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RECOMMANDATIONS AUX AUTEURS
La revue algérienne d’hématologie, crée en 2009, constitue un espace d’échange scientifique permettant le partage de 
nos expériences et réflexions, grâce à une collaboration étroite entre les praticiens, cliniciens et biologistes. Dans un 
souci d’homogénéisation de notre revue, nous invitons les auteurs à respecter les instructions relatives à la rédaction et 
à la présentation des articles.

Sont acceptés dans la revue :

•  Les articles originaux 
•  Une revue de la littérature sur un thème donné
•  Un cas clinique avec une revue de la littérature
•  Une note brève (clinique, biologique, éthique)

Instructions
1. Soumettre les articles en fichier Microsoft Word à l’adresse suivante : rahematologie@gmail.com

2. Titre de l’article en français et en anglais.

3. Les auteurs :
•  Les noms des auteurs : commencer par l’initiale du prénom suivie d’un point et nom de famille : coordonnées 

complètes.
•  Les auteurs affiliés à plusieurs services doivent fournir les adresses séparées pour chaque entité, repérées par des 

lettres en exposant après leurs noms.
•  Pour l’auteur principal : téléphone et e-mail

4. Le résumé :

Il ne doit pas être exhaustif (250 à 300 mots) et il doit être accompagné de mots clés (maximum 05) en français et en anglais

5. L’article original :

•  Il doit répondre aux normes internationales et respecter les différentes rubriques : introduction, matériel et méthodes, 
résultats, discussion et conclusion.

•  Les symboles et unités scientifiques doivent être conformes aux normes internationales.
•  Les abréviations seront explicitées lors de leur première apparition dans le texte et leur nombre sera réduit au 

minimum.
•  Les figures et tableaux : leur nombre au total ne doit pas dépasser 06 par article. Il faut privilégier la rédaction. Ils 

seront numérotés en chiffres arabes et indexés dans le texte par rappel de leur numéro.

6. Les références bibliographiques : 

•  Elles sont numérotées selon l’ordre d’apparition dans le texte, en chiffre arabe entre crochets.

•  Elles sont rédigées conformément aux normes de Vancouver (International Committee of Medical Journal Editors. 
Uniform requirements for manuscripts submitted to biomedical journals. Fith edition. N Engl J Med 1997;  
336: 309-16)

Exemple :

Barrier JH, Herbouiller M, Le Carrer D, Chaillé C, Raffi F, Billaud E, et al. Limites du profil protéique d’orientation 
diagnostique en consultation initiale de médecine interne. Etude prospéctive chez 76 malades. Rev Med Interne 
1997 ; 18 : 373-9

Le comité de rédaction
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AVANT PROPOS 

Les syndromes myélodysplasiques (SMD) sont des néoplasies clo-
nales du système hématopoïétique, caractérisées par l’association 
de cytopénies inexpliquées, de dysplasie sanguine et médullaire 
ainsi que par la tendance à progresser vers une leucémie aigue 
myéloblastique (LAM)

Les SMD affectent principalement les sujets âgés. En Algérie, l’âge 
moyen au diagnostic est de 67ans et l’incidence de 0,67/100.000/ ha.

La prise en charge des SMD qui représentent des entités très hé-
térogènes, repose sur un diagnostic rigoureux et sur l’appréciation 
des facteurs pronostiques, qui seuls vont permettre d’indiquer le 
traitement le plus adapté.

Dans cette revue ce numéro traite essentiellement le volet diagnos-
tique, pronostique et actualités thérapeutiques des SMD. Vous trou-
verez également des articles sur des approches épidémiologiques 
en Algérie, des lymphomes T et de l’hémoglobinurie paroxystique 
nocturne, sur la circoncision chez l’hémophile et enfin des articles 
sur la Cryoprévervation des cellules souches hématopoïétiques et 
les progrès actuels des biotechnologies dans les développements 
diagnostiques, thérapeutiques et pronostiques, au cours des hé-
mopathies malignes.

Bonne lecture à tous

Pr N. AIT AMER
Coordinatrice de la revue











-Y,del(11q)
normale, del(5q), del(12p), del(20q), double incluant del(5q)

del(7q), -8,-19,i(17q), aucun autre clone indépendant seul ou double
-7, inv (3)/t(3q)/del(3q), double incluant -7/del(7q), complexe 3 anomalies

complexe   3 anomalies.<
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des patients, concerne essentiellement le choix 
du traitement, en permettant un diagnostic pré-
coce des formes à HR, pour l’indication de l’AZA 
et surtout celle de l’allogreffe, qui reste à ce jour 
le seul traitement curatif.

Les recommandations pour le traitement des 
SMD-LR.

- Le traitement de 1ière ligne concernant celui 
de l’anémie qui en est le principal symptôme, il 
est conseillé d’utiliser un agent stimulant l’éry-
thropoïèse (ASE) : l’érythropoïétine recombi-
nante (EPO) à la dose hebdomadaire de 30.000 
à 60.000 unités ou la darbopoïétine (DA) 150 à 
300 µg. Ce traitement doit être débuté dès que 
l’anémie est symptomatique, ce qui est souvent 
le cas dès que le taux d’Hb est <10g/dl, avant la 
dépendance transfusionnelle, il doit être ajusté 
jusqu’à l’obtention d’un taux de 11 à 12g, ce qui 
permet d’obtenir une réponse dans les 3mois 
suivants dans 60% des cas(13). Les pts qui ne ré-
pondent pas au-delà de 12 semaines sont consi-
dérés comme résistants primaires. Chez ces pts 
l’adjonction d’un facteur de croissance (G-CSF) 
peut permettre d’obtenir une réponse favorable 
chez 20 à 30% d’ entre eux (14).Il est à noter que la 
durée médiane de réponse de réponse aux ASE 
étant de 18 à 24 mois.

- Le traitement de 2ième ligne est le plus souvent 
nécessaire, il dépend du type de SMD :

.chez les pts avec del (5q) le traitement de choix 
est le lénalidomide 10mg/j, il permet d’obtenir 
une indépendance transfusionnelle dans 70% 
des cas et une réponse cytogénétique chez 60% 
des pts. En cas de perte de réponse ou d’appari-
tion d’une mutation TP53, le pt est reclassé SMD-
HR(15).

Chez les pts SMD-RS(SF3B1), l’indication ac-
tuelle de choix est celle du luspatercept, agissant 
comme un piège à ligands des régulateurs néga-
tifs de l’érythropoïèse tardive, qui doit être utilisé 
à la dose de 1mg /kg toutes les 3 semaines, il peut 
être augmenté à 1,33, puis jusqu’à 1,75mg/kg. 
Une réponse est obtenue dans 63% des cas(16) 
En l’absence de cette molécule, le traitement 
alternatif qui peut être proposé est l’association 
de lénalidomide avec un ASE, il permet d’obte-
nir une réponse chez 40% des pts, mais avec un 
risque plus élevé de toxicité(17).A noter que chez 
les pts transfusion dépendants, il est nécessaire 
d’instituer un traitement chélateur dès que la fer-
ritinémie atteint 1000µg/l(18). Le traitement de la 
thrombopénie <20 G/L, ne concerne que 3% des 
pts, elle peut faire appel à la romiplostin.

En ce qui concerne le SMD-h, responsable de 
pancytopénie à moelle pauvre sans excès de 
blastes, un traitement immunomodulateur par 
SAL-ciclosporine,, peut parfois permettre d’ob-
tenir une réponse, surtout chez les pts âgés de 
moins de 60 ans.

Le traitement des SMD-HR repose sur les agents 
hypométhylants et l’a-HSCT.

-L’Azacitidine (AZA) est le traitement de 1ère ligne 
de référence disponible dans notre pays. Le 
schéma d’administration est de75mg/m²/j par 
voie sous-cutanée, pendant 7 jours, tous les 28 
jours. Ces doses sont ajustées en fonction des 
cytopénies fréquentes et notamment chez les 
sujets âgés où une réduction des doses à rai-
son de75mg/m²/j pendant 5jours ou dose totale 
100 mg, peut être envisagée. Le délai moyen de 
la réponse étant de 3mois, il est nécessaire de 
poursuivre l’AZA pendant au moins 6 cycles en 
l’absence de toxicité majeure. En cas de réponse, 
ce traitement doit être poursuivi, en espaçant les 
cycles après un an de traitement, jusqu’à pro-
gression ou effets secondaires majeurs A noter 
qu’il apparait souhaitable de disposer de la forme 
orale de l’AZA, qui est mieux tolérée et permet 
une meilleure adhérence au traitement. Les fac-
teurs prédictifs de réponse au traitement et l’im-
pact sur la survie sont l’ECOG, les blastes circu-
lants, le score cytogénétique et la dépendance 
transfusionnelle(19).

-L’a-HSCT est le traitement de choix pour tous les 
pts SMD-HR suffisamment fit pour cette procé-
dure, il reste le seul traitement à visée curatrice, 
permettant des rémissions prolongées à long 
terme, dans 40% des cas (20).. L’indication de 
greffe doit tenir compte, lors du bilan pré greffe 
de l’âge, de l’index de comorbidités spécifique à la 
greffe(HCT-CI) (21)et aussi du score de risque spé-
cifique à la greffe établi par l’EBMT, prenant en 
compte l’âge≥50ans (2pts),le type de donneur non 
apparenté(1pt),le statut de Karnovsky<90%(1pt),le 
groupe cytogénétique très mauvais(2pts),le sta-
tut CMV+ du receveur(1pt),le taux de blastes san-
guins>1%(1pt)et le taux de plaquettes<50G/L(1pt). 
Il permet de distinguer 4 groupes pronostiques : 
faible risque(0-1),intermédiaire(2-3),haut(4-5) et 
très haut(>5),dont les SG obsevées sont respecti-
vement de 68,7%,43,2%,26,4% et 9,5%(22).Le mo-
ment optimal pour procéder à la greffe dépend 
du taux de blastes médullaires, s’il est <10%, il est 
préférable de proposer la greffe d’emblée, par 
contre s’il est>10%, un traitement cyto réducteur 
préalable est nécessaire, à type de chimiothéra-
pie intensive en cas de caryotype IPSS-R favo-
rable ou d’AZA si ce dernier est défavorable.
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Figure 2 : Image de caryotype pathologique au cours des SMD (Unité de cytogénétique : Pr Taoussi CAC Blida) 







Une médiane de SG :

AR : NA

NR = 70 mois

TR = NA 

5q- = 63 mois (30 – 96)

CRDUSI = NA

CRDMSI = 50 mois (14 -85)

CRDM = 30 mois (14 – 46)

AREB1 = 19 mois (17- 29)

AREB2 = 6 mois (4- 7)

MDS-i = 34 mois

Une médiane de SG = 39 mois (29–48 mois)

Figure 3 : Médiane de SG Figure 4 : Médiane de SG selon la 















 44 XX del 5q-, del 17p, t( 22;22), t(5;V) , 
-X,244+ ,12- ,7-XX, del 5q %78)31.2) del 
20q(%27) del p%24)53) locus 7q et EVI
(3q 46 (26,XY , 3-, del (5q)(13q33), del 
(7)(q11) , add 11p (11)  , add 12 p ( 13+ , (11 
[15M]/47 , XY  , sl , +mar  48-46 , XY , 5-,
del (5)(q13q6 -, (33 , del (7)(q7]8+, (22M ], 
5]8+8+M] ,- 13 , add(17)(p11)  ou iso 17 , 
+mar+ring [18M ]/46 ,XY [2 ].ish mar
(wcp +13)[]

















Le devenir des patients : 

Au 31 Juillet 2021, le suivi médian est de 110 mois (28-214).
Après un suivi médian de 110 mois, 15 pts (44%) sont vivants dont 14 pts en rémission complète et 1 
patient en rechute sous Azacytidine. Dix-neuf (56%) patients sont décédés dont 18 pts (53%) de com-
plications liées à la procédure (TRM) et un pt après rechute de la maladie. Les causes de décès liées 
à la TRM sont : 6 infections précoces, 1 MVO, 4 GVHa, 1 Micro angiopathie thrombotique (MAT), 1 
GVHc, 2 troubles métaboliques et 3 infections tardives (pneumopathie et hépatite fulminante).



37,8%

Figure 2 : SURVIE SANS RECHUTE (SSE)
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Tableau 5 : Classification OMS des SMD de 2002.

Tableau 6 : Classification OMS des SMD de 2008.
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Tableau 7 : Classification OMS des SMD de 2016.

Tableau 8-B : Classification OMS et ICC des SMD de 2022 (Survies globales).



CLASSIFICATIONS PRONOSTIQUES DES SMD EN 2024 :
L’intérêt des classifications pronostiques au cours des SMD, est de permettre d’adapter les stratégies 
thérapeutiques chez le patient, qu’il soit de haut ou de bas risque ou de risque intermédiaire. Ces 
classifications pronostiques sont basées sur les données des analyses cytogénétiques et 
moléculaires.
Il existe actuellement, comme pour les classifications nosologiques, plusieurs classifications 
pronostiques, qui ont été actualisées dans le temps. Ainsi, pour ne citer que les plus anciennes, 
comme l’IPSS, le WIPSS, et actuellement le R-IPSS et l’IPSS-Moléculaire. Nous allons nous focaliser  
sur les plus récents, le R-IPSS, le plus utilisé actuellement et l’IPPSS moléculaire qui est en plein 
développement aujourd’hui.
- La classification pronostique R-IPSS [12]:
Elle est représentée au niveau des tableaux ci-dessous. Les variables utilisées sont au nombre de 5 et 
sont corrélées à une valeur chiffrée, allant de 0 à 4, ce qui permet d’établir un score allant de <1,5 à 
plus de 6. D’une façon générale, les SMD ayant un R-IPSS de risque faible ont une médiane de survie 
globale de 5,9 ans alors que ceux ayant un R-IPSS de haut risque ont une médiane de survie globale 
de 1,5 ans, plus faible.

Tableau -8B : Classification OMS et ICC des SMD de 2022.



- La classification pronostique IPSS-Moléculaire [13]:
Il s’agit d’un nouveau modèle de calcul de pronostique des SMD, basé sur l’introduction de l’IA et des 
modélisations mathématiques, en utilisant comme base principale de données, de nombreux gènes 
impliqués dans la physiopathologie des SMD et dont les principaux, sont les gènes MLL PTD, le gène TP53 
et les gènes FLT3 TKD et ITD (Figure ci-dessous). 
L’étude effectuée sur une cohorte de 2957 patients, a permis de re-stratifier 45% des patients du R-IPSS. 
Ainsi, 34% ont été reclassés vers le pus haut risque, 12% vers le plus bas risque et 50% des R-IPSS 
intermédiaires ont été re-stratifiés, en 11% reclassés en IPSS-M de très haut risque et 7% reclassés dans 
plus de 2 niveaux de risque.



En cas d’anémie prédominante, les progrès 
accomplis dans ce domaine, sont en train de 
changer les algorithmes de traitements. 
Ainsi, dans les formes d’anémie associée au 
Syndrome 5q- isolé, le Lénalidomide est une 
indication recommandée avec des taux de 
réponse très importants [21].
En cas d’anémie sidéroblastique avec mutation de 
SF3B1, le Luspatercep est indiqué en première 
ligne avec des taux de réponse de plus de 60% 
[22].
Dans les formes réfractaires, l’Imetelstat est 
indiqué aujourd’hui en 2ème ligne avec des taux 
de réponse globale plus de 40% [23].
En cas d’échec, en 3ème ligne, le SAL associée à la 
Ciclosporine sont une indication recommandée.
A l’avenir, les perspectives dans ces formes d’ané-
mies réfractaires, des essais thérapeutiques de 
phase II sont en cours, associant le Luspatercept à 
l’EPO, faisant intervenir ainsi deux mécanismes 
d’action différents mais complémentaires des 
deux molécules.

LES TRAITEMENTS DES SMD [20]:
A/ Les perspectives thérapeutiques dans les SMD 
de faible risque :
En cas de thrombopénie prédominante, les 
agonistes des récepteurs de la thrombopoïétine 
(TPO) sont recommandées, comme Eltrombopag 
ou bien Romiplostim.
Romiplostim : la dose individuelle = 75 kg x 1 μg/kg 
= 75 μg. Le volume correspondant de solution de 
Romiplostim à injecter = 75 μg x 1 mL = 0,15 mL 
500 µg. Le poids corporel au moment de l'initia-
tion du traitement doit toujours être utilisé pour le 
calcul de la dose de Romiplostim. 
Eltrombopag : la dose individuelle est de 50 mg
à 150 mg en 1 prise par jour, à adapter par palier 
de 50 mg toutes les 2 semaines, sans dépasser
la posologie maximale de 150 mg par jour.
Le traitement doit être arrêté en cas d'absence 
d'amélioration après 16 semaines de traitement.
En cas de granulopénie prédominante, l’algo-
rithme de traitement fait appel aux facteurs de 
croissance granulocytaire, de type G-CSF.
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Entités anatomo-cliniques

Lymphomes
lymphoblastiques T    LLT

LTP  à présentation
leucémique :  LGL    SEZARY

Lymphomes angio
immunoblastiques LAI

Lymphomes à Grandes
cellules Anaplasiques  Alk +

Lymphomes à Grandes cellules 
Anaplasiques Alk -

LT  Périphériques sans autres
précision LT NOS

Lymphomes NK/T
de type nasal

Lymphomes cutanés
primitifs type Mycosis
Fongoide MF

Lymphomes T
Hépatosplénique  

Total

Effectif

62

20  (9+11)

47

32

63

114

61

15

10

424

Pourcentage

14.6

4.7

11.1

7.5

14.8

26.9

14.4

3.5

2.4

100
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