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 Anéemie: un dés symptomes de la maladie hemolytique
foetale et ne“’onatale (MHFN)

« MHFN: ié plus souvent conséquence d'une &
mcompatlblllte foeto-maternelle érythrocytaire (IEME)

—\@egynonyme de « maladie rhésus » dans la littérature, @Q

@
,0(\

<« % autres causes a rechercher: anomalies corpusculaires ¢
2@ S

\Q’ .0

Q\«@%’ IFME: résulte toujours d’'une |mmun|satlomﬁ1aternelle

contre un (des) antigene(s) de groupe&sangum etaun
large spectre de manifestations per;ﬂatales
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Incompq&iﬁilités foeto-maternelles
< eérythrocytaires
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Def|n|t|0|)A 4 Biologiquement
5 — Test de coombs direct ou
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maternels°sur des — Elution positive & &
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& IFME/MHFN:
Deux m°ecan|smes anémie possibles

Inhibition érythropoeise|
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Monoclonal IgG Anti-Kell Antibodies (%)

Interférence de I'IFME dvec
la physiologie de I’ hematopoelse foetale et néonatale

Donc anémie: symptome c;bmmun a toutes les IFME
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Hematopoe’”‘ise

Les sites de I’ h@matopoelse
varient au coyfrs de la
gestatlon

La prodouctlon est
majo,(etialrement de ’'Hb F
(m@ﬁleur transporteur
gd@oxygene) jusqu’a 30 SA ou

\«© "Hb A commence a étre

produite

Le taux d’hémoglobine

progresse avec la gestation
et atteint celui du terme @
autour de 34 SA:

Age Hémoglobine feetale
gestationnel (g/dl)
(semaines)
moyenne -2DS
18 11.3 9.3
19 11.5 9.5
—
20 11.7 9.7 ,,év‘\&
21 11.9 9_2{\\'?}\0
12.1 21
22 Q@ﬁ
12.3
23 c‘;\\oo 10.3
o
127 &
25 &o\ 10.7
128" 10.8
26 S
&
27 ¥ 130 11.0
28 < 13.2 11.2
Q)\
29 (\Q\)\\ 13.4 11.4
[ANS
& 31 13.8 11.8
P 32 14.0 12.0
33 14.2 12.2
34 14.4 12.4
| Nicolaides, KH. Lancet 1988 |



Hematbpmese post-natale

.\OQ
:m‘!“rtu r‘u.s“ncs.t‘::: &t" . b\\r\ =S ngcheénr:\rg ;;l%'?) i nae”S e é? <
@Q Hémoglt%?;—llg (cgc;rporelle
,\0&0& B i st ”
* Apres la nalssal}ée [ S\ S N
- Retlculocytqs‘e active qui va
S amender‘des 10 jours de
\>\
Vle ‘.orboo-’ (] :::m (.g) (o,)Nb AT C“'ch\egs
-1 Hbéprogresswe pendant Al |
Ie$ﬁeux premiers mois .-
, Ll |
—@,«EPO principal régulateur ﬁgx%"‘Bsabﬁ_:;‘zalgjr;klA
+— Réticulocytose repart entre 4 . N
© TOCH -1 SOC o 150%201:& - OO g
< et 6 semaines -
— Nadir physiologique de I’'Hb -
a 8 semaines de vie post- .
natale: °
A la naissance anémie est =
définie par Hb < 14 g/dI z

@ Dallman PR, Ann Rev Med, 1981 CNRHP



IFME«ﬂVIHFN et spécificités
antlgehes et anticorps impliqués

 IFME ABO: Lg@plus frequente

— 15a25% gal%s couples méres/enfants sont ABO incompatibles
mais m@adle clinique 1% des cas &
— le plu@ ‘souvent post-natale et bruyante par ictere sévere precgaée
ma% forme anémique pure dans populations d’Afrique suB
esaharlenne (possibilité d’'anémies profondes méme antgﬁatales)
< Anti-A plus fréquent que anti-B ©
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 IFME non ABO: plus de 50 antigénes «b«% risque »
— Surtout Rhésus, KEL, Duffy, Kidd, MNS (14«3/\00 a 1/600 naissances

vivantes) 50 -
| (\‘i percentage of total
_ 40 1 & BTIU%
Nordvall, transfusion, 2009 30 4 S —wEST%
900 femmes 20 | -
Danemark 10 |

R

o D Kell E M ¢ Fya C
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RAI mer%«ﬁi)3|tlves et risque MHFN?

TEANSFUSION SANGUINE b°
s@w :
A9 Anticorps non RH1
)
Q)GQ) |
& |
& l ] <8
& &
) - - &
<& MHFN sévere MHFN peu sévére 0%\\(\
\S\(‘QJ~ ‘Q>\®
52 &
. \00% ] ro@oq
9
& fréquemment _| Duffy (Fyb) <
0&@ rarement Kidd (Jkb) b\@\
%ob @Q@
> <
Q@“‘Q Rhesus Dombrock /\05@
,@@ Kell — C, Ce, ce, — Gerbich egg'
@)
@Coo E, G, Cw...... . i
Q N
> S
Kell <
Rhesus-c |— (celano, Kpa, Q,f
Kpb,..) N
=3
s
&
Duffy(Fya)®
Kidd (k)

MNg (M)

Ao"’

@

\e?&olton Diego

D’aprés Moise, 2008 go other antigens
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RAI positiyes’

rl ~o°&
ot e | Identifier A¢en cause
\0@(
< Transmettre
T|trgge et Clinicien ET EFS
dﬁsage
— : > - S
S : d e A risque de maladie Hémolytique \.\&0‘
ans risque de - S
maladie Q&“D FCETALE: [anti-D (RH1), anti-c (RH4), &a\‘z’
Hemo|yt,qu%¢b° anti-Kell , anti-E (RH3)] &
- OU NEONATALE: [anti-Fy, anti-Jk, {(;é“
(anti-Lea; anti- L,gﬁ ant| P1, anti-MNS, anti-C (RH2)] S
anti-H, anti-H,;Auto-anticorps . . ob°°
fro|ds , gilto-papaine) Phénotyper procréateur { + génotype foetal &
@ =4
e TITRE =16 or> & —x
©° SuiviAc a visée Kell: Titre = 8 or> ; RH: titre =4 ou > & Kell ; titre <8
(196 Transfusion meére DOSAGE PONDERAL: RH1>250 UCHP/mI &5\\ RH: titre <4
RH4 et RH3 >500 UCHP/mlI & DP< 250 UCHP/mI
| Q‘é\ep
Pas de suivi i et d PSV-ACM répétées”
fetal ou R'I '[?99;" ols‘ag1e5_ 1a2x/ semgiﬁ‘é Titrage et dosage
neonatal epetes tous les 19 &&&‘ Repete1sst;>us les
spécifique ‘ be» "~ Programmer
Accouchement

Transfusion feet 5 L
16-17 SA a 34@ Coordination

3 pédiatrique CNRHP
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Mme DkoRhesus D positif, 2¢™e geste

Une grg§sesse 5 ans auparavant sans souci

2
&0&

« 7 SA: RAI posmve"s pas d’identification
- 17 SA: RAI pqﬁltlves —> CNRHP: anti-Kell identifie; titre 1/256 ‘0\0«5“@

A
>
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= |mmun|sat|gm KeII sévere: \0\\@"’
= faire pfg@otype Kell/Celano du conjoint et amniocentése pour génotypage Kell du foetus <
= MISQSén place d’une surveillance échographique et doppler hebdomadaire (\é@
= Sé’rapprocher du CPDPN du réseau 606"\0

©
. 2F *SA: Génotypage faetal Kell positif e
Q{O &0
%;@3 Poursuivre surveillance échographique et doppler specw"llsee
29  hebdomadaire &
N &
« 22 SA: anasarque = femme dirigée vers une {ﬁaternlte de
référence en urgence: ®Q§°
&
— Abord feetal: Hb:1,5g/dI \o‘@\°°
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RAI posﬂw% et risque d’anémie feetale

S N o) g de§,of>seuns selon les anticorps
@Q
/\o&e RAI positives
1. Toute RAI |mpose & .
identification de 6\@« | Identifier Ac en cause o
& )
I’anticor 09 _ - O
anticorps o risque de maladie Hémolytique @??\
2.5’ engager, ﬁmdement - fostale [anti-D (RH1), anti-c (RH4), anti-KEL, anti-E (RH3)] &°
- ou néonatale [anti-Fy, anti-Jk, anti-MNS, anti-C (RH2)] et
(9 mois ¢ Q§fcourt 1) dans &
N
X exploratf%n de cet &
. Q
anthQﬁ)S Phénotyper procréateur ‘ tgén%gg@fietal
c)\é,\Quantlflcatlon &
"o P .
< Existence d’une IFME? Titre =16 or> o K-rl:tr(:':16<8
¥ 3. Dans lincertitude: agir Kell: Titre = 8 or> &o@& ;H.’ti;:q
2 . : titre = > : :
en IFME présumée! R =7 ot &
O
PSV-ACM répétée é\oo%{b
1 a2x / semaine & Titrage et dosage
A@«@ Répétés tous les 15 j
Transfusion feetale Programme éﬁz
16-17 SAa 34 SA Accouchement37 SA
Coordinatiq\g@ediatrique
=
Dr A. Cortey ° CnrHp
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Dlagnéstlc d’anémie foetale

\\0(\
60
@Q
)
&

* Echographie st@ndard

— Epanchementsﬁqwdlens
foetaux, Anasérque exces de
liquide , pLa‘centa epaissi

— Tardlgs (I anémie dépasse
Ies&@apamtes d'adaptation du
;@tus)
Velommetne de l'artere
\«© “cérébrale moyenne: pic
v systolique; PSV-ACM

— pas de faux négatifs

D’aprés Mari G; N Engl J Med, 2000
o :pas anémie ou modérée
‘anasarque

@ CnrHp
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Une RAI pqéltlve des le premier trimestre

Mme B. 39 ans Q,ee’
G2 15 ans aprés G1 @

. T1: RAl pos a gmz’u Kpa (Kell3) ;
titre 1/2 q@«\
—Pas de nsgﬁe anémie foetale

. 26 SA: aﬂasarque

- an>t| Kpa 1/128 It
<PSVACM M7= TF N° 1 l l
o' - Hb: 3g/dl;20 000 rétic/mm3 ¥z

©‘o°° - Groupe foetus: Kell ininterprétable; 7 " & /';t;..
< mais TDA foetal pos 3+ (igG et C3d) 5 Fl el

.27 SA+: TF N° 2 Pal T T L
.32SA: TFN° 3 ” S 1
. 36 SA: naissance par césarienne; m&\o“
Pas de jaunisse; Hb 14g/dl. i VDRI ) PR (7 £ A
. 3 transfusions post-natales J15; J40 et o age gestationnel (SA)
2 mois 1/2 o

%00\0

° CnrHp
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Correction qnemle foetale:
Transmsmns foetales

@Q
&0
«0

Intravasculaire (IV)

— Veine ombilicale a insertion chorlale donc «b‘e
limite est la taille des vaisseaux donc le term»‘e

— Effet immédiat 0@“\0

* intrapéritonéale \\o@"’@
— Reésorption par le péritoine des G&fransfuses
— Toujours faisable «o&e

— Efficacité compromise par éﬁ%nchements;

Un CGR spécifique &00&0\
« groupe O ; Ag AB négatif, 0\&
« compatibilisé avec sérum maternel avec reaﬁ’ect du phénotype étendu

Kidd, Duffy, MNS) maternel: limiter |mmun|sat|gﬁ maternelle de novo

* lIrradié b@
* De moins de 5 jours Q&Q@
 Hématocrite: 70-80% &

O
2

CnrHp
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* Acourtterme
1a5% de cqﬁiolications par
procedure
— Aprés TEE?’N 1: chute de I'Hb

de O%A»g par jour en moyenne

— Ap?es TF N° 3: intervalle de 3 a
<4’ semaines p033|ble

A moyen terme:

— Risque Immunisation
maternelle acquise: 26%

— « Fausse » le bilan IH néonatal

— Augmentation du nombre de
transfusions post-natales

Transwsmn foetale et apres?

 Along terme:

— taux de survie est trés
différent si contexte de prise

o
en charge avec anasarque OU e

pas &
— 90% to 95% des enfants @eht

un développement (}\00
neuromoteur normg&°°

— Quelles consequg;ﬁces
|mmunolog|q es pour les
meres et Ies £nfants?

1@
N\
@

CnrHp



& Anti-RH4

Mme D. A RhD, pos * (G4: RAl pos anti-RH4 avec titre
 G1:RAlpos ant|.0R1-|4 en fin de 1/64 et DP: 2840 UCHP/m o
grossesse ,\o& - IglV 1g/kg hebdomadaire dégﬁé
e G2 RA| po&\?'ant|_RH4 9 SA et poursuivies pendant (\\\
- 10 SA:; tltr@bo‘*z toute la grossesse ég&
- 26 SA «{ﬁre 1/2 - decroissance dosage p@ﬁderal
- 32 SA mort foetale in utero progressif jusque 344«1 SAa910
qyﬁc anasarque UCHP/mI et titre 1/32
«@"@' Anti-RH4; titre 7 et - Activation sougofglv avec titre
& DP: 8520 UCHP/m 1/32 mais DP 1320 UCHP/mI &
* G3: RAI pos anti-RH4 avec titre 35+4 mogwant déclenchement a
1/8 et DP: 3750 UCHP/m 37 SA S
- Signes d’anémie a 20 SA wT- 70 pmol/l 4 j de PTI
- transfusion foetale avec décés ) -50/\ anémie 11,3g/dl et 350 000 retic
post-transfusion (hématome cordon) ‘Q«fbo"? Une transfusion post-natale a J14
7% CnrHp
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Immupgisation Anti-RH4 et MHFN
~eévaluation de la gravité

TRANSFUSION SANGUINE O
N
o

AIIo-immw?isation anti-RH4 et MHFN: expérience CNRHP sur 3 ans
A. LeFloch (1), C. Tolgaﬁodour (1), S.Huguet-Jacquot (1), E. Maisonneuve (2), F. Pernot (2), B. Carbonne(2),
@

o A. Cortey (2), A. Mailloux (1)
D

<
& Patientes suivies pour

25.465 "\\6 titrage et dosage

: : . . . N
gﬁ Bowiso T 07100 - 70% des patientes suivies ont &

= y r - - Q
ﬁ + ationton préaantant un présenté une activation au cours de@la\
’ anti-| .e}\
136 3 = Dosage pondéral grosse,ss-e y be&
>1000 UCHP/mL - dépistage plus précoce page

- iifo
&«’."’Q :
¥ o

dosage pondéral que tit\gé‘ge
- Le titrage des anti-RH4 par g&%
technique de coombs indireclzert:
- Peu corrélé a la cor€entration

= Données cliniques

dlz:gmzs déterminée par le d¥sage pondéral
N) - Peu prédictg\f;ﬁe I’atteinte foetale
et néonatate
Tansfusionn 47 49% a4 2 - DP:50Q.6u 1000 UCHP/ml
utero (TIU) - 57% des%:;e?nmes (n=35) n’avaient pas
Transfusion # 53,7 % 143 1(+1) éte sujyvies de fagon adéquate:
néonatae - 9135: RAI nég en début de
Exsanguino- 41 12,2% L grossesse = pos en technique
transfusion (EST) (prés d'1/4 transfusion QQ«&@ enzymatique
LnCH | b@& - 25/35: premiére RAI au dernier
+ 4 MFIU et 1 déces a la naissance o trimestre

“ CnrHp



“RAI ﬂ Eléments clefs de surveillance et

°5't prise en charge:

Sl phl - ldentification et quantification
- Coordination et

T ﬁenrgﬂer Ac en cause
<0

- communication efficace
Titgaﬁe ot Transmettre
«‘fosage Clinicien ET EFS
S
«0°%v X \‘\6@}
Sans risque de A risque de maladie Hémolytique .Q\\Q,eg
maladie 5O FCETALE: [anti-D (RH1), anti-c (RH4), &L
Hemolvt e€>°% anti-Kell , anti-E (RH3)] @{@Q
y ‘;';é - OU NEONATALE: [anti-Fy, anti-Jk, &

(anti-Lea; antigfé%, anti-P1, anti-MNS, anti-C (RH2)] bod‘\
anti-H, %aﬁ HI, auto- ) ? P &0
anticoggs froids, auto- 'Phénotyper procréateur - % génotype foetal &

< papaine) <9
p ]
o)oe,\é‘ TITRE =16 or> & TITRE <16
A9 . ‘ Kell: Titre = 8 or> ; RH: titre = 4 ou > & Kell ; titre <8
S Suivi Ac a visée DOSAGE PONDERAL: RH1>250 UCHP/mI %&c’ RH: titre <4
Transfusion mére RH4 et RH3 >500 UCHP/m <8 DP<250 UCHP/mi
s
_ PSV-ACM répétée | &

Pas de suivi T'",age et dosage _ 142x / semaine o Titrage et dosage
fetal ou Répétés tous les 15 & Répétés tous les 15
neonatal N j

spécifique ,%obz Programmer |
Transfusion feetale {boc? Accouchement 37 SA

16-17SAa34 SA < Coordination pédiatrique ‘

ey CnrHp
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MHFﬁet anémie néonatale

\}O

SOCIETE FRANGAISE DE Z o l 7 60

TRANSFUSION SANGUINE

@Q
¥

&0

 Enfant non tran%fuse in utero

— Existe des Jﬁ naissance ou apparait entre une et trois
semamgg aprés la naissance

- ® Pagﬁls le seul signe de MHFN (Kell ; RH3, RH4,....)

-~ Tqﬁjours évolutive a une vitesse inconnue mais impose ugd@
eeontrole de NFS et de tolérance clinique hebdomadagcé

8 & jusque 1 mois % et tous les 10-15 jours jusque 3 mo ls ou a
& reprise d’'une hématopoeéise autonome

/\@(oo 0‘-90
\ - . 350 . N
« Mme A. Anti-RH3 ; Pas d’ictére ,i o
titre Y ;DP: 815 yall™ H f7. il
UCHP/mlI ; zsog gl Hb 13 o;to 73/1 99 7,9/ 135 11,8 10,7 10
Découverte a 32 SA ﬁ // HNG ‘ a "
e . A 690 104 70 23 43 27 32 65 130
. TDA p(_)smf 3+ (igG) // &&
a la naissance / ¢ &
AR o & pla 425 385 658 209 410 440 362 513 520
o7 * * QC?
23
50 & q
0 Age post-natal en heur ;(.@?)
HO H2 H6 H12 H24 H36 H48 Hgo\%?z H96 H120 J5

CnrHp



Surprise chez unleemme RH:-1!!
premiere grossg%se Prophylaxie rhésus bien réalisée

b°o
QO
Q
&0
\s}\@
<0

C) (4
=2 S
=8
©
Q &
- ((\oQ
o ¢
Q— &0
D 8
X
5 @
1
=
C
©
:Iq_'J 30
=
-
Cg 20
0 | | | | |«@° 9 ﬁ'g+m|| O

28 30 32 34 36 38 40 42

A ost-natal en heures .-0‘@
o ||| [ Aszpostrateientewss Tarme| SA 5

@
HO H2 H6 H12 H24 H36 H48 H60 H72 H96 H120 J5 CnrHp




Maladie ﬁemolythue néonatale
L Y 0 @@"’\\OQ Anémie

\Q’Q
* Enfant transfusgé in utero
- Anémie parwls le seul signe néonatal de MHFN
- Donneeernmuno -hématologique du nouveau-né trompeuses; &

- Imgértance de la tracabilité des actes transfusionnels &

- rlsgﬁe de sidération médullaire avec anémie aregeneratw% et
@éutropenle prolongée (iopriore, 2009) boo‘@

ﬁ‘% Impose un contréle de NFS jusque 3 mois ou a repg&ﬁe d’une

| lmﬁﬂmﬁﬂ

& hématopoeise autonome,
Hb 13 610 9 8/1 12 11 9 7/1 9

\0%\ 4

&
N\
Kb

« Anti-RH1 sévere Pas d’ictere Jz

DP1170 UCHP/ml soit [* //
10ug/ml a 32 SA 0 3 a
* Deux transfusions 2o 2 »
)/ "’Q

foetales a 33 SA et
56 55 52 4 96 58 41 52 39 110
34+ 4 SA Vi ot

100 /}/m"a Q‘b\e
° Vg A if 3 ri’:c, - > 2
& TDA négatif a la Foovegotte o0 ST plag 27 28 319 320 323 312 432 319 520 610

naissance c}%& ? 5 5

Age post-natal en heures ~Q
0 o
HO H2 H6 H12 H24 H36 H48 H60 H7ﬂ96 H120 J5

Bilf ¢ t umol/l
N,
\
N

CNRHp




SOCIETE FRANGAISE DE
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&W

&
«06

@Q

Ane°fn|e post-natale des IFME

traitement

%
<3’

&
%Q)

(4
%ﬁ

- Indications : restéurer capacité de
transport d’oxygene adaptée donc un
chiffre, la cluﬁ’que et la cinétique

- Cible Ep§t -transfusion

y
 Transfusion: oui

. Fer: pas utile dans les hémolyses

voir dangereux. Si prescription:
s‘appuyer sur ferritine

. Spéciafoldine: oui

ol

y

haute 14g!!

‘ Correction anémie
‘ néonatale par IFME

.

\\‘.‘ 600

| &

S

"N

N

3
N\
¢

&

-

EPO: a discuter au cas par cas
(prématurité, groupe sanguin rare...)

- Cause de I'anémie tardive?

- Therapeuthue parenterale couteuse et
. douloureuse

Clampag,e tardlf du cordon:
why not?efb
Exsaﬁgumo-transfusmn ne
d0|t®plus étre systématique dans la
J;xt?aladle rhésus

CnrHp



(\\‘0
Une anen‘ile néonatale nécessitant une
IS transfusmn d’urgence

@Q

* Suzanne nait a 38 §5ﬁi par cesarienne en urgence (ARCF)
» Elle est pale et d¢f§cretement ictérique. Elle a un souffle cardiaque

et une hepatcyﬁegalle Elle a une bonne adaptation a la vie extra- ‘\Q\o@‘\
utérine §@~ &0\\@0%
- Le ped@f’re appelé évoque d’abord une cardiopathie mais: @@o@

— kaemocue realise retrouve une Hb a 5,4g/dl et le reflet C;\\o**@

«06

& ~“ictérique fait évoquer une maladie hémolytique &
Q, 0

<® — La Maman de groupe A RhD pos avec des RAI po%ltlves un
of an auparavant dans les suites d’'une fausse coug:ﬁe

© « Une transfusion est démarrée en urgence avecfle CGR du
dépoét O RhD négatif

A H4 de vie bilirubine x4 et anémie a SQIGH’

- Exsanguino-transfusion en urgence
60

&
N
&

= IFME sur immunisation materngl‘le a anti-RH4 (dosage pondéral
6000UCHP/m et titre %4 chez la mé&re) Cortp
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e Disposer du Ilenﬁ\ere-

enfant: |dent|tb@

V|g|Iance+++-5<\
&0
0

o H|stomque
tragSfusionnel

&
\0
P

0 %- Données IH complétes
&  mere et enfant

e Exploration
étiologique si besoin

e Information des
parents: orale et écrite

O
‘bé’

X

@

Tranaﬁﬂsmn des anémies par IFME

<

Prescrire et inscrire

® pour un nouveau-né doit
respecter le groupe de
I’enfant (receveur) pour

éviter si possible d’apporter
un antigéne RH Kell absent

et les RAl maternelles
(<72h accouchement)

e Calcul de dose: volugq?e
a transfuser en mgp

e ([hématocrite so(p‘ﬁalte-
hématocrite agtuel] x

poids enfarusb%n Kg x 90)/

hematoq5$‘fe du CGR.
&o

o ‘T[tgfablllte+++

S o
«® Toute une vie devant

) & lenfant (foetus
e pas toujours du O RHD .\Qof\ , ( ),
$ e Dossier transfusionnel

e CGR compatibilisé

negatif ) :

° \oo% + Carnet de santé
\06
e Irradié jusqu’a 6 Q\‘&IS si .
ATCD de transfus&n * Bilan post-
foetale Q@o transfusionnel: +++
&%
o

@

CnrHp
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Anﬁ MNS1

R\
&)
N

« Mme D. %&° * Robin né a terme d'une
- G1: anti-M, titre?¢ maman avec anti-M titre 72 et
_ naissance %eferme pas dictére coo_rr_lbs direct faiblement | ‘\0\0«6\‘
ni anem|ea positif (IgG et C3d) et elution &
- G2 antloh?T (I9G), titre 1/128 negative; pheno M pos. Pa;f\

d’anémie pas d’ictere &

(\

stablg‘ﬁ)endant la grossesse.
« J45 de vie anémie a 5bégldl

Q%RCF a terme, anémie isolée

& s 5g/dl non régénérative avec aregenerative o
%oc,\é,@ TDA négatif ;phéno M pos » Une transfusion oée’%
&° - 1transfusion a JO o
’ AntisMINS1

« G3: anti-M (IgG) titre 1/128
— anémie foetale dés 28 SA ’ Tableauzﬁres divers
avec 2 TF a 29 SA et 32 SA . Dlscgfdance clinico-

(non régénérative) blal"bglque

— TDAneg et phéno M pos o Grande prudence: suivi

— 1 transfusion post-natale a & ® attentif en ante et post-natal
J15 o

~~ « Documenter ces histoires CnrHp



gh conclusmn
Anémie ch@i I’enfant de mere immunisée

0

- La maladie hemzolythue foetale et néonatale par IFME
présente touﬁurs un risque d’anémie

Quelqugqsén soit le mécanisme le conflit antigene -
antlcefi'ps interfére avec la physiologie de &

©

I’ hematopoelse foetale et néonatale donc I’ anemfe est
evolutlve sur plusieurs semaines a mois «o“

o
oo\e’ 5 ée'
9 0"0

Q

© e« Sa prise en charge optimale impose un@ﬁ&oordlnatlon
d’expertises et une communication etrmte entre
pédiatres, obstétriciens, blologlsteé spemahses en
immuno-hématologie et etabllssements de
transfusion sanguine...... pen&fant plusieurs mois

<<<b

voire années.
@ CNRHP
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