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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  
Janvier et Novembre 1990 
Pr. KHARBACH Aîcha Gynécologie -Obstétrique 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AZZOUZI Abderrahim Anesthésie Réanimation 
Pr. BAYAHIA Rabéa Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI Abdelkader Chirurgie Générale 
Pr. BERRAHO Amina Ophtalmologie 
Pr. BEZAD Rachid Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers Rabat  
Pr. CHERRAH Yahia Pharmacologie Doyen de la Fac. Phar. Abulcassis Rabat 
Pr. SOULAYMANI Rachida  Pharmacologie- Dir. Centre Anti Poison et de Pharmacovigilance 
 
Décembre 1992 
Pr. AHALLAT Mohamed Chirurgie Générale Doyen de FMPT 
Pr. BENSOUDA Adil Anesthésie Réanimation 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya Cardiologie 
Pr. JIDDANE Mohamed Anatomie 
Pr. ZOUHDI Mimoun Microbiologie 
 
Mars 1994 
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 CHIS Rabat 
Pr. ESSAKALI Malika Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie pédiatrique 
Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale 
Pr. SENOUCI Karima Dermatologie 
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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 Vasculaire Périphérique 
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. 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 Rabat  
 
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 Fac. Méd. Abulcassis Rabat 
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  
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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  
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. 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. d’Enfants Rabat 
Pr. EL OUNANI Mohamed Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said Pédiatrie -  
Pr. GAZZAZ Miloudi* Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek Chirurgie Générale Directeur Hôpital Ibn Sina Rabat 
Pr. KABIRI EL Hassane* Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar Traumatologie orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim Chirurgie Vasculaire Périphérique –Doyen de la FMPR  
Pr. MEDARHRI Jalil Chirurgie Générale 
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 
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Décembre 2002  
Pr. AMEUR Ahmed* Urologie 
Pr. AMRI Rachida Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz* Gastro-Entérologie Directeur HMI Moulay Ismail-Meknès  
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. THIMOU Amal Pédiatrie V-D chargé Aff Acad. Est. 
Pr. ZENTAR Aziz* Chirurgie Générale Directeur de l’ ERPPLM  
 

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 Directeur HM Avicenne-Marrakech 
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. 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 
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Pr. DOUDOUH Abderrahim* Biophysique 
Pr. HESSISSEN Leila Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed* Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed Parasitologie   
Pr. ZERAIDI Najia Gynécologie Obstétrique 
 

AVRIL 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen* Rhumatologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader* Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika Oto-Rhino-Laryngologie 
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 
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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 Rabat  
Pr. BELYAMANI Lahcen* Anesthésie Réanimation Directeur de la Clinique Royale  
Pr. BJIJOU Younes Anatomie Dir. Délégué de la Fondation Ch.Kh.Ibn Zaid 
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. MSSROURI Rahal Chirurgie Générale 



8/14  

Pr. NASSAR Ittimade Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani* Pneumo-Phtisiologie 
 

Mars 2010  
Pr. FILALI Karim*  Anesthésie-Réanimation Directeur ERSSM 
Pr. CHEMSI Mohamed* Médecine Aéronautique 
 
Octobre 2010 
Pr. ALILOU Mustapha Anesthésie Réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq* Médecine Interne  
Pr. BELAGUID Abdelaziz Physiologie 
Pr. CHADLI Mariama* Microbiologie 
Pr. DAMI Abdellah* Biochimie- Chimie 
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 
 
Décembre 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 Doyen de la Faculté de Pharmacie de l’UM6SS 
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 
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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 Président de la Ligue N. de L. contre les M. CV 
Pr. DENDANE Tarek  Réanimation Médicale 
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 
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AVRIL 2013 
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM* Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
 
MAI 2013 
Pr. BOUSLIMAN Yassir* Toxicologie 
 
JUIN 2013 
Pr. BENALI Bennaceur Médecine du Travail 
 
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* Génécologie-Obstétrique 
Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar CHIRURGIE CARDIO-VASCULAIRE  
Pr. SEKKACH Youssef* Médecine Interne 
Pr. TAZI MOUKHA Zakia Génécologie-Obstétrique  
 
DECEMBRE 2014 
Pr. ABILKASSEM Rachid* Pédiatrie 
Pr. AIT BOUGHIMA Fadila Médecine Légale 
Pr. BEKKALI Hicham* Anesthésie-Réanimation  
Pr. BOUABDELLAH Mounya  Biochimie-Chimie 
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* OTO-RHINO-LARYNGOLOGIE  
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 Hygiène 
 
AOUT 2015 
Pr. MEZIANE Meryem Dermatologie  
Pr. TAHIRI Latifa Rhumatologie 
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JANVIER 2016 
Pr. BENKABBOU Amine Chirurgie Générale  
Pr. EL ASRI Fouad*  Ophtalmologie 
Pr. ERRAMI Noureddine* Oto-Rhino-Laryngologie 
 
JUIN 2017 
Pr. ABI Rachid* Microbiologie 
Pr. ASFALOU Ilyasse* Cardiologie 
Pr. BOUAITI El Arbi* Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène 
Pr. BOUTAYEB Saber Oncologie Médicale  
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Le lupus érythémateux disséminé (LED) est considéré comme un modèle 

de la maladie auto-immune, son étiologie exacte reste inconnue mais se 

caractérise par une importante production d’auto anticorps et de complexes 

immuns, elle fait probablement intervenir des interactions complexes entre des 

facteurs hormonaux, génétiques et environnementaux.[1] 

Il s’agit d’une pathologie à expression systémique dont le mode de 

présentation clinique est très polymorphe, et dont l’évolution spontanée est 

caractérisée par des poussées entrecoupées de périodes de remissions. Sa 

prévalence est variable d’un pays à l’autre.  

Le LES affecte préférentiellement les femmes jeunes en âge de procréer (le 

sex-ratio étant de neuf femmes pour un homme).[2] 

La suggestion de facteurs hormonaux, immunologiques et génétiques dans 

la physiopathologie de cette maladie a été proposée par plusieurs études, mais le 

caractère environnemental demeure mal élucidé et peu d’études ont pu établir 

des liens de causalité et particulièrement en matière d’exposition solaire, de 

distribution géographique et saisonnière des différentes poussées.[3] 

Le lupus peut se présenter sous des formes extrêmement variables, allant 

d’une simple atteinte cutanée locale à des formes plus sévères, un ou plusieurs 

organes internes ou systèmes sont atteints, à savoir reins, poumons, membranes 

séreuses, système nerveux, vasculaire, gastro-intestinal, ophtalmologique et 

hémato-lymphatique.  

Le LES est caractérisé par la production d’auto-anticorps dirigés contre les 

constituants du noyau et qui représentent des marqueurs biologiques utiles pour 

confirmer la maladie, évaluer son évolutivité et son pronostic. Les critères 
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diagnostiques proposés par l’American College of Rheumatology sont 

universellement utilisés pour le diagnostic positif de la maladie.  

La variété des symptômes cliniques rend souvent le diagnostic difficile. 

Aucun paramètre clinique ou biologique isolé ne permet d'affirmer un 

diagnostic, d'où l'intérêt des critères de classification ACR , mais aussi des 

nouveaux critères diagnostiques du SLICC , récemment développés pour 

faciliter le diagnostic initial.[4][5][6] 

En effet, les anomalies hématologiques sont fréquentes au cours du LES et 

parfois la première manifestation de la maladie. Ils affectent les trois lignées. En 

plus des anomalies hématologiques, il existe aussi des troubles de 

l'hémostase.[1] 

C’est dans ce contexte que nous nous sommes proposé de mener une 

recherche à travers la littérature internationale dont les objectifs sont de : 

• Mettre en évidence les principales manifestations hématologiques du 

LED. 

• Éclaircir les mécanismes physiopathologiques des atteintes 

hématologiques et leurs prise en charge. 
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I. Physiopathologie du lupus érythémateux disséminé 

La pathogénie exacte du LES reste mal élucidée. 

Une interaction extrêmement complexe et multifactorielle entre divers 

facteurs divers facteurs génétiques et environnementaux est probablement 

impliqués. De multiples gènes contribuent à la susceptibilité à la maladie (figure 

1) .  

L'interaction du sexe, du milieu hormonal et de l'axe hypothalamo-

pituitaire-surrénalien modifient cette susceptibilité et l'expression clinique de la 

maladie. Des mécanismes de régulation immunitaire défectueux, comme la 

clairance des cellules apoptotiques et des complexes immunitaires, contribuent 

de manière importante au développement du LED.  

1. Susceptibilité génétique 

De nombreux gènes différents contribuent à la susceptibilité à la maladie. 

(figure 1) ceci est élucidé par : la concordance du LED chez les jumeaux 

identiques, l'augmentation de la fréquence du LED chez les premier degré, et le 

risque accru de développer la maladie chez les frères et sœurs de patients atteints 

de LED. [7] 

On estime qu'au moins quatre gènes de susceptibilité sont nécessaires pour 

le développement de la maladie. 

Parmi les éléments génétiques, les gènes du complexe majeur 

d'histocompatibilité (CMH) sont les plus importants. 

Les gènes du CMH ont été les plus étudiés pour leur contribution au 

développement de la maladie. 
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Les études de population révèlent que la susceptibilité au LED implique 

l'antigène des leucocytes humains antigène (HLA) de classe II.  

L'association des gènes HLA DR2 et DR3 au LED est une commune chez 

les patients de différentes ethnies, avec un risque relatif pour le développement 

de la maladie d'environ deux à cinq.[8] 

Les gènes HLA classe II ont également été associés à la présence de 

certains auto-anticorps tels que anti-Sm (petite protéine nucléaire ribonucléaire), 

anti-Ro, anti-La, anti-nRNP (petite protéine nucléaire ribonucléaire) protéines 

nucléaires et les anticorps anti-ADN3. 

 

 

Figure 1: Gènes impliquées dans LED[9] 
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2. Sexe, hormones, et l'axe hypothalamo-hypophysaire et surrénale 

Le LED est une maladie essentiellement féminine. L'apparition du LED 

avant la puberté et après la ménopause est rare.[10] 

De plus, les patients atteints du syndrome de Klinefelter, caractérisés par 

un hypogonadisme hyper gonadotrophique, sont prédisposés au développement 

du LED. [11] 

Ces observations suggèrent un rôle des hormones sexuelles endogènes dans 

la prédisposition à la maladie. 

Un métabolisme anormal des œstrogènes a été mis en évidence chez des 

patients atteints de LED des deux sexes.[12] 

Les femmes atteintes de LED présentent également un faible taux 

d'androgènes plasmatiques, notamment la testostérone, la dihydro-testostérone. 

Le rôle des hormones est résumé dans la figure 2 

 

Figure 2: Rôle des hormones dans LED[9] 



8 

3. Immunopathologie 

Les caractéristiques pathologiques de base du LED sont celles d'une 

inflammation et d'anomalies des vaisseaux sanguins, et le dépôt de complexes 

immuns. 

La pathologie organique la mieux caractérisée est celle du rein. 

Les autres systèmes organiques affectés par le LED présentent 

généralement une inflammation non spécifique ou des anomalies vasculaires, 

bien que les résultats pathologiques sont parfois minimes.  

Une inflammation et une vascularite nécrosante peuvent rarement être 

trouvées. La vascularite occlusive est une caractéristique histologique commune 

associée à la présence d'une maladie du système nerveux central. 

L'athérosclérose et les lésions tissulaires causées par l'hypertension, les 

corticostéroïdes et d'autres médicaments peuvent être démontrés chez les 

patients atteints de LED de longue date. 

a) Autoanticorps 

Le principal trouble immunologique chez les patients atteints de LED est la 

production d'auto-anticorps. Ces anticorps sont dirigés contre plusieurs 

molécules du soi présentes dans le noyau, le cytoplasme et la surface des 

cellules, en plus des molécules solubles telles que les IgG et les facteurs de 

coagulation.  

Les anticorps antinucléaires sont les plus caractéristiques et sont présents 

chez plus de 95 % des patients.  
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Les anticorps anti-ADN double brin (ds-DNA) et anti-Sm sont uniques aux 

patients atteints de LED. En fait, leur présence est incluse dans les critères de 

classification du LED.[4]  

L'antigène Sm est désigné comme étant une petite ribonucléoprotéine 

nucléaire (snRNP) et est composé d'un ensemble unique de molécules d'ARN 

riches en uridine liées à un groupe commun de protéines centrales et d'autres 

protéines. 

Les titres d'anticorps anti-ADN varient fréquemment dans le temps et en 

fonction de l'activité de la maladie, mais les titres d'anticorps anti-Sm sont 

généralement constants.[13][14] 

Les anticorps anti-ADN diffèrent par leurs propriétés, notamment isotype, 

la capacité à fixer le complément, et la capacité à se lier aux glomérules à 

l'origine de la pathogénicité.[13] 

b) Perturbations de la réponse immunitaire 

Le LED se caractérise par un ensemble d'aberrations du système 

immunitaire qui impliquent les lymphocytes B, les lymphocytes T et les cellules 

monocytiques, ce qui entraîne une activation polyclonale des lymphocytes B, un 

nombre accru de cellules productrices d'anticorps, une 

hypergammaglobulinémie, production d'auto-anticorps et la formation de 

complexes immuns. 

Il semble qu'un nombre excessif et incontrôlé de lymphocytes T est 

impliqué dans la différenciation et l'activation des cellules B productrices 

d'autoanticorps. 
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L'activation des lymphocytes B et T nécessite une stimulation par des 

antigènes spécifiques. 

Les produits chimiques irritants tels que le pristin, l'ADN bactérien et les 

phospholipides de la paroi cellulaire, et les antigènes viraux peuvent induire des 

anticorps anti-ADN chez les souris.[15] De plus, les auto-antigènes tels que les 

complexes ADN-protéine et ARN-protéine peuvent induire la production d'auto-

anticorps.[16]  

Les antigènes environnementaux et les auto-antigènes sont pris en charge 

par les cellules présentatrices d’antigène (CPA) ou se lient aux anticorps induits 

à la surface des lymphocytes B. 

Les CPA et les lymphocytes B transforment les antigènes en peptides et les 

présentent aux lymphocytes T par l'intermédiaire de leurs molécules HLA de 

surface. 

Les lymphocytes T activées, à leur tour stimulent les lymphocytes B pour 

produire des auto-anticorps pathogènes.  

En outre la stimulation par contact, l'interaction des lymphocytes B et T est 

facilitée par plusieurs cytokines, telles que l'IL-10, et nécessite des molécules 

accessoires telles que celles des groupes CD40/CD40L et B7/CD28/CTLA-4 

pour initier un second signal. 

Le nombre de lymphocytes B à tous les stades d'activation est accru dans le 

sang périphérique des patients atteints de la maladie. 

La perte de la tolérance immunitaire, charge antigénique accrue, l'aide 

excessive des lymphocytes T, la suppression défectueuse des lymphocytes B et 

le déplacement des lymphocytes T auxiliaires 1 (T helper 1) et le passage des 
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réponses immunitaires de type T helper 1 (Th1) à des réponses de type Th2 

conduit à une hyperactivité des lymphocytes B et à la production d'auto-

anticorps pathogènes. La production d'auto-anticorps pathogènes. Enfin, certains 

facteurs environnementaux sont probablement nécessaires pour déclencher la 

maladie.[9] 
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Figure 3: Principaux facteurs de susceptibilité au LES et leur rôle dans la pathogénie de 

la maladie 
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II.  Épidémiologie du LED  

1. Sexe, âge  

Le lupus érythémateux disséminé est une maladie mondiale qui touche 

différents groupes de sexe, d'ethnie et d'âge ; cependant l'incidence est élevée 

chez les adultes, les femmes et les non-caucasiens [17][18]. 

Elle est plus fréquente chez les femmes, en particulier les femmes en âge 

de procréer , avec un sex-ratio de 8 à 15:1. Chez les adultes pré pubères et âgés, 

le sex-ratio est de 2 à 8:1 [19].  

 

Tableau 1: Sexe ratio du LED [6] 

Reference Femme Homme  Ratio 

Gudmundsson & Steinsson (1990) 5.9 0.8 6.3 

Jonsson et al (1990) 5.4 1.0 5.4 

Hopkinson et al (1994) 6.5 1.5 4.3 

Nossent (1992) 7.9 1.1 7.2 

Johnson et al (1995) 6.8 0.5 13.6 

McCarty et al (1995) 3.5 0.4 8 

Uramoto et al (1999) 9.4 1.54 6.1 

Hochberg (1985) 

— Caucasians 

—African-Americans 

 

3.9 

11.42 

 

0.4 

2.50 

 

9.8 

4.6 

 

Nossent (2001) 

 

4.6 

 

0.6 

 

7.7 
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Tableau 2: Répartition des patients selon la moyenne d’âge dans différentes séries. 

Les séries La moyenne d’âge 

Anhui en Chine [20] 37,7ans 

Finlande [21] 47ans 

Meknès[22] 40,43ans 

Reims, nord de la France [23] 33,7ans 

Rabat [24] 28,5ans 

Marrakech  39,62ans 

 

Le pourcentage de jumeaux monozygotes est de 2 à 9 % de jumeaux 

dizygotes. [25]. 

L'incidence chez les enfants est très faible par rapport à l'incidence chez les 

adultes. 

Le taux de survie est passé de 50 % en 1950 à 95 % en 2000. [19] 
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2. Incidence et prévalence du LED 

a) L'incidence du LED 

L'incidence du LED est résumée dans la figure 5. Cette figure reflète une 

incidence du LED remarquablement plus élevée chez les non-Blancs que chez 

les Blancs. 

Les estimations d'incidence globale les plus faibles ont été rapportées 

l'Islande et le Japon, et les plus élevées aux États-Unis et en France. 

 

 

Figure 4: Incidence du LES par 100000 
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b) Prévalence du LED 

Le résumé de la prévalence du LED dans les différents pays est présenté 

dans la figure 2.  

Elle montre une prévalence du LED remarquablement plus élevée dans les 

groupes raciaux non blancs par rapport aux Blancs. La prévalence globale la 

plus faible a été en Irlande, au Royaume-Uni et en Finlande, et la plus élevée en 

Italie, en Espagne et en Martinique.[26] 

 

 

Figure 5: Prévalence du LES par 100000 
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Il s’agit d’une revue de la littérature.  

La revue a été faite au moyen de recherches sur des bases de données en 

ligne, qui ont fourni des articles et des informations pour la production d'une 

telle revue bibliographique, MEDLINE, Embase et le registre d'essais contrôlés 

Cochrane et autres ont été recherchés sans restriction de langue en utilisant une 

combinaison de mots clés pertinents, y compris "lupus érythémateux 

disséminé», "anémie hémolytique auto-immune", "lymphopénie", "purpura", 

"syndrome des anti-phospholipides et leurs variantes. Les termes de recherche 

ont été modifiés pour correspondre à l'arborescence et aux descripteurs des bases 

de données. Les articles en texte intégral obtenus ont été recherchés 

manuellement pour d'autres références.  

Les articles d'opinion ont été exclus. 
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Les manifestations hématologiques du lupus érythémateux systémique 

(LES) sont fréquentes. Elles sont diverses et vont de légères à graves. Par 

conséquent, différentes approches thérapeutiques sont nécessaires, allant d’une 

simple surveillance jusqu'à une immunosuppression importante.  

La plupart des données sur le traitement sont basées sur des rapports de cas 

ou de petites études rétrospectives, car peu d'essais contrôlés randomisés ont été 

réalisés. 

Le développement de la thérapie biologique a ouvert de nouvelles voies 

possibles pour traiter les cas les plus sévères mais d'autres essais cliniques sont 

nécessaires.[27] 

Dans cette revue, nous examinons les manifestations hématologiques les 

plus courantes et les plus caractéristiques des patients atteints de LED en nous 

concentrant sur leur pathogenèse et leur prise en charge.  

 

I. Atteinte lignée érythrocytaire :  

Un résumé des pathologies associées aux globules rouges chez les patients 

atteints de LED est présenté dans tableau 3. Nous y détaillerons l’anémie de la 

maladie chronique, l’anémie hémolytique auto-immune, l’anémie ferriprive et 

l’anémie aplasique. 
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Tableau 3: Altérations des globules rouges chez les patients atteints de LED. 

Altérations des globules rouges chez les patients atteints de LES 

• Anémie due à une maladie chronique. 

• Anémie ferriprive : saignement (GI, ménorragie) ; carences nutritionnelles 

en fer. 

• Anémie hémolytique auto-immune. 

• Anémie hémolytique microangiopathique. 

• Anémie aplasique. 

• Autres causes d'anémie : Autres déficiences nutritionnelles (vitamine B12, 

folate) ;anémie pernicieuse ; iatrogènes (AZA, CYC) ; anémie dans les 

troubles liés à la pancytopénie : Myélofibrose, purpura thrombotique 

thrombocytopénique... 

AZA : azathioprine, CYC : cyclophosphamide , GI : gastro-intestinal[28] 
 

1. L'anémie de la maladie chronique ou anémie inflammatoire 

a) Introduction  

L'anémie de la maladie chronique (AMC) est le type d'anémie le plus 

courant chez les patients atteints de LED, responsable d'environ un tiers des 

cas.[29] 

b) Pathogénie  

L'étiologie de l'ACD dans le LED n'est pas encore totalement comprise, 

mais elle semble être liée à des modifications de l'homéostasie du fer, une 

réponse ou une activité inadéquate de l'érythropoïétine (EPO) et une altération 

de l'érythropoïèse. 
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Figure 6: Principales caractéristiques physiopathologiques de Anémie  

Inflammatoire [30] 
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La figure 7 les principaux mécanisme par lesquels l’inflammation résulte a 

l’apparition d’une anémie notamment par l’intermédiaire des protéines 

d’inflammation (IL-6, TNF-a …) en influant différents mécanisme de régulation 

du fer ( EPO, hépcidine …). 

L'homéostasie du fer 

Pendant l'inflammation, l'homéostasie du fer est affectée de manière 

significative, car la production d'hépcidine est régulée par le fer.  

L'hépcidine est une hormone produite dans le foie qui empêche le fer de 

passer dans le compartiment plasmatique, en inhibant l'absorption du fer dans le 

duodénum et sa libération par les hépatocytes et les macrophages. 

Elle est étroitement régulée par les niveaux de fer sérique et sa production 

augmente lorsque le fer est abondant, empêchant ainsi une plus grande 

absorption et la libération des réserves. Sa production diminue ou cesse lorsque 

le fer est déficient [31].  

Il empêche l'efflux de fer en interagissant avec la ferroportine 1 à la surface 

de la cellule, ce qui conduit à l'internalisation et la dégradation de la protéine 

ferroportine 1 [32]. 

La production d'hépcidine semble également être régulée par des cytokines 

inflammatoires. 

L'IL-6 induit la production d'hépcidine et une hypoferraémie consécutive. 

[33].  

De même, l'ajout d'anticorps neutralisant l'IL-6- à des cultures 

d'hépatocytes diminue la production d'hépcidine. 
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Les niveaux d'IL-6 étaient significativement plus élevés chez les patients 

atteints de LED [34].  

Le Transducteur et activateur de signal de la transcription 3 (STAT3) situé 
en position 64/-72 du promoteur de l'hépcidine promoteur de l'hépcidine 
contrôle l'activation transcriptionnelle dépendante de l'IL-6. 

L'élimination de STAT3 par ARNi réduit l'expression de l'ARNm de 
l'hépcidine, ce qui implique que les stimuli qui activent STAT3 hépatique 
peuvent également renforcer l'expression de l'hépcidine [35].  

Les régulateurs immunitaires inflammatoires tels que l'IFN-g et les 
lipopolysaccharides semblent augmenter l'acquisition du fer par les monocytes, 
en stimulant l'acquisition de fer par les monocytes. 

L'acquisition du fer par les monocytes, en stimulant l'expression du 
transporteur  

DMT-1 (divalent metal transporter) aussi appelé Nramp2, et à retenir le fer 
dans les cellules en inhibant la synthèse de la ferroportine[36].  

En revanche, les niveaux de pro-hépcidine ne semblent pas être en 
corrélation avec l'activité de la maladie, les niveaux de cytokines ou les taux de 
fer sérique chez les patients atteints de LED [37]. 

D'autres cytokines, dont le TNF-a, l'IFN-g et l'IL-1, participent à 
l'homéostasie du fer en réduisant la concentration de fer dans le sang, en 
réduisant la concentration du récepteur de la transferrine à la surface des cellules 
et en augmentant la ferritine à la surface des cellules et en augmentant la 
synthèse de ferritine. 
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L'érythropoïétine.  

La pathogenèse de l'AMC dans différentes maladies auto-immunes est liée 
à une réduction de l'activité de l'EPO, due à une d'une production réduite et 
d'une résistance des cellules érythroïdes.  

L'EPO est fondamental dans le maintien d'un niveau d'hématocrite adéquat 

dans le sang humain et sa concentration augmente avec un faible taux 

d'hématocrite et vice versa. 

Les taux absolus d'EPO étaient réduits chez les patients atteints de LED, 

même chez ceux sans anticorps anti-EPO, et leur corrélation avec les variations 

de l'hémoglobine et l'hématocrite était maintenue[38]. 

c) Implications cliniques  

L’AI est légère à modérée, normochrome normocytaire ou moins souvent 

microcytaire, arégénérative. 

 

Tableau 4: Marqueurs ferriques selon les situations cliniques : anémie inflammatoire 

(AI), anémie ferriprive (AF) ou les 2[39] 

Biomarqueurs AI AF AI+AF 

Fer sérique ↓ ↓ ↓ 

Transferrine N ou ↓ ↑ ↓ 

Saturation de la transferrine ↓ ↓ ↓ 

Ferritine N ou ↑ ↓ N ou ↓ 

Récepteur soluble de la transferrine N ↑ N ou ↑ 

Ratio RsTf/log (ferritine) < 1 > 2 > 2 

RsTf : récepteur soluble de la transferrine ; N: normal. 



26 

Une baisse du fer sérique et de la capacité totale de fixation du fer est 

présente. La transferrine est normale ou diminuée ainsi que le coefficient de 

saturation de la transferrine qui est abaissé. 

Les réserves en fer sont élevées comme en témoigne la ferritine dont le 

niveau est normal ou augmenté (à la réserve que la ferritine est aussi un 

marqueur inflammatoire).  

Un taux bas de récepteur soluble de la transferrine caractérise aussi ce type 

d’anémie. 

Un taux normal ou augmenté de ferritine exclut l’anémie par carence en fer 

qui a les mêmes caractéristiques sémiologiques à l’hémogramme. 

L’AI et l’anémie par carence en fer peuvent être combinées. 

Le récepteur soluble de la transferrine est alors un marqueur utile qui n’est 

pas influencé par l’inflammation et qui augmente dans le cadre de la carence 

martiale.  

Le rapport récepteur soluble/logarithme de la ferritine permet d’orienter 

entre ces deux types d’anémie (Tableau 4) : 

• une valeur basse inférieur à 1 est en faveur de l’AI ; 

• une valeur haute supérieur à 2 en faveur de la carence martiale ou de 

l’association des deux causes. 

d) Traitement  

Le traitement repose en premier sur le traitement de la maladie sous-

jacente.[40] 

Des transfusions sanguines peuvent être utilisées si nécessaire en fonction 

du degré d’anémie et de la tolérance. 
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In vitro, le traitement par EPO améliore la croissance des colonies 

érythroïdes et constitue un argument pour l’administrer aux malades souffrant 

d’une AI.[41] 

Quelques études ont été réalisées au cours de l’AI associée à des maladies 

auto-immunes. 

Une étude randomisée en double aveugle contre placebo a été menée au 

cours de la polyarthrite rhumatoïde incluant 70 patients.  

Un taux de réponse de 94% a été observé dans le groupe traité par EPO 

contre 22% dans le groupe par un placebo[42]. 

Un traitement par fer intraveineux [43] peut être associé pour éviter un 

déficit fonctionnel en fer au moment de la reprise de l’érythropoïèse. 

2. L’anémie hémolytique auto-immune 

Les critères de l'ACR et du SLICC reconnaissent le AHAI avec 

réticulocytose comme l'un des critères de classification du LES, tandis que les 

critères SLICC incluent également un test de Coombs positif comme critère. 

L'anémie hémolytique auto-immune (AIHA) survient chez environ 10 % 

des patients atteints de LED.[1] 

a) Pathogénie 

Les anticorps anti érythrocytaires dans le LED sont principalement des IgG 

de type chaud. Les anticorps aPL sont associés à une anémie hémolytique 

positive de Coombs chez les patients atteints de LED.  

Les anticorps aCL, IgG et IgM, sont plus fréquents chez les patients atteints 

de patients souffrant de LED avec AIHA.[45] 
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Lang et al,[46] dans leur étude comparative comparatif, ont fourni des 

preuves qui délimitent le rôle des anticorps aCL dans l'AHAI. 

Les souris prédisposées au lupus, noires de Nouvelle-Zélande, produisent 

des des anticorps spécifiques à la bande 3.[47] Les anticorps IgG anti-bande 3 

sont également susceptibles de participer à l'élimination des globules rouges 

vieillissants de la circulation des individus sains.[48] 

Comme dans le cas de l'AIHA primaire, les IgG de type chaud réagissent 

avec la bande 3 la protéine de transport d'anions.  

Indépendamment de ces connaissances, une association entre l'AIHA chez 

les patients atteints de LED et la spécificité de l'antigène n'a pas été déterminée. 

Une sous-expression de CD55 et CD59 a été mise en évidence sur les 

érythrocytes de patients souffrant d'AIHA associé au LED. 

Ces protéines membranaires servent de protection contre la lyse cellulaire 

induite par le complément. La sous-expression de ces de ces protéines peut être 

associée à une hémolyse auto-immune.[49]Bien que de nombreuses associations 

aient été faites, aucune conclusion n'a été tirée.[50] 

Elle souvent associée à la présence d’anticorps anti-Sm et peut être 

associée à un PTI dans le cadre d’un syndrome d’Evans. 

b) Diagnostic 

Le diagnostic de l'AIHA se fait par étapes.  

Tout d'abord, l'anémie doit être établie comme hémolytique, par des 

marqueurs sériques hémolytiques (par ex. haptoglobine, lactate déshydrogénase, 

bilirubine indirecte), la présence d'une réticulocytose et l'examen d'un frottis de 

sang périphérique.  
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Deuxièmement, en utilisant test direct à l'anti-globuline (test de Coombs 

direct), le clinicien doit déterminer si une auto-immunité contre les globules 

rouges déclenche l'hémolyse. 

Enfin, l'identification du type d'anticorps responsable de l'hémolyse doit 

être définie. 

Les AIHA à action chaude et les AHAI à action froide sont basés sur la 

température optimale de la réactivité antigène-anticorps. 

Cette approche à plusieurs niveaux permet le diagnostic de l'AHAI chez les 

patients atteints de LED. 

Les patients atteints de LED avec AHAI peuvent présenter d'autres 

manifestations hématologiques auto-immunes concomitantes. 

Par exemple, les patients atteints de LED peuvent présenter un AHAI et 

une thrombopénie de manière concomitante ou séquentiellement, ce qui est 

connu sous le nom de syndrome d'Evans. 

Les patients atteints du syndrome d'Evans peuvent avoir des rechutes 

fréquentes, une fois que les glucocorticoïdes ont été glucocorticoïdes ont été 

diminués ou arrêtés.  

Par conséquent, lorsque le diagnostic de l'AIHA chez les patients atteints 

de LED, la surveillance de l'apparition d'une thrombopénie est importante. [51] 

c) Traitement 

La thérapie aux glucocorticoïdes est le traitement de première intention de 

l'AIHA. 
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Une majorité de patients présentent une réponse claire au traitement (Hg 

>10 g/dL) dans les trois premières semaines de traitement. 

Une fois la réponse obtenue, le traitement par glucocorticoïdes doit être 

réduit progressivement. Environ 10 % des patients ne répondent pas à ce 

traitement et nécessitent un traitement de traitement de seconde ligne. 

De nombreux médicaments ont été utilisés comme agents de seconde ligne. 

Des critères d'éligibilité des patients pour un traitement de seconde ligne 

ont été proposés (figure 9). 

Il n'existe toujours pas de consensus général sur le meilleur agent de 

seconde ligne. Les médicaments rapportés dans le traitement de l'AIHA 

réfractaire dans le LED incluent les IVIG, l'azathioprine et d'autres médicaments 

immunosuppresseurs ainsi que le danazol et le rituximab.[52] 

 

Figure 7: Critères proposés pour l'utilisation d'un traitement de deuxième intention 

dans les cas d'AHAI réfractaire associée au LED.[52] 

3. L'anémie ferriprive 

a) Introduction et pathogenèse 

L'anémie ferriprive est fréquente chez les patients atteints de LED, touche 

presque un tiers des patients souffrant d'anémie [29].  
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Elle est généralement due à une hémorragie gastro-intestinale chronique 

suite à la prise d’anti-inflammatoires non stéroïdiens et de glucocorticoïdes [53]. 

b) Implications cliniques. 

La découverte implique la recherche d’une source de saignement [54].  

Elle peut coexister avec l'anémie de la maladie chronique, ce qui entraîne 

un problème diagnostic, car la ferritine sérique est influencée positivement par 

la charge en fer et l'inflammation [36]. 

c) Traitement 

Après qu'une source de saignement a été exclue ou identifiée et traitée, les 

patients peuvent commencer une supplémentation en fer orale ou par voie 

intraveineuse.  

La thérapie par le fer est le traitement de première ligne.  

Cependant, la supplémentation en fer par voie orale peut entraîner une 

absorption inadéquate du fer chez les patients atteints d'anémie de la maladie 

chronique, car le transfert du fer des entérocytes vers la circulation est altéré . 

Il existe peu de données sur les agents érythropoïétiques et leurs éventuels 

effets secondaires sur l'évolution de la maladie sous-jacente. 

S'ils sont introduits, les niveaux d'hémoglobine doivent être déterminés 

après quatre semaines de traitement puis à intervalles d'environ 4 semaines.  

Le fer doit être fer doit être administré simultanément, car il n'y aura pas 

d'augmentation de l'hémoglobine si la carence en fer n'est pas corrigée .[39] 



32 

4. L’anémie aplasique  

Les cytopénies périphériques sont plus fréquentes dans le LES, mais 

l'atteinte de la moelle osseuse est aussi décrite. 

L'anémie aplasique est le résultat de destruction à médiation immunitaire 

de cellules souches hématopoïétiques, provoquant une pancytopénie et 

caractérisée par une moelle osseuse vide. 

Les mécanismes étiologiques de l'AA ne sont pas clairement identifiés, 

bien que l'on ait avancé l'hypothèse que l'hypoproduction dans la moelle osseuse 

peut être due à une réaction médicamenteuse, une infection virale ou à une 

atteinte auto-immune[55].  

Contrairement à la myélofibrose primaire, la nature auto-immune de la 

plupart des cas d'AA est largement reconnue, et la relation de causalité entre 

l'AA et le LED est moins controversée que l'association entre la myélofibrose et 

le LED [56]. 

Dans l'AA primaire, la réponse aux corticostéroïdes seuls est inferieure 

12% .  

D'autres thérapies immunomodulatrices différentes ont été utilisées avec 

des résultats variables. Il est noté que les échanges plasmatiques semblent avoir 

une certaine efficacité contrairement à la fibrose de la moelle osseuse[55]. 
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II. Atteinte de la lignée leucocytaire :  

Leucopénie 

Selon les critères ACR et SLICC de classification du LED, la leucopénie 
est définie comme étant <4000/mm3 à deux occasions ou plus. 

En dehors de la pathogénèse du LED, plusieurs traitements notamment 

immunosuppresseurs peuvent être la cause d’une leucopénie. [57] 

La leucopénie survient chez près de la moitié des patients atteints du 
LED[58], les neutrophiles ou les lymphocytes circulants, ou les deux, peuvent 

être déprimés pour diverses raisons.[59] 

1. Neutropénie 

a) Définition 

La neutropénie est habituellement définie en hématologie comme une 
numération absolue de neutrophiles <1500 cellules/mm3. 

En fait la neutropénie ne fait pas partie des critères diagnostiques et 

d’activité du LED elle participe indirectement par l’intermédiaire de la 
leucopénie. 

On note par ailleurs la présence d'une neutropénie ethnique bénigne chez 
de nombreuses personnes (25-50 %) d'origine africaine subsaharienne . 

Chez ces personnes la définition d’une neutropénie pathologique est 
particulièrement délicate.[60] 

b) Pathogénie 

La pathogénèse de la neutropénie dans le LED n'est pas entièrement 
comprise. Des mécanismes d'immunité humorale et cellulaire peuvent être 
impliqués.  
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Trois mécanismes potentiels de la neutropénie dans le LED sont  

1) l'augmentation de la destruction périphérique accrue des granulocytes ;  

2) des modifications du pool marginal et splénique, ou une augmentation 

de la marginalisation ; 

3) une diminution de la production de la moelle.[61] 

Auto-immunité 

Auto-anticorps 

La neutropénie auto-immune correspond à la destruction des cellules multi 

nucléées. 

Les anticorps dirigés contre les neutrophiles représentent un mécanisme 

proposé pour expliquer la neutropénie observée dans la maladie. 

Bien que les preuves de l'existence de d'anticorps anti-neutrophiles et de 

destruction périphérique dans la périphérique dans la neutropénie auto-immune 

sont convaincantes, les études soutenant ce mécanisme dans le lupus 

érythémateux doivent être considérées comme provisoires [62]. 

Ces anticorps dans le lupus érythémateux semblent être non spécifiques de 

l'espèce [63] et peut avoir une signification pathogène [64].  

La recherche des auto-anticorps fixé à polymorphonucléaire (Coombs 

direct) ou capable de fixer à le polymorphonucléaire (Coombs indirect) permet 

d'identifier les formes de neutropénie périphérique avec des auto-anticorps ;[65] 

ce qui n’est pas toujours facile à démontrer. 

Ces anticorps anti-neutrophiles ont la pathogenèse de semblable à AHAI et 

PTT.  
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La cible spécifique des auto-anticorps est inconnue et il est assez fréquent 

dans ces cas de développer une thrombopénie une anémie hémolytique 

simultanément.[66] 

Activation du complément 

Rustagi et al [67], dans une étude portant sur 18 patients atteints de LED, 

ont suggéré ce qui suit l'existence d'auto-anticorps IgG antineutrophiles activant 

le complément dans le LED et leur présence avec la neutropénie.  

Le taux d' IgG se liant aux neutrophiles était de 2 à 3 fois plus élevées que 

la normale chez les patients atteints de LED. 

Pourtant, il n'y avait pas de différence significative dans les niveaux d'IgG 

entre les patients non neutropéniques et les patients neutropéniques. 

Les lésions induites par le complément est responsable de certaines autres 

lésions du LED. 

Ainsi, en postulant que les neutrophiles sont affectés par la fixation du 

complément, avec pour conséquence une déplétion des neutrophiles, est 

raisonnable. 

Les résultats globaux de cette étude suggèrent que l'existence d'auto-

anticorps IgG antineutrophiles activant le complément est en corrélation avec 

l'apparition de la neutropénie. 

Comme cela a été montré dans l'anémie hémolytique immunitaire et de la 

thrombopénie immunitaire, la fixation du complément par fixation du 

complément par la liaison de l'anticorps anti-neutrophiles à la surface cellulaire 

est le médiateur des lésions dans la neutropénie du LED. 
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Défaut de production médullaire 

En dehors des situations de myélofibrose et pancytopénie une neutropénie 

peut être du a une diminution des cellules progénitrices des granulocytaires 

(CFU-C). 

Yamasaki et al [68] ont étudié la pathogénie de l'insuffisance 

granulopoïétique dans le LED. Une baisse des CFU-C dans la moelle osseuse a 

été mise en évidence dans les biopsies médullaires chez les patients atteints du 

LED, et ce nombre était en corrélation avec le taux de nombre de 

granulocytes/monocytes périphériques chez ces dernières.  

Ces travaux ont également trouvé que in vitro les lymphocytes T du sang 

périphérique de patients atteints de LED ne recevant pas des traitements 

corticoïdes avaient tendance à supprimer la croissance des CFU-C des patients 

sains.  

D'après cette étude, les lymphocytes T ont contribué à la diminution des 

CFU-C dans la moelle, ce qui pourrait jouer un rôle dans la pathogenèse de la 

neutropénie dans le LED. Par ailleurs, le mécanisme de cette diminution 

demeure inconnue. 

Matsuyama et al ont mené une étude visant à évaluer l'implication du 

facteur de nécrose tumorale (TNF) et de son ligand inducteur d'apoptose lié au 

TNF (TRAIL) dans la pathogenèse de la neutropénie dans le LED.  

Cette étude a révélé que les taux sériques de TRAIL étaient plus élevés 

chez les patients atteints de LED et de neutropénie que chez les patients atteints 

de LED sans neutropénie ainsi que chez les volontaires sains. [69] 
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c) Implications cliniques et traitement 

La neutropénie peut être l'un des facteurs contribuant à la comorbidité 

infectieuse dans le cas du LED. 

Les infections récurrentes infections récurrentes sont la seule conséquence 

significative connue de la neutropénie. 

Comme la neutropénie dans le LED est courante et généralement légère, il 

n'existe pas de consensus pour le traitement et la surveillance est la règle 

cependant le traitement est nécessaire en cas de neutropénie sévère et menaçant 

le pronostic vital. 

Euler et al [70] ont étudié l'effet de la rhG-CSF ( Recombinant human 

granulocyte colony-stimulating factor ) sur le nombre de neutrophiles, sans les 

effets immunosuppresseurs de la méthylprednisolone. 

Dans cette étude, les auteurs ont trois patients atteints de LED.  

Le traitement par rhG-CSF a entraîné une augmentation rapide du nombre 

de neutrophiles dans les 48 heures. 

Ces investigateurs ont conclu que l'utilisation du rhG-CSF constituait un 

traitement possible chez les patients atteints de neutropénie lupique avec une 

granulopoïèse normale ou accrue, mais il n'existe pas d'études randomisées et 

contrôlées pour définir le traitement. 

Le patient atteint de neutropénie sévère et présentant une infection 

opportuniste ou le risque d'une telle infection peut être traité avec le G-CSF. 
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Figure 8: Actions hématopoïétiques du G-CSF[71] 
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2. Lymphopénie  

a) Introduction 

Les lymphocytes du sang périphérique ont été classés, sur la base de leurs 

caractéristiques de surface, en trois grandes catégories. 

Dérivés du thymus (cellules T), dérivés de la moelle osseuse (cellules B) 

possédant des récepteurs d'Ig ou du complément, ou les deux, à la surface de 

leurs cellules, et un petit nombre de lymphocytes (cellules nulles) n'ayant ni 

cellule T ni cellule B qui ne présentent aucune caractéristique de surface des 

lymphocytes T ou B.  

Dans le lupus érythémateux systémique (LES), une lymphopénie 

périphérique, définie par un taux de lymphocytes circulants< 1,5 G/L, est 

observée dans 15 à 82 % selon les études[72]. 

Elle fait partie des critères de classification ACR de 1997 du LES, et des 

critères SLICC de 2012, ces derniers comprenant un taux de lymphocytes totaux 

< 1 G/L [6]. 

Une lymphopénie < 1 G/L est un facteur de risque de survenue d’infections 

bactériennes sévères, indépendamment de la prise d’immunosuppresseurs. 

b) Aspects physiopathologiques de la lymphopénie au cours du LES 

La lymphopénie au cours du LES contribue, de manière indépendante de la 

neutropénie, à la leucopénie globale observée chez ces patients [73].  

Elle peut toucher les lymphocytes B, mais elle concerne principalement les 

lymphocytes T et notamment les CD4+.[74] 
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Anticorps lymphocytotoxiques 

Des auto-anticorps lymphocytotoxiques d’isotype IgM ont été observés dès 

1975 dans le LES. Leur présence était associée à une lymphopénie par 

cytotoxicité médiée par la voie classique du complément [75].  

Depuis, il a été démontré que l’isotype IgG est celui le plus impliqué, 

conduisant à une cytotoxicité cellulaire dépendante des anticorps. Les antigènes 

reconnus à la surface des LyT sont très variés, incluant de fac¸ on non 

exhaustive le CD4 , le CD45 , le CMH I/II , les glycophospholipides, et la 

protéine p ribosomale [76].  

Les IgG ALC sont associés à la présence d’une lymphopénie dans le LES 

sont significativement plus fréquents dans le LES comparativement aux autres 

maladies auto-immunes et ne sont pas observés chez les sujets sains. 

Les IgG ALC sont spécifiques mais manquent de sensibilité, ce qui limite 

l’intérêt de leur détection en pratique clinique.  

Excès d’apoptose 

Comparativement aux témoins sains et aux patients atteints de polyarthrite 

rhumatoïde, des études in vitro ont démontré dans le LES une accélération de 

l’apoptose des lymphocytes LyT [77],inversement corrélée aux taux de LyT 

circulants [78], et indépendante des traitements immunosuppresseurs. 

Les mécanismes proposés pour expliquer cet excès d’apoptose 

lymphocytaire sont multiples 
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Déficit en protéines régulatrices du complément 

Le système du complément est un mécanisme inné de défense anti-

infectieux rapide et puissant, mais son activation trop intense ou prolongée peut 

entraîner des lésions tissulaires ou cellulaires dont des cytopénies.  

Comparativement aux contrôles sains, il existe, à la surface des LyT dans le 

LES, une diminution de l’expression de CD55, CD59 , et CD46 [79], qui sont 

les principales protéines de régulation du complément [49] 

Défaut de lymphopoïèse 

Il a été observé dans le LES une diminution de la réserve médullaire en 

cellules progénitrices CD34+, en lien avec l’hyperexpression constitutive de 

CD40 à la surface de ces cellules ce qui favoriserait leur apoptose médiée par 

Fas en présence de CD40-ligand. 

De plus, diverses cytokines, impliquées dans la physiopathologie du LES, 

surtout l’interféron Gamma (IFN-), semblent jouer un rôle dans la 

lymphopoïèse. Cette cytokine limite l’auto-renouvèlement des cellules souches 

hématopoïétiques, ce qui peut aggraver le déficit en cellules progénitrices 

CD34+observédans le LES . 

c) Implications cliniques 

Une récente méta-analyse a montré une mortalité dans le LES 3 fois 

supérieure à celle de la population générale [80]. Les principales causes étaient 

l’atteinte rénale (reflétant une activité sévère de la maladie), suivie par les 

infections et les maladies cardiovasculaires. 
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L’incidence des infections dans le LES est de 10,8/100 personne-années 

[81]. Elle sont nettement dominées par les infections bactériennes, représentant 

85 à 96 % des cas, suivies par les infections virales (2,7 à 7,6 %) , fongiques 

(0,7 à 7,6 %) et mycobactériennes (0,6 %) .  

Les facteurs de risque rapportés sont une atteinte rénale du LES, le sexe 

masculin, l’ethnie noire, la prise de glucocorticoïdes et d’immunosuppresseurs 

[81]. 

Dans la plupart des cas, seule la leucopénie a été étudiée. Il existe donc au 

final peu d’études évaluant spécifiquement le rôle de la lymphopénie dans les 

complications infectieuses au cours du LES. 

d) Prise en charge 

Il n’existe pas à ce jour de recommandations spécifiques concernant la 

prise en charge de la lymphopénie au cours du LES, contrairement aux autres 

cytopénies, telles que les anémies hémolytiques auto-immunes, le purpura 

thrombopénique immunologique ou encore les neutropénies. 

Son association à l’activité de la maladie, au risque de poussée, et à 

certaines manifestations notamment neuropsychiatriques, en fait un biomarqueur 

simple de suivi et incite à une surveillance renforcée de ces patients, surtout en 

cas de taux < 0,5 G/L et d’anti-Ro/SSA [82]. 

De plus, divers mécanismes non auto-immuns sont impliqués dans la 

genèse d’une lymphopénie dans le LES. Ainsi, la présence d’une lymphopénie, 

même sévère, ne légitime pas à elle seule l’introduction d’immunosuppresseurs 

avec le risque d’une inefficacité et/ou la majoration du risque infectieux. 
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Du point de vue infectieux, indépendamment de l’activité lupique, 

l’hydroxychloroquine semble avoir un réel effet protecteur sur le risque 

infectieux global [81][83].  

Par ailleurs, compte tenu de l’importante morbi-mortalité en lien avec les 

pneumonies dans le LES, notamment en cas de lymphopénie[84], il est légitime, 

surtout en cas d’immunosuppresseurs associés, de proposer une vaccination 

anti-pneumococcique chez ces patients, en utilisant un schéma vaccin conjugué 

puis vaccin polysaccharidique (prime-boost), celui-ci ayant démontré une 

meilleure réponse humorale anti-pneumococcique en cas de lymphopénie 

CD4+[85]. 

 De même, une vaccination antigrippale annuelle devrait être proposée chez 

tous les patients lupiques avec lymphopénie, indépendamment de l’âge et des 

immunosuppresseurs. 

Les anticorps lymphotoxiques circulants sont fréquemment identifiés dans 

le LED, et leurs niveaux sont en corrélation avec la lymphopénie.[86] 

La présence de la lymphopénie peut être cliniquement silencieuse ou 

associée à un risque accru d'infections et/ou de LED actif. 

Les données sur l'augmentation du risque d'infection sont controversées et 

sont compliquées par l'utilisation d’immunosuppresseurs. L'origine ethnique 

peut également jouer un rôle dans l'explication des résultats contradictoires. 
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III. Atteinte de la lignée plaquettaire :  

1. Thrombopénie 

a) Introduction 

La thrombopénie est une manifestation fréquente chez les patients atteints 

de LED bien qu'elle soit souvent légère.  

Trois mécanismes différents sont liés à la thrombopénie : une production 

altérée dans la MO, une séquestration dans la rate et une destruction 

accélérée.[87] 

Dans les critères de classification de l'ACR pour le LED et les nouveaux 

critères SLICC, la définition de la thrombopénie est une numération plaquettaire 

<100 000/mm3 (ou 100×109/L) sans autre cause identifiable. 

Il peut être particulièrement difficile d'exclure une thrombopénie résultant 

d'un traitement pharmacologique. 

La pseudo-thrombopénie doit être exclue par un examen attentif du frottis 

de sang périphérique.[52] 

b) Pathogénie  

Les mécanismes impliqués la thrombopénie immunitaire du LED sont 

résumés dans le document suivant figure 11. 
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Figure 9: Pathogénie de la thrombopénie immunitaire du LED . 

Un résumé des interactions des auto-anticorps dans la moelle osseuse, le sang périphérique et la rate.  

a- b2GPI, ab : anticorps anti b2 glycoprotéine I, a-c-Mpl ab : anticorps anti récepteur de la 

thrombopoïétine, a- GPIaIIa ab : anticorps anti glycoprotéine IaIIa, a-GPIbIX ab : anticorps anti 

glycoprotéine IbIX, a- 

GPIIbIIIa ab : anticorps anti glycoprotéine IIbIIIa, a-TPO ab : anticorps anti thrombopoïétine, b2GPI : 

b2 glycoprotéine I, c-Mpl : récepteur de la thrombopoïétine, Fc-g r : fragment, récepteur g cristallisable, 

GPIaIIa : glycoprotéine IaIIa, GPIbIX : glycoprotéine IbIX, GPIIbIIIa : glycoprotéine IIbIIIa, IFN g : 

interféron g, IL-3 : interleukine 3, IL-6 : interleukine 6, IL-11 : interleukine 11, LIF : facteur d'inhibition 

de la leucémie, M-CFU : facteur d'inhibition de la leucémie. 

M-CFU : Megakaryocytic colony forming units, MCPH : Macrophage, NF-E2 : facteur de transcription 

NF-E2 45 kDa subunit, TNF a : tumour necrosis factor a, TPO : thrombopoietin. 
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La majorité des patients atteints de LED et présentant une thrombopénie 

présentent une destruction périphérique accrue qui est généralement médiée par 

les anticorps anti-plaquettes, mais les deux autres mécanismes jouent un rôle 

chez certains patients.[52] 

La thrombopénie dans le LED peut se présenter de multiples façons. 

Le PTI isolé peut être la première manifestation du LED et précéder 

d'autres aspects du LED de plusieurs mois, voire d'années(12% dans une série 

de 115 patients atteints de PTI, développent ensuite un LED)[88]. 

Les cibles de la réponse immunitaire contre les plaquettes chez les patients 

atteints de LED diffèrent des cibles observées chez les patients atteints de PTI 

isolé.  

Dans le PTI, les anticorps des patients se lient aux glycoprotéines de 

surface des plaquettes comme les GP IIb/IIIa, Ib/IX et Ia/IIa49. 

En revanche, chez les patients atteints de LED, une étude n'a trouvé 

pratiquement aucune liaison des glycoprotéines plaquettaires.[89] 

c) Traitement 

Lorsqu'un traitement est nécessaire, l'approche est similaire à celle du PTI.  

Le traitement de la thrombopénie immunitaire est généralement 

recommandé pour les patients symptomatiques présentant une numération 

plaquettaire<25 109/mm3. [90] 

Les transfusions de plaquettes doivent être évitées en cas de thrombopénie 

immunitaire et ne doivent être envisagées que lorsque les plaquettes est 

inférieure à 10 109/mm3 ou que des procédures invasives sont nécessaires [91]. 
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Conventionnellement, les glucocorticoïdes à forte dose sont considérés 

comme un traitement de première ligne dans les cas de thrombopénie sévère. 

S'il n'y a pas d'amélioration significative amélioration significative dans les 

trois semaines ou si les effets secondaires sont intolérables, d'autres traitements 

immunosuppresseurs doivent être envisagés. 

L'hydroxy chloroquine (HCQ) ou le danazol peuvent être ajoutés chez les 

patients réfractaires ou dans le but de réduire les glucocorticoïdes [92][93][91] 

2. Purpura thrombotique thrombopénique 

Le PTT est une micro angiopathie thrombotique décrite pour la première 

fois en 1924 par Moskowitz. 

Elle est caractérisée par la découverte pathologique de thrombus 

plaquettaires dans la microcirculation de plusieurs organes.  

Les patients atteints du PTT présentent généralement une anémie 

hémolytique microangiopathique, une thrombopénie et une insuffisance 

d'organes de gravité variable. 
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Figure 10: Mécanismes de l’agrégation plaquettaire dans le PTT 
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Il existe divers sous-types cliniques de PTT, y compris des forme 

héréditaires. 

Le PTT peut être primaire/idiopathique ou secondaire/acquise, associé à 

d'autres pathologies (troubles auto-immuns tels que LES, tumeurs malignes, 

etc.)[94] 

Le LED est la maladie auto-immune la plus associée au PTT[95] 

Le PTT peut résulter d'une déficience grave en ADAMTS13 (une 

désintégrine et une métalloprotéase avec des répétitions de la Thrombo-Spondin 

de type 1) [96], mais on pense que d'autres facteurs génétiques et/ou 

environnementaux sont considérés comme nécessaires pour déclencher la 

maladie.  

L'ADAMTS13 limite l'agrégation plaquettaire en clivant le facteur Von 

Willebrand (VWF) en des formes moins adhésives.  

Sa déficience entraîne la persistance de multimères VWF ultra-larges 

(ULVWF), la formation généralisée de thrombi plaquettaires microvasculaires, 

et l'anémie hémolytique microangiopathique (cassure des globules rouges sur les 

thrombus intravasculaires produisant des schizocytes) et l'ischémie des organes 

qui s'ensuivent [97]. 

Le déficit sévère en ADAMTS13 dans le PTT acquis est causé par des 

auto-anticorps contre l'ADAMTS, qui soit neutralisent l'activité de 

l'ADAMTS13, soit accélèrent sa clairance [98][99]. 

Des titres élevés d'anticorps anti-ADAMTS13 peuvent être associés à une 

maladie réfractaire chez les patients atteints de LED [100]. 
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Les anticorps anti-nucléaires (ANA), anti-Ro et anti-ADN peuvent se 

développer plusieurs années avant le diagnostic du LED.  

Cette association a également été publiée dans une population de PTT, où 

les anticorps anti-Ro et anti-ADNdn au moment du diagnostic du PTT étaient 

des facteurs de risque significatifs pour le développement ultérieur du LED 

[101][95].  
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Figure 11: Rôle de ADAMTS13 dans la physiopathologie du PTT 

A : Lorsque le taux et l’activité de ADAMTS13 sont normaux, le VWF est clivé au niveau de son domaine 

A2 évitant l’accumulation de multimères de VWF de très haut poids moléculaire 

B : Au cours du PTT, l’effondrement de l’activité de l’ADAMTS13 entraine l’accumulation de THPM-

VWF induisant une agrégation plaquettaire et la formation de microthrombi. 
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a) Implications cliniques 

 Les principales caractéristiques cliniques de la PPT sont une thrombopénie 

sévère (<50 10 mm3), une anémie hémolytique microangiopathique, de la 

fièvre, une insuffisance rénale et des troubles neurologiques  

Il existe un chevauchement considérable entre les caractéristiques du PTT 

et certaines caractéristiques du LED [101].  

Bien que le diagnostic du LED précède généralement celui du PTT. 

Dans les populations pédiatriques, certaines données suggèrent que le PTT 

primaire peut évoluer vers le LED [102]. 

Un suivi prolongé est nécessaire après un PTT primaire aigu, surtout 

lorsque des anticorps anti-Ro ou anti-ADNd sont présents au moment du 

diagnostic du PTT [95]. 

Le PTT dans le LED met souvent en jeu le pronostic vital et, malgré un 

traitement plus précoce et plus agressif chez les patients atteints de LED, il n'est 

pas possible d'éviter la maladie, plus précoce et plus agressive chez les patients 

atteints de LED, la mortalité est plus élevée et le temps de rémission complète 

plus long que dans le cas du LED. 

le temps nécessaire à la rémission complète est plus long que dans le cas du 

PTT idiopathique, ce qui suggère une maladie réfractaire et plus grave [103]. 

b) Traitement. 

La plasmaphérèse peut éliminer avec succès les auto-anticorps et 

reconstituer l'ADAMTS13, rétablissant ainsi des niveaux fonctionnels 

d'ADAMTS13. 
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Depuis son introduction, la mortalité due au PTT a considérablement 

diminué, passant de 90 % à 25 % [104].  

Il s'agit donc du traitement de première intention du PTT [105].  

Cependant, les patients atteints de LED semblent plus réfractaires à ce 

traitement [106]. 

En cas de réponse insuffisante à la plasmaphérèse chez les patients atteints 

de LED souffrant de PTT, d'autres traitements doivent être envisagés, 

notamment de fortes doses de glucocorticoïdes, de CYC et d'autres médicaments 

et IVIg [107]. 

Le RTX a été utilisé avec succès dans le PTT réfractaire du LED[108].  

Étant donné que le PTT peut précéder l'apparition du LED, on a émis 

l'hypothèse que si le RTX était utilisé pour le traitement de la maladie, il 

pourrait être utilisé pour le traitement de la maladie, cela pourrait prévenir ou 

retarder l'apparition d'un LED clinique manifeste. Cependant, les résultats d'une 

étude transversale n'appuient pas cette hypothèse. 

puisque les patients souffrant d'un PTT aigu et précédemment traités au 

RTX n'ont pas n'avaient pas une incidence plus faible de troubles auto-immuns 

que ceux n'ayant pas reçu le traitement [95]. 
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Tableau 5: Récapitulatif des différents traitements du PTT 

Traitement Doses Efficacité 

— Plasmathérapie 

• Transfusions PVA 

• EP avec PVA  

• EP avec CSN  

— Corticoïdes  

— Vincristine  

—Immunoglobulines 

IV 

 — Antiagrégants 

plaquettaires  

• Aspirine  

• Dipyridamole 

• Prostacydine 

 — Splénectomie 

 

10 à 20 mL/kg/j 

1 à 2 masses plasmatique/j 

1 à 2 masses plasmatique/j 

1 à 2 mg/kg/j 

1 à 2 mg/semaine (max 8 

mg) 

 

0,4g/kg/j pendant 5 j 

 

325 à 1 300 mg/j 

400 à 600 mWj 

4 à 20 ng/kg/min 

 

++ 
+++ 
 
+++ 
+ 
 
+ 
 
+/- 
 
 
+/- 
 
+/- 
 
+/- 
 
+/- 

EP : échanges plasmatiques ; PVA : plasma viro-atténué ; CSN : surnageant de cryoprécipité [109] 
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3. Thrombocytose 

Une numération plaquettaire >400 109/Mm³,constitue une thrombocytose. 

Elle est beaucoup moins fréquente que la thrombopénie dans le LED. Elle peut 

survenir comme maladie active ou en réaction au processus inflammatoire sous-

jacent. 

L'hypo-splénisme (ou aesplénie fonctionnelle ou auto splénectomie) a été 

signalé comme une cause de thrombocytose chez les patients atteints de LED 

[110]et peut être lié à l'aPL ou au SAP associé [111][112] 

 

IV. Trouble de l’hémostase :  

1. Manifestations thromboemboliques 

La fréquence des manifestations thromboemboliques artériels et veineux 

est à plus de 20 % au cours du LED dans les séries récentes [113] 

La pathogenèse de la thrombose dans le LED est multifactorielle et 

plusieurs facteurs de risque ont été identifiés [114]. 

Trois conditions principales ont été décrites historiquement : 

Hypercoagulabilité, athérosclérose précoce et l'athérosclérose prématurée et la 

vascularite [115].  

Un état d'hypercoagulabilité secondaire à une aPL est le mécanisme le plus 

courant [116].  

D'autres facteurs de risque associés à la maladie et d'autres conditions 

prédisposantes ont été ont été signalés, par exemple l'hypertension, le traitement 

aux une diminution de la concentration de protéine S et des modifications de la 

fibrinolyse [114]. 
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a) Syndrome des anti-phospholipides  

Le syndrome des anti-phospholipides (SAPL) est une maladie auto-

immune définie depuis 1987 par I ‘association d'anomalies cliniques 

thrombotiques ou obstétricales avec la présence persistante d'anticorps anti-

phospholipides (aPL). 

 La récurrence des d’évènements cliniques constitue le caractère aggravant 

du SAPL qui atteint le plus souvent le sujet jeune (< 45 ans) et 

préférentiellement la femme. Ce syndrome peut être primaire ou secondaire a 

une maladie auto-immune, principalement le LES. [117] 

La forme primaire est légèrement plus fréquente que la secondaire. 

La forme la plus sévère de SAPL est le syndrome catastrophique des 

antiphospholipides caractérisé par des microthromboses multifocales et dont le 

taux de mortalité élevé. 

 Récemment, un consensus international a permis d'établir des critères de 

classification du SAPL (Tableau ). [118][119] 

Des APL sont présents dans 25 % des cas au moment du diagnostic de 

lupus et dans près de 50 % au cours de son évolution. 

Le risque de survenue d’un accident thrombotique est élevé. 

il est démontré que l’ existence d’ un SAPL est un marqueur de mauvais 

pronostic du lupus en terme de mortalité.[120] 
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Figure 12: SAPL. Thrombose artérielle entraînant une ischémie et une nécrose du pied. 

 

Par exemple, la présence de de lupus anticoagulant a été décrite comme un 

facteur de risque significatif d'infarctus du myocarde [114] et d'accident 

vasculaire cérébral [121]. 
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Tableau 6: Critères de classification du SAPL « critères de Sydney » 

Critères 

cliniques  

 

1. Thromboses vasculaires : Un ou plusieurs épisodes cliniques 

de thrombose artérielle, veineuse ou des petits vaisseaux, dans 

n'importe quel organe ou tissu. La thrombose doit être 

confirmée par un critère objectif validé (tel qu'imagerie ou 

anatomopathologie). En cas de confirmation 

anatomopathologique, la thrombose doit être présente sans 

inflammation significative de la paroi vasculaire.  

 

 2. Grossesses pathologiques : a Un ou plusieurs décès 

inexpliqués de fœtus morphologiquement normaux, pendant ou 

au-delà de la 10** semaine de grossesse, la normalité de ta 

morphologie fœtale ayant été documentée par un examen 

échographique ou un examen direct du fœtus. b. Ou : Une ou 

plusieurs naissances prématurées de nouveau-nés 

morphologiquement normaux, avant la 34• semaine de 

grossesse à cause : d'une pré-éclampsie ou d'une éclampsie 

sévère, ou de signes caractéristiques d'insuffisance placentaire. 

c Ou : Au moins trois avortements spontanés consécutifs 

inexpliqués, avant la 10• semaine de grossesse, après avoir 

exclu les anomalies anatomiques ou hormonales maternelles et 

les anomalies chromosomiques paternelles et/ou maternelles. 
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Critères de 

laboratoire  

 

1. Présence d'un anticoagulant lupique, dans le plasma, à au 

moins deux occasions, à au moins 12 semaines d'intervalle, 

détectés selon les recommandations de La Société internationale 

de thrombose et d'hémostase (ISTH)  

2. Présence d'un anticorps anti-cardiolipine, d'isotype IgM et/ou 

IgG, dans le plasma ou le sérum, à un titre moyen ou élevé (tel 

que > 40 GPL ou MPL, ou > 99. percentile, par exemple), à au 

moins deux occasions, à au moins 12 semaines d'intervalle, 

mesuré par une technique ELISA standard.  

3. Présence d'un anticorps anti-132-glycoprotéine I, d'isotype 

IgM et/ou IgG, dans le plasma ou le sérum (à un titre > 99. 

percentile, par exemple), à au moins deux occasions, a au moins 

12 semaines d'intervalle, mesuré par une technique ELISA 

standard, mesuré selon les procédures recommandées.  

 

Un syndrome des antiphospholipides est retenu si au moins un des critères 

cliniques et un des critères de laboratoire ci-dessus sont réunis. 
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L'ACA, le lupus anticoagulant et les anti-b2-glycoprotéine l (b2GPI) sont 

facteurs de risque bien connus pour la mortalité cardiovasculaire dans le cadre 

du LED et sont fortement associés à une augmentation de l'incidence des 

événements chez ces patients [122].  

Le SAPL est défini comme étant la présence d'au moins un critère clinique 

(thrombose vasculaire ou morbidité de la grossesse) et d'un critère de laboratoire 

(anticoagulant lupique, ACA, anticorps anti-b2GPI) [123].  

Parmi les patients atteints de LED aPL positifs 42 % avaient des 

antécédents de thrombose. 

En revanche, la prévalence de la thrombose chez les patients lupiques 

anticoagulant ou ACA négatif n'était que de 10 à 18 %. 

D'autres anticorps dirigés contre des phospholipides à charge négative (tels 

que l'acide phosphatidique, le phosphatidylinositol et la phosphatidylsérine) ont 

été identifiés, mais il n'est pas certain qu'ils soient réellement prédictifs de la 

thrombose chez les patients atteints de LED [124]. 

Le mécanisme par lequel les aPL augmentent le risque de thrombose 

veineuse et artérielle n'est pas bien compris et plusieurs hypothèses ont été 

proposées, par exemple, elles pourraient contribuer à augmenter la thrombose 

par différents mécanismes hémostatiques possibles, tels que formation de 

caillots, inhibition des mécanismes anticoagulants naturels et l'altération de la 

fibrinolyse [125]. 

Bien qu'ils soient appelés anticorps antiphospholipides, l’antigène le plus 

identifié est le cofacteur protéique b2GPI, les aPL peuvent également interagir 

avec d'autres protéines de liaison aux phospholipides, en particulier avec la 

prothrombine [126]. 
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Cette interaction peut perturber la fonction des cellules endothéliales. 

De plus, les anticorps antiprothrombine possèdent une activité 

prothrombinase, ce qui entraîne une augmentation de la production de fibrine 

[127]. 

Les aPL réagissent avec les protéines de liaison aux phospholipides (en 

particulier la b2GPI et la prothrombine) exprimées sur les membranes des 

cellules de différents types de cellules, tels que les monocytes, les cellules 

endothéliales et les plaquettes. 

La liaison complexe entre l'aPL et la protéine de membrane cellulaire 

correspondante conduit à l'activation de la cellule en perturbant la membrane 

cellulaire et en favorisant les signaux vers le noyau. 

L'activation des plaquettes (par le complexe anti-b2GPI) augmente la 

synthèse de thromboxane et l'expression de glycoprotéines et l'expression des 

glycoprotéines membranaires plaquettaires, telles que les protéines GPIIb/IIIa, 

ce qui favorise l'agrégation plaquettaire.  

Les monocytes et les cellules endothéliales activés que les cellules 

endothéliales régulent à la hausse la production du facteur et favorisent 

l'adhésion des leucocytes endothéliaux, la sécrétion de cytokines et la synthèse 

de la prostaglandine E2 (PGE 2) [128][83]. 

L'aPL peut également induire une activation du complément, qui génère 

des produits divisés qui attirent ensuite les cellules inflammatoires et initient une 

thrombose et des lésions tissulaires.  
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L'augmentation du dépôt de complément du complément (C1q, C3d et 

C4d) sur les plaquettes a également été décrite dans le LED, en particulier chez 

les patients ayant des antécédents de thromboses de thrombose veineuse [129]. 

Ils perturbent également la phase fluide de la coagulation en affectant le système 

de clivage de la protéine C, en perturbant la fibrinolyse et en déplaçant la liaison 

de la protéine C naturelle en déplaçant la liaison de l'annexine A5, anticoagulant 

naturel, à des structures anioniques. 
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Figure 13: Activation de la coagulation par le facteur tissulaire (TF) dans le cadre de 

SAPL 

Activation de la coagulation par le facteur tissulaire associé aux phospholipides de membrane 

en cas d’absence d’annexine V à la surface des cellules endothéliales et/ou après interaction des 

anti-bêta 2-glycoprotéine I (anti-b2-GPI) avec la b2-GPI adsorbée sur la membrane 

phospholipidiques, il se produit une expression accrue de facteur tissulaire à l’origine d’une 

activation du facteur VII de la coagulation. La conséquence ultime est une formation de fibrine 

intravasculaire. SAPL : syndrome des antiphospholipides.[130] 
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Traitement préventif 

L'utilisation de l'aspirine à faible dose en tant que thromboprophylaxie 

primaire a donné des résultats contradictoires.  

Tektonidou et al. ont rapporté que la durée de traitement d'aspirine et 

d'HCQ est associée à une diminution de la thrombose chez les patients aPL 

positifs.[131] 

La durée du traitement dépend de la présence d'aPL, du site de la 

thrombose, de la récidive et des facteurs précipitants coexistants. 

Une anticoagulation à vie est recommandée chez les patients atteints de 

SAPL après un événement thrombotique.[132] 
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Tableau 7: Recommandations du traitement du SAPL [133] 

Premier épisode d'accident vasculaire 
cérébral, présence d'un ACC ou d'un 
ACL 

Aspirine ou warfarine avec comme objectif 
un INR entre 2 et 3 (pas de consensus) 

Premier épisode de thrombose 
artérielle (système nerveux exclu), 
présence d'un ACC ou d'un ACL 

Warfarine avec INR entre 2 et 3 b et 
aspirine faible dose. Il est possible qu'un 
traitement par warfarine à plus forte 
posologie (INR > 3) soit indiqué dans 
certains cas (pas de consensus) 

Premier épisode de thrombose 
veineuse, présence d'un ACC ou d'un 
ACL 

Warfarine avec INR entre 2 et 3 

Récidive de thrombose malgré les 
mesures thérapeutiques précédentes 
 

Pas de consensus, pas d'étude permettant 
de répondre 
Pour certains, warfarine avec INR > 3, ou 
HBPM à dose efficace. Intérêt de 
l'association à l'aspirine discuté. 

ACC : anticoagulant circulant lupique ; ACL : anticardiolipines ; INR : International Normalised 

Ratio, HBPM : héparine de bas poids moléculaire. 
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Les manifestations hématologiques du LES sont nombreuses et bien 

établies dans la littérature. 

Certaines d’entre elles constituent des critères diagnostiques voire 

pronostiques. 

En effet, la participation hématologique figure parmi les critères de l’ACR . 

La complexité des évènements hématologiques est générée par le caractère 

multifactoriel des mécanismes souvent intriqués caractérisant le LES. 

Ces perturbations hématologiques nécessitent une étroite collaboration 

entre cliniciens et biologistes et pause parfois des problèmes diagnostiques et 

thérapeutiques. 

Par exemple, il n’existe pas à ce jour de recommandations spécifiques 

concernant la prise en charge de la lymphopénie, contrairement aux autres 

cytopénies, telles que les anémies hémolytiques auto-immunes, le purpura 

thrombopénique immunologique ou encore les neutropénies. 

Les données de la littérature soulignent le polymorphisme des 

manifestations hématologiques, une différence de mécanisme 

physiopathologiques et un net contraste quant aux aspects thérapeutiques et 

pronostiques . 

Le développement de la thérapie biologique a ouvert de nouvelles voies 

possibles pour traiter les cas les plus graves mais d'autres essais cliniques sont 

nécessaires. 
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Résumé 
Titre : Lupus érythémateux disséminé : aspects hématologiques 

Auteur : youness elkasri  

Mots clés : Anemie et lupus - Lymphopénie et lupus - Purpura thrombotique 
thrombocytopénique et lupus 

 

Le lupus érythémateux systémique LES est considéré comme l’archétype de la maladie auto-
immune non spécifique d’organe avec un tableau clinique très polymorphe. 

En effet, la participation hématologique fait partie intégrante des critères ACR et se définit par 
une : 

• Anémie hémolytique, ou 

• Leucopénie < 4 000/μl constatée à 2 reprises, ou 

• Lymphopénie < 1 500/μl constatée à 2 reprises, ou 

• Thrombopénie < 100 000/μl, en l’absence de drogues cytopéniantes 

Dans cette revue, nous étudions les manifestations hématologiques les plus communes et les 
plus représentatives des patients atteints de LED en nous concentrant sur leur pathogénie et leur 
traitement. 

La neutropénie peut entraîner une morbidité et une mortalité due à une prédisposition accrue 
aux infections. 

Les neutropénies sévères peuvent être traitées avec succès grâce au G-CSF 

Bien qu'elle soit liée à l'activité de la maladie, il n'existe pas de traitement propre à la 
lymphopénie. 

Une lymphopénie sévère peut nécessiter le recours à un traitement prophylactique pour prévenir 
certaines infections opportunistes.  

Le purpura thrombocytopénique idiopathique isolé peut être la première manifestation du LED 
depuis des mois, voire des années. Le traitement de première intention demeure les glucocorticoïdes.  

Les glucocorticoïdes sont utilisés comme traitement de première intention chez les patients 
atteints de LED avec AIHA, mais il n'y a pas de preuves concluantes pour guider le traitement de 
deuxième intention.  

Le rituximab est prometteur dans le cas de l'AIHA réfractaire et non répondeur.  

Le PTT n'est pas considéré comme un critère de classification du LED, mais il y a un 
chevauchement considérable entre les caractéristiques du PTT et du LED, et quelques patients atteints 
de LED présentent un PTT concomitant. 
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Abstract   

Title: Systemic lupus erythematosus: haematological aspects 

Author: youness elkasri  

Key words: Anemia and lupus - Lymphopenia and lupus - thrombotic thrombocytopenic 
purpura and lupus 

 

Systemic lupus erythematosus (SLE) is considered the archetypal non-organ-specific 
autoimmune disease with a very polymorphic clinical picture. 

The hematological manifestations observed during SLE are numerous, varied and well 
established in the literature. Their expressions are clinical and/or biological. 

Some of them constitute diagnostic or even prognostic criteria. 

Indeed, the hematological involvement is an integral part of the ACR criteria and is defined by 
a: 

- Hemolytic anemia, or 

- Leukopenia < 4,000/μl on 2 occasions, or 

- Lymphopenia < 1,500/μl on 2 occasions, or 

- Thrombocytopenia < 100 000/μl, in the absence of cytopenic drugs. 

In this review, we examine the most common and representative hematologic manifestations of 
patients with SLE 

patients, focusing on their pathogenesis and treatment. 

Neutropenia can lead to morbidity and mortality due to increased susceptibility to infections. 

Severe neutropenia can be successfully treated with G-CSF 

Although related to disease activity, there is no specific treatment for lymphopenia. 

Severe lymphopenia may require prophylactic treatment to prevent certain opportunistic 
infections. 

opportunistic infections. 

Isolated idiopathic thrombocytopenic purpura may be the first manifestation of SLE for months 
or even years. The first-line treatment remains glucocorticoids.  

 Glucocorticoids are used as first-line therapy in SLE patients with AIHA, but there is no 
conclusive evidence to guide second-line therapy.  

Rituximab shows promise in refractory, nonresponder AIHA.  

TTP is not considered a classification criterion for SLE, but there is considerable overlap 
between the characteristics of TTP and SLE, and a few patients with SLE have concomitant TTP. 
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  صخلم

  مدلا بناوج :ةیزاھجلا ةیمامحلا ةبئذلا :ناونعلا

 يرصقلا سنوی :فرط نم

 ةبئذلاو ةیراثخلا تاحیفصلا صقن ةیرفرف - ةبئذلاو تایوافمللا - ةبئذلاو مدلا رقف :ةیساسلأا تاملكلا

 

 ةروص عم ءاضعلأاب ةطبترملا ریغ ةیتاذلا ةعانملا ضارملأ اًیلصأ اجًذومن ءارمحلا ةبئذلا ةیزاھجلا ةیمامحلا ةبئذلا ربتعی
 .ةیاغلل لاكشلأا ةددعتم ةیریرس

 وأ / و ةیریرس مھتاریبعت .تایبدلأا يف ةخسارو ةعونتمو ةددعتم ءارمحلا ةبئذلا ضرم للاخ تظحول يتلا ةیومدلا رھاظملا
 .ةیجولویب

 .ةیؤبنت ىتح وأ ةیصیخشت رییاعم لكشی اھضعب

 :للاخ نم اھدیدحت متیو ACR رییاعم نم أزجتی لا اءًزج مدلا ضارمأ يف ةكراشملا دعت ، عقاولا يف

 وأ ، يللاحنلاا مدلا رقف •

 وأ ، نیترم ظحول رتلوركیم / 4000< ضیبلا تایركلا صقن •

 وأ ، نیترم اھتظحلام تمت رتلوركیم / 1500< تایوافمللا ةلق •

 ةینیبوتیسلا ةیودلأا بایغ يف ، رتلوركیم / 100000< تاحیفصلا ةلق •

 ءارمحلا ةبئذلا ىضرمل لاًیثمتو اعًویش ةیومدلا رھاظملا رثكأ يف ققحن ، ةعجارملا هذھ يف

 .اھجلاعو اھتاببسم ىلع زیكرتلا عم

 .ىودعلل ضرعتلا ةدایز ببسب تایفولاو ةضارملا ىلإ تلادعلا ةلق يدؤت نأ نكمی

 G-CSF مادختساب حاجنب ةدیدشلا تلادعلا ةلق جلاع نكمی

 .ایبوفمللا ضرمل ددحم جلاع دجوی لا ھنأ لاإ ، ضرملا طاشنب ھطابترا نم مغرلا ىلع

 .ةیزاھتنلاا ىودعلا عاونأ ضعب نم ةیاقولل يئاقولا جلاعلا مادختسا ةدیدشلا تایوافمللا ةلق بلطتت دق

 .نییزاھتنلاا

 .تاونس ىتح وأ روھش يف ءارمحلا ةبئذلا ضرمل روھظ لوأ يھ ببسلا ةلوھجم ةلوزعملا تاحیفصلا صقن ةیرفرف نوكت دق
 .دیوكیتروكوكولجلا وھ لولأا طخلا جلاع ىقبی

 جلاع ھیجوتل عطاق لیلد دجوی لا نكلو ، AIHA عم ءارمحلا ةبئذلا ىضرم يف لوأ جلاع طخك ةیركسلا تاینارشقلا مدختسُت
 .يناثلا طخلا

 .بیجتسملا ریغو ةرارحلل مواقملا AIHA يف اًدعاو بامیسكوتیر رھظی

 ىضرملا نم لیلق ددع كانھو ، SLE و PTT تازیم نیب ریبك لخادت كانھ نكلو ، SLE ـل اًیفینصت ارًایعم PTT ربتعت لا
 .ةنمازتم PTT مھیدل ءارمحلا ةبئذلا ضرم نم نوناعی نیذلا
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 .[اب امسقمو رایتخا لماك نع دھعتأ اذھ لكب ×

 دیھش لوقأ ام ىلع اللهو
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 ةحورطأ
 2023/    /     : موی ةینلاع تشقونو تمدق

 

 فرط نم
 يرصقلا سنوی دیسلا 
  ريداك+ 1996 ريابرف 22 في دادزلما

 ط8رل8 انيس نبا يعمالجا يئافشتسلاا زكرلم8 قباس يلخاد بيبط
مولبد لـیـنـل  

 
 بطلا يــف روـتـكد

 

  تاحیفصلا صقن ةیرفرف ؛ةبئذلاو تایوافمللا ؛ةبئذلاو مدلا رقف   : ةیساسلأا تاملكلا
  ةبئذلاو ةیراثخلا

 :میكحتلا ةنجل ءاضعأ
   ةنجللا سیئر     رارسم برعلا زع دیسلا
  يجولویبلا مدلا ملع يف ذاتسأ
 ةحورطلأا ریدم     ناریكنب داعس ةدیسلا
 يجولویبلا مدلا ملع يف ةذاتسأ
 وضع     يدیاعج سنأ دیسلا
 يجولویبلا مدلا ملع يف ذاتسأ
 وضع      دھازلا  ظیفح دیسلا
 يجولویبلا مدلا ملع يف ذاتسأ
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 ةیبرغملا ةكلمملا
 طابرلاب سماخلا دمحم ةعماج

 ةلدیصلاو بطلا ةیلك
 طابرلا

 
 

 
 ةیبرغملا ةكلمملا

 طابرلاب سماخلا دمحم ةعماج
 ةلدیصلاو بطلا ةیلك

 طابرلا
 

 


