouutteess  mmeess  ttaanntteess  eett  lleeuurrss  mmaarriiss    

  

AA  ttoouuss  mmeess  oonncclleess  eett  lleeuurrss  ééppoouusseess    

JJee  vvoouuss  rreemmeerrcciiee  ppoouurr  ttoouutt  llee  ssoouuttiieenn  eett  ll’’aammoouurr  eexxcceeppttiioonnnneell    

qquuee  vvoouuss  mmee  ppoorrtteezz  ddeeppuuiiss  mmoonn  eennffaannccee..  JJ’’eessppèèrree  qquuee  vvoottrree  bbéénnééddiiccttiioonn  

mm’’aaccccoommppaaggnneerraa  ppoouurr  ttoouujjoouurrss..  JJee  vvoouuss  aaiimmee..   

AA  mmeess  cchheerrss  ccoouussiinnss  eett  ccoouussiinneess    

VVoouuss  êêtteess  ppoouurr  mmooii  ddeess  ffrrèèrreess  eett  ssœœuurrss..    

MMeerrccii  ppoouurr  vvoottrree  ssoouuttiieenn..  QQuuee  DDiieeuu  vvoouuss  aaiiddee  àà  aatttteeiinnddrree   

  vvooss  rrêêvveess  eett  vvooss  oobbjjeeccttiiffss  ddaannss  vvoottrree  vviiee..   

  

AA  ttoouuttee  mmaa  ffaammiillllee  eett  àà  ttoouuss  mmeess  pprroocchheess  

  

JJ’’aaii  bbeeaauuccoouupp  ddee  cchhaannccee  ddee  vvoouuss  aavvooiirr  àà  mmeess  ccôôttééss,,    

eett  jjee  vvoouuss  ssoouuhhaaiittee  bbeeaa uuccoouupp  ddee  bboonnhheeuurr  eett  ddee  rrééuussssiittee..    

VVeeuuiilllleezz  rreettrroouuvveerr  eenn  ccee  ttrraavvaaiill  ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  mmoonn  aammoouurr,,    

mmaa  ggrraattiittuuddee  eett  mmoonn  ggrraanndd  aattttaacchheemmeenntt..   

  



 

 

  

  

  

  

  

AA    mmeess  cchheerr((ee))ss  aammii((ee))ss,,  mmeess  ccoonnffrrèèrreess  eett  mmeess  ccoonnssœœuurrss    

MMeehhddii  JJiirraarrii,,  HHaammzzaa  FFrreejj,,  SSaalliimmaa  SSeerrrroouukkhh,,  GGhhiizzllaann  TToouuiijjeerr,,    

MMoouuaadd  AAttttjjiioouuii,,  MMaannaall  ZZeehhrrii……..  

  

JJee  nnee  ppeeuuxx  ttrroouuvveerr  lleess  mmoottss  jjuusstteess  eett  ssiinnccèèrreess  ppoouurr  vvoouuss  eexxpprriimmeerr   

  mmoonn  aaffffeeccttiioonn  eett  mmeess  ppeennssééeess,,  vvoouuss  êêtteess  ppoouurr   mmooii  ddeess  ffrrèèrreess    

eett  ssœœuurrss  eett  ddee  vvrraaiiss  aammiiss  ssuurr  qquuii  jjee  ppeeuuxx  ccoommpptteerr..    

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  ll’’aammiittiiéé  qquuii  nnoouuss  uunnii  eett  ddee ss  ssoouuvveenniirrss  ddee  ttoouuss    

  lleess  mmoommeennttss  qquuee  nnoouuss  aavvoonnss  ppaasssséé  eennsseemmbbllee,,  jjee  vvoouuss  ddééddiiee  ccee  ttrraavvaaiill    

  eett  jjee  vvoouuss  ssoouuhhaaiittee  uunnee  vviiee  pplleeiinnee  ddee  ssaannttéé  eett  ddee  bboonnhheeuurr..    
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La transfusion sanguine constitue l’un des traitements symptomatiques les 

plus utilisés dans le monde, pour palier aux différentes cytopénies notamment 

celles qui touchent la lignée érythrocytaire, elle peut constituer le seule 

traitement à la disposition de nombreux patients en hématologie. Elle prend une 

place prépondérante dans le traitement des syndromes myélodysplasiques 

surtout ceux de faible risque. 

Le syndrome myélodysplasique est une pathologie qui touche 

principalement les personnes de plus de 50 ans avec une incidence médiane de 3 

nouveaux cas par 100 000 habitants par an. Elle regroupe un ensemble 

hétérogène de maladies clonales impliquant les cellules souches 

hématopoïétiques et qui entraine des troubles de maturation des trois lignées 

myéloïdes (érythrocytaire, granuleuse et plaquettaire). Elle est responsable d’une 

prolifération anormale des précurseurs médullaires avec un taux d’appoptose 

accru conduisant à une hématopoïèse inefficace.  

La place de la clinique dans le diagnostic des syndromes 

myélodysplasiques est très limitée se contentant de retrouver les signes clinques 

des différentes cytopénies. De ce fait le diagnostic repose principalement sur le 

frottis sanguin et le frottis de moelle osseuse. De plus l’analyse du caryotype est 

très importante notamment chez le sujet jeune où il doit être systématique.  

Les nouvelles techniques telles que l’hybridation in situ en fluorescence, la 

cytométrie de flux, l’analyse du transcriptome et le séquençage haut débit ont 

permis de mieux comprendre et de mieux classifier les syndromes 

myélodysplasiques ainsi que d’avoir de meilleures classifications pronostiques.  



 

3	

La transfusion trouve toute sa place dans la prise en charge des syndromes 

myélodysplasiques notamment ceux de faible risque ou elle est souvent le seul 

traitement disponible. De ce fait les patients souffrants de syndrome 

myélodysplasique sont sujet à un grand nombre de transfusions ce qui place 

cette pathologie en tête des indications de transfusions de culots globulaires au 

sein des pathologies hématologiques.  

Le but de ce travail est de préciser les particularités de la transfusion dans 

les syndromes myélodysplasiques avec tout ce qu’elle présente comme risque et 

impact sur la qualité de vie des patients. 
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I. RAPPEL DE L’HEMATOPOÏESE  

1.1. L’hématopoïèse normale 

L’hématopoïèse représente l’ensemble des mécanismes qui aboutissent à la 

fabrication et au remplacement permanent et régulé des différentes cellules 

sanguines. [1] 

L’hématopoïèse est une succession de  division  d’un tout petit nombre de 

cellules identiques entre elles : les cellules souches, qui sont à l’origine de 

nombreuses cellules sanguines très variées : cellules matures. 

Ces catégories sont désignées sous le terme générique de « lignée » : 

érythrocytaire pour les hématies, mégacaryocytaire pour les plaquettes, 

granuleuse pour les polynucléaires, etc. (figure1) 

On classe les cellules médullaires qui interviennent dans l’hématopoïèse en 

quatre compartiments:  

• Les cellules souches,  

• Les progéniteurs hématopoïétiques,  

• les précurseurs hématopoïétiques,  

• Les cellules matures.  

Les cellules souches : sont extrêmement peu nombreuses  et possèdent des 

caractéristiques très spécifiques : elles sont multipotentes (capables de donner 

naissance à toutes les différentes cellules du sang).[1,2]. 
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Les progéniteurs hématopoïétiques constituent la descendance directe 

des cellules souches. Ils perdent progressivement la capacité d’auto-

renouvellement. Pour cela, ils passent successivement par un stade de 

pluripotence, puis bipotence pour s’engager dans une seule lignée. [1,2]. 

Les précurseurs hématopoïétiques et les cellules matures :  

Le compartiment des précurseurs de l’hématopoïèse succède à celui des 

progéniteurs. À ce stade les cellules qui s’engagent  dans une lignée achèvent 

leur maturation tout en se multipliant considérablement : le compartiment des 

précurseurs représente ainsi 99% des cellules médullaires. Les précurseurs, 

devenus des cellules matures et fonctionnelles, peuvent alors traverser la 

circulation sanguine afin d’y accomplir leurs fonctions [1,2].  
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Figure 1 : schéma de l’hématopoïèse normale. 
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II. GENERALITES  

2.1. Définition du syndrome myélodysplasique  

Les syndromes myélodysplasiques (SMD) regroupent un ensemble 

hétérogène de maladies clonales impliquant les cellules souches 

hématopoïétiques ce qui entraine des troubles de maturation des trois lignées 

myéloïdes (granuleuse, érythrocytaire et plaquettaire). 

Ils se caractérisent par des précurseurs médullaires qui ont une prolifération 

anormale et qui présentent un taux d’apoptose accru, ce qui induit une 

hématopoïèse inefficace [3, 4 ,5 ,6]. 

L’hémogramme ainsi que l’analyse cytologique de la moelle osseuse 

(contenant moins de 20% de blastes) permettent le diagnostic. 

2.2. Physiopathologie  

Un SMD est caractérisé par des cytopénies périphériques avec une moelle 
osseuse généralement normo- à hypercellulaire. Cette contradiction s’explique 
par une hématopoïèse inefficace, dans laquelle de nombreux précurseurs 
hématopoïétiques meurent prématurément, avant de passer dans le sang 
périphérique. Des facteurs déclenchant pas encore tous connus augmentent 
l’apoptose [7].  

D’autre part, plus de 50% des patients SMD présentent des anomalies 
chromosomiques, telles que monosomies, et rarement seulement des 
translocations. Un caryotype complexe (plus de 3 aberrations chromosomiques) 
est plus fréquent dans les SMD secondaires à un traitement, et traduit un 
mauvais pronostic [7].  
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Dans les SMD il y a aussi des anomalies épigénétiques telles qu’une 

hyperméthylation de l’ADN ou une hyperacétylation des histones, le plus 

fréquemment présentes chez les patients ayant déjà des blastes augmentés, ce 

qui fait qu’il doit probablement s’agir d’un mécanisme de progression de la 

maladie [8].  

2.2.1. La dysérytropoièse des syndromes myélodysplasiques:  

La dysérythropoïèse représente l’anomalie médullaire la plus fréquemment 

rencontrée dans les SMD de stade précoce telles que les anémies réfractaires 

avec ou sans excès de blastes (AR/AREB), et les anémies sidéroblastiques 

acquises (ASIA) [9,10]  

Le mécanisme de la dysérythropoïèse des SMD reste encore discuté et 

pourrait être du à :  

2.2.1.1. Anomalies intrinsèques de la cellule souche hématopoïétique :  

Elles sont évoquées devant une baisse du pouvoir de prolifération et de 

différenciation des progeniteurs CD34+  

Ces anomalies sont répertoriées en 3 groupes  

a. Anomalies d’apoptose et de différenciation dans les 

syndromes myélodysplasiques [11,12] 

• L’apoptose dans les SMD s’explique par plusieurs 

mécanismes plus ou moins associés  

o Une surexpression du Fas. [13, 14, 15] 

o Une activation des caspases :. [16] 

o Un déséquilibre de protéines anti /pro-apoptotiques 

[17,18, 19, 20] 
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b Insensibilité des progéniteurs aux cytokines hématopoïétiques:  

c Anomalies de transduction du signal en réponse à 

l’érythropoïétine. [21, 22, 23, 24, 25] 

2.2.1.2.  Anomalies extrinsèques 

Les anomalies de croissance et d’apoptose exagérée peuvent être 

expliquées par des anomalies extrinsèques telle qu’une présence de lymphocytes 

T cytotoxiques ou la présence d’anomalies du stroma médullaire. [26] 

a. Inhibition de la croissance des progéniteurs érythroïdes ou 

granuleux par des clones lymphocytaires T [27].  

b. Anomalies du microenvironnement médullaire 

L’hématopoïèse est régulée par les étroites relations existantes entre les 

cellules hématopoïétiques et le microenvironnement médullaire. Les cellules 

hématopoïétiques adhèrent ainsi aux protéines de la matrice extracellulaire et 

aux cellules stromales. [27] 

c. Angiogénèse 

De récentes études ont permis de mettre en évidence dans la moelle osseuse 

des SMD  une angiogénèse accrue.[28]  

2.2.2. Anomalies génétiques 

L’instabilité génomique présente dans les SMD peut être expliquée par une 

instabilité chromosomique, une instabilité génique et par des modifications 

épigénétiques aberrantes de l’ADN 
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2.2.2.1. Instabilité génétique 

Les délétions des chromosomes 5, 7, 17 et 20 sont fréquentes. La délétion 

du bras long du chromosome 7 et la monosomie 7 ont une valeur pronostique 

péjorative. [29] 

2.2.2.2. Anomalies du chromosome aux gènes 

Les anomalies du bras long du chromosome 5 forment deux entités 

cliniques :  

- le syndrome 5q- indolent, caractérisé par une anémie et une 

dépendance aux transfusions de globules rouges, la présence de 

mégacaryocytes hypolobés ainsi qu’un faible  risque de 

transformation leucémique.  

- les SMD avec excès de blastes ou LMA avec del (5q) de pronostic 

défavorable.  

Cette observation suggère un effet d’haplo-insuffisance, c’est-à-dire que 

l’expression d’une seule copie est suffisante pour faire apparaître le phénotype 

caractéristique du syndrome. Aucune délétion bi-allélique ou mutation n’a été 

identifiée sur ces gènes. [30] 
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2.3. Epidémiologie 

Les statistiques montrent de 2 à 13 nouveaux cas par an de SMD pour 

100.000 personnes par année. La moyenne est de 3 nouveaux cas par an pour 

100.000 personnes. [31, 32] 

Les SMD touchent essentiellement les adultes au-delà de 50 ans. Toutes les 

revues de littérature établissent l’âge moyen du patient myélodysplasique entre 

60 et 70 ans [31,33, 34, 35, 36].  

Les hommes sont plus touchés que les femmes avec un  sexe ratio de 

1,5H/F [33,37]  
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III. DIAGNOSTIC 

3.1. Diagnostic clinique  

3.1.1. Circonstances de découverte  

Dans la majorité des cas, les SMD sont découverts à l’occasion d’un 

hémogramme systémique, justifié par des symptômes peu spécifiques tels 

qu’une simple asthénie ou une altération de l’état général [38].  

L’examen clinique est généralement assez pauvre, rarement  des signes  en 

rapport avec l’insuffisance médullaire et la cytopénie, essentiellement une pâleur 

cutanéo-muqueuse et des signes fonctionnels d’anémie [38].  

En cas de thrombopénie, on peut retrouver un purpura cutané, qu’il soit 

pétéchial ou ecchymotique, des syndromes hémorragiques spontanés ou 

provoqués peuvent être présents même si le nombre de plaquettes est peu ou 

modérément diminué, car la thrombopathie est fréquemment associée à une 

thrombopénie [39]. Les infections liées à la neutropénie et aux anomalies 

fonctionnelles des neutrophiles sont rarement révélatrices et  aggravent la 

maladie [38]. La splénomégalie est exceptionnelle, sauf  dans le cadre des 

leucémies secondaires [39].  

Les SMD peuvent s’accompagner de maladies systémiques ou de 

manifestations auto-immunes comme  les vascularites, la polychondrite 

atrophiante et le syndrome de Sweet. Une maladie systémique doit être évoquée 

devant des signes généraux, des douleurs articulaires ou des lésions cutanées 

survenant chez des patients suivis pour un SMD [40]. 
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3.1.2. Signes cliniques  

Les signes cliniques au cours des SMD peuvent être extrêmement 

diversifiés et polymorphes. 

• Un syndrome anémique : pâleur cutanéo-muqueuse, asthénie, dyspnée 

d’effort…  

• Un syndrome infectieux : fièvre isolée, ou parfois symptomatologie 

d’une  infection persistante. 

• Syndrome hémorragique : purpura (pétéchiale, ecchymotique…) 

gingivorragie, hémorragie gynécologique, épistaxis. Il est généralement 

modéré au diagnostic. [41] 

Les manifestations extra-hématologiques sont fréquentes et en rapport  

avec des manifestations auto-immunes en particulier [42, 43, 44]: 

• Vascularites 

• Polychondrite atrophiante 

• Manifestations articulaires (pseudopolyarthrites  rhizoméliques 

polyarthrites séronégatives,)  

• Glomérulopathies [45] 
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3.2. Diagnostic hématologique  

Les SMD sont des affections clonales des cellules souches myéloïdes, qui 

en résultent une hématopoïèse inefficace. C’est ce qui explique le paradoxe qui 

existe entre une moelle  riche et des cytopénies périphériques.  

Le diagnostic des SMD repose essentiellement sur : 

- l’hémogramme + frottis sanguin,   

- myélogramme avec des colorations spécifiques, 

- l’étude cytogénétique médullaire… 

Les SMD sont caractérisés par des anomalies qualitatives ou quantitatives 

des trois lignées d’importance et de gravité variables. 

3.2.1. Numération formule sanguine et frottis sanguin  

3.2.1.1. NFS 

La numération formule sanguine (NFS) incluant le taux de réticulocyte, est 

considéré comme l’examen de première intention devant toute suspicion 

clinique. 

Il permet en outre  d’apporter une valeur quantitative sur les différentes 

cytopénies.  

Dans plus de 90 % des SMD,  une NFS retrouve au début de la maladie une 

anémie isolée arégénérative, le plus souvent macrocytaire ou normocytaire et 

normochrome. Une bi voire une pancytopénie peut être également associée. Une 

thrombopénie ou une neutropénie isolées restent un type de révélation rare mais 

possible. [46, 47]. 
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• La lignée érythrocytaire qui traduit une anémie à partir d’un seuil 

<10g/dl  

• La lignée granulocytaire qui traduit une leucopénie, elle concerne 

principalement les polynucléaires neutrophiles (PNN) à partir d’un 

seuil  < 1800 éléments/mm3  

• La lignée mégacaryocytaire qui traduit une thrombopénie à partir d’un 

seuil  <100.000 éléments/mm3  

3.2.1.2. Frottis sanguin 

Le frottis sanguin   apporte principalement une valeur qualitative.  

Afin d’observer correctement les anomalies qualitatives, la confection d’un 

frottis avec une coloration de type May-Grunwald-Giemsa (MGG) de bonne 

qualité est primordiale [48] 

L’examen du frottis de sang  permet d’emblée d’évoquer le diagnostic en 

identifiant :  
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a. Signes de dysérythropoïèse 

L’anisocytose (présence d’hématies de tailles différentes) et la 

poikilocytose (présence d’hématies de formes différente) (figure 2). Elles sont 

fréquentes mais peu spécifiques. 

 Une macrocytose, est également fréquemment observée ce qui concorde 

avec la constatation d’une augmentation du volume globulaire moyen (VGM). 

Une anisochromie (présence d’hématies de colorations différentes) (figure 2), 

pouvant aller jusqu’a la coexistence d’hématies normo-chromes et hypochromes 

(une double population) (figure 2). Cette double population est d’une  grande 

valeur diagnostique, évoquant généralement une anémie sidéroblastique, en 

l’absence de toute transfusion ou de traitement d’une carence martiale. 

D’autres anomalies, relativement peu spécifiques, sont parfois observées 

telle la présence de ponctuations basophiles (figure 2). [49] 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 . dysérythropoïèse sur frottis sanguin grossissement X40 pour A et X63 pour B [49] 
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b. Signes de dysgranulopoïese 

Les signes de dysgranulopoiese sont les anomalies qualitatives ayant la 

plus grande valeur diagnostique. [50] 

Ils comprennent des anomalies du cytoplasme avec la présence de PNN 

hypogranuleux ou carrément dégranulés. Ce qui donne parfois un aspect 

transparent au cytoplasme (figure 3). 

Il est également fréquent d’observer dans le cytoplasme des PNN ; surtout 

quand ils sont degranulés ; une voire plusieurs inclusion(s) basophile(s) de 

tailles variables, souvent situées à la périphérie du cytoplasme, ce sont  les corps 

de Döhles (figure 3) [51].  

Les PNN hyposegmentés (figure 3) ; appelés « pseudo-Pelger » ; sont 

caractérisés par un noyau possédant deux lobes voire un seul lobe, avec parfois 

d’une condensation anormale de la chromatine (figure3). [49] 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3 : dysgranulopoïèse au frottis sanguin grossissement x 60 [49] 
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c. Signes de dysmegacaryopoïèse 

La dysmegacaryopoïèse se traduit dans le sang par la présence de 

plaquettes de grandes tailles (plaquettes géantes) et/ou de plaquettes présentant 

des variations de contenus, parfois sans granulations. Ces anomalies 

morphologiques s’accompagnent d’anomalies fonctionnelles des plaquettes avec 

de fréquentes thrombopathies acquises.[52] 

 

Figure 4 dysmegacaryopoièse sur frottis sanguin grossissement X 60 [64] 
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3.2.2. Myélogramme 

L’étude du myélogramme permet habituellement de confirmer le diagnostic 

de myélodysplasie et de ce fait il est indispensable en cas de suspicion de SMD. 

La moelle est riche en cellules avec des anomalies de maturation qui peuvent 

intéresser les trois lignées myéloïdes [52]. Parfois il existe une dissociation entre 

les données de l’hémogramme et celles du myélogramme [53]. Dans de rares cas 

on peut retrouver des frottis pauvres, une biopsie ostéo-médullaire sera alors 

nécessaire pour diagnostiquer les formes des SMD hypoplasiques ou ceux 

associées à une myélofibrose. La coloration de MGG doit être complétée par 

une coloration plus spécifique : la coloration de Perls, qui recherche les 

sidéroblastes en couronnes [54]. 

3.2.2.1. Anomalies quantitatives  

a. Céllularité 

Dans un premier temps on apprécie la céllularité du prélèvement de moelle 

osseuse, qui est dans les SMD classiquement hypercellulaire par rapport à la 

moelle normale [55, 56] 

• Mégacaryocytose : 

La quantité de mégacaryocytes présents dans une moelle dysplasique est 

estimée au microscope à faible grossissement. La mégacaryocytose peut être 

normale, diminuée ou augmentée [55]. 

• Pourcentage de blastes médullaires : 

Le décompte des blastes est un élément majeur pour la classification des 

syndromes myélodysplasiques. Il est conseillé d’effectuer le décompte sur 200 

éléments sur les frottis sanguin et sur 500 éléments sur le myélogramme [53].  
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Elément fondamental dans la classification des SMD, le pourcentage de 

blastes médullaires, déterminera les SMD : 

• sans excès < 5% 

• avec excès de blaste de type I (5 à 10%), 

• avec excès de blastes de type II (10 à 20 %) 

• L’excès de blastes supérieur à 20% signe la phase de leucémie aiguë. 

[48] 

3.2.2.2. Anomalies qualitatives des différentes lignées 

a. Signes de dysérythropoïèse 

Ces anomalies qualitatives comprennent des anomalies du noyau et du 

cytoplasme, ainsi que la reconnaissance de sidérobastes pathologiques par la 

coloration de Perls. 

• Anomalies nucléaires 

Les érythroblastes sont parfois de grande taille (figure 5) et présentent 

aussi un asynchronisme de maturation nucléo-cytoplasmique (figure 4). 

On peut observer également  des noyaux dystrophiques (figure 5), aux 

contours irréguliers. Une bi-nucléarité, (figure 5) voire une multi-nucléarité peut 

être détectée.  

La présence de corps de Jolly (figure 5), résidu nucléaire se présentant sous 

la forme d’une inclusion rouge violacée, témoigne de la dysérythropoièse.[48]   

. 
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• Anomalies cytoplasmiques 

Les plus fréquentes des anomalies cytoplasmiques sont l’hétérogénéité de 

coloration du cytoplasme qui confère un aspect feuilleté (mieux constaté au 

stade d’érythroblaste polychromatophile et surtout acidophile) (figure 5) 

Des ponctuations basophiles (figure 5), ainsi que des vacuoles (figure 4) 

sont parfois également observées. [48] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5 : dysérythropïèse sur frottis de moelle osseuse grossissement X 60 [49] 
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• Présence de sidéroblastes en couronnes sur la coloration de 

Perls 

La définition des sidéroblastes de  type 1, type 2 ou type 3 (appelés 

sidéroblastes en couronnes) repose sur le nombre de grains contenus dans le 

cytoplasme. Selon le Groupe international de travail sur la morphologie des 

syndromes myélodysplasiques (IWGM-MDS): les sidéroblastes en couronnes 

contiennent 5 grains ou plus de répartition péri-nucléaire ou sur au moins un 

tiers de la circonférence du noyau [56]. 

Dans la classification OMS 2008, les sidéroblastes en couronnes sont 

définis par la présence de cinq grains ou plus, sur au moins un tiers de la 

circonférence nucléaire [52]. Le décompte des sidéroblastes en couronnes est 

important pour le diagnostic et la classification des SMD. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 6 : dysérythropïèse sur frottis de moelle osseuse avec coloration de Perls 

grossissement X 40 pour les images A et B et X 60 pours les images C, D et E. [49] 
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b. Signes de dysgranulopoïèse 

Comme dans le frottis sanguin, les signes de dysgranulopoïèse sont les 

anomalies qualitatives ayant la plus grande valeur diagnostique 

• Anomalies cytoplasmiques 

La présence de dégranulation ou d’une hypogranulation (figure 7), des fois  

associée à des corps de Döhle (figure 7), peut être observée dans la moelle 

comme dans le sang et concerne les PNN mais également les précurseurs 

myéloïdes tels les métamyélocytes et les myélocytes neutrophiles. [56]. 

• Anomalies nucléaires 

Une hypo-segmentation des polynucléaires neutrophiles (figure 7), 

s’accompagnant parfois d’une condensation anormale de la chromatine, est 

également retrouvée dans la moelle osseuse.  

 

Figure 7 : dysgranulopoïèse sur frottis de moelle osseuse grossissement X 60 [49] 
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c. Signes de dysmégacaryopoïèse 

Les signes de dysmégacaryopoïèse ne sont pas les anomalies les plus 

fréquemment rencontrées sur le frottis de moelle, mais ont certainement la plus 

grande valeur diagnostique.  

v Hypolobulation du noyau 

Les mégacaryocytes au noyau hypolobé (figure 8) sont caractérisés par un 

noyau ayant perdu sa polylobulation habituelle. Il convient de distinguer 

l’hypolobulation caractéristique d’une entité particulière, le syndrome 5q-, 

correspondant à un mégacaryocyte au noyau de petite taille totalement arrondi et 

au cytoplasme abondant rose. 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

Figure 8  :dysmégacaryopoïèse sur frottis de moelle osseuse grossissement x60 pour les 

images A, B et C et X40 pour l’images D montrant des mégacaryocytes hypolobés. [49] 
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• Bi- ou multi-nucléarité 

Une bi-nucléarité (figure 9) ou le plus souvent une multi-nucléarité 

donnent au mégacaryocyte un noyau à l’aspect fragmenté (figure 9). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 9: dysmegacaryopoïèse sur frottis de moelle osseuse grossissement x60 

 pour les images A et B et X40 pour les images C et D montrant 

 des mégacaryocytes bi ou multi-nucléés [49] 

• Micromégacaryocytes 

La présence de micromégacaryocytes (figure 10) est un signe de 

dysmégacaryopoïèse ayant une grande valeur diagnostique.  

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 10 : dysmegacaryopoïèse sur frottis de moelle osseuse grossissement x60 [49] 
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3.2.3. Biopsie ostéo-médullaire (BOM) 

La BOM n’est pas toujours nécessaire, mais peut parfois être utile dans les 

situations où le myélogramme n’est pas réalisable ou peu concluant. 

• Intérêt de la BOM [57,58] 

• La BOM permet d’étudier des modifications de l’architecture et de la 

distribution topographique des trois lignées.  

• Les SMD de type hypoplasique sont essentiellement reconnus grâce 

à la BOM, ils représentent environ 10 % des SMD.  

• La BOM permet de reconnaitre la présence de blastes ainsi que 

d’apprécier leur répartition et leur nombre. 

• La BOM est très utile pour rechercher les blastes qui permettent de 

séparer des SMD hypoplasiques appartenant aux AREB et des SMD 

hypoplasiques appartenant aux cytopénies réfractaires avec dysplasie 

d’une seule ou de plusieurs lignées.  

• La BOM peut également jouer un rôle dans l’appréciation du 

pronostic des SMD en permettant de recueillir des données utiles 

dans le but d’établir le score IPSS. 
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3.2.4. Anomalies cytogénétiques 

3.2.4.1. Etude du caryotype 

Le caryotype est toujours un examen important pour établir le pronostic des 

SMD. Il doit donc être systématique surtout chez le sujet jeune, quasiment au 

même titre que la NFS et le myélogramme ; et en complément à ces derniers.  

Des anomalies cytogénétiques sont retrouvées dans environ la moitié des 

cas. Ce chiffre atteint 80% dans les myélodysplasies secondaires.[59] 

Les anomalies les plus fréquentes : les anomalies du chromosome 5 

(del(5q)), les anomalies du 7 (monosomie 7, del(7q)), la del(20q), la trisomie 8 

et la perte du chromosome Y. 

3.2.4.2. Hybridation in situ en fluorescence (FISH) 

Son avantage est une plus grande sensibilité par rapport à la cytogénétique, 

puisqu’il est possible d’analyser une à plusieurs centaines de cellules en 

interphase (non proliférantes) par rapport à une vingtaine de métaphases pour la 

cytogénétique habituelle [60]. 

3.2.5. Cytométrie de flux  

La cytométrie , ayant déjà prouvé son importance primordiale dans d’autres 

hémopathies telles que la leucémie lymphoïde chronique ou la leucémie aiguë 

lymphoblastique , commence à devenir de plus en plus utile dans les SMD.  

Tout d’abord elle procure un intérêt diagnostique, avec le « flow cytometry 

score » (FCM). Ce score prend en considération des données qualitatives et 

quantitatives dans l’objectif de palier aux erreurs diagnostiques liées aux 

classiques études de la morphologie.  
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Le score FCM proposé utilise quatre paramètres :  

• Pourcentage des blastes exprimant le CD34,  

• Pourcentage de cellules exprimant le CD34 dans le compartiment des 

cellules B 

• Rapport d’expression du CD45 lymphocytes/blastes  

• Rapport granulocytes/lymphocytes : Side SCatter (SSC). [61] 

Paramètres du score 

FCM 
Résultats (%) 

Score en fonction du 

résultat ci-contre (points) 

% de myéloblastes exprimant  

le CD34 
< 2 1 

% de cellules B exprimant  

le CD34 
> 5 1 

Rapport CD45 

lymphocytes/myéloblastes 
>4 et <7,5 1 

Rapport de SSC 

granulocytes/lymphocytes 
> 6 1 

Le diagnostic de SMD est formulé si le score FCM  2 

Tableau II : score FCM [61] 
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3.2.5.1. Apport des nouvelles technologies : Analyse du 

transcriptome, séquençage haut débit  

Les profils d’expression géniques et les puces détectant les 
polymorphismes (SNP-arrays) ont montré sur des études unicentriques des 
données supplémentaires dans le  pronostic des SMD [62]  

 
3.2.6. Autres tests biologiques  

• L’augmentation de l’hémolyse intramédullaire et parfois périphérique 

va induire une augmentation de la bilirubine et de la ferritine (le 

dosage de la ferritine est alors indispensable avant d’envisager une 

transfusion). 

• L’importance également du dosage sérique de l’érythropoïètine (EPO) 

dans les SMD de bas risque dans lesquels le traitement par EPO peut 

être instauré. 

• Les dosages de la vitamine B12 et de l'acide folique sérique et 

érythrocytaire permettent d’éliminer une carence en cas de 

mégaloblastose isolée. 

• Le typage HLA est recommandé chez tous les patients de moins de 65 

ans en vue d’une allogreffe de moelle osseuse. 

• Les examens visant à éliminer une cause supplémentaire d'anémie (fer 

sérique, transferrinémie, bilan d'hémolyse, bilan inflammatoire…) 
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Classification des SMD 
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IV. CLASSIFICATION DES SMD  

La classification des SMD est un reflet de l’amélioration des connaissances 

concernant la maladie, permettant de regrouper les SMD qui ont les mêmes 

caractéristiques cliniques, biologiques et pronostiques.  

 La première classification, établie en 1976 et révisée en 1982 par le groupe 

F.A.B (French-American-British Cooperative Group), fut la référence 

internationale jusqu’à l’an 2000. Cette classification s’appuyait sur des critères 

morphologiques comme la présence de signes de dysplasie, de sidéroblastes en 

couronne, le nombre de blastes circulants et médullaires et celui des monocytes 

circulants [63].  

En 2001, l’OMS a proposé une nouvelle classification des pathologies 

hématologiques, introduisant de nouveaux paramètres, principalement l’analyse 

cytogénétique pour les syndromes myélodysplasiques [2].  

Le développement et l’introduction récents de nouveaux traitements 

incitent à élaborer des classifications de plus en plus performantes. 

Cela a conduit l’OMS, en 2008, à apporter une nouvelle classification 

permettant de définir plus spécifiquement les sous-groupes créés en 2001. 
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L’édition 2016 de la classification des tumeurs hématologiques est une 

révision de la classification OMS 2008 plutôt qu’une nouvelle classification, et 

son but est d’intégrer les informations récentes concernant la clinique, le 

pronostic, la morphologie, l’immunophénotype et la génétique. [64] 

Cette dernière classification met en valeur trois critères majeurs : 

• Le nombre de lignées dysplasiques : une, deux, ou les trois 

• Le pourcentage des sidéroblastes en couronne [Ring Sideroblasts 

(RS)] : significatif si ≥ 15% (ou ≥ 5% si la mutation SF3B1 est 

présente) 

• Le pourcentage des blastes 

v SMD sans RS 

• SMD avec dysplasie unilignée :  

- 1 ou 2 cytopénies 

- 1 seule lignée myéloïde dysplasique 

- Blastes < 1% dans le sang et < 5% dans la MO  

• SMD avec dysplasie multilignées :  

- 1 à 3 cytopénies 

- 2 ou 3 lignées myéloïdes dysplasiques 

- Blastes < 1% dans le sang et < 5% dans la MO (sans  corps 

d’Auer) 
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N.B : dans ces 2 classes : les anomalies cytogénétiques sont présentes ou 

non. S’il existe des critères définissant un SMD avec del(5q) : il faut le classer 

en SMD avec délétion 5q isolée 

v SMD avec (RS) ≥ 15% (ou ≥ 5% si la mutation SF3B1 est  

présente) 

• SMD – RS avec dysplasie unilignée :  

•  SMD – RS avec dysplasie multilignées :  

v SMD avec del(5q) isolée : 

- 1 ou 2 cytopénies 

- 1 à 3 lignées myéloïdes dysplasiques Blastes < 1% dans le 

sang et <5% dans la MO (et absence de corps d’Auer) 

- RS : absents ou présents, peut importe leurs nombres  

- Anomalies cytogénétiques : del(5q) isolée , ou associée à 1 

seule anomalie supplémentaire , sauf monosomie 7 ou del (7q) 

v SMD avec Excès de Blastes (SMD – EB) 

• SMD – EB type 1 

- 1 à 3 cytopénies 

- 0 à 3 lignées myéloïdes dysplasiques 

- Blastes : 2 - 4% dans le sang ou 5 - 9% dans la MO (sans corps 

d’Auer) 

- Anomalies cytogénétiques : qu’elles soient présentes ou 

absentes 
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• SMD – EB type 2 

- 1 à 3 cytopénies 

- 0 à 3 lignées myéloïdes dysplasiques 

- Blastes : 5 - 19% dans le sang ou 10 - 19% dans la MO, ou 
présence de corps d’Auer  

- Anomalies cytogénétiques : qu’elles soient présentes ou 
absentes 

v SMD inclassables :  

- RS : absents ou < 15 % [si ≥ 15% de RS = par définition il y a 
une dysérythropoïèse significative, donc classement en SMD-
RS- dysplasie unilignée] 

- Blastes < 1 % dans le sang et < 5 % dans la MO (et absence de 

corps d’Auer) 

- Anomalies cytogénétiques : au moins l’une de celles qui sont 

associées aux SMD 

v Cytopénies réfractaires de l’enfant (entité provisoire) 

- 1à 3 cytopénies 

- 1 à 3 lignées myéloïdes dysplasiques 

- RS : absents 

- Blastes < 2 % dans le sang et < 5 % dans la MO (et absence de 

corps d’Auer) 

- Anomalies cytogénétiques : qu’elles soient présentes ou 

absentes 
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Remarques. 

- Cytopénies : Hémoglobine <10 g/dL,  Plaquette < 100.000 éléments/mm3, 

PNN < 1800 éléments/mm3, Monocytes < 1000 éléments/mm3. 

Les cytopénies des SMD peuvent être plus modérées que les chiffres ci-

dessus, mais au minimum une  cytopénie doit être en dessous de ces seuils pour 

évoquer un SMD. 

[Dans l'IPSS-R la neutropénie ne prend un  caractère pronostique qu’à 

partir  d’un seuil à 800 éléments/mm3] 

- Seuil de blastes à 1% : doit avoir été signalé à au moins 2 occasions 

distinctes. 
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Pronostic des SMD 
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V. PRONOSTIC DES SMD 

Les SMD sont des pathologies extrêmes hétérogènes. En effet la survie est 

très variable d’à peine quelques semaines à plusieurs années. Il est donc 

particulièrement important d’évaluer le pronostic avant d’entamer la prise en 

charge thérapeutique.  

5.1. IPSS (The International Prognostic Scoring System) [65] 

Le premier score fut le score IPSS en 1997 en prenant 3 variables comme 

base : le pourcentage de blastes, les anomalies cytogénétiques et le nombre de 

cytopénies. Ainsi L’IPSS permet de classer les patients en 4 groupes 

pronostiques et de les stratifier selon 4 catégories. [65] 

Variables Critères score 

Pourcentage de 
blastes médullaires 

<5% 0 

5-10% 0.5 

11-20% 1.5 

21-30% 2 

Anomalies du 
caryotype 

Normale ou anomalie isolée de type del 
5q ; del20q ou –Y = bon pronostic 0 

Anomalies du chromosome 7 ou 
caryotype avec >3 anomalie = mauvais 

pronostic 
1 

Autres anomalies = pronostic 
intermédiaire 0.5 

Nombre de cytopénies 
0-1 0 

2-3 0.5 

Tableau III: score IPSS [65] 
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Grace à ce score on peut établir les 4 groupes qui permettent d’avoir une 

idée sur l’espérance de survie ainsi que le risque d’évolution en LMA. [65] 

 

 

Tableau IV: niveaux de risque, risque de transformation en LMA 

 et surive selon les résultats du score IPSS [65] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Score Moyenne de survie 
Risque d’évolution en 

LMA 

0= faible risque 5.7 ans 25% à 10 ans 

0.5-1 = risque intermédiaire 1 3.5 ans 25% à 3.3 ans 

1.5-2 = risque intermédiaire 2 1 an 25% à 1 an 

>2 = risque élevé 0.4 an 25% à 0.2 an 
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5.2. IPSS révisé : IPSS-R (revised international prognostic 

scoring system) [66] 

L’IPSS révisé, couvre les mêmes facteurs de maladie que l’IPSS, mais les 

facteurs sont décrits plus en détail. L’IPSS-R montre cinq facteurs de la maladie 

(blastes, cytogénétique, hémoglobine, nombre absolu de neutrophiles et nombre 

de plaquettes).  

Facteurs  Notes  Valeurs  Score  

Blastes en %   
≤2  0  
2-5  1  
5-10  2  
>10  3  

Anomalies 
cytogénétiques  

-Y  
Del 5q  Tres bonne  0  

Normale  
Del 5q  
Del 12p  
Del20q  

Double incluant del 5q  
Bonne  1  

Del 7q  
+8  
+19  
I17p  

Toute autre anomalie simple ou 
double  

Intermédiaire  2  

-7  
Inv 3 / 3q/del 3q  

Double incluant -7/del7q  
Complexe >3 anomalies  

Mauvaise  
Très mauvaise  

3  
4  

Cytopénies  

Hémoglobine en g/dl  
≥10  0  
8-10  1  
<8  1.5  

neutrophiles 109/L  ≥0,8  0  
<0,8  0.5  

plaquettes  
≥100  0  

50-100  0.5  
<50  1  

 
Tableau V: IPSS-R [66] 
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Le calcul du score IPSS-R permet d’associer les patients à l’un des 5 

niveaux de risque suivant : 

Tableau VI: niveaux de risque, risque de transformation en LMA 

 et survie selon les résultats du score IPSS-R 

 

 

 

 

 

 

 

Score Niveau de risque Survie en années 
Moyenne d’année pour un risque de 

25% de transformation en LMA 

1.5 Très faible 8.8 NA 

1.5-3 Faible 5.3 10.8 

3-4.5 Intermédiaire 3 3.2 

4.5-6 Elevé 1.6 1.4 

>6 Très élevé 0.8 0.73 
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5.3. Score WPSS (who-classification-based pronostic scoring 

system) [67] 

Le score WPSS est basé sur la classification de l’OMS, sur des anomalies 

cytogénétiques ainsi que sur la présence d’une anémie sévère qui contraint à 

une dépendance transfusionnelle (définie par au moins une transfusion toutes 

les huit semaines pendant quatre mois).  

 

 

Tableau VII: Score WPSS [67] 

 

 

 

Diagnostic OMS AR ; AR-SC ; 5q- CRMD ; CRDM-R5 AREB-1 AREB-2 

Score  0 1 2 3 

Caryotype Favorable Intermédiaire Défavorable 

Score  0 1 2 

Hémoglobine 

(H <9, F <8) 
Absence d’anémie  

Présence d’anémie + 

besoin régulier en 

transfusion 

Score 0 1 
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Ces éléments permettent de stratifier le risque des patients atteints de SMD 

selon 5 groupes. 

 

Score Risque évalué 

0 Très bas 

1 Bas 

2 Intermédiaire 

3-4 Elevé 

5-6 Très élevé 

 

Tableau VIII: niveaux de risque selon les résultats du sore WPSS 

 

Malheureusement ce score repose sur deux paramètres à caractères 

«subjectifs » : la dépendance transfusionnelle et la dysplasie multilignée rentrant 

dans la classification OMS 2001 [68]. Par ailleurs, la dépendance peut varier de 

façon importante suivant la stratégie de transfusion choisie le médecin traitant 

(transfusion seulement lors d’anémie sévère ou transfusion en fonction des 

besoins du patient) [68, 69]. De ce fait, l’utilisation du score WPSS reste rare 

comparée aux scores IPSS et IPSS-R. 
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Place de la thérapeutique  
Transfusionnelle dans  

la prise en charge des SMD 
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VI. PLACE DE LA THERAPEUTIQUE 
TRANSFUSIONNELLE DANS LA PRISE EN CHARGE 
DES SMD 

La prise en charge thérapeutique est différente entre les SMD de faible 

risque SMD-LR (SMD- low risk) et les SMD de haut risque SDM-HR (SMD-

high risk). Alors que le traitement des SMD-LR, qui représentent 2/3 des 

patients, consiste essentiellement à corriger les cytopénies et repose beaucoup 

sur les transfusions, le traitement des SMD-HR va cibler la prolifération 

blastique et l’instabilité chromosomique afin de contrôler le clone leucémique. 

Les buts de la prise en charge des SMD sont :  

• La correction des cytopénies  

• L’amélioration de la qualité de vie 

• La prévention de l’évolution en LMA 

• La prolongation la survie  

  

6.1. Place de la transfusion dans le traitement des SMD de 

faible risque  

Le problème majeur des SMD de faible grade est généralement celui du 

traitement des cytopénies puisque le risque de transformation en leucémie aiguë 

est relativement faible [70]. Les traitements ne doivent pas être toxiques et 

doivent pouvoir améliorer la qualité de vie. 
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 L'anémie présente dans plus de 80 % des cas, constitue la cytopénie la plus 

fréquente, généralement la plus symptomatique et qui altère le plus la qualité de 

vie des patients. Son traitement symptomatique est la transfusion répétée ou 

«chronique» de concentrés érythrocytaires phénotypés principalement. Pour 

limiter le nombre de transfusions ; les agents stimulants l'érythropoïèse (ASE), 

ou le lénalidomide dans les syndromes 5q-; sont souvent associés en pratique 

clinique. [71] 

 
6.1.1. Rappel sur la transfusion et le système ABO et rhésus [72]. 

.  

 

 
Transfusions érythrocytaire                                        Transfusion plasmatique 

Figure 11 : Les règles de transfusion érythrocytaire et plasmatique dans le système ABO 

 

Dans la thérapeutique transfusionnelle, le respect scrupuleux de toutes les 

règles de compatibilité ABO est primordial car toute allo-immunisation non 

décelée peut engendrer des complications graves voir mortelle et compromettre 

le devenir transfusionnel du patient. 
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6.1.1.1. Bilan pré-transfusionnel. 

Avant toute transfusion, les patients doivent être informés de cette dernière 

et un bilan sera réalisé pour minimiser le risque de survenue de complications 

immédiates. 

Ce bilan comprendra principalement  

o Un groupage sanguin au minimum ABO et rhésus 

o La recherche d’agglutinines irrégulières (RAI) qui doit dater de 

moins de 72H  

o épreuves de compatibilité globulaire visant principalement à 

prévenir une incompatibilité des groupes ABO  

o Un  CULM au lit du malade  

o Dans le cadre des SMD, étant donné la grande fréquence des 

transfusions, il est préférable d’étendre le phénotypage aux autres 

systèmes. 
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En pratique : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau IX: récapitulatif de la procédure de prise en charge 

 d’une transfusion 

Tout accident devra être immédiatement signalé et consigné.  

Toute cette stratégie d’hémo-vigilance permet de réduire le risque pour le 

receveur de sang au maximum et d’assurer une traçabilité en cas de problèmes 

[72,73]. 
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6.1.1.2. Les moyens disponibles pour les transfusions  

a. culot de globules rouge ou concentré de globules rouges (CGR) 

Les CGR ont un volume moyen de 205 ml. Ils contiennent plus de  40 g 

d’hémoglobine, (taux d’hématocrite 50-70%). Les CGR se conservent 42 jours 

depuis le jour du don de sang entre +2°C et + 4°C mais doivent être transfusés 

immédiatement après délivrance ou conservés à + 4°C pour une durée inferieure 

à 8 heures.  

Ils sont obtenus par la séparation des globules rouges du reste du sang et 

l’ajout à la fin d’une solution saline d’adénine-glucose-mannitol (solution 

SAGM). Cette séparation se fait principalement par 2 méthodes : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 12: Méthode de séparation des CGR 
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b. Culot plaquettaire standard ou mélangé et culot de plaquette 

d’aphérèse.  

Il existe deux types de préparations plaquettaires : les plaquettes mélangées 

ou standards (MCPS) et les plaquettes d’aphérèse (CPA).  

 

 

 

 

 

 

 

Figure 13: Méthode de séparation des CPA et MCPS 

Leur durée de conservation est de 5 jours à compter de la date de 

prélèvement à une température de 20(+ /- 4) °C en agitation continue.  

Le volume d’une unité type de plaquettes mélangées est d’environ 342 (± 

15) ml. Chaque unité renferme habituellement 298 (± 68) x 109 plaquettes et un 

nombre moyen de leucocytes résiduels de 0,09 x 106. Elle peut également 

contenir une quantité minime de globules rouges. 

Les plaquettes d’aphérèse quand à elles sont prélevées et préparées au 

moyen d’un procédé automatisé en continu qui achemine le sang du donneur 

jusqu’à un appareil d’aphérèse qui sépare les globules rouges et les leucocytes 

des plaquettes et du plasma. Une unité type de plaquettes d’aphérèse contient 

370 (± 48) x 109 plaquettes et un nombre moyen de leucocytes résiduels de 
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0,067x 106, pour un volume moyen de 242 (± 8) ml. Leur durée de conservation 

est également de 5 jours à compter de la date de prélèvement à une température 

de 20 (+ /-4) °C en agitation continue.  

.  

6.1.2. Rôle de la transfusion dans la correction de l’anémie  

La transfusion reste très souvent employée, parfois pendant des années, 

principalement en cas d'échec des traitements pouvant être actifs sur l'anémie, 

notamment les ASE (Agents stimulants l’érythropoïèse). Le syndrome anémique 

s’installe habituellement de façon progressive, insidieuse et pour une durée très 

longue. Lorsque le traitement transfusionnel chronique par CGR  est indiqué, il 

est recommandé de transfuser au-dessous de 8 g/dL d'hémoglobine [71], ou à un 

taux plus élevé en cas de comorbidités ou de retentissement clinique justifiant le 

maintien d'un taux plus élevé telle que l’adjonction de facteurs de risques 

cardiovasculaires ou de mauvaise tolérance, ce seuil peut être alors augmenté à 

10g/dl sans la dépasser [74]. 

6.1.2.1. Modalités de transfusions et fixation du seuil [75]. 

Le principal objectif de la transfusion est de participer au maintien optimal 

d'un certain degré de qualité de vie. Il convient donc d'évaluer l'impact de la 

transfusion sur l'asthénie physique notamment aux efforts habituels ainsi que 

son retentissement sur les capacités intellectuelles voire sur le comportement du 

malade. Tout cela dans le but de fixer le seuil transfusionnel, qui sera aussi 

individualisé que possible. 
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Le nombre  de CGR est à apprécier en fonction : 

• du volume sanguin total du patient 

• de la concentration d’Hb souhaitée  

On se base alors sur la formule suivante  

(Hb théorique - Hb du malade) x Poids x 3 

Le rythme de la transfusion est généralement de 1 à 2 gouttes/ Kg/ Minute 

En pratique chez l'adulte : 2 ou 3 CGR sont nécessaires, ils peuvent être 
renouvelés dans certains cas le lendemain afin d'atteindre le seuil souhaité. 

En 2013 Malcovati et al ont émis quelques recommandations concernant 
les transfusions de CGR [75,76] : 

- Les preuves disponibles sur les critères d’utilisation des transfusions 
de CGR et de chélateurs de fer pour le traitement des SMD ; sont 
limitées : le recourt aux critères utilisés pour les affections chroniques 
avec une anémie nécessitant des transfusions (telles que les 
thalassémies). 

- La mise en place de transfusions régulières chez les patients atteints 
de SMD est associée à un mauvais pronostic. 

- L’objectif des transfusions de globules rouges est d’améliorer la 
qualité de vie et d’éviter l’apparition d’un syndrome anémique ainsi 
que les dommages ischémiques. 

- Tous les patients avec une anémie sévère (Hb<8g/dL) de même que 
les patients avec une anémie symptomatique modérée devraient 
recevoir une transfusion de CGR. 

Donc on transfuse le malade avec des CGR à partir d’un seuil de 8g/dl 
hémoglobine. 
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6.1.2.2. Risques liés aux transfusions répétées des SMD 

a. OAP (œdème aiguë du poumon) de surcharge 

L’OAP est la première cause de mortalité liée aux transfusions selon SHOT    

en 2016. Il cause six décès sur neuf et 21,6% de morbidités majeurs. L’OAP est 

principalement lié à l’élévation de la pression capillaire pulmonaire dû à une 

inflation hydrosodée et volumique et/ou à une redistribution volémique. [77] 

Les principaux risques de survenue de l’OAP sont : 

• Age >70 ans  

• Anémie chronique  

• Insuffisance rénale  

• Hypo albuminémie 

• L’OAP est souvent précédé d’une poussé de HTA  

 

b. Allo-immunisation 

L’allo-immunisation est un problème et un risque majeur de toute 

transfusion et ce risque ne cesse pas  de croitre avec le nombre de transfusions 

reçues et peut poser de sérieux problèmes pour les patients. 

v Accident immunologique aigu : 

L’hémolyse aiguë intra-vasculaire par incompatibilité ABO est l’accident 

immunologique transfusionnel le plus grave. Il survient pendant la transfusion 

ou dans les minutes qui la suivent. 
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La gravité de ces réactions est proportionnelle au volume transfusé. 

Cependant même l’administration de faibles quantités d’hématies ABO 

incompatibles suffit à mettre en jeu le pronostic vital du patient.  

v Accidents immunologiques différés 

Ils sont liés aux Ac immuns résultant d’un conflit en rapport avec des 

anticorps de classe IgG responsables d’une hémolyse intra-tissulaire. Ces 

accidents sont le plus souvent pauci-symptomatiques. Ils sont suspectés devant 

un mauvais rendement transfusionnel. Certains patients développent un ictère à 

bilirubine non conjuguée, une fièvre, voire une insuffisance rénale aiguë. La 

RAI objective cette allo-immunisation. Les Ac immuns apparaissent en 

moyenne 10 à 15 jours après la transfusion sensibilisante et peuvent devenir 

indétectables jusqu’à la stimulation antigénique suivante. Il est recommandé 

d’effectuer une RAI 10 à 15 jours après toute transfusion de CGR. 

v Accidents Immunologiques en rapport avec une transfusion 

plaquettaire 

Les antigènes présents à la surface des plaquettes sont soit ubiquitaires 

(système ABO, Rhésus, et HLA classe I), soit spécifiques (système HPA). 

L’allo-immunisation anti-HLA est le mécanisme le plus fréquemment rencontré 

au cours des transfusions CPA et MCPS. Ce risque est actuellement réduit par la 

déleucocytation systématique des concentrés plaquettaires. 
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c. Surcharge en fer (hémochromatose) et traitement par 
chélateurs de fer 

 Le taux de surcharge en fer à partir duquel les complications peuvent 

survenir est encore discuté. Une surcharge asymptomatique hépatique peut 

survenir à partir de la transfusion cumulée de 20 CGR, une surcharge cardiaque 

significative n’apparaît généralement qu’après transfusion cumulée de 50 CGR 

au moins. L’IRM cardiaque est un bon examen pour détecter cette surcharge 

cardiaque, qui vient compléter la surveillance de la ferritinémie. 

 En pratique, la chélation martiale doit être envisagée précocement dès 20 

CE transfusés et/ou un taux de ferritine >1000 ng/mL, chez des patients 

potentiellement candidats à une allogreffe si leur SMD s’aggravait. Le moment 

de son début est plus discuté dans les autres cas. Sous Deferasirox (le plus 

prescrit), il est nécessaire de surveiller les fonctions rénales et hépatiques (au 

début du traitement à un rythme hebdomadaire). [78]. 

d. Infections liées aux transfusions  

L’infection aiguë principalement d’origine bactérienne, surtout liée à des 
coccis à Gram positif, met souvent en jeu le pronostic vital. Elle peut résulter 
d’une contamination lors du prélèvement, de l’ouverture du circuit lors de la 
préparation ou d’une bactériémie chez le donneur. La transfusion plaquettaire 
est généralement en cause (conservation à +20°C contrairement aux autres PSL 
conservés au froid). La symptomatologie est variable du frisson simple au choc 
septique gravissime.  

 Les infections virales VIH, HVB et HVC pour les plus graves ou encore 
CMV qui peuvent être catastrophiques chez les immunodéprimés ; peuvent 
encore être rencontrées, elles sont certes plus rares en raison du contrôle 
scrupuleux des dons, mais néanmoins elles demeurent une véritable hantise des 
transfusions.
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            e. Troubles métaboliques liés aux transfusions  

Le citrate est l’anticoagulant des PSL. Il peut être à l’origine d’une 
hypocalcémie sévère avec arythmie cardiaque ou d’une hyperlactatémie chez 
l’insuffisant hépatique sévère. Le potassium libéré par des hématies transfusées 
et lysées lors de leur conservation peut entraîner une hyperkaliémie.  

6.1.3. Rôle de la transfusion plaquettaire [79, 80]. 

Le défaut et les anomalies plaquettaires sont relativement plus rares que les 
anomalies de la lignée érythrocytaire. Il est donc plus rare de recourir à des 
transfusions de culots plaquettaires.  

6.1.3.1. Modalité de transfusion des plaquettes  

La transfusion des CPA et MCPS dépend principalement du risque 
hémorragique et des traitements associés chez le patient. Il faut envisager cette 
thérapeutique au long cours et en poser correctement les indications pour éviter 
la survenue d’inefficacité transfusionnelle par l’apparition d’anticorps anti-HLA. 
En effet, les plaquettes sont abondamment pourvues d’antigènes HLA  capables 
d’induire assez rapidement des anticorps chez le receveur, rendant les 
transfusions futures inefficaces et dangereuses. 
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6.1.4. Bilan et surveillance post-transfusionnels 

La transfusion expose à de nombreuses complications plus au moins 

graves, à la fois à long et à court terme, complications qui peuvent mettre en jeu 

le pronostic vital du patient. De ce fait il est donc important d’être à l’affut des 

éventuels signes cliniques d’alarme qui témoignent de la survenue d’une 

complication.  

 

Pour cela il faut : 

• Informer le patient de la transfusion et de son déroulement et lui 

confirmer à la fin qu’elle a bien été administrée. 

• Surveiller minutieusement le déroulement de la transfusion 

notamment durant les premières minutes.  

• Après une transfusion de CGR, de CPA ou de MCPS il est 

recommandé de refaire une NFS de contrôle visant à vérifier 

l’efficacité de la transfusion.  

• Réaliser un test RAI une 10aines de jours en post-transfusionnel  

• Faire un contrôle du taux des transaminases ASAT et ALAT et faire 

les sérologies de contrôle pour VIH, HVC, HVB à 4 et à 6 mois  

• Informer le patient et guetter l’éventuelle apparition de signes 

cliniques témoignant d’une complication à long terme. 
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6.1.5. Impact des transfusions sur la qualité de vie et les finances  

du patient  

Une étude faite par Lucioni et al en 2013 s’est penchée sur la question. En 

comparant la qualité de vie ainsi que le cout des traitements pour les patients 

souffrants de SMD dépendants des transfusions et les patients indépendants des 

transfusions. Et ils en avaient conclu que la qualité de vie était divisée par 2 pour 

les patients dépendants des transfusions, de plus le coup du traitement était 

beaucoup plus élevé en raison de la grande fréquence des transfusions, 9840 à 

19811 dollars pour les patients indépendants des transfusions pour 29608 à 

51066 pour les patients dépendants de cette dernière [86]. Cependant les études 

de coût et de qualité de vie de cette revue étaient très hétérogènes.  

D’autres études viennent étayer ce point. En Angleterre une étude effectuée 

en 2009 stipule que la première indication des transfusions de CGR au cours des 

pathologies hématologiques est le SMD. De même qu’en France, un tiers des 

hospitalisations des SMD le sont pour transfusion érythrocytaire. Et le coût 

moyen des transfusions est très variable, il a été estimé à 810 euros/mois par 

patient (enquête GFM), le rythme transfusionnel au cours des SMD est proche 

de celui des thalassémiques majeures.[75] 
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6.1.6. Alternatives et compléments à la transfusion  

6.1.6.1. Agents stimulants l’érythropoïèse (ASE) et leur relation 

avec les transfusions  

L’érythropoïétine (EPO) est une hormone nécessaire à la production 

normale de globules rouges. Elle est produite par les reins et est libérée dans le 

sang en réponse à une baisse du taux d’oxygène sanguin. L’époïétine alfa 

(Procrit® ou Epogen®) et la darbépoïétine alfa (Aranesp®) sont des formes 

synthétiques de l’hormone humaine EPO et peuvent être utilisées dans le 

traitement de l’anémie. En oncologie, ces médicaments sont utilisés afin d’aider 

les patients à se rétablir d’une anémie induite par la chimiothérapie par exemple 

ou de traiter les maladies chroniques pour lesquelles l’anémie est une source de 

complications, comme les SMD-LR. Ces médicaments stimulent l’érythropoïèse 

par le même mécanisme que l’EPO, c’est-à-dire en interagissant avec le 

récepteur de l’EPO à la surface des précurseurs de globules rouges, on les 

appelle agents stimulants l’érythropoïèse (ASE). 

Chez certains patients présentant une baisse incommodante et importante 

de la numération globulaire, des agents pouvant stimuler la production de 

cellules sanguines, appelés aussi facteurs de croissance, peuvent être utiles.  

Les agents stimulants l’érythropoïèse (ASE) et dont font partie Procrit® et 

Aranesp®, sont des formes synthétiques d’EPO administrées par injection sous-

cutanée. Aranesp® est une forme d’EPO dont la durée d’action est plus longue 

que celle de Procrit®  
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L’anémie et la dépendance aux transfusions étant des facteurs clairement 

identifiés de morbi-mortalité et d’altération de la qualité de vie dans les SMD. 

Un traitement précoce est alors recommandé.  

L’érythropoïétine (EPO) est le traitement de première intention pour les 

patients porteurs de SMD-LR avec une anémie significative (< à 10 g/dL et/ou 

dépendant des transfusions). Les agents stimulants l’érythropoïèse (ASE) 

améliorent la survie chez les répondeurs. Le taux de réponse varie entre 30 et 

75% avec une durée médiane de réponse de 24 mois [81, 82]. Leur introduction 

précoce semble retarder le recourt aux transfusions.  

Le dosage de l’EPO sérique (sEPO) est un marqueur prédictif de réponse 

aux ASE. Un sEPO < 100 UI/L est associé à un taux de réponse supérieur à 70% 

alors qu’un taux > 500 UI/L est associé à un taux de réponse < 10 % [83].  

En cas d’inefficacité initiale, une association avec un facteur de croissance 

granulocytaire peut être proposée (GCSF) à faible dose, ce médicament a déjà  

démontré in vitro une action synergique avec les ASE sur l’érythropoïèse et 

permet d’obtenir 10 à 20 % de réponses supplémentaires.  

En pratique : l’EPO est prescrit en cas d’anémie < 10 g/dL et si le taux de 

sEPO est < 500 UI/L. La dose d’époïetine alpha ou beta se situe entre 20 000 et 

80 000 UI par semaine par voie sous-cutanée, à adapter selon le poids et la 

réponse observée avec un délai habituel d’environ 8 semaines. Pour la 

Darbépoétine, la dose habituelle de départ est de 150 µg par semaine, avec la 

possibilité d’augmenter à 300 µg par semaine (2.25 µg/kg par semaine). Dans 

tous les cas l’objectif est un taux d’hémoglobine compris entre 10,5 et 12 g/dL. 

En cas de bonne réponse, la dose minimale efficace sera maintenue.  
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Le traitement doit être interrompu s’il n’est pas efficace à la 12ème semaine. 

En dehors des effets indésirables liés à une réponse thérapeutique excessive 

(hypertension artérielle par exemple) il faut garder en mémoire le risque 

d’érythroblastopénie par l’apparition d’auto-anticorps anti-EPO 

(particulièrement rare). En cas de perte de réponse, il faudra penser à rechercher 

une carence en fer associée ; parfois visible uniquement sur la réduction du 

VGM [78]. 

6.1.6.2. Agonistes du récepteur de la thrombopoïétine 

Les agonistes des récepteurs de la thrombopoïétine (ARTPO) sont utiles au 

cours de la thrombopénie immunologique et de l’aplasie médullaire.  

Le recourt aux ARTPO dans les SMD-LR doit être discuté en cas de 

thrombopénie symptomatique, en tenant compte des facteurs de risques 

thrombotiques et après validation en RCP. Il est indispensable de se limiter aux 

patients ayant une blastose médullaire < 5 %. 

6.1.6.3. Les facteurs de croissance granulocytaire [71] 

L’utilisation de G-CSF et de GM-CSF peut être discutée chez les patients 

avec un SMD-LR et présentant une neutropénie sévère symptomatique, bien 

qu’aucune étude n’ait pu montrer un bénéfice en terme de survie. 

6.1.7. Autres approches thérapeutiques 

Dans le cadre d’une thrombopénie, le Danazol, un androgène, qui permet 

d’avoir une réponse positive dans environ 30 % des cas avec les précautions 

d’utilisation usuelles (éliminer un carcinome prostatique et surveiller le bilan 

hépatique régulièrement). [84]. 
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6.1.7.1. Allogreffe de cellules souches hématopoïétiques 

L’ASCT ne constitue habituellement pas un traitement des SMD-LR. 
Cependant, des données récentes suggèrent un effet bénéfique sur la survie 
globale de l’ASCT dans des formes qui comportent certains facteurs de gravité 
et ne répondent pas aux traitements analysés plus haut notamment les ASE [84].  

6.1.7.2. Luspatercept (ACE-536) 

Parmi les nouvelles approches thérapeutiques ayant récemment été 
évaluées, l’inhibition du TGF-β semble la plus prometteuse dans les SMD-LR. 
En effet, une des causes de l’inhibition de l’érythropoïèse est l’augmentation de 
la concentration des ligands de la super famille des TGF-β et parmi ceux-ci 
l’activine B et le GDF11, régulateurs négatifs des stades tardifs de 
l’érythropoïèse. Le luspatercept est décrit comme un « piège » de ces ligands ce 
qui aboutit à inhiber cette régulation négative. Initialement évalué dans la 
thalassémie avec des résultats très intéressants, il a par la suite été étudié chez 
des patients SMD-LR dépendants des transfusions en échec d’ASE, avec des 
résultats positifs, notamment chez les patients présentant des sidéroblastes en 
couronne et/ou une mutation de SF3B1. Les résultats d’un essai de phase III 
dans cette population viennent d’être communiqués à l’HAS en 2018 avec 
l’obtention d’une indépendance aux transfusions de 8 semaines chez 37,9 % des 
patients [85].  

La transfusion reste le seul traitement symptomatique de l’anémie et des 
déficits plaquettaires des SMD après échappement à l’EPO et aux autres 
thérapeutiques. Des concentrés érythrocytaires phénotypes doivent être utilisés 
si possible selon un phénotype étendu dans le souci de diminuer l’allo-
immunisation dans cette population multitransfusée. Le seuil transfusionnel est 
selon les recommandations à 8 g/dL mais il  est très souvent plus élevé en raison 
des fréquentes comorbidités dans cette population âgée (médiane supérieure à 75 
ans).  
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6.2. Place de la transfusion dans le traitement des SMD de haut 
risque [87] 

La transfusion tient peu de place dans le traitement des SMD-HR, elle se 

contente de corriger les cytopénies dans l’immédiat et d’améliorer le confort des 

patients. Chez les patient très âgés et multitarés la transfusion est souvent le seul 

recourt possible.  

C’est donc l’allogreffe de moelle osseuse qui est le seul traitement curatif 

des SMD. Il est habituellement réservé aux formes agressives de SMD chez les 

patients jeunes. Le meilleur moment pour effectuer la transplantation est 

différent suivant les cas: de façon précoce pour les SMD-HR ou lors de la phase 

de transformation pour les SMD-LR. Pour les patients qui ne disposent pas d’un 

donneur apparenté, la greffe de cellules souches autologues est possible.  

Les chimiothérapies d’induction sont utilisées lors de l’évolution 

leucémique. Elles reposent sur les anthracyclines et la cytarabine à doses 

conventionnelles et permettent d’obtenir une rémission dans 40 à 60 % des cas.  

La durée moyenne de rémission est inférieure à celle observée pour les 

LMA de novo (médiane de 10-12 mois) et une rechute dans plus de 90 % des 

cas à 2 ans.  

La décision thérapeutique dépend donc des critères de gravité liés à la 

blastose médullaire et au bilan cytogénétique. Chez les sujets âgés, la cytarabine 

à faible dose peut être utilisée seule. Ces traitements sont associés bien sûr aux 

traitements de support hématologique : transfusions sanguines, plaquettaires, 

agents anti-infectieux ainsi que parfois un soutien psychologique sont 
indispensables pour prendre en charge les complications de la maladie et des 

traitements.[88] 
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Les syndromes myélodysplasiques sont l’une des plus grandes indications 

de transfusions en médecine et la première indication de transfusion de culots 

globulaires en hématologie ; avec tout son lot de complications à court et à long 

terme. En effet malgré toute la grande vigilance qui encadre les transfusions, 

plus leurs nombres augment, plus le risque de survenue d’accidents graves 

augmente. Sans oublier tout l’inconfort, le stress et l’impact financier 

incommensurable que cela représente pour le patient  

Les agents stimulants l’érythropoïétine (ASE) acquièrent une place 

importante dans la correction de l’anémie. Leur utilisation comme traitement de 

première intention, et de façon précoce, chez les patients souffrants de 

syndromes myélodysplasiques a démontré qu’il permet actuellement de retarder 

le recourt aux transfusions. De plus l’association à un facteur de croissance 

granulocytaire peut être proposée (GCSF) à faible dose et permettrait d’obtenir 

10 à 20 % de réponses supplémentaires.  

D’autres approches tels que les agonistes du récepteur de la 

thrombopoïétine, les facteurs de croissance granulocytaire, le Luspatercept ou 

encore l’allogreffe de cellules souches hématopoïétiques sont disponibles dans 

certains cas afin d’alléger les patients du lourd fardeau transfusionnel.  

Malgré tout cela les syndromes myélodysplasiques continuent de dépendre 

des transfusions, et il est important de bien les encadrer, de les mener au mieux 

pour les patients afin de leur éviter au maximum les complications. Des aides 

psychologique et financière peuvent être les bienvenues pour grand nombre de 

patients.  
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RESUME  

Titre : Particularités transfusionnelles des syndromes myélodysplasiques  

Auteur : AL HONSALI Youssef 

Mots clés : transfusion, syndrome myélodysplasique, hématopoïèse, culot globulaire, WPSS 

Objectif : Le but de notre travail est de montrer l’aspect transfusionnel dans la prise en charge 

des syndromes myélodysplasiques.  

Les syndromes myélodysplasiques sont un groupe d’hémopathies malignes et 

hétérogènes, ce sont des maladies clonales impliquant les cellules souches hématopoïétiques 

et qui induisent l’apparition de différentes cytopénies plus au moins importantes touchant 

surtout la lignée rouge mais peut aussi intéresser les trois. 

Il s’agit d’une pathologie qui touche surtout le sujet âgé. La clinique étant peu 

contributive le diagnostic des SMD repose essentiellement sur la para-clinique qui permet de 

détecter les déficits dans les différentes lignées.  

Les nouvelles techniques  ont permis d’affiner les connaissances de mieux classifier les 

SMD et de poser des scores pronostiques plus précis qui permettent une meilleure prise en 

charge des patients.  

Le traitement des SMD, notamment celui de faible risque, fait appel à un grand nombre 

de transfusions. Ce qui a pour conséquences une exposition aux différents risques des 

transfusions. Il est donc primordial de bien encadrer les transfusions tout au long. Sans oublier 

l’impact psychologique et financier que les transfusions répétées engendrent.  

Les ASE sont un bon traitement visant à réduire le nombre des transfusions ou à 

retarder le début de ces dernières. D’autres approches sont également possibles toujours dans 

le même objectif  (facteurs de croissance granulocytaire, Luspatercept…) voire dans un but 

curatif telle que l’allogreffe mais qui est plus une indication des SMD-HR. 

 Les syndromes myélodysplasiques sont toujours dans le sommet des pathologies 

friandes de transfusions et grand nombre de patients SMD sont des sujets aux transfusions 

chroniques il est donc impératif de bien l’encadrer dans le but de permettre une meilleure 

qualité de vie.  
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SUMMARY 

Title : transfusion specificity of myelodisplastic syndrome 

Author : AL HONSALI Youssef 

Key words : Transfusion, Myelodysplastic syndrome, Hematopoiesis, Red blood cell pellet, 
WPSS 

Objective: The aim of our work is to show the transfusion aspect in the management of 
myelodysplastic syndromes. 

Myelodysplastic syndromes are a group of malignant and heterogeneous hemopathies, 
they are clonal diseases concerning the hematopoietic stem cells and which preferably induce 
different cytopenias more or less important mainly affecting the red line but can also interest 
the three lines.  

This is a pathology that mainly affects the elderly. The clinic being little contributory to 
the diagnosis of MDS is essentially based on the para-clinic which makes it possible to detect 
deficits in the various lines.  

New techniques (FISH, flow cytometry, etc.) have made it possible to refine our 
knowledge of better classifying MDS and establishing more precise prognostic scores which 
allow a better cost of patient care.  

The treatment of MDS, especially those of low risk, involves a large number of 
transfusions. This results in exposure to the different risks of transfusions. It is therefore 
essential to properly supervise transfusions throughout. Not to mention the psychological and 
financial impact that repeated transfusions cause.  

The agent stimulant erythropoiese are good treatments to reduce the number of 
transfusions or to delay the onset of transfusions. Other approaches are also possible always 
from the same goal; less transfusion (granulocyte growth factors, Luspatercept...) or even for 
a curative purpose such as allogeneic transplantation, but which is more an indication of high-
risk MDS.  

Myelodysplastic syndromes are always at the top of the pathologies fond of transfusions 
and a large number of MDS patients are subject to chronic transfusions, it is therefore 
imperative to supervise it well but to allow a better quality of life. 
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صخلم  
 

 يوقنلا جسنتلا للخ تامزلاتمل مدلا لقن صئاصخ :ناونعلا
 يلاصنحلا فسوی :فلؤملا
 ةیلمع ، يوقنلا جسنتلا للخ ةمزلاتم ، مدلا لقن  ، wpss ،  ءارمحلا مدلا ایلاخ ةدحو: ةیحاتفملا تاملكلا
  ، مدلا تایرك عینصت

  .يوقنلا جسنتلا للخ تامزلاتم ءاد جلاع عبتت يف مدلا نقاحت ةرھاظ زاربإ وھ انفدھ :عوضوملا
 يھ و ،ةسناجتملا ریغلا و ةثیبخلا مدلا تلالاتعا نم ةعومجم يھ يوقنلا جسنتلا للخ تامزلاتم ءاد

  ،رخآب وأ لكشب ةفلتخملا ایلاخلا ةلق ببست يتلا و ،مدلل ةنوكملا ةیعذجلا ایلاخلا لمشت ةیلیسن ضارما
 .ثلاثلا تلالاسلا مھت نأ كلذك نكمیو ءارمحلا ةللاسلا ىلع ةصاخ رثؤت يتلاو

 يریرسلا صحفلا ةمھاسم نأ ارظن .نسلا رابك ىلع يسیئر لكشب رثؤت ةیضرملا تلااحلا هذھ
 يریرسلا ھبشلا صحفلا ىلع اساسأ دمتعی اذل ،يوقنلا جسنتلا للخ تامزلاتم ءاد صیخشت يف ةلیئض

  .ةفلتخملا تلالاسلا يف روصقلا ھجوأ فاشتكا نكمملا نم لعجی امم يربخملأ
 و لضفأ لكشب يوقنلا جسنتلا للخ تامزلاتم ءاد فینصتب انتفرعم لقص نم انتنكم ةثیدحلا تاینقتلا

 .فورظلا نسحأ يف ىضرملا ةلاح عبتتل ةقد رثكأ تلالاد ىلإ لصوتلا
 نم ارًیبك اًددع ، ةروطخلا ةضفخنم كلتً ةصاخ ، يوَِقِّنلا جسّنتلا للخ ةمزلاتم جلاع نمضتی

 يرورضلا نم كلذل  .مدلا لقن تایلمعل ةفلتخملا رطاخملل ضرعتلا اذھ نع جتنی .مدلا لقن تایلمع
 يداملا و يسفنلا ریثأتلا نع كیھان .اھراوطأ عیمج يف مدلا لقن تایلمع ىلع حیحص لكشب فارشلإا
 .ةرركتملا مدلا لقن تایلمع نع مجانلا

 
 وأ مدلا لقن تایلمع ددع لیلقتل ةدیج تاجلاع ASE ءارمحلا تایركلا نیوكتل ةزفحملا داوملا ربتعت

 ، ةببحملا ایلاخلا ومن لماوع( فدھلا سفن نم امًئاد ةنكمم ىرخلأا جھانملا .اھتیادب ریخأتل
Luspatercept( ةیضرملا تلااحلا يف ةراشإ رثكأ ھنكلو ، يفیخلا عرزلا لثم يجلاع ضرغل ىتح وأ 

 .ةروطخلا ةیلاعلا
 ، مدلا لقنب ةعلوملا ضارملأا ةمئاق سأر ىلع يوقنلا جسنتلا للخ تامزلاتم نوكت ام امًئاد 

 يرورضلا نم كلذل ، ةنمزم مد لقن تایلمعل يوقنلا جسنتلا للخ ةمزلاتم ىضرم نم ریبك ددع عضخیو
 .لضفأ ةایح ةیعونب حامسلا لجأ نم اھیلع فارشلإا
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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  
mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

ØØ  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  

ssoonntt  dduuss..  

ØØ  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

ØØ  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

ØØ  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  

nnoobblleess  ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

ØØ  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

ØØ  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  

mmoonn  ppaattiieenntt..  

ØØ  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

ØØ  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  

dd''uunnee  ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

ØØ  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

  

Serment d'Hippocrate 
 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

میحرلا نامحرلا الله مسب  

میظعلا )اب مسقأ  
وبق اھیف متی يتلا ةظحللا هذھ يف يف ةینلاع دھعتأ ةیبطلا ةنھملا يف اوضع يلوبق اھیف متی يتلا ةظحللا هذھ   ::ةینلاع دھعتأ ةیبطلا ةنھملا يف اوضع يل

ةیناسنلإا ةمدخل يتایح سركأ نأب  ××   ..ةیناسنلإا ةمدخل يتایح سركأ نأب
ھنوقحتسی يذلا لیمجلاب مھل فرتعأو يتذتاسأ مرتحأ نأو  ××   ..ھنوقحتسی يذلا لیمجلاب مھل فرتعأو يتذتاسأ مرتحأ نأو
لولأا يفدھ يضیرم ةحص لاعاج يفرشو يریمض نم عزاوب يتنھم سرامأ نأو  ××    . .لولأا يفدھ يضیرم ةحص لاعاج يفرشو يریمض نم عزاوب يتنھم سرامأ نأو
يلإ ةدوھعملا رارسلأا يشفأ لا نأو  ××   ..يلإ ةدوھعملا رارسلأا يشفأ لا نأو
ىلع لئاسو نم يدل ام لكب ظفاحأ نأو  ×× بطلا ةنھمل ةلیبنلا دیلاقتلاو فرشلا  ىلع لئاسو نم يدل ام لكب ظفاحأ نأو   ..بطلا ةنھمل ةلیبنلا دیلاقتلاو فرشلا
يل ةوخإ ءابطلأا رئاس ربتعأ نأو  ××   ..يل ةوخإ ءابطلأا رئاس ربتعأ نأو
 يــسایس وأ يــقرع وأ يــنطو وأ ينید رابتعا يأ نودب ياضرم وحن يبجاوب موقأ نأو يــسایس وأ يــقرع وأ يــنطو وأ ينید رابتعا يأ نودب ياضرم وحن يبجاوب موقأ نأو  ××

يعامتجا وأ   ..يعامتجا وأ
اھتأشن ذنم ةیناسنلإا ةایحلا مارتحا ىلع مزح لكب ظفاحأ نأو  ××   ..اھتأشن ذنم ةیناسنلإا ةایحلا مارتحا ىلع مزح لكب ظفاحأ نأو
دیدھت نم تیقلا امھم ناسنلإا قوقحب رضی قیرطب ةیبطلا يتامولعم لمعتسأ لا نأو  ××   ..دیدھت نم تیقلا امھم ناسنلإا قوقحب رضی قیرطب ةیبطلا يتامولعم لمعتسأ لا نأو
يفرشب امسقمو رایتخا لماك نع دھعتأ اذھ لكب  ××   ..يفرشب امسقمو رایتخا لماك نع دھعتأ اذھ لكب

.دیھش لوقأ ام ىلع اللهو  

 

طارقبأ مسق  



 

 

 

 

 

 353 :مقر ةحورطأ                                                                           2020 : ةـنس      

  تامزلاتمل مدلا لقن صئاصخ
 يوقنلا جسنتلا للخ

 ةحورطأ
 2020/    /      : موی  ةینلاع تشقونو تمدق

 

 فرط نم
 يلاصنحلا فسوی دیسلا
 ط-رل- 1994 ربوتكأ 04 في دادزلما

 ةداـھـش لـیـنـل
 بطلا يــف روـتـكد 

 

 ؛ءارمحلا مدلا ایلاخ ةدحو ؛مدلا لقن ؛يوقنلا جسنتلا للخ تامزلاتم  : ةیساسلأا تاملكلا
                             WPSSمدلا تایرك عینصت ةیلمع ؛ 

 :میكحتلا ةنجل ءاضعأ
  سیئر     ينارما دعس دیسلا
  تاسوریفلا ملع يف ذاتسأ
   فرشم    يكملب رداقلا دبع دیسلا
 يجولویبلا مدلا ملع يف ذاتسأ
   وضع     يماد الله دبع دیسلا
 ةیویحلا ءایمیكلا يف ذاتسأ
 وضع      نادند قراط دیسلا
 يبطلا شاعنلإا يف ذاتسأ
 

 ةیبرغملا ةكلمملا

 طابرلاب سماخلا دمحم ةعماج

 ةلدیصلاو بطلا ةیلك

 طابرلا
 

 


