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La majorité des anomalies fœtales ont bénéficié de l’amélioration des 

performances de l’échographie obstétricale et du développement de programmes 

de dépistages systématiques, permettant ainsi une détection plus précoce et un 

traitement postnatal adéquat de ces anomalies. En revanche, certaines pathologies 

fœtales peuvent progresser rapidement in utero et conduire à une morbidité sévère 

ou à la mort du fœtus. Dans de telles situations, l’accouchement n’est pas toujours 

envisageable, soit parce que le fœtus n’est pas viable, soit parce qu’un 

accouchement aggraverait la pathologie sous-jacente par une prématurité sévère. 

Ces situations ouvrent la porte de la thérapie fœtale, qui permet le traitement ou 

l’amélioration de l’état fœtal in utero sans prématurité induite.  

Une des plus grandes percées en médecine fœtale est l’introduction de 

transfusions intrapéritonéales percutanées dans les années 1960 par William 

Liley, suivie par le développement des transfusions intra-utérines intravasculaires, 

durant lesquelles les transfusions sont effectuées à l’aide d’une aiguille insérée 

dans la veine ombilicale et guidée par l’échographie. Le traitement de l’anémie 

fœtale par la transfusion sanguine intra-utérine (TIU) a été associé à des taux de 

survie qui dépassent 90% dans les centres spécialisés.  

La principale indication d’une TIU est l’anémie fœtale secondaire aux allo-

immunisations érythrocytaires, la plus fréquente d’entre elles est l’immunisation 

anti-RH :1. Parallèlement, les allo-immunisations aux autres antigènes que RH :1 

augmentent, d’autant plus qu’elles ne sont accessibles à aucune 

immunoprophylaxie. Les antigènes les plus souvent concernés : RH4 (c) isolé ou 

associé au RH3 (E) et KEL1 (Kell), entraînant des répercussions fœtales et 

néonatales aussi sévères qu’en cas d’incompatibilité à l’antigène RH1 [1]. 
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La procédure est également prise en compte dans toute maladie fœtale 

présentant une anémie grave, y compris les infections par le parvovirus B19 et 

l’hémorragie fœto-maternelle massive. 

Le diagnostic de l’anémie fœtale afin de poser l’indication de la TIU a 

également connu une révolution spectaculaire : il repose actuellement et depuis 

l’année 2000, sur le Doppler cérébral fœtal, en mesurant le pic systolique de 

vélocité de l’artère cérébrale moyenne, celui-ci étant augmenté en cas d’anémie 

fœtale modérée à sévère. Cette technique d’exploration non invasive et 

reproductible a donc permis le diagnostic de l’anémie fœtale en  évitant le recours 

aux gestes invasifs tels que l’amniocentèse et la cordocentèse. 

Notre travail consiste en la mise en lumière de la transfusion sanguine intra-

utérine, expliquer les modalités ainsi que les indications de sa réalisation dans le 

cadre de l’allo-immunisation fœto-maternelle érythrocytaire, en citant l’exemple 

de l’expérience singulière du service de gynécologie-obstétrique de l’Hôpital 

Militaire d’Instructions Mohamed V de Rabat.  
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Les groupes sanguins érythrocytaires peuvent être définis comme l’ensemble 

des variations allo typiques génétiquement transmises, détectées par des anticorps 

à la surface de la membrane érythrocytaire. Le système du groupe sanguin ABO 

a été le premier découvert en 1900 par Karl Landsteiner. Après le développement 

du test à l’anti globuline permettant la détection des anticorps non agglutinants 

[2]. Les découvertes des autres antigènes vont s’enchainer pour aboutir 

aujourd’hui à 39 systèmes du groupe sanguin et 367 antigènes dont 37 antigènes 

non apparentés à un système sanguin [3]. 

I. Le système érythrocytaire ABO 

La découverte des groupes sanguins revient au biologiste et médecin 

autrichien, Karl Landsteiner. L’identification du premier groupe connu, le 

système ABO, date du tout début du XX e siècle et va permettre l’essor d’une 

thérapeutique appelée à sauver des millions de vies : la transfusion. Un prix Nobel, 

bien des années plus tard, honorera cet éminent médecin, et il est certain que, de 

tous les chercheurs honorés par le Nobel de médecine depuis la fondation de cette 

prestigieuse récompense, un des plus grands bienfaiteurs de l’humanité, si l’on 

prend en compte le nombre de vies sauvées par les applications, thérapeutiques 

ou préventives, permises par ses découvertes, est assurément Landsteiner. 

Le système sanguin ABO est défini par la présence de l’antigène A et ou B 

sur la surface de la membrane érythrocytaire et par l’absence de l’anticorps 

sérique correspondant.  

Bien qu’il constitue le plus important système en pratique médicale, il est 

moins impliqué dans les phénomènes hémolytiques rencontrés lors de l’allo-

immunisation fœto-maternelle. 
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Le système ABO est le système 001 selon la nouvelle nomenclature des 

systèmes de groupes sanguins ISBT 2008. 

A. Historique 

De longue date, il était connu que le mélange des sangs de deux espèces 

différentes induit une agglutination, puis une destruction des globules rouges, 

qu’on appellera plus tard « l’hémolyse ».  

En 1900, Karl Landsteiner (1868-1943) constate que le sérum du sujet sain 

était capable d’agglutiner les globules rouges de certains individus sains mais pas 

d’autres. 

Il en conclut en 1901, que l’agglutination est le résultat d’une véritable 

variabilité du sang dans l’espèce humaine : il réalise alors une expérience au 

laboratoire avec des prélèvements de cinq collaborateurs et son propre sang (six 

échantillons au total). Il remarqua que  les réactions d’agglutination surviennent 

entre certains mélanges de sérums et globules rouges mais pas d’autres, et reporta 

les résultats sur un tableau en les notant en « positif » et « négatif » selon que 

l’agglutination ait lieu ou pas.  

Considérant la régularité de ces résultats, il en déduit la présence de trois 

groupes sanguins, qu’il nomma selon les lettres de l’alphabet : 

 Groupe « A » : dont le sérum agglutine les globules rouges du groupe « B » 

 Groupe « B » : dont le sérum agglutine les globules rouges du groupe « A » 

 Et un troisième groupe « C » - qu’on qualifiera plus tard de groupe « O » - 

dont le sérum agglutine les globules rouges des groupes A et B, mais dont 

les globules rouges sont insensibles aux sérums des autres groupes. 
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En 1902, Alfred Decastello von Rechtwehr (1872–1960) et Adriano Sturli 

(1873–1966), identifient un quatrième groupe sanguin - en utilisant un 

échantillonnage beaucoup plus important (155 cas) - qui n’est présent que chez 

3% de la population européenne. Ce groupe, dans lequel les antigènes « A » et « 

B » sont tous deux présents sur les globules rouges du sujet, dont le sérum ne 

contient en conséquence ni anticorps anti-A, ni anticorps anti-B, sera plus tard 

désigné comme le groupe « AB ». 

En 1908, Ottenberg et Epstein suggèrent, sans en apporter de preuve, la 

transmission héréditaire du groupe sanguin ABO. Cependant, en 1910, ce sont 

Emil von Dungern (1867–1961) et Ludwig Hirszfeld (1884–1954) qui établissent 

le mode de transmission « mendélien » du groupe ABO. Par ailleurs, ils nomment 

le quatrième groupe « AB » et rebaptisent le groupe « C » de Landsteiner en 

groupe « O » (zéro, pour indiquer l’absence d’antigène). [4] 

B. L’approche génétique  

Le gène ABO : le locus du groupe sanguin ABO est parmi les mieux connus, 

il est localisé sur le chromosome 9 en position 9q34. Il est représenté par 3 allèles 

majeurs A, B et O définissant 4 groupes sanguins : les allèles A et B sont 

codominants, alors que l’allèle O est dit « récessif ».  

L’allèle A code pour une enzyme : N-acétyl-galactosamine-transférase, 

alors que l’allèle B code pour l’enzyme : Galactose-transférase 

Aux phénotypes O et AB il n’existe qu’un seul génotype (OO et AB 

respectivement), alors que les phénotypes A et B peuvent être le résultat de 

différents génotypes : soit AA ou AO pour le groupe A, soit BB ou BO pour le 

groupe B [5]. 
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Le gène O est un gène « amorphe », car il ne conduit à aucun antigène 

détectable sur les globules rouges. 

Le gène Hh : le locus Hh sur le chromosome 19 présente deux variants 

alléliques : H et h. L’allèle H code pour une fucosetransférase qui ajoute un fucose 

à l’extrémité terminale de la chaîne oligosaccharidique de base, formant 

l’antigène H. La synthèse ultérieure éventuelle des antigènes A et B nécessite la 

présence de l’antigène H. Il convient de noter l’extrême rareté de l’allèle h, gène 

amorphe, non fonctionnel. De plus, sa présence à l’état homozygote détermine le 

phénotype Bombay. [6] 

C. Les antigènes du système ABO 

Les antigènes A, B et H sont des oligosaccharides fixés sur les glycolipides 

membranaires des globules rouges, des cellules épithéliales et endothéliales. Nous 

notons également leur présence dans le plasma, la salive ou le lait maternel. 

Le phénotype comprend deux sous-phénotypes A1 et A2 : chez les sujets de 

phénotype A2, l’antigène H persiste à la surface cellulaire. Les sujets de 

phénotype A1 possèdent, au contraire, une enzyme très active et l’antigène H, 

totalement masqué, ne peut plus être détecté. La distinction A1/A2 ne présente 

pas d’intérêt clinique majeur. 

Le phénotype B : caractérisé par la production d’une galactose-transférase 

qui  ajoute un résidu galactose et forme l’antigène B, toujours sous la condition 

que H soit présent. 

Le phénotype O : caractérisé par l’absence d’antigène A ou B sur les 

hématies, correspondant au phénotype O. Les individus de groupe O sont porteurs 

d’une large quantité d’antigène H à la surface des hématies. 
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Le phénotype AB : caractérisé par l’expression des deux antigènes A et B à 

la surface des hématies. Il suit la sous-division du groupe A, et donc on peut 

différencier deux sous-groupes AB : A1B et A2B. 

 

Figure 1 : Représentation schématique de l'expression des antigènes du système ABO 

 

D. Les anticorps du système ABO   

Les anticorps dirigés contre le système ABO sont des anticorps naturels et 

réguliers, divisés en anticorps anti-A et anticorps anti-B, et existent de façon 

constante chez tout individu adulte ne possédant pas le(s) antigène(s) A et/ou B, 

en dehors de toute stimulation antigénique.  

En fait, les antigènes A et B se trouvent largement répandus dans 

l’environnement, en particulier chez les bactéries. Ces anticorps dits “naturels ” 

sont, en réalité, le résultat d’une immunisation acquise vis-à-vis d’antigènes 

étrangers ubiquitaires.  
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Ainsi, les individus de groupe A produisent des anticorps anti-B, les 

individus de groupe B produisent des anticorps anti-A et les individus de groupe 

O produisent à la fois des anticorps anti -A et des anti-B. Les personnes de groupe 

AB ne produisent pas d’anticorps naturel dans le système ABO. 

II. Le système érythrocytaire Rhésus 

Découvert en 1940 par Landsteiner et Wierner, le système Rhésus est un des 

systèmes érythrocytaires les plus immunogènes mais aussi les plus polymorphes 

chez l’Homme. En effet, au-delà des antigènes majeurs D(Rh :1), C(Rh :2) 

E(Rh :3), c(Rh :4) et e(Rh :5), on dénombre plus de 55 antigènes définis du point 

de vue sérologique. 

Il est considéré hautement immunogène notamment par la présence de ses 

anticorps qui sont susceptibles d’entraîner la maladie hémolytique du fœtus et du 

nouveau-né ainsi que des accidents transfusionnels hémolytiques retardés. 

Le système Rhésus est le système 004 selon la nouvelle nomenclature des 

systèmes de groupes sanguins ISBT 2008. 

A. Historique 

Le système de groupage sanguin Rh a été découvert à New York en 1939 par 

Philip Levine, en prélevant un anticorps dans le sérum d'une femme qui a donné 

naissance à un bébé mort-né en état d’anasarque fœtale, puis a subi une 

transfusion du sang de son mari suite à laquelle une hémolyse réactionnelle est 

apparue. Levine et Stetson ont trouvé que l'anticorps agglutinait les globules 

rouges de son mari, malheureusement, Levine et Stetson n'ont pas nommé 

l'anticorps.  
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En 1940, Landsteiner et Wiener, en injectant du sang de macaques appelés 

« Rhésus » dans des lapins et des cochons d’Inde, ont obtenu des anticorps dirigés 

contre un antigène de groupe sanguin inconnu, ce même antigène était présent 

chez 85% de la population New Yorkaise de leur époque et donnait une réaction 

d’agglutination positive. On a ainsi identifié l’antigène D, et les sujets qui 

possèdent l'antigène D sont dits Rh positif, ceux qui ne le possèdent pas sont dits 

Rh négatif. [4] 

En 1941, Wiener découvre l’antigène C et Levine découvre l’antigène c.  

En 1945, Mourant, Coombs et Race mettent en évidence le test de Coombs 

indirect, puis révèlent l’antigène e.  

En 1946, Sratton découvre l’antigène D faible. 

B. L’approche génétique 

Depuis les années 90, il est admis que le locus Rhésus est constitué de deux 

gènes homologues (RhD et RhCE) étroitement liés, localisés sur le bras court du 

chromosome 1 en position 34-36 (1p34-p36), et  codant pour des polypeptides 

non glycosylés portant les réactivités antigéniques Rhésus. 

Ces deux gènes RhD et RhCE sont organisés en tandem séparés par une 

courte région de la molécule d'acide désoxyribonucléique (ADN).  

Ces deux gènes étant très liés, on suppose qu'ils sont transmis en bloc. 

Le gène RHD détermine l’expression d’une protéine exprimant l’antigène D. 

Sa présence détermine le profil Rhésus positif (Rh+), alors que chez les sujets 

Rhésus négatifs (Rh-), il existe une délétion complète du locus RHD à l’état 

homozygote, ce qui implique une absence de protéine RHD sur la membrane 

érythrocytaire et donc l’absence d’antigène D.  
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Le gène RhCE, définit l'antigène RhC ou Rhc ainsi que l'antigène RhE ou 

Rhe. Il existe donc quatre combinaisons différentes : CE, Ce, cE, ce. 

 

Figure 2 : Disposition des loci génétiques du système Rhésus au niveau du chromosome 1 

 

La combinaison des allèles des 2 gènes aboutit à l'existence de 8 haplotypes 

qui sont notés DCe, DcE, dce, Dce, dCe, dcE, DCE et dCE où « d » représente 

l’allèle RHD en délétion ou inactif. 

C. Les antigènes Rhésus  

Le système RH possède plus de 50 antigènes, mais les plus préoccupants 

restent l’antigène D, C, E, c, e. 

Dans la nomenclature internationale actuellement utilisée ou nomenclature 

de ROSENFIELD, la présence des antigènes D, C, E, c et e est notée 

respectivement RH1, RH2, RH3, RH4 et RH5. 

 Il existe 18 phénotypes RH (selon les nomenclatures de FISCHER-RACE 

et ROSENFIELD) mais 7 seulement sont fréquemment rencontrés : 
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- D+ C+ E- c+ e+    ou    RH : 1,2,-3,4,5 

- D+ C+ E- c- e+     ou    RH : 1,2,-3,-4,5  

- D- C- E- c+ e+       ou    RH : -1,-2,-3,4,5 

- D+ C+ E+ c+ e+   ou    RH : 1,2,3,4,5  

- D+ C- E+ c+ e+     ou    RH : 1,-2,3,4,5  

- D+ C- E+ c+ e-      ou    RH : 1,-2,3,4,-5  

- D+ C- E- c+ e+      ou    RH : 1,-2,-3,4,5 

Ces antigènes sont de nature protéique et appartiennent de façon exclusive à 

la lignée érythrocytaire.  

Les antigènes Rh sont bien développés à la naissance et dès la 8ème semaine 

de la gestation (à partir de cet âge de grossesse une prophylaxie anti-Rh1 est 

recommandée). 

Les variants RhesusD : 

 Phénotypes D partiels : Ces phénotypes sont typiquement caractérisés par 

des variations qualitatives de la protéine RhD. Ces modifications peuvent être le 

fait d’allèles hybrides ou de mutations (par substitution s’acides aminés) affectant 

les parties EC de la protéine RhD. 

 Phénotypes D faibles : Ces phénotypes sont caractérisés par un niveau 

d’expression membranaire diminué de l’antigène RhD. Ainsi, les modifications 

qualitatives sont moins importantes et l’allo-immunisation anti-D plus rare. 

Les phénotypes Rhnull  : Les sujets de phénotype Rhnull sont caractérisés par 

une absence totale ou une réduction sévère de l’ensemble des molécules du 

complexe Rh. 
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La figure 3 représente l’organisation du locus génétique Rhésus (à gauche) 

et l’expression de la protéine membranaire Rhésus (à droite) en présence des 

allèles D+ (a), D- (b), D-partiel (c) et D-faible (d) [7]. 

Figure 3 :  Représentation schématique de l'organisation du locus génétique Rh et 

l'expression de la protéine membranaire Rh 

 

D. Les anticorps du système Rhésus 

Les anticorps du système Rhésus ne sont pas présents à l’état physiologique 

dans le sang humain. Ils sont dits irréguliers et immuns car ils n’apparaissent que 

chez les sujets Rh-1 à l’occasion d’une grossesse ou d’une transfusion sanguine 

incompatibles, contrairement aux anticorps du système ABO qui sont naturels, 

réguliers, et présents dans les conditions physiologiques normales le chez sujet ne 

présentant pas l'antigène correspondant. 

Les plus immunogènes de ces anticorps et les plus puissants en terme 

d’induction  d’allo-immunisation sont les anticorps dirigés contre l’antigène Rh :1 
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(les anticorps anti-Rh :1 représentent 35% des anticorps immuns) et  les anticorps 

dirigés contre l’antigène Rh :4 (qui représentent 37% des anticorps immuns). [8] 

L'anti-RH1 est présent dans 88% et l'anti-RH4 dans 8% des immunisations 

fœto-maternelles graves qui nécessitent une transfusion in-utéro ou à la naissance. 

Il existe deux types d’anticorps : 

1. Les anticorps complets  

Ces anticorps sont de type Ig M et constituent la première phase de l’allo-

immunisation. Ils sont caractérisés par : 

 Une faible durabilité 

 Ils sont actifs à 37°C et sont thermolabiles 

 Incapables de franchir la barrière placentaire 

 Incapables de se fixer au complément 

 Ils ne sont donc pas dangereux directement pour le fœtus. 

2. Les anticorps incomplets  

Ces anticorps sont de type Ig G. Leur apparition fait suite aux anticorps 

complets, et sont caractérisés par : 

 Leur persistance dans le temps 

 Ils sont actifs à 37°C et thermostables 

 Ils sont capables de franchir la barrière placentaire  

 Ils sont responsables des symptômes de la maladie hémolytique du fœtus 

et du nouveau-né  
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III. Autres systèmes érythrocytaires  

A partir de 1985, la recherche des agglutinines irrégulières est devenue 

systématique même pour les femmes rhésus +, et a permis le diagnostic et la prise 

en charge précoce de ces incompatibilités fœto-maternelles. 

A. Le système érythrocytaire Kell  

L’allo-immunisation anti-érythrocytaire anti-Kell est une affection rare. 

Bien que son incidence soit la plus importante après celle de l’anti-D, elle reste 

sporadique.  

Ce système est représenté aujourd’hui par 36 antigènes, dont les plus 

importants sont l’antigène K (appelé aussi K1 ou Kell) et l’antigène k (appelé 

aussi K2 ou Cellano), et qui sont exprimés sur la glycoprotéine Kell, celle-ci est 

codée par le gène KEL localisé sur le chromosome 7. Ils se développent sur les 

globules rouges dès la 10ème semaine chez le fœtus et sont bien développés à la 

naissance. Leur expression commence à un stade précoce de l’érythropoïèse. [9] 

Le système Kell, symbole KEL, est le système 006 selon la nomenclature 

internationale de l’ISBT 2008. 

1. L’approche génétique  

Le gène Kel est localisé sur le long bras du chromosome 7 en position 33 

(7q33). Ce gène code pour la glycoprotéine Kell qui fait partie du complexe 

membranaire du globule rouge. La variabilité antigénique de ce système résulte 

de mutations par substitution d’un nucléotide, entraînant la substitution d’un acide 

aminé. 
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2. Les antigènes du système Kell  

Les antigènes du système Kell ne sont pas seulement présents sur les 

globules rouges, mais il a été démontré qu’ils sont également présents dans la 

moelle osseuse, le foie fœtal, les testicules, le cerveau, le cœur...  

Ils sont au nombre de 36, formés de 5 groupes d’antigènes antithétiques et 

des antigènes associés. 

Les antigènes antithétiques sont : 

 K (KEL1) et k (KEL2) : le phénotype KEL:-1,2 est le plus fréquent 

 Kpa (KEL3) et Kpb (KEL4) : le phénotype KEL:3,4 est le plus fréquent  

 Jsa (KEL6) et Jsb (KEL7) : le phénotype KEL:-6,7 est le plus fréquent 

 K11 (KEL11) et K17 (KEL17)  

 K14 et K24  

Certains individus ne possèdent aucun antigène du système Kell, il s’agit du 

phénotype K0. Il est secondaire à la présence d'un gène silencieux. Ce phénomène 

a été décrit chez une cinquantaine d'individus dans le monde.  

L’antigène Ku (KEL5) est un antigène public, absent seulement chez les K0. 

[10] 

3. Les anticorps du système Kell 

Parmi les anticorps du système Kell, on dénombre les anticorps anti-K1, les 

plus impliqués dans les réactions immunologiques sévères lors de 

l’incompatibilité fœto-maternelle ou transfusionnelle. Ce sont des anticorps sous-

forme d’IgG, capables de franchir la barrière placentaires. 
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Ces anticorps sont capables d’engendrer une anémie fœtale sévère, non par 

hémolyse, mais par inhibition de l’érythropoïèse en empêchant la prolifération 

des progéniteurs de la lignée érythrocytaire. [11] 

B. Le système érythrocytaire MNS  

Le système MNS possède plus de 43 antigènes exprimés sur deux 

glycoprotéines membranaires : la glycophorine A (GPA) et la glycophorine B 

(GPB). Celles-ci sont codées respectivement par deux gènes homologues GYPA 

et GYPB, localisées sur chromosome 4. 

Le système MNS est le système 002 selon la nomenclature ISBT 2008. 

1. L’approche génétique du système MNS 

Les gènes GYPA et GYPB, sont des gènes homologues et étroitement liés, 

localisés sur le bras long du chromosome 4 en position 28-32. 

Au GYPB est apparenté un troisième gène GYPE, qui ne code pour aucune 

protéine membranaire, mais qui est responsable des réarrangements géniques qui 

conduisent à la formation d’allèles variants. 

2. Les antigènes du système MNS  

Parmi les antigènes du système MNS, les 4 antigènes principaux sont 

organisés en deux groupes d’antigènes antithétiques : M/N (MNS1/MNS2) et S/s 

(MNS3/MNS4)  

Les antigènes M et N sont portés par la glycophorine A (GPA), tandis que 

les antigènes S et s sont portés par la glycophorine B (GPB). 
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3. Les anticorps du système MNS  

Les anti-S et anti-s sont des anticorps immuns, bien que des anti-S naturels 

soient décrits. Ils sont impliqués dans des réactions transfusionnelles et peuvent 

causer des MHNN sévères ou fatales. 

C. Le système érythrocytaire Kidd 

Le système Kidd est représenté par deux antigènes antithétiques JK1 (JKa) 

et JK2 (JKb), portés sur une glycoprotéine Jk codée par le gène JK situé sur le bras 

long du chromosome 18 en position 12-21, et un troisième antigène de grande 

fréquence JK3. Ils apparaissent dès la 11ème semaine de gestation et sont bien 

développés à la naissance. Ils sont exprimés à un stade tardif de l’érythropoïèse. 

[12] 

Les antigènes JK1 et JK2 déterminent 3 phénotypes: JK1,2 / JK 1,-2 / JK -

1,2. 

Le phénotype JK -1,-2 est rare mais présente une incidence particulière chez 

les populations asiatique et polynésienne.  

L’antigène JK3 est présent chez tous les sujets porteurs d’un antigène JK1 

et/ou JK2. 

Les anticorps de ce système sont rares (les anti-JK2 sont moins fréquents que 

les anti-JK1). Ils sont le plus souvent de type IgG mais sont rarement responsables 

de la maladie hémolytique du fœtus et nouveau-né, qui est typiquement bénigne. 

[2] 

Le système Kidd est le système 009 selon la nomenclature ISBT 2008. 
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D. Le système Duffy  

Le système Duffy est composé de 6 antigènes (de FY1 à FY6) dont les plus 

importants sont FY1 (Fya) et FY2 (Fyb), ils sont détectés dès la 6ème ou 7ème 

semaine de gestation, sont bien développés à la naissance, et sont exprimés aux 

derniers stades de l’érythropoïèse. Ces antigènes sont portés par la glycoprotéine 

DARC (Duffy Antigen Receptor Chemokines). Celle-ci est codée par un seul gène 

FY situé sur le bras long du chromosome 1 en position q22-q25, et admet deux 

allèles principaux : FYA et FYB responsables de 4 phénotypes : FY1,2 / FY1,-2 

/ FY-1,2 / FY-1,-2. Ce dernier est présent chez 68% de la population noire où la 

glycoprotéine DARC est non détectée sur les érythrocytes.  

Les anticorps de ce système sont des IgG (rarement IgM), les anti-FY2 sont 

moins fréquents que les anti-FY1). [2] 

La protéine DARC –aussi récepteur du P. vivax - permet l’intégration du 

parasite dans le globule rouge.  

La fréquence élevée des phénotypes FY-1,-2 dans la population noire 

s’explique par une évolution génétique très ancienne favorisant la survie de ces 

individus qui deviennent ainsi résistants à l’infection par le parasite. 

Le système Duffy est le système 008 selon la nomenclature ISBT 2008. 
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I. Indications de la transfusion sanguine intra-utérine : 

L’anémie fœtale 

Avant 1970, l’allo-immunisation anti-RH1 était la principale étiologie de 

décès périnatal. L’introduction de la transfusion sanguine intra-utérine à partir de 

1963 par Liley, a permis une meilleure prise en charge de l’anémie fœtale ainsi 

qu’une diminution de sa morbi-mortalité [13]. Initialement, la décision de 

transfusion in utero se prenait après réalisation d’une amniocentèse avec 

évaluation de la concentration en bilirubine dans le liquide amniotique. 

L’inconvénient de cette technique était la multiplication des gestes invasifs. En 

2000, Mari et al. [14] introduisent la mesure du pic systolique de vélocité de 

l’artère cérébrale moyenne fœtale (PSV-ACM). Cette méthode non invasive est 

devenue le gold standard pour le diagnostic de l’anémie fœtale, et pour 

l’évaluation de sa sévérité.  

A. Diagnostic de l’anémie fœtale  

Aujourd’hui, la TIU constitue une urgence thérapeutique en cas de PSV-

ACM > 1.5 multiple de la médiane (Mom) et/ou si des signes d’anasarque 

foetoplacentaire sont présents ; tous les deux sont fortement corrélés à une anémie 

fœtale modérée à sévère [15]. 

Cependant, le degré d’anémie fœtale, évalué par la concentration 

d’hémoglobine dans l’échantillon sanguin fœtal pré-transfusionnel, établit 

finalement l’indication concluante de la transfusion intra-utérine : taux 

d’hémoglobine inférieur à 5 déviations standards par rapport à la médiane de l’âge 

gestationnel, ou un déficit en hémoglobine de 5 g/dL ou plus [16]. 
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1. Mesure du pic systolique de vélocité de l’artère cérébrale moyenne  

Les méthodes de détection de l’anémie fœtale utilisées jusqu’à récemment 

ont toutes des limites. Soit elles sont mal corrélées au risque réel de l’anémie 

(titrage et dosage pondéral des anticorps en cas d’allo-immunisation fœto-

maternelle), soit elles sont très peu sensibles et ne donnent l’alerte qu’à des stades 

tardifs alors qu’il existe déjà une anémie sévère (échographie, rythme cardiaque 

fœtal), ou bien elles nécessitent un geste invasif (amniocentèse pour indice 

optique du liquide amniotique à 450 nm, ponction de sang fœtal). 

Il est donc primordial de favoriser le recours à des méthodes de diagnostic 

non invasives : 

Après avoir testé différents sites de mesure Doppler, Mari et al. ont montré 

dès 1990 des variations de pulsatilité dans différentes artères fœtales, dont l’artère 

cérébrale moyenne, après TIU intravasculaire.  

Depuis 2000, et grâce à une grande étude multicentrique, Mari et Deter ont 

démontré l’excellente corrélation entre les valeurs de PSV-ACM et le taux 

d’hémoglobine fœtale mesuré simultanément, avec une sensibilité de 100%,  d’où 

l’intérêt de l’instaurer comme le paramètre idéal pour la détection des anémies 

fœtales modérées à sévères [14]. 

Sous réserve de conditions techniques optimales, cette technique permet de 

limiter le recours à des gestes invasifs et de retarder le moment de la première 

TIU lorsqu’elle est nécessaire. 
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1.1. Technique de mesure 

1.1.1. Principe 

L’augmentation de vitesse du flux sanguin, liée principalement à la 

diminution de la viscosité sanguine, est très bien corrélée au taux d’hémoglobine 

fœtale. 

Pour une mesure optimale de la vélocité sanguine dans un vaisseau, il est 

primordial que le flux de ce vaisseau soit exactement dans l’axe du faisceau 

ultrasonore. 

L’axe global de l’ACM étant perpendiculaire au plan de symétrie du cerveau, 

c’est-à-dire à l’écho médian, il faut donc chercher à placer cet écho médian 

perpendiculaire au faisceau sonore afin que ce dernier soit dans l’axe de l’ACM.  

Le PSV-ACM est exprimé par rapport à une médiane pour le même âge 

gestationnel : Multiple de la médiane (Mom). 

 

Figure 4 : Coupe transversale du cerveau montrant la position de l'artère cérébrale 

moyenne par rapport à l'écho médian 
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1.1.2. En pratique  

1. Faire une coupe de bipariétal, de telle sorte que l’écho médian soit horizontal 

sur l’écran ; 

2. Mettre la couleur à faible vitesse (10 cm/s) ; 

3. Localiser le polygone de Willis ; 

4. C’est l’artère cérébrale moyenne (ACM) proximale par rapport à la sonde 

qui va être le mieux visible en rouge, presque verticale sur l’écran ; 

5. La verticaliser parfaitement en zoomant au maximum. 

Il est impératif de respecter deux conditions : 

 L’ACM doit être strictement verticale sur l’écran par la finesse 

d’orientation de la sonde, sous peine de diminuer artificiellement la 

valeur du pic de vélocité ; 

 Ne pas effectuer de pression sur l’abdomen de la patiente et par 

conséquence sur l’ACM, sous peine d’augmenter artificiellement la 

valeur du pic de vélocité. 

6. Placer la fenêtre doppler, de 2 à 3 mm de large, sur l’ACM le plus près 

possible de sa naissance au niveau de l’artère carotide interne, car c’est le 

point de la plus petite variabilité intra et inter-observateur ; 

7. Obtenir 4 à 5 spectres identiques, puis mesurer l’index de résistance (IR) qui 

détaillera le pic systolique (PSV) et la valeur diastolique résiduelle ; 

8. Il est nécessaire d’effectuer toujours au moins trois mesures, dans l’absence 

de mouvements respiratoires fœtaux. 
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Figure 5: Repérage de l'artère cérébrale moyenne avec le Doppler et mesure de son pic 

systolique de vélocité en cm/s 

Il faut régulièrement s’entraîner sur des fœtus sains pour être fiable le jour 

où l’on doit absolument l’être. 

9. On peut alors, soit rapporter la valeur du PSV sur une des courbes de 

référence, celle de Mari étant la meilleure, ou aller sur des sites dédiés à ce 

sujet, exemple : www.perinatology.com 

 Aller dans « calculators » ;  

 Puis sur « Expected Peak Velocity of Systolic Blood Flow through 

MCA » : y entrer l’âge gestationnel en S.A. et la valeur du pic en cm/s ;  

 Puis faire « calculate » et la valeur de la médiane pour l’âge apparaît ainsi 

que la valeur de votre mesure en Mom. 

http://www.perinatology.com/
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Figure 6 : Mesure du Pic Systolique de Vélocité de l'artère cérébrale moyenne 

 

Figure 7 : Le site www.perinatology.com pour l'obtention de la valeur du PSV-ACM en 

Mom  
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Figure 8: Courbe de Mari pour l'interprétation du PSV de l'ACM en fonction de l'âge 

gestationnel 

1.2. Interprétation des résultats 

Le fœtus est considéré comme considérablement anémié à partir de 1.5 

Mom. Il doit être vu par un service spécialisé et aura alors une ponction de sang 

fœtale (PSF) pour doser son taux d’hémoglobine et immédiatement le transfuser 

si nécessaire, ce qui est une forte probabilité.  

En cas de RH:-1 avec un PSV situé entre 1 et 1.5 Mom, il faut 

impérativement faire un suivi rapproché toutes les semaines et même deux fois 

par semaine si on est près de 1.5 Mom, vu la rapidité avec laquelle l’anémie peut 

décompenser.  
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1.3. Limites 

Il a été démontré que la justesse de cette technique dans la prédiction de 

l’anémie fœtale et dans l’indication de la transfusion intra-utérine à partir de 34 

SA était faible, avec une sensibilité de 63%, et un taux de faux négatifs de 7.3%, 

ainsi qu’un taux élevé de faux positifs allant jusqu’à 46.9% [17]. 

2. Bilirubinamie et indice de Liley 

En 1956, D.C. BEVIS démontre que la mesure de la concentration de la 

bilirubine dans le liquide amniotique était possible grâce à une technique 

spectrophotométrique.  

Etant donné que la gravité de maladie hémolytique périnatale est directement 

liée à la concentration de la bilirubine dans le sang, l'amniocentèse est entrée dès 

lors dans le protocole de détection de la gravité de cette maladie 

Avant l’utilisation du PSV-ACM pour la prédiction de l’anémie fœtale, la 

prise en charge transfusionnelle de la maladie hémolytique du fœtus dépendait 

d’une mesure indirecte des conséquences de l’hémolyse utilisant l’étude 

spectrophotométrique du liquide amniotique (mesure de la densité optique à 450 

nm ΔOD450nm). Cette méthode a été introduite par Liley en 1961 [18]. 

2.1. Principe  

Le dosage de la bilirubine dans le liquide amniotique est réalisé à la longueur 

d'onde de 450nm. 

Le dosage est réalisé dès la 24ème SA et jusqu'au terme de la grossesse. 

L'indice optique obtenu à 450 nm est ensuite reporté sur le diagramme de 

Liley [18]. 
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En fonction de l’âge gestationnel exprimé en SA, on distingue 3 zones sur le 

diagramme de Liley qui déterminent le comportement à tenir : 

 La zone 1 correspond à l'absence d'anémie fœtale ; 

 La zone 2 correspond à une absence d'anémie sévère dans la partie 

inférieure du diagramme et à une anémie présente mais rarement sévère dans la 

partie supérieure. Dans cette zone, une surveillance rapprochée échographique et 

biologique sera instaurée. Dans certains cas se situant dans la partie supérieure de 

la zone et si le fœtus est mature, l'extraction de ce dernier pourra être envisagée ; 

 La zone 3 correspond à une anémie sévère avec risque d'atteinte majeure et 

de mort in utero en l'absence de traitement :  

o Si le fœtus n'est pas mature, il sera recommandé de réaliser une à 

plusieurs transfusions in utero ; 

o Si le fœtus est mature, l'accouchement prématuré sera envisagé. 

 

Figure 9: Diagramme de LILEY 
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2.2. Limites 

L’amniocentèse pour mesure de l’indice optique à 450 nm n’est plus utilisée 

aujourd’hui. 

La bilirubinamnie ne donne qu’un reflet indirect de l’hémolyse et non de 

l’anémie fœtale, ainsi une bilirubinamnie élevée peut être due à une hémolyse 

intense mais récente donc sans anémie importante, alors qu'une anémie sévère liée 

à une hémolyse chronique peut entrainer une bilirubinamnie faible. 

La fiabilité de cette technique d’exploration est encore moindre dans les 

immunisations anti-Kell qui sont caractérisées par une atteinte centrale, non 

hémolytique. Enfin, la réalisation de ce geste invasif peut également être une 

source de réactivation franche de l’allo-immunisation, d’infection, de rupture des 

membranes et de mort fœtale. 

3. Echographie morphologique : Anasarque foetoplacentaire  

3.1. Intérêt   

Lors d'une grossesse compliquée par une allo-immunisation, il est 

systématique d’établir un plan de surveillance échographique rapprochée. Elle 

doit être réalisée précocement au cours de la grossesse et répétée régulièrement. 

En dehors de la détermination précise du terme de la grossesse, de l'étude de la 

morphologie fœtale et de la surveillance de la bonne croissance fœtale, cet examen 

permet de dépister précocement les signes d'un état d'anasarque, afin de pouvoir 

intervenir in utero de façon urgente.  

Néanmoins, les échographies obstétricales systématiques du deuxième ou du 

troisième trimestre restent une circonstance très fréquente de découverte de 

l’anémie fœtale au stade  d’anasarque. 
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L’anasarque foetoplacentaire  est définie comme étant une accumulation 

anormale de liquide dans au moins deux parties distinctes du corps du fœtus, cette 

accumulation a généralement lieu dans le compartiment extracellulaire des tissus 

et des cavités séreuses.  

Elle se manifeste sous forme d’œdème sous-cutané accompagné 

d’épanchements, y compris d’épanchements péricardiques, d’épanchements 

pleuraux et d’ascite dans au moins deux cavités séreuses (Figure 10). 

L’anasarque foetoplacentaire s’accompagne d’un hydramnios ou d’un 

épaississement du placenta (plus de 6 cm), et d’une hépatosplénomégalie.  

Lorsque l’accumulation de liquide se limite à une seule cavité, la description 

de la situation devrait être faite en fonction de la cavité touchée, ce qui pourrait 

aider à préciser le diagnostic différentiel.  

 

  

Figure 10: Image échographique de l'anasarque fœtale généralisée montrant une ascite 

et un épanchement sous-cutané important 
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3.2. Limites 

L’installation de l’anasarque foeto-placentaire témoigne d’une anémie déjà 

profonde et évoluant depuis un certain temps. Il s’agit d’un signe de gravité de 

l’anémie, exposant à un risque de mortalité élevé. A contrario, des anémies 

sévères, identifiées par le PSV-ACM, peuvent être rencontrées en l’absence 

complète d’anasarque [19]. 

4. Enregistrement du rythme cardiaque fœtal (RCF) 

Dans les situations à haut risque, les anomalies caractéristiques du RCF, 

comme le tracé sinusal, sont très tardives, pathognomoniques d’une anémie 

évoluée dont la sévérité impose une correction sans délai. Le RCF ne fait pas 

partie des examens de dépistage de l’anémie fœtale, car des tracés parfaitement 

normaux peuvent de rencontrer en cas d’anémie profonde.  

De même, la diminution franche ou la disparition des mouvements actifs 

fœtaux ne surviennent qu’à des stades tardifs de l’anémie fœtale [20]. Ils sont en 

revanche des éléments objectivant la gravité d’une IFME et imposant une prise 

en charge urgente [21]. 

 

Figure 11: Enregistrement du RCF montrant un rythme sinusal 
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5. Relaxométrie par résonance magnétique (IRM) 

Le gold standard du dépistage de l’anémie fœtale est la mesure du PSV-ACM 

par un Doppler. L’utilisation d’un seuil de 1.5 Mom est corrélée à un taux de faux-

positifs à 10-15%. 

De nouvelles études sont en cours pour explorer une autre méthode non 

invasive complémentaire de la mesure du PSV-ACM pour la prédiction de 

l’anémie fœtale : la mesure de temps de relaxation en T1 du sang fœtal par IRM. 

5.1. Principe 

Le temps de relaxation en T1, qui est une mesure de la vitesse avec laquelle 

le sang devient magnétiquement polarisé, dépend des volumes relatifs du plasma 

et des globules rouges (hématocrite). Vu que le plasma possède un temps de 

relaxation plus allongé que celui des globules rouges, le temps de relaxation du 

sang en T1 augmente quand l’hématocrite diminue [22]. 

Les études ont alors démontré qu’une anémie fœtale est corrélée à un 

allongement du temps de relaxation du sang de la veine ombilicale du fœtus en 

T1, et la normalisation de celui-ci après TIU. L’utilisation de cette technique de 

façon supplémentaire au Doppler permettrait d’affiner l’indication de la TIU et 

d’éviter des gestes invasifs inutiles [23]. 

5.2. Limites 

      Le temps de relaxation en T1 est aussi très sensible à la saturation 

sanguine en oxygène. Pour cela, il a été démontré qu’il est nécessaire d’effectuer 

une mesure supplémentaire du temps de relaxation en T2, afin de vérifier l’effet 

de la saturation du sang en oxygène sur le temps de relaxation du sang en T1. 
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Cette technique est toujours en cours d’évaluation afin d’optimiser l’estimation 

de l’hématocrite.  

 

 

Figure 12: Images IRM montrant le passage de la veine ombilicale à travers le foie fœtal 
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6. Le prélèvement du sang fœtal   

      Imaginé et mis au point en 1982, le prélèvement de sang fœtal (PSF) a 

ouvert la porte du compartiment vasculaire du fœtus. Il a aussi fait comprendre 

que le fœtus était un patient accessible, que le diagnostic prénatal ne se résolvait 

pas en système binaire « normal/pas normal », « grossesse 

évolutive/interruption », mais qu’il était possible d’améliorer le pronostic fœtal et 

d’envisager des thérapeutiques anténatales. 

6.1. Intérêt  

La concentration en hémoglobine le taux d’hématocrite, la numération des 

érythroblastes ainsi que le volume globulaire moyen, obtenus par un analyseur 

extemporané, sont des facteurs indispensables pour apprécier le type d’anémie, 

son allure évolutive et sa gravité.  

Il est réalisé chez tous fœtus présentant un PSV-ACM supérieur ou égal à 

1.5 Mom sur le Doppler, et/ou des signes d’hydrops fetalis sur l’échographie, 

immédiatement avant le début de la transfusion intra-utérine. Ainsi, cette dernière 

ne peut être pratiquée que si le PSF confirme l’anémie fœtale.  

La transfusion est alors indiquée si : Ht < 30% ou Hb < 10 g/L ou inférieur 

à 4 ou 5 DS de la moyenne par rapport à l’âge gestationnel ou un déficit d’Hb > 

5 g/dL [24]. 

Le   
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Tableau I présente les valeurs normales de l’hémoglobine chez le fœtus entre 

10 et 29 SA, en dessous desquelles le diagnostic de l’anémie fœtale et donc 

l’indication de la transfusion sanguine intra-utérine sont posés [25]. 
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Tableau I : Valeurs hématologiques normales prélevées chez des fœtus sains entre 10 et 

29 SA 

 

6.2. Site de ponction  

6.2.1.  Prélèvement intracardiaque fœtal  

Les cavités cardiaques, du fait de leur volume assez important, peuvent être 

ponctionnées sans difficulté dès 14 SA, et le risque de contamination par du sang 

maternel est évidemment nul. 

Ses inconvénients tiennent à l’aspect agressif du prélèvement et aux risques 

de lésions cardiaques fœtales à court et à long termes.  

Ce site est donc très peu employé [26]. 

6.2.2. Veine ombilicale dans son trajet intra-abdominal fœtal  

Ce site de prélèvement, très accessible lorsque le fœtus se présente ventre en 

avant, est fréquemment utilisé par les opérateurs lorsque le cordon ombilical n’est 

pas visible ou pas accessible [27]. 

Il a l’avantage d’exclure, également, les risques de contamination par du 

sang maternel. 
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Ses inconvénients sont l’impossibilité d’accès à ce site lorsque le fœtus se 

présente dos en avant, et le risque théorique de déchirure de la paroi de la veine 

ombilicale plus important, car elle est très mince dans sa portion abdominale, par 

opposition à sa paroi dans le cordon.  

6.2.3. Prélèvement au niveau du cordon ombilical 

C’est le site privilégié et de loin le plus utilisé. 

C’est l’insertion placentaire du cordon ombilical qui est le lieu de 

prélèvement le plus accessible. Son avantage est d’être relativement fixe.  

En revanche, elle a l’inconvénient de ne pas être toujours visible en raison 

de la présence du fœtus qui peut en obstruer l’accès. Cependant, une bonne 

expérience en échographie, de la patience et quelques manipulations douces pour 

déplacer le fœtus, permettent, en général, de venir à bout de cet inconvénient. 

6.3. Mode de prélèvement  

La veine ombilicale est repérée par échographie au niveau du site de ponction 

choisi. Les sondes utilisées sont des sondes de 3.5 MHz sectorielles ou barrettes 

courbes. 

Lorsqu’on obtient une très bonne image, le capteur doit être maintenu 

immobile, et dans des conditions d’asepsie chirurgicale, une longue aiguille est 

introduite dans le plan de l’image échographique (l’aiguille utilisée est le plus 

souvent une aiguille 20 G de 9 cm de long, c’est-à-dire une aiguille classique à 

ponction lombaire) [28]. 
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6.4. Limites  

Avant 18 SA, la taille des vaisseaux ombilicaux, inférieure à 3 mm, rend le 

prélèvement difficile. 

L’obésité maternelle, la présence d’un anamnios, une très mauvaise image 

échographique peuvent interdire voire compliquer le prélèvement.  

Le volume du sang prélevé est très limité et ne doit pas dépasser 3 ml à 18 

SA.  

Le contrôle de la pureté est une étape préalable indispensable à la réalisation 

de tous les diagnostics prénatals. En effet, la moindre trace de contamination par 

du sang maternel ou du liquide amniotique risquerait d’induire un faux résultat. 

Les complications possibles sont l’infection ovulaire, la bradycardie fœtale, 

l’hémorragie fœtale à partir du point de ponction funiculaire, la rupture 

prématurées des membranes, l’accouchement prématuré et le retard de croissance 

intra-utérine (RCIU) [28]. 

B. Etiologies de l’anémie fœtale  

1. L’allo-immunisation foeto-maternelle  

1.1. Définition 

L’allo-immunisation est définie comme la survenue d’une réponse 

immunitaire d’un individu d’une espèce vis-à-vis d’un antigène dont il est 

dépourvu, mais présent chez un autre individu de la même espèce, et que l’on 

appelle « allo-antigène ». 
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La raison fondamentale de l’allo-immunisation est le polymorphisme 

génétique allélique des molécules biologiques au sein de la même espèce et de 

leur immunogénécité.  

1.2. Epidémiologie 

Jusque vers 1970, l’incidence des maladies hémolytiques liée aux allo-

immunisations fœto-maternelles et particulièrement aux allo-immunisations anti-

RH1 était élevée (environ six sur 1000 naissances en 1966). L’introduction dès 

les années 1970 d’une prophylaxie de l’allo-immunisation anti-RH1 par injection 

d’immunoglobulines anti-RH1 chez les femmes RH:-1, à l’accouchement d’un 

enfant RH:1 et lors d’évènements potentiellement immunisants en cours de 

grossesse, a permis de faire diminuer fortement l’incidence de cette pathologie. 

Actuellement, la fréquence des allo-immunisations fœto-maternelles est 

estimée à environ quatre sur 1000 naissances et une maladie hémolytique 

périnatale toucherait environ un sur 1000 fœtus ou nouveau-nés. 

Le renforcement de la prévention de l’allo-immunisation anti-RH1 avec 

l’introduction d’une injection prophylactique d’immunoglobulines anti-RH1 à la 

28e semaine de grossesse préconisée depuis 2006 permet d’espérer une 

diminution du nombre de maladies hémolytiques périnatales de 700 à 200 cas par 

an en France [29] [30]. 

Les incompatibilités par anticorps immuns ABO sont les plus fréquentes 

(deux sur 1000 naissances) mais elles n’entraînent qu’exceptionnellement une 

atteinte hémolytique in utero. Cependant, elles peuvent être à l’origine de maladie 

hémolytique néonatale nécessitant un traitement transfusionnel à la naissance. En 

règle générale elles ne nécessitent pas de surveillance particulière pendant la 

grossesse. 
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Les allo-immunisations par anticorps anti-RH1 restent encore actuellement 

les plus fréquentes (une naissance sur 1000) des immunisations fœto-maternelles 

pouvant avoir des conséquences hémolytiques. 

L’implication d’autres anticorps du système Rh (anti-RH4, anti-RH3), du 

système KEL (anti-KEL1) ou plus rarement d’anticorps d’autres systèmes de 

groupes sanguins semble en augmentation [31]. 

Au Maroc, peu d’études relatent l’incidence des allo-immunisations fœto-

maternelles anti-érythrocytaires :  

Une étude rétrospective réalisée au centre de néonatologie du CHU Ibn 

Rochd de Casablanca sur une période de 10 ans (entre 1995 à 2004) a révélé la 

présence de 191 cas d’incompatibilité fœto-maternelle Rhésus 1 [32]. 

Une autre étude rétrospective menée au service de néonatologie de l’Hôpital 

d’Enfants de Rabat sur une durée s’étalant de janvier 2010 à décembre 2013, a 

enregistré 33 cas d’incompatibilité fœto-maternelle soit 0.4 pour mille 

hospitalisations, dont 15 cas d’incompatibilité fœto-maternelle concernant le 

système ABO et 18 cas concernant le système RH [33]. 

Selon une étude rétrospective réalisée dans le service d’immuno-

hématologie receveurs (IHR) du Centre Régional de Transfusion Sanguine 

(CRTS) de Rabat réalisée entre 2013 et 2015 portant sur l’identification des 

différentes spécificités d’allo-anticorps, isolées ou associées, identifiées sur les 3 

années d’expérience du même centre ; les allo-anticorps les plus fréquemment 

identifiés étaient dirigés contre les antigènes RH1 (50,8 %), RH3 (11,4 %), KEL 

1 (8,2 %),RH2 (7,6 %),RH4 (4,6 %),MNS1 (4 %),MNS3 (2,6 %), Jka (2,4 %) et 

Fya (2,2 %) [34]. 
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A ce jour, aucune étude concernant la prise en charge anténatale des allo-

immunisations fœto-maternelles n’a été menée au Maroc. 

1.3. Physiopathologie 

        L’allo-immunisation fœto-maternelle est le résultat d’une séquence 

d’évènements aboutissant à la maladie hémolytique périnatale (MHPN) qui se 

déroule selon les étapes suivantes : 

1) Passage d’hématies fœtales à travers le placenta ou transfusion sanguine 

incompatible ; 

2) Réponse immunitaire primaire maternelle ; 

3) Réponse immunitaire secondaire, habituellement lors d’une grossesse 

ultérieure ; 

4) Passage des IgG dans la circulation fœtale et fixation sur les hématies du 

fœtus ; 

5) Déclenchement de l’hémolyse avec ses conséquences pour le 

fœtus/nouveau-né 

Cette succession d’événements concerne donc au moins deux contacts 

antigéniques dans cette forme habituelle de la maladie. 

1.3.1. Les circonstances de survenue 

Pour que l’allo-immunisation ait lieu, il est nécessaire qu’il y ait un apport 

des allo-antigènes à l’individu répondeur. Chez la femme, cette situation ne 

s’observe que dans des circonstances particulières : une grossesse où le fœtus est 

porteur d’un antigène absent chez la mère à l’occasion d’une hémorragie 

transplacentaire fœto-maternelle, ou une transfusion sanguine incompatible. La 
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toxicomanie et la greffe de tissus et d’organes sont des circonstances possibles 

mais exceptionnelles.  

Le risque de développer des allo-anticorps dépend de l’importance de 

l’hémorragie fœto-maternelle et de l’immunogénécité de l’antigène, le plus 

immunogène étant l’antigène RH1. 

a) Les étiologies gravidiques 

        Le volume de sang fœtal nécessaire pour induire une allo-immunisation 

varie selon les individus. Il est en moyenne de 0.1 ml. 

 A l’état physiologique, il y a un passage normal du sang fœtal dans la 

circulation maternelle : 

- Chez 4% des femmes durant le premier trimestre ; 

- Chez 12% des femmes durant le deuxième trimestre ; 

- Chez 45% des femmes durant le troisième trimestre ; 

- Chez 50% des femmes au moment de l’accouchement (dont 50% une 

hémorragie fœto-maternelle supérieure à 0.1 ml) 

L’importance de l’hémorragie est accrue en cas de césarienne ou de 

délivrance artificielle [31]. 

 Certaines complications obstétricales et certains facteurs extérieurs sont 

susceptibles de provoquer ou d’augmenter le volume de l’hémorragie 

transplacentaire, regroupés dans le tableau ci-dessous : 
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Tableau II : Circonstances pouvant induire une hémorragie fœto-maternelle au cours de 

la grossesse 

 

b) L’étiologie transfusionnelle 

Actuellement, la survenue d’une allo-immunisation anti-Rhésus 1 par ce 

mécanisme est rare du fait de la réglementation transfusionnelle, cependant il 

s’agit d’un mécanisme important dans la genèse des allo-immunisations à d’autres 

antigènes de groupes sanguins.  

1.3.2. Induction de l’allo-immunisation fœto-maternelle 

Pour induire une incompatibilité fœto-maternelle (IFM), les anticorps 

maternels doivent : 

 Etre de type IgG qui sont les seuls anticorps qui traversent la barrière 

placentaire ; 
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 Avoir une concentration circulante chez la mère suffisamment élevée ; 

 Avoir une affinité suffisante pour l’antigène ; 

 Etre apte à activer, par leur fragment Fc, les récepteurs des macrophages 

[35]. 

a) Réponse immunitaire primaire 

Le mécanisme de l’allo-immunisation fœto-maternelle est de type humoral. 

Après introduction d’une quantité même faible d’antigène reconnu comme 

étranger, la réponse immunitaire dite primaire s’organise. Elle s’installe 

lentement, et les anticorps maternels de type IgM ne sont retrouvés qu’au bout de 

quelques semaines. 

b) Réponde immunitaire secondaire 

Lors d’une deuxième stimulation nécessitant une faible quantité de globules 

rouges, la réponse secondaire anamnestique, rapide et intense, se met en place 

entraînant une production importante d’allo-anticorps de type IgG. Ces derniers 

possèdent des structures particulières sur le fragment Fc de leur chaîne lourde, 

leur conférant la propriété de traverser activement le placenta : ces anticorps 

arrivent dans la circulation du fœtus.  

1.3.3. Déclenchement de l’immuno-hémolyse fœtale  

Une fois dans la circulation fœtale, ces anticorps se fixent sur les antigènes 

de membrane correspondants, les complexes immuns Ac-Ag sont alors formés. 

Ceux-ci se lient aux récepteurs du fragment Fc des macrophages fœtaux 

spléniques qu’ils activent. Une destruction des globules rouges s’ensuit par 

phagocytose ou lyse de contact.  
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1.3.4. Conséquences sur le fœtus et le nouveau-né 

Le déclenchement de l’hémolyse entraîne l’apparition d’une anémie fœtale 

de gravité variable. Des phénomènes de compensation seront déclenchés pour 

lutter contre l'anémie fœtale : l’érythropoïèse accrue dans les tissus 

hématopoïétique (foie, rate) va entraîner un dysfonctionnement hépatique avec 

hypoalbuminémie et une hypertension portale également de gravité variable, 

aboutissant au tableau classique d’anasarque foetale avec épanchement des 

séreuses, œdème cutané diffus, hépato-splénomégalie, hydramnios et 

épaississement placentaire. 

A la naissance, l'immaturité enzymatique au niveau du foie fœtal limite la 

conjugaison de la bilirubine produite lors de l'hémolyse. Son accumulation dans 

la circulation fœtale entraine un ictère néonatal secondaire. Et étant capable de 

franchir la barrière hémato-encéphalique, l’hyperbilirubinémie (faite de bilirubine 

non conjuguée non liée à l’albumine) peut être à l’origine d'ictère nucléaire [31]. 

1.4. Diagnostic de l’allo-immunisation fœto-maternelle 

Depuis les années 1960, afin d’éviter les complications liées à 

l’incompatibilité fœto-maternelle, un suivi rigoureux des femmes enceintes a été 

mis en place dans le but d’identifier les femmes à risque. Ce dépistage repose sur 

divers examens biologiques qui commencent dès la découverte de la grossesse, et 

se poursuivent tout au long de la grossesse. 

Si la recherche d’agglutinines irrégulières (RAI) pendant la grossesse se 

révèle positive, l’anticorps incriminé doit être identifié. Si cet anticorps peut avoir 

un impact sur l’enfant (en anténatal ou postnatal), il convient, chez la femme 

enceinte, d’obtenir un titrage et un dosage pondéral des anticorps dans un 

laboratoire de référence. 
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Parallèlement, il est important de déterminer sans délai le caractère homo ou 

hétérozygote du père de l’enfant. 

La situation d’incompatibilité fœto-maternelle érythrocytaire doit être 

établie le plus tôt possible après le diagnostic d’allo-immunisation en recourant si 

besoin à un génotypage fœtal de groupe sanguin. 

1.4.1. La détermination du groupe sanguin de la femme enceinte 

Il est primordial pour détecter les patientes à risque. Le groupage sanguin 

ABO-RH et le phénotype RH KEL 1 sont effectués à l’aide de deux 

déterminations pratiquées sur deux prélèvements différents. Ces deux 

déterminations doivent être réalisées au même laboratoire d’analyses médicales 

pour établir une carte de groupe sanguin receveur valide. 

1.4.2. La recherche d’agglutinines irrégulières (RAI) 

La RAI est l’examen clé de diagnostic de l’allo-immunisation maternelle, 

permettant d’affirmer la présence de tout anticorps maternel développé hors 

système ABO. Elle est réalisée par un test indirect à l’antiglobuline humaine (voir 

Erreur ! Source du renvoi introuvable.). 

 

Figure 13 : Test indirect à l'antiglobuline humaine (pour les hématies RH1 et les 

anticorps anti-RH1) 
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Selon la réglementation française de suivi de grossesse :  

 Les RAI négatives au premier trimestre sont répétées :  

o Chez les femmes RH1 avec antécédent transfusionnel et les femmes 

RH-1 au sixième (avant injection d’IgRH), huitième et neuvième mois 

de grossesse, car une immunisation anti-RH1 peut apparaître au cours 

du deuxième et troisième trimestres même sans facteurs favorisants ; 

o Chez les femmes RH 1 sans antécédent transfusionnel au huitième 

mois de grossesse, car une immunisation à impact transfusionnel 

maternel ou fœtal peut apparaître en cours de grossesse. 

Le Tableau III présente le calendrier de RAI [36].  

Tableau III : calendrier de recherche d'agglutinines irrégulières (RAI) 
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 Toute RAI positive impose l’identification de l’anticorps sans retard aussi 

bien chez la femme RH1 que RH-1, et ce quel que soit le terme de grossesse. La 

spécificité de l’Ac indique alors s’il y a un risque fœtal connu pour cet anticorps 

ou si cet anticorps n’a qu’un impact transfusionnel maternel. 

Les anticorps irréguliers mis en évidence sont majoritairement dirigés contre 

les antigènes Rh (surtout anti-RH1, puis anti-RH4, anti-RH3), plus rarement 

contre les antigènes du système KEL (anti-KEL1) ou d’autres systèmes de groupe 

sanguin érythrocytaires (JK, FY, MNS), comme le montre le  

Tableau IV [37]. 

 

Tableau IV : Allo-anticorps courants et risque de maladie hémolytique périnatale 
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1.4.3. La quantification de l’anticorps circulant 

La quantification des anticorps circulants associée à l’étude des antécédents 

obstétricaux forme une approche permettant l’évaluation du risque d’hémolyse 

fœtale en cas de grossesse incompatible. 

La quantification peut se faire par le titrage grâce au test indirect à 

l’antiglobuline, et par le dosage pondéral des anticorps. Ce dernier donne une 

approche plus précise que le titrage seul dans l’évaluation du risque d’atteinte 

fœtale, en particulier pour les anti-RH1 et anti-RH4, chose qui n’est pas possible 

pour l’anti-KEL1 [38]. 

a) Le titrage des anticorps 

La présence en cours de grossesse d’anticorps irréguliers anti-érythrocytaires 

immuns d’importance obstétricale implique obligatoirement :  

 Leur titrage en tube en milieu salin par test indirect à l’antiglobuline sans 

des conditions standardisées ; 

 Leur suivi par recherches répétées mensuellement puis tous les15 jours, 

au-delà de 20-24 SA avec titrage comparatif par le même laboratoire qui 

doit conserver les sérums antérieurs à cet effet. 

La gravité du retentissement fœtal n’est pas parfaitement prévisible en 

fonction du titre d’anticorps. En revanche, le seuil dangereux est fixé au 1/16e 

pour les anti-RH1. Quant aux anti-RH4, ils peuvent être dangereux en dépit d’un 

titre inférieur [31, 36]. 
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b) Le dosage pondéral 

Le dosage pondéral applicable uniquement aux anticorps du système Rhésus, 

permet d’exprimer la concentration en mg/ml de ces anticorps IgG. Il doit être 

réalisé dès la 12ème SA pour permettre une approche de la concentration réelle en 

IgG anti-RH1 (anti-RH4, anti-RH3...) dans le sang maternel.   

Le seuil alertant est de 0,7 mg/ml pour les anti-RH1 et 3 mg/ ml pour les 

anti-RH4 [39]. 

c) Association dosage pondéral et titrage des anticorps  

L’association dosage pondéral et titrage des anticorps, permet une meilleure 

appréciation du risque d’immunohémolyse in-utéro, car l’activité fonctionnelle 

d’un anticorps dépend de sa concentration et de son affinité. A concentration 

égale, un anticorps ayant un titre puissant entraîne un risque hémolytique majeur 

in utero, alors qu’un anticorps de titre faible n’entraîne pas de risque anténatal 

grave (à l’exception de l’anti-RH4). 

Le taux des anticorps est relativement bien corrélé au risque hémolytique. 

Les valeurs de titre et concentration doivent par ailleurs être interprétés par 

rapport au terme de la grossesse [36]. 

1.4.4. Détermination du phénotype paternel 

Une allo-immunisation maternelle est sans risque, même si l’anticorps est 

puissant, si le fœtus est compatible. Il convient donc de déterminer le phénotype 

du géniteur pour savoir s’il possède l’antigène correspondant et si l’expression de 

ce dernier est hétérozygote ou homozygote. 
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1.4.5. Détermination du phénotype fœtal 

En cas d’hétérozygotie paternelle et d’antécédents d’atteinte fœtale sévère, 

il est possible de recourir à la détermination du phénotype érythrocytaire fœtal. 

Celle-ci peut être réalisée précocement sur prélèvement de biopsie de trophoblaste 

avec un risque d’HFM de 50 % ou plus tardivement à partir du sang fœtal. 

Cependant, la détermination isolée du phénotype à partir du sang fœtal est 

dangereuse et déconseillée en raison du geste iatrogène que le prélèvement 

nécessite. 

1.4.6. Détermination du génotype du fœtus  

Deux modalités de détermination du groupe sanguin du fœtus sont 

disponibles actuellement. Elles permettent un diagnostic de certitude de fœtus 

avec groupe sanguin incompatible pour le groupe sanguin érythrocytaire concerné 

si le phénotype paternel est « non déterminé » ou «hétérozygote ».  

a) Les méthodes invasives  

Etudiée par Polymerase Chain Reaction (PCR) sur liquide amniotique à 

partir de la quatorzième SA, il s’agit d’une technique validée depuis de 

nombreuses années pour le RH1, le RH4, le RH3 et le KEL1, elle a actuellement 

pour indication les immunisations sévères anti-KEL1 ou anti-RH4 (titre égal ou 

supérieur à 1/16 ou 1/8 pour le KEL1) avec géniteur hétérozygote. 

Bien sûr, cette modalité invasive comporte un risque de fausse couche 

important additionné de celui d’activation de l’immunisation, mais, à ce jour, et 

tant que les méthodes non invasives de génotypage fœtal de groupe sanguin sont 

en développement pour les autres groupes sanguins que le RH1, le rapport 

bénéfice/risque de ces déterminations invasives reste en leur faveur et il doit être 

proposé le plus tôt possible dans la grossesse [35, 36]. 
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b) Les méthodes non invasives  

L’acide désoxyribonucléique (ADN) fœtal est présent, sous forme de 

fragments, dans le plasma maternel en quantité progressivement croissante avec 

l’âge gestationnel [40]. Cet ADN fœtal, après extraction et amplification, permet 

un diagnostic direct non invasif du génotype de certains groupes sanguins du 

fœtus. Cette méthode peut être pratiquée dès 10-12 SA. 

La Figure 14 résume les étapes à suivre devant une RAI positive selon le type 

de l’anticorps identifié. 

 

Figure 14: Arbre décisionnel du diagnostic biologique d'incompatibilité fœto-maternelle 
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1.5. Surveillance de l’allo-immunisation fœto-maternelle  

Cette surveillance consiste en la détection anténatale des complications :  

1) L’appréciation du degré de l’anémie fœtale a été révolutionnée par la 

mesure du pic systolique de vélocité de l’artère cérébrale moyenne 

(PSV-ACM) au doppler  (voir chapitre 0) [14].  Contrairement aux 

méthodes invasives; l’amniocentèse et la cordocentèse, la mesure du 

PSV-ACM est une technique non invasive reproductible, ayant une 

sensibilité de 91% et une spécificité de 100% dans la détection des 

anémies fœtales modérées à sévères [41]. Son augmentation serait due 

à l’élévation du débit cardiaque et à la diminution de la viscosité 

sanguine par diminution de l’hématocrite fœtale. En effet, le risque 

d’anémie fœtale sévère est accru si PSV-ACM est supérieur au 1,5 

multiple de la médiane (Mom) pour le même âge gestationnel projetée 

sur la courbe de Mari. Le rythme de surveillance par le doppler est 

variable en fonction de la sévérité de l’atteinte. Au-delà de 20SA, une 

surveillance bimensuelle est nécessaire si l’immunisation est modérée. 

La surveillance est hebdomadaire si le risque d’anémie fœtale est plus 

important avec dosage bimensuel des anticorps [38].  

2) L’échographie fœtale recherche les signes d’intolérance fœtale à 

l’anémie; l’hydramnios, l’anasarque foeto-placentaire et l’hépato-

splénomégalie qui sont des signes tardifs prédicteur d’anémie fœtale 

sévère, contrairement à la mesure de l’épaisseur du placenta et de la 

veine ombilicale [7].  
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3) L’étude du rythme cardiaque fœtal permet la surveillance du bien être 

fœtal dès que les signes d’anémies fœtales. Les anomalies sont 

variables, et réalisent à l’extrême un rythme sinusoïdal, qui évoque une 

anémie sévère.  

4) Les procédés invasifs intra-ovulaires sont actuellement réservés à une 

visée thérapeutique. 

1.6. Prise en charge de l’allo-immunisation fœto-maternelle 

La prise en charge du fœtus anémié comporte deux axes :  

 La transfusion in utero avant la 34ème SA 

 L’accouchement par voie basse ou par césarienne à partir de 34 SA 

1.6.1. La transfusion in utero   

Elle est envisageable dès 17 SA-20SA jusqu´à 34 SA. Il s’agit d’un geste 

invasif qui consiste à ponctionner in utero la veine ombilicale et à transfuser des 

globules rouges irradiés, déleucocytés et déplasmatisés de groupe O et de 

phénotype identique à celui maternel. 

1.6.2. L’extraction fœtale  

En cas d’atteinte fœtale sévère, l’extraction est programmée dès que le risque 

de grande prématurité est écarté. Pour les atteintes modérées et légères, il n’y a 

aucun intérêt à maintenir la grossesse au-delà du terme de 37 SA, car le risque 

d’aggravation brutale existe toujours.  

Il ne faut pas oublier la maturation pulmonaire par la corticothérapie en cas 

d’extraction fœtale programmée avant 34 SA. 
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1.6.3. La prise en charge post-natale  

Elle repose sur deux principaux paramètres ; la correction de l’anémie fœtale 

et de l’hyperbilirubinémie. La réalisation de photothérapie précoce et intensive 

permet de réduire le taux de bilirubine fœtale. La transfusion fœtale est indiquée 

en cas d’anémie fœtale mal tolérée. L’exsanguino-transfusion est réservée aux cas 

d’anasarque avec anémie profonde et aux cas d’hyperbilirubinémie menaçante 

d’ictère nucléaire et résistante au traitement par photothérapie. Le recours à 

l’exsanguino-transfusion a régressé depuis l’élargissement des transfusions 

fœtales in utéro [42]. 

1.7. Prévention de l’allo-immunisation fœto-maternelle 

La prophylaxie de l’allo-immunisation anti-RH1 est pratiquée depuis les 

années 1970 et consiste à injecter des immunoglobulines anti-RH1 chez les 

femmes RH:-1 après l’accouchement d’un enfant RH:1, et pendant la grossesse 

lors des situations à risque d’hémorragie fœto-maternelle.  

Les indications de l’immunoprophylaxie ont été élargies en 2006 avec 

l’introduction d’une injection systématique d’immunoglobulines anti-RH1 à la 

28ème semaine de grossesse chez toutes les femmes RH:-1 non immunisées [30]. 

Des tests biologiques permettent de mieux cibler la prévention, notamment 

le test de Kleihauer (voir annexe). 

1.7.1. Sécurité liée à l’utilisation d’immunoprophylaxie anti-RH1  

Les immunoglobulines actuellement commercialisées sont d’origine 

humaine. 
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Les effets indésirables comportent de très rares réactions allergiques et 

d’hypersensibilité. Le risque viral lié à l’utilisation des immunoglobulines est 

extrêmement faible du fait des traitements appliqués pour éliminer les virus. 

Néanmoins, une possibilité de transmission virale ne peut jamais être totalement 

exclue, notamment avec des virus non encore répertoriés. 

1.7.2. Recommandations pratiques pour l’immunoprophyalxie anti-

RH1 

a) Au cours du premier trimestre de grossesse 

Une injection unique de 200 μg2 d’immunoglobulines anti-D par voie 

intramusculaire ou intraveineuse est justifiée pour tous les évènements 

détaillés dans le   
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 Tableau II ; 

 Il n’y a pas de limite inférieure d’âge gestationnel pour la réalisation de la 

prévention ; 

 Un test de Kleihauer (quantification des hématies fœtales dans le sang 

maternel) n’est pas nécessaire avant l’injection d’immunoglobulines [30]. 

b) Au cours du deuxième trimestre de grossesse 

Les circonstances conduisant à proposer une immunoprophylaxie anti-D 

sont citées dans le   
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 Tableau II. 

Dans des circonstances pouvant entraîner un passage important de globules 

rouges fœtaux (  
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Tableau II), la posologie sera guidée par un test de quantification des 

hématies fœtales (Kleihauer...) selon les règles du  

 

 

 

 Tableau V.  
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 Pour toutes les autres circonstances, le test de Kleihauer pour quantifier les 

hématies fœtales n’est pas nécessaire et une dose de 200 μg suffit [30]. 

c) Au cours du troisième trimestre 

 Toute femme enceinte Rh:-1, non immunisée contre l’antigène RH1 et dont 

le fœtus est connu ou présumé RH :1, se verra proposer une injection 

d’immunoglobulines anti-RH1 de 300 μg par voie intramusculaire à 28 

semaines d’aménorrhée (± 1 semaine). 

 Lorsque l’injection de 300 μg d’anti-RH1 a été réalisée, il n’est pas 

nécessaire de répéter par la suite les RAI en vue de dépister une 

immunisation anti-RH1, et ce jusqu’à l’accouchement. 

 Si la patiente n’a pas reçu d’injection de 300 μg d’anti-RH1 à 28 semaines 

d’aménorrhée: 

o La RAI du huitième mois doit être maintenue ; 

la prophylaxie ciblée est effectuée comme au cours du second trimestre (  
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Tableau II,  

 

 

 

o Tableau V) [30]. 

d) A l’accouchement 

 Le phénotype Rh:1 du nouveau-né doit être déterminé. Le prélèvement peut 

être réalisé sur du sang prélevé au cordon ombilical. 

 Si l’enfant est RH:1, un test de Kleihauer sera effectué sur un échantillon de 

sang maternel prélevé au minimum 30 minutes après la délivrance.  

 Si l’enfant est RH:1, la mère se verra proposer une prophylaxie anti-RH1 

(grade A). La posologie et la voie d’administration seront à adapter en 

fonction du test de Kleihauer ( 

  

  

 

 Tableau V) [30]. 

 

 

 

 

Tableau V : Adaptation de la dose des immunoglobulines anti-RH1 en fonction de 

l'importance de l'HFM 
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Figure 15 : Mécanisme d'action de la prophylaxie anti-D afin d'éviter l'immunisation de 

la mère par les globules rouges du fœtus  

 

2. Autres causes de l’anémie fœtale  

La cause majeure et la plus commune d’anémie fœtale est l’allo-

immunisation fœto-maternelle. D’autres conditions pathologiques, quoique rares, 

sont associées à l’anémie fœtale, comme l’infection congénitale au parvovirus 

B19, les hémorragies maternofoetales chroniques et la séquence anémie 
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polycythémie des jumeaux monochoriaux (TAPS). L’anémie fœtale peut être 

également associée à certaines tumeurs fœtales hypervascularisées comme le 

chorioangiome et le tératome sacrococcygien. Les hémoglobinopathies 

notamment la thalassémie, peuvent être également responsables d’anémie fœtale 

[43]. 

Finalement, dans quelques situations, la cause exacte de l’anémie fœtale ne 

peut être élucidée in utero, et parfois même en postnatal [44]. 

Le  

Tableau VI regroupe les principales étiologies de l’anémie fœtale. Les 

étiologies notées par (*) sont candidates potentielles à la TIU. 

 

Tableau VI : Les diverses étiologies de l'anémie fœtale  
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Dans le début des années 1960, Liley introduit le traitement intra-utérin de 

l’anémie fœtale secondaire à l’allo-immunisation érythrocytaire par transfusion 

fœtale percutanée  intra-péritonéale [13]. Initialement, Liley a conçu la 

concentration de la bilirubine dans le liquide amniotique comme outil de 

diagnostic de l’anémie fœtale allo-immune [18]. Un jour, par accident, il a 

recueilli l’ascite du fœtus au lieu du liquide amniotique, d’où lui est venue l’idée 

qu’une transfusion sanguine intra-péritonéale pourrait constituer une approche 

efficace pour corriger l’anémie fœtale. La position du fœtus a été déterminée par 

radiographie standard pour visualiser la progression de l’urografine, un produit de 

contraste hydrosoluble, dans l’intestin du fœtus, qui a été combiné à un produit de 

contraste liposoluble pour visualiser le contour de la peau. Sous anesthésie locale, 

une aiguille est insérée dans le péritoine fœtal. Malgré l’amélioration du taux de 

survie, le pronostic, particulièrement celui des fœtus en hydropiques et les fœtus 

à un âge gestationnel précoce, restait douteux. La technique utilisée actuellement, 

transfusion sanguine intra-utérine par voie  intravasculaire  trans-funiculaire a été 

décrite en 1981 par Rodeck, sous-guidée par l’aiguille de fœtoscopie [45]. Les 

avancées scientifiques concernant la résolution des ultrasons, a permis à des 

pionniers comme Ferdinand Daffos à Paris et Jens Bang à Copenhague, de 

pratiquer des cordocentèses et transfusions sanguines sous-guidage 

échographique directement dans la veine ombilicale [46, 47]. La TIU dans le 

segment intra-hépatique de la veine ombilicale a été décrit pour la première fois 

par Nicolini en 1990, la considérant une alternative sûre de la transfusion 

funiculaire en particulier dans le cas d’un placenta postérieur [27]. 

Depuis 1987, la technique intravasculaire est devenue la méthode de choix. 

En conséquent, la TIU est devenue la pierre angulaire du traitement de l’anémie 
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fœtale secondaire à l’allo-immunisation fœto-maternelle. Entre les mains des 

experts, la TIU est considérée aujourd’hui comme une procédure sûre. Toutefois, 

des complications, parfois fatales, sont possibles. 

I. Techniques de transfusion in utero 

De nos jours, deux techniques de transfusion sont couramment utilisées : la 

transfusion intrapéritonéale fœtale et la transfusion intraveineuse fœtale par 

ponction directe du cordon à l’aiguille sous guidage échographique. La 

transfusion intraveineuse par fœtoscopie, qui a été la première méthode de 

transfusion directe, est complètement abandonnée aujourd’hui.  

A. Transfusion intrapéritonéale 

La sonde échographique est placée de manière à obtenir une coupe 

transversale du fœtus passant légèrement au-dessus de la région ombilicale. 

Le champ opératoire est stérilisé. Sans bouger le capteur, une aiguille est 

introduite dans le plan de l’image et pénètre dans l’abdomen fœtal à distance de 

la rate, du foie, de la vessie et du cordon.  

Le mandrin de l’aiguille est retiré et remplacé par un cathéter dont la 

progression et la situation intra-abdominale fœtale sont suivies sous échographie. 

L’aiguille est ensuite retirée, laissant le cathéter en place pendant la durée de la 

transfusion. 
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Figure 16 : Transfusion intra-utérine par voie intrapéritonéale 

 

Les avantages de cette technique par rapport à la technique sous contrôle 

radiologique sont considérables :  

 Innocuité des ultrasons ; 

 Transfusion réalisée dans les services d’obstétrique et non de radiologie ; 

 Contrôle parfait de la zone de pénétration dans l’abdomen fœtal ; 

 Possibilité de contrôler et d’évacuer une éventuelle ascite ; 

 Contrôle continu de l’activité cardiaque fœtale pendant l’intervention. 

B. Transfusions intraveineuses directes 

Elles permettent de connaître précisément l’état hématologique du fœtus 

avant et après la transfusion. Il est ainsi possible d’adapter les volumes transfusés 

aux besoins exacts du fœtus. Le rythme et la périodicité des transfusions itératives 
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peuvent également être précisément adaptés. Les transfusions intraveineuses 

directes permettent de compenser immédiatement l’anémie fœtale et d’éviter les 

retards de résorption sanguine qui surviennent parfois au cours des transfusions 

intrapéritonéales, en particulier chez les fœtus ayant développé une ascite. 

1. Par fœtoscopie 

Le foetoscope Needlescope Dyonics de 1,7 mm dans une gaine de 2,4 × 3 

mm de diamètre introduit à travers la paroi abdominale dans la cavité amniotique 

a été la première méthode transfusionnelle directe. Elle est actuellement 

abandonnée.  

2. Par ponction directe à l’aiguille sous guidage échographique 

Les différents sites de ponction possible sont [48] : 

 Intra-hépatique ; 

 Site d’insertion placentaire du cordon ombilical ; 

 Portion libre du cordon ; 

 Exceptionnellement les cavités cardiaques fœtales. 

Le foie fœtal ainsi que le site d’insertion placentaire du cordon ombilical 

sont les sites les plus sûrs pour la ponction. En revanche, la portion libre du cordon 

ainsi que les cavités cardiaques fœtales sont liées à un grand risque de procédure 

et devraient être évitées. 
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Figure 17 : Le site d'insertion placentaire du cordon ombilical 

 

L’accès aux vaisseaux du cordon est réalisé de la même façon que pour un 

prélèvement de sang fœtal : 

 L’insertion du cordon sur le placenta est repérée à l’aide d’un échographe 

sectoriel temps réel ; 

 Puis une longue aiguille 20 ou 22G est guidée sous contrôle de la vue, dans 

le plan de l’image échographique ; 

 Les vaisseaux sont ponctionnés à 1 cm environ de l’insertion funiculaire. 

C’est habituellement dans la veine de plus gros calibre qu’est introduite 

l’aiguille ;  
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 Un prélèvement de sang fœtal pratiqué immédiatement et après vérification 

de l’origine fœtale du sang prélevé, permet non seulement de vérifier la 

situation de l’aiguille au niveau des vaisseaux ombilicaux, mais permet 

également de confirmer l’anémie fœtale, d’en apprécier la gravité, et de 

calculer le volume nécessaire pour la transfusion ; 

 Le produit à transfuser est ensuite injecté à la seringue à la vitesse d’environ 

3 ml/min ; 

 Les manipulations de l’aiguille et de la seringue sont limitées au maximum 

par l’utilisation d’un robinet à trois voies ; 

 La différence de densité entre le produit injecté et le sang funiculaire crée 

des turbulences nettement visibles à l’échographie. Il est ainsi possible de 

contrôler en permanence en cours de transfusion que l’aiguille est bien en 

place et que la circulation du produit se fait correctement. La fréquence 

cardiaque fœtale est également contrôlée pendant toute la durée de 

l’intervention. 

 

Figure 18 :Transfusion sanguine intra-utérine intravasculaire échoguidée 
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La principale difficulté de cette procédure est d’obtenir une immobilité 

parfaite de la pointe de l’aiguille à l’intérieur des vaisseaux pendant tout le temps 

de la transfusion. 

3. Par cathétérisation de la veine ombilicale 

La mise en place d’un cathéter introduit à travers une aiguille 18G dans les 

vaisseaux ombilicaux permet de réaliser des transfusions ou des 

exsanguinotransfusions beaucoup plus lentes que par fœtoscopie ou par ponction 

directe. Cependant, sa reproductibilité semble incertaine et son innocuité reste à 

étudier. Elle pourrait permettre dans l’avenir des traitements intraveineux fœtaux 

prolongés, mais elle se heurte à un problème anatomique non contrôlable : en 

effet, de par leur situation, seulement 20% des insertions funiculaires au niveau 

du placenta sont directement accessibles sans avoir à traverser la cavité 

amniotique. 

C. Exsanguinotransfusion in utero  

Elle est fondée sur le principe des exsanguinotransfusions pratiquées après 

la naissance chez les nouveau-nés atteints d’anémie hémolytique sévère avec 

hyperbilirubinémie.  

L’objectif de son utilisation en prénatal est d’éviter les surcharges 

volémiques trop importantes susceptibles de faire décompenser une insuffisance 

cardiaque fœtale, en particulier chez les fœtus en anasarque. 

Comme pour les transfusions fœtales directes, l’accès au compartiment 

sanguin fœtal se fait dans la veine ombilicale au niveau de son insertion 

placentaire, ombilicale libre ou dans son trajet intra-abdominal. 



77 

 

La tolérance fœtale serait meilleure que lors des transfusions directes ; en 

revanche, la durée d’une exsanguinotransfusion, nettement plus longue, augmente 

les risques liés à la technique elle-même. 

D. Transfusions mixtes 

Il s’agit d’une association de transfusions intraveineuses directes ou 

d’exsanguinotransfusions à des transfusions intrapéritonéales. La chute post-

transfusionnelle de l’hématocrite fœtal est plus lente en cas d’association 

intraveineuse directe + intrapéritonéale (0,1 % d’Ht/j), alors que la transfusion 

intraveineuse directe isolée est suivie d’une chute d’hématocrite post-

transfusionnelle d’environ 1 % par jour [49]. 

Cette démarche, qui a l’avantage de diminuer le nombre de transfusions 

intraveineuses directes au cours de la prise en charge d’une grossesse, a 

l’inconvénient d’ajouter le risque d’une transfusion intrapéritonéale à celui d’une 

injection intraveineuse. 

II. Principes généraux de transfusion fœtale  

La TIU est réalisée dans les conditions d’asepsie chirurgicale au bloc 

opératoire, sous guidage échographique/Doppler. Il est nécessaire de faire appel 

au aux équipes d’immunohémotologie et de transfusion sanguine dans les étapes 

préalables au geste.  

A. Immobilité fœtale  

Elle est indispensable à la sécurité de la transfusion, et cela d’autant plus que 

le fœtus est plus gros, que ses mouvements sont plus puissants et que le volume à 

transfuser est important. 



78 

 

1. Anesthésie générale maternofoetale  

L’immobilité fœtale est obtenue par l’intermédiaire d’une anesthésie 

maternelle. Celle-ci est réalisée classiquement : penthotal + morphinique + curare 

non dépolarisant à réaction rapide. 

Une intubation endotrachéale est indispensable, elle permet d’éviter une 

ventilation spontanée parfois intempestive. L’immobilité fœtale complète est 

obtenue en 10 à 15 minutes. 

2. Anesthésie sélective du fœtus  

Les agents paralytique et/ou analgésique peuvent être administrés au fœtus 

par vois intramusculaire ou intraveineuse.  

L’atracurium (0.4 mg/kg), vécuronium (0.1 mg/kg) ou pancuronium (0.1 

mg/kg) sont les produits les plus utilisés pour obtenir la paralysie fœtale, par 

injection sous guidage échographique au niveau de la fesse ou la cuisse fœtale 

[50, 51]. 

L’atracurium et le vécuronium sont souvent utilisés en première intention, 

vu leur délai d’action rapide et court et à la fois capables d’obtenir une paralysie 

suffisante pour la durée de la TIU. 

Le pancuronium, en revanche, est associé à plusieurs effets secondaires 

cardiovasculaires [52]. 

Vu que la perception de la douleur est présente dès 24-28 SA ainsi que la 

réponse hormonale et hémodynamique au stress ont été reportée depuis 18-20 SA, 

l’analgésie fœtale devrait être prise en compte durant les procédures fœtales 

invasives. Certains auteurs préconisent 10 µg/kg de fentanyl pour diminuer la 

réponse fœtale au stress ainsi qu’une possible sensation douloureuse [53]. 
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B. Analyse sanguine fœtale avant transfusion  

Quelle que soit la technique utilisée, une analyse immédiate du sang prélevé 

avant transfusion est indispensable. 

1. Confirmation de l’origine fœtale du sang  

Elle se fait par l’étude, en salle de prélèvement, de la différence de volume 

érythrocytaire et lymphocytaire sur un Coulter Counter ; ultérieurement, elle se 

voit complétée par la réalisation d’un test de Kleihauer. 

2. Analyse de l’état hématologique et biochimique du fœtus 

 Groupe sanguin Rhésus. 

 Hématologie complète avec formule érythrocytaire et leucocytaire. 

 Dosage d’anticorps. 

 Bilirubine, etc. 

C. Volumes transfusionnels  

Ils doivent être aussi faibles que possible. Ils dépendent de l’importance de 

la pathologie fœtale et du terme de la transfusion. Le volume de transfusion (V) 

est estimé selon la formule décrite par Rodeck en 1984 [45]  : 

V = Vsf (Ht3 - Ht1) / Ht2  

où Vsf : volume sanguin foetoplacentaire ; Ht3 : Hématocrite post-

transfusionnelle ; 

Ht1 : Hématocrite pré-transfusionnelle ; Ht2 : Hématocrite du sang donneur 

L’hématocrite post-transfusionnel peut être apprécié aisément en salle de 
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prélèvement avec une simple centrifugeuse, sans qu’il soit nécessaire de porter le 

tube au laboratoire pour un hémogramme complet. 

L’estimation du volume sanguin foetoplacentaire (qui est d’un tiers au moins 

inférieur au volume sanguin néonatal en raison de la présence du sang contenu 

dans le placenta et le cordon) a été calculée par diverses méthodes théoriques ou 

basées sur l’expérience :  

 0.1mL/g de poids fœtal estimé [54] 

 1.046 + (poids fœtal en g) x 0.14 [55] 

L’hématocrite cible doit être aux alentours de 45%.  

L’utilisation du taux d’hémoglobine au lieu de l’hématocrite dans l’équation 

de Rodeck est également possible, permettant de calculer aussi sûrement le 

volume nécessaire à la transfusion. 

D. Produits transfusés 

Il s’agit le plus souvent de concentrés de globules rouges (entre 70 et 90 % 

d’Ht), mais des transfusions de concentrés de plaquettes dans les thrombopénies 

fœtales allo-immunes sont également de pratique régulière. 

Les produits sanguins transfusés doivent être de groupe O Rhésus négatif, 

déleucocytés, irradiés, et phénotypés : 

 Un phénotype complet est nécessaire pour éviter toute immunisation fœtale 

dans les groupes rares. Le sang doit être négatif pour les antigènes contre 

lesquels la mère est immunisée, pour réduire le risque de formation de 

nouveaux anticorps. 
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 Les produits transfusés doivent être frais. Leur concentration doit être la 

plus élevée possible pour pouvoir transfuser des volumes les plus faibles 

possibles. Leur purification doit être parfaite. 

 Ils seront injectés à travers un filtre pour éviter tout agrégat. 

 L’absence d’anticorps anti-Hbs, anti-CMV et anti-virus de 

l’immunodéficience humaine (VIH) sera évidemment vérifiée. 

 Ils devront enfin être irradiés pour éviter une éventuelle réaction du greffon 

contre l’hôte. Ce risque, qui reste théorique en cas de TIU peu nombreuses, 

devient réel si celles-ci, commencées précocement, sont répétées (plus de 

deux ou trois fois) jusqu’au terme, ce qui est de plus en plus fréquent en 

raison de la gravité croissante et de la nécessité de transfusions débutées de 

plus en plus précocement en cas d’incompatibilité Rhésus. 

E. Tolérance fœtale 

Elle dépend de l’état du fœtus et de la technique de transfusion. Les fœtus en 

anasarque, présentant une défaillance cardiaque sévère, ont une tolérance limitée. 

Les transfusions devront être extrêmement lentes, prudentes, avec un contrôle 

continu du rythme cardiaque fœtal (RCF). 

La transfusion sera immédiatement arrêtée en cas de bradycardie fœtale. La 

réalisation d’exsanguinotransfusions est dans ce cas particulièrement indiquée. 

La tolérance fœtale est augmentée nettement par la transfusion de produits 

réchauffés à 37 °C et injectés le plus lentement possible. 

Il est surprenant de constater que des volumes transfusionnels représentant 

jusqu’à 30 % de la masse sanguine foetoplacentaire peuvent être correctement 

tolérés malgré la relative rapidité des transfusions. Cela est peut-être dû au « 

tampon » que représente l’éponge placentaire dans la circulation fœtale. 
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F. Fréquence de transfusions 

Elle est difficile à systématiser. Elle dépend de la durée de vie des produits 

transfusés (globules rouges ou plaquettes) et de l’efficacité des transfusions 

antérieures. 

La fréquence des transfusions de culots érythrocytaires dépend de 

l’hématocrite obtenu en fin de transfusion. La chute de l’hématocrite fœtal en cas 

d’iso-immunisation Rhésus est estimée à environ 1 % par jour.  

Plus précisément, elle est légèrement supérieure à 1 % après la première et 

la deuxième transfusion, et devient un peu inférieure à 1 % lors des transfusions 

suivantes.  

Il est prudent que l’hématocrite ne tombe pas en dessous de 15 à 20 %, pour 

éviter de voir s’installer une anasarque dont la régression sera ensuite très lente. 

Les transfusions seront donc répétées selon les cas tous les 10 à 20 jours. 

Il n’a en effet jamais été mis en évidence d’anasarque foetoplacentaire avec 

un hématocrite supérieur à 16 %. 

En pratique, les transfusions peuvent être répétées toutes les deux à trois 

semaines jusqu’à un âge gestationnel permettant de garantir un poids et une 

maturité satisfaisants. 
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Figure 19 : Décroissance de l'hémoglobine fœtale (en Mom) après la TIU 

 

Deux problèmes sont à prendre en compte en cas de transfusions itératives : 

 Celui de la croissance fœtale : 

 Le volume sanguin foetoplacentaire augmente rapidement en début de 

grossesse. Ainsi, par exemple, même si les globules rouges transfusés avaient une 

durée de vie infinie, un hématocrite de 40 % à 18 SA (volume sanguin = 30 ml) 

ne serait plus que de 14 % à 23 SA (volume sanguin = 95 ml), par simple dilution; 

 Celui de la disparition rapide dans le sang fœtal de globules rouges (GR) 

hémolysables et de l’arrêt de l’érythropoïèse fœtale [56] : 

 En effet, si après la première transfusion, il persiste encore dans le sang fœtal 

quelques GR hémolysables, il n’en persiste pratiquement plus après la deuxième 

transfusion (moins de 2 %) et la diminution de l’Ht post-transfusionnel, de 

transfusion en transfusion, sera de plus en plus lente. L’arrêt complet de 
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l’érythropoïèse fœtale dû aux transfusions itératives est bien mis en évidence par 

une absence complète d’érythroblastes et d’érythrocytes lors des transfusions 

successives. Cet arrêt peut se poursuivre plusieurs semaines après la naissance et 

être la cause d’anémies néonatales secondaires tardives, qui nécessiteront parfois 

des transfusions postnatales. 

III. Résultats  

A. Résultats immédiats  

Plusieurs centres de thérapie fœtale ont rapporté les résultats de leurs 

transfusions intra-utérines dans les années récentes. Le taux de naissances 

vivantes après TIU varie entre 88.9 et 100%.   

Le  

Tableau VII représente un résumé des études concernant le taux de survie fœtale 

après une TIU intravasculaire, réalisées entre 2006 et 2016 [57] : 

 

Tableau VII : Taux de survie après TIU selon les différentes études réalisées entre 2006 

et 2016  
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Pour les fœtus en état d’anasarque, le taux de survie est estimé à 70% [50]. 

B. Résultats à long terme 

Approximativement 25% des mères sont allo-immunisées à des anticorps 

additionnels après la TIU (voir chapitre : Complications liées à la TIU), en dépit 

de l’utilisation de produits sanguins phénotypés [58]. Le développement 

neurologique des enfants ayant reçu une ou plusieurs TIU était normal dans 95% 

des cas, selon l’étude LOTUS menée sur des enfants à un âge moyen de 8.2 ans 

[59]. 

L’infirmité motrice cérébrale, le retard sévère de développement et la surdité 

bilatérale ont été détectés chez 2 %, 3 % et 1 % des enfants, respectivement. Les 

facteurs associés de façon indépendante à la déficience du développement 

neurologique, comprenaient l’anasarque sévère, le nombre élevé de TIU réalisées 

et la morbidité néonatale grave. 

IV. Complications liées à la transfusion sanguine intra-

utérine 

Aujourd’hui, la TIU est considérée comme une procédure sécurisée pour 

corriger l’anémie fœtale sévère. En revanche, des complications peuvent avoir 

lieu, mettant en jeu les résultats de cette technique. 

A. Complications aigues liées à la procédure 

La souffrance fœtale durant ou après la procédure est la complication la plus 

douteuse et peu aboutir à la mort fœtale ou une césarienne d’urgence, avec tous 

les risques de la prématurité, asphyxie ou la mort néonatale. 
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La souffrance fœtale peut être secondaire à [60, 48] : 

 Des accidents funiculaires locaux comme la rupture, le spasme, la 

tamponnade à partir d’un hématome ou saignement abondant ;  

 Une surcharge volémique ; 

 Une chorioamniotite ; 

 Une rupture prématurée des membranes. 

Ces complications peuvent être le résultat d’un pronostic préalablement 

compromis, ou secondaire à la procédure elle-même. 

Dans la littérature, la perte fœtale liée à la procédure varie entre 0.9 et 4.9 % 

par procédure et est associée à [61]: 

 L’hydrops fœtal ; 

 L’âge gestationnel précoce ; 

 L’échec de l’obtention de l’anémie fœtale durant la TIU ; 

 La transfusion sur la portion libre du cordon ou la ponction artérielle ; 

 L’expérience de l’opérateur ;  

 Ou la sévérité de l’anémie fœtale. 

B. Complications à long terme 

Les nouveau-nés ayant bénéficié de TIU nécessitent des transfusions de 

globules rouges supplémentaires durant les premiers 6 mois de la vie, ce qui peut 

être expliqué par la suppression de l’érythropoïèse fœtale.  
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La transfusion de globules rouges d’un donneur a un risque minime mais 

théorique de réaction anaphylactique et de transmission de maladies virales [62]. 

La TIU, en particulier par ponction transplacentaire, est associée à la 

formation de nouveaux anticorps anti-érythrocytaires. Des anticorps 

supplémentaires sont formés suite à une hémorragie fœto-maternelle minime 

après la TIU. La prévalence des anticorps maternels anti-érythrocytaires 

supplémentaires est entre 19 et 26%, ce qui pourrait compliquer la grossesse 

actuelle ainsi que les éventuelles grossesses et transfusions ultérieures. Cela rend 

la sélection des globules rouges pour des transfusions fœtales ou maternelles, une 

tâche difficile, où les anticorps sont capables d’induire des réactions hémolytiques 

retardées [63]. 

C. Amélioration du pronostic 

Avec l’utilisation de l’échographie haute-résolution pour guider les 

procédures obstétriques invasives, la TIU est rapidement devenue plus sécurisée. 

L’échographie durant la TIU est essentielle aussi bien pour guider la procédure 

que pour le monitorage de l’état fœtal.   

Les accidents funiculaires locaux responsables de la souffrance fœtale 

peuvent être le résultat des mouvements fœtaux brutaux et de la mobilité de 

l’aiguille de son site cible. L’utilisation de la paralysie fœtale pourrait prévenir les 

pertes fœtales liées à la procédure dans 80% des cas [64]. 

En outre, la prévention de la surcharge volémique en ajustant la vitesse de 

transfusion par rapport à l’âge gestationnel, notamment pour les fœtus d’âge 

précoce et/ou les fœtus en hydrops, pourrait améliorer le pronostic [65]. 
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La présence d’anasarque secondaire à l’anémie sévère est le facteur 

pronostique majeur pouvant affecter la survie après la TIU, en plus d’être un 

facteur de risque majeur d’altération du développement nerveux au long cours. La 

détection précoce de l’anémie fœtale et son traitement pourraient prévenir 

l’anasarque et donc améliorer le pronostic au long cours [66]. 

V. Quelle méthode de transfusion pour quelle situation ?  

A. Transfusion sanguine intra-utérine intravasculaire 

La transfusion fœtale par abord funiculaire sous guidage échographique est 

donc la technique de référence actuelle.  

Elle est techniquement faisable de manière habituelle à partir de 20 SA. A 

des termes plus précoces, elle devient techniquement délicate et fait parfois 

envisager une transfusion par voie péritonéale fœtale. A l’inverse, à des termes 

avancés, la décision de provoquer la naissance peut être une alternative à la 

transfusion intravasculaire.  

B. Transfusion sanguine intra-utérine intrapéritonéale 

Bien que la TIU intrapéritonéale ne soit plus considérée comme le premier 

choix pour le traitement de l’anémie fœtale, cette technique peut encore avoir un 

rôle dans la grossesse précoce (avant 20 semaines), lorsque le taux de perte fœtale 

post-TIU semble être plus élevé [67].  

En outre, les fœtus présentant une anémie grave au début de la gestation et 

ceux avec anasarque sont considérés comme présentant un risque accru de 

complications liées aux IUT, ce qui pourrait s’expliquer par la surcharge 

volémique secondaire à la transfusion. Une approche a été proposée pour remédier 



90 

 

à ces cas, qui consiste à effectuer une transfusion intrapéritonéale ou effectuer une 

transfusion mixte, combinant une transfusion intrapéritonéale et intravasculaire : 

transfuser environ les deux tiers du volume total en  intravasculaire, et un tiers en 

intrapéritonéale. Les globules rouges sont lentement absorbés par la cavité 

péritonéale, et l’approche combinée pourrait même réduire le taux de chute 

d’hémoglobine entre les procédures.  

C. En cas d’anasarque fœtale  

En pratique, l’hémoglobine/hématocrite cible ne doit être plus de quatre fois 

dans les fœtus hydropiques ou gravement anémiques au cours d’une seule TIU 

intravasculaire, car cela s’est avéré être un prédicteur de la perte fœtale. Au lieu 

de cela, il est recommandé d’effectuer une deuxième procédure dans un délai de 

1 à 2 jours si nécessaires pour atteindre la cible Hb/Ht [68]. 

D. Exsanguinotransfusion in utero 

L’exsanguinotransfusion in utero (ETIU)  est une autre approche qui pourrait 

utile pour réduire la surcharge volémique, obtenir un hématocrite plus stable et 

augmenter l’intervalle entre les transfusions. Avec cette technique, de petits 

volumes de sang du fœtus anémique sont lentement retirés et remplacés par le 

même volume de globules rouges donneur.  

En revanche, du fait de sa simplicité et sa rapidité, surtout en cas d’abord 

vasculaire difficile, la TIU simple est la technique de référence, d’autant que les 

bénéfices attendus de l’ETIU par à la durée allongée de l’intervention ne semblent 

pas se confirmer [69]. 
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E. Âge gestationnel très précoce  

Vu le risque accru que peut apporter la TIU aux fœtus âgés de moins de 17 

SA, le recours à l’immunothérapie maternelle, les immunoglobulines par voie 

veineuse (IgIV), avant 13 SA permettrait de retarder l’âge de la première 

transfusion, diminuer le nombre de transfusions avant 20 SA. Ainsi, l’utilisation 

hebdomadaire des IgIV  est associée à un  faible risque d’apparition de l’anasarque 

foetoplacentaire. Néanmoins, l’inconvénient est le coût élevé du traitement 

(estimé à 6000$/semaine) [70]. 
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I. Matériel et méthodes 

A. Matériel 

Notre travail est une étude rétrospective qui consiste à faire le bilan de 3 

observations de patientes ayant bénéficié d’une ou de plusieurs transfusions 

sanguines intra-utérines pour anémie fœtale secondaire à une allo-immunisation 

fœto-maternelle, au niveau du service de gynécologie-obstétrique de l’Hôpital 

Militaire d’Instruction Mohamed V (HMIM V) de Rabat, réalisées entre 

novembre 2018 et décembre 2019, en se basant sur les données recueillies des 

dossiers cliniques des patientes. 

B. Méthodes  

Nous détaillerons dans ce chapitre les observations des trois patientes en se 

basant sur les éléments suivants : 

A. Clinique :  

1. Age  

2. Antécédents : Transfusionnels,  gynéco-obstétricaux, notion de prise de 

prophylaxie anti-D  

3. La grossesse actuelle : Age gestationnel, suivi 

B. Paraclinique : 

1. R.A.I. 

2. Typage des anticorps 
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3. Echographie obstétricale : viabilité fœtale, biométrie fœtale, indexe de 

liquide amniotique 

4. Doppler cérébral fœtal : mesure du PSV-ACM 

C. Conduite à tenir : la transfusion sanguine intra-utérine  

1. Le sang transfusé 

2. Le volume transfusé 

3. La voie de transfusion utilisée  

D. La conduite à tenir post-natale 
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I. Observation N°1 

Il s’agit d’une patiente de 41 ans, G10 P0, 0 enfants vivants, de groupe O 

Rh-. La première grossesse s’est soldée par un avortement précoce non cureté et 

prévention anti-D non reçue, les autres grossesses ont été arrêtées dans un 

contexte d’anasarque foeto-placentaire immunologique, aboutissant à un 

avortement tardif à 5 mois (pour G4, G5 et G9) et une MFIU à 6 mois pour G3 et 

G8, à 7 mois pour G2 et G7 et à 8 mois pour G6. 

La dixième grossesse est la grossesse actuelle, bien suivie à Tétouan, 

adressée par son médecin traitant à 30 semaines d’aménorrhée pour la prise en 

charge d’une allo-immunisation fœto-maternelle non sévère, devant une RAI 

positive et un phénotype fœtal Rh + (typage de RAI non fait). 

L’échographie obstétricale a objectivé une grossesse monofoetale évolutive, 

la biométrie fœtale correspondait à un fœtus de 25 SA + 2jours, l’index du liquide 

amniotique était normal avec absence d’épanchements des séreuses. 

Le doppler cérébral objectivait un pic systolique de vélocité mesuré sur 

l’artère cérébrale moyenne arrivant à 57,69 cm/s soit 1.85 Mom. L’anémie fœtale 

ainsi objectivée, l’indication de la transfusion sanguine intra-utérine a été posée. 

Le culot globulaire utilisé pour la transfusion in-utéro est de groupe O Rh -, 

déleucocyté, déplasmatisé puis irradié. 

Le sang est testé (cross match) avec le sang de la patiente avant la 

transfusion. 

La transfusion a été réalisée sous anesthésie générale (AG), le repérage 

échographique a objectivé un placenta antérieur. La transfusion a été réalisée par 

voie intrapéritonéale d’un volume de 100 cc.  

L’activité cardiaque fœtale a été vérifiée à la fin du geste.  
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II. Observation N°2 

Il s’agit d’une patiente de 34 ans, G4 P2, 2 enfants vivants, de groupe A Rh-

. La première grossesse a été marquée par une MFIU à terme, dans un contexte 

malformatif, prévention anti-D reçue. Les deux grossesses suivantes (G2 et G3) 

ont été menée à terme, accouchement par voie basse de deux garçons Rhésus +,  

avec des poids de naissance de 3500 g chacun, prévention anti-D reçue dans les 

deux accouchements, enfants âgés actuellement et respectivement de 6 et 3 ans, 

avec un bon développement psychomoteur. 

La quatrième grossesse est la grossesse actuelle, elle est suivie dans notre 

formation à partir de T2 avec un bilan prénatal ayant objectivé une RAI positive, 

typage d’allo-anticorps en faveur des anti-D, le titrage est à 1/64 (contrôlé à deux 

reprises). 

La première échographie est réalisée à 27 SA + 3jours, objectivant une 

grossesse monofoetale évolutive de biométrie normale par rapport à l’âge 

gestationnel, le placenta de densité non épaissie. 

Le doppler cérébral objective un pic systolique de vélocité de l’artère 

cérébrale moyenne à 41cm/s soit. Un deuxième doppler réalisé à 28 SA 

objectivant un PSV-ACM à 40.7 cm/s. Un troisième doppler de contrôle a été 

réalisé à 32 SA + 2jours ayant objectivé un PSV-ACM à 66cm/s d’où l’indication 

de la transfusion sanguine intra-utérine, réalisée à l’âge gestationnel de 32 SA + 

5 jours. 

Le sang utilisé dans la transfusion est un sang O Rh- phénotypé, déleucocyté 

et irradié. 

La transfusion a été réalisée sous sédation au niveau du site d’insertion 

placentaire après repérage échographique, d’un volume de 60 cc. 

PSV-ACM de contrôle sur la table opératoire était de 57cm/s. 
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III. Observation N°3 

Il s’agit d’une patiente âgée de 32 ans, G6 P1, 1 enfant vivant, de groupe A 

Rh-, admise à 18 SA pour prise en charge d’une allo-immunisation sévère. 

La première grossesse a abouti à un accouchement par voie basse, à terme, 

d’un garçon Rh+,  au poids de naissance de 3000g, prévention anti-D non reçue. 

L’enfant est actuellement âgé de 10 ans, avec un bon développement 

psychomoteur. 

Les grossesses suivantes ont été soldées par une MFIU à 8 et 6 mois pour les 

grossesses G2 et G4 respectivement, et par un avortement spontané précoce pour 

G3, et tardif à 5 mois pour G5, le tout dans un contexte d’anasarque 

immunologique. 

La 6ème grossesse est la grossesse actuelle, estimée à 18 SA selon une date 

de dernières règles (DDR) précise et échographie précoce, c’est une grossesse 

bien suivie, adressée pour la prise en charge d’une allo-immunisation fœto-

maternelle découverte à 17 SA devant une RAI positive, et typage de RAI : 

Rhésus 1. 

L’échographie obstétricale réalisée à 18 SA objective une grossesse 

monofoetale évolutive. La biométrie fœtale correspondait à l’âge gestationnel. Par 

ailleurs, l’échographie fœtale a objectivé des épanchements péritonéal et 

péricardique minimes.  

Le doppler cérébral a objectivé un PSV-ACM à 42,82 cm/s, soit 1.8 Mom, 

ainsi le diagnostic d’anémie fœtale compliquée d’une anasarque débutante a été 

retenu, d’où l’indication d’une transfusion intra-utérine. 
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La patiente a nécessité 4 transfusions, regroupées dans le tableau ci-dessous, 

utilisant du sang O RH-1, déleucocyté, phénotypé, déplasmatisé et irradié. Le sang 

est testé (cross match) avec le sang de la patiente avant de débuter la transfusion.  

 

Tableau VIII : Ensemble des transfusions reçues par la patiente n°3 

 
Age 

gestationnel 

PSV-ACM 

pré-

transfusionnel Volume 

transfusé 

PSV-ACM 

post-

transfusionnel 

Vmax Mom Vmax Mom 

1ère transfusion 19 SA 
42.82 

cm/s 
1.8 33 cc 

32 

cm/s 
1.25 

2ème 

transfusion 
23 SA 

50.81 

cm/s 
1.7 60 cc 

40 

cm/s 
1.30 

3ème 

transfusion 

26 SA + 6 

jours 

82 

cm/s 
2.3 115 cc 

51 

cm/s 
1.31 

4ème 

transfusion 
32 SA + 2jours 

100 

cm/s 
2.24 150 cc 

65 

cm/s 
1.39 

  

Par ailleurs, la patiente a reçu deux cures de corticothérapie pour la 

maturation pulmonaire (deux doses de Béthamétasone 12 mg) à 27 SA et à 30 SA. 

Le doppler cérébral de contrôle à 33 SA a mis en évidence un PSV-ACM à 

1.39 Mom. 

Une extraction fœtale a été programmée et réalisée à 34 SA, mettant au 

monde un garçon au poids de naissance de 2500g, APGAR 10/10, ictérique. Bilan 

post-natal :  
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- Hb à 12 g/dl ; 

- Bilirubine totale à 600 mg/L, bilirubine conjuguée à 130 mg/L, bilirubine 

libre à 470 mg/L. 

La prise en charge du nouveau-né a été complétée par 2 transfusions, une 

cure d’immunoglobuline, et une cure de photothérapie. 
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I. Caractéristiques de la population étudiée 

Cette étude inclut trois femmes, âgées entre 32 ans et 41 ans (âge moyen de 

35,6 ans), de groupes sanguins Rhésus -1, dont les grossesses sont marquées par 

une allo-immunisation fœto-maternelle compliquée d’anémie fœtale sévère ou 

non sévère. Deux patientes ont subi une seule transfusion sanguine intra-utérine, 

alors que la troisième en a subi 4.  

A. Les antécédents obstétricaux et prophylaxie anti-D 

- Deux patientes sur 3 n’ont pas reçu de prophylaxie anti-D après leur 

première grossesse : 

Leurs grossesses suivantes ont toutes été compliquées par une allo-

immunisation fœto-maternelle, aboutissant pour quelques-unes à la MFIU dans 

un contexte d’anasarque fœtale immunologique, pour d’autres à un avortement 

précoce ou tardif. 

- La patiente ayant reçu la prophylaxie anti-D a vu ses deux grossesses 

suivantes aboutir à terme, d’enfants vivants bien portants. 

B. La grossesse actuelle 

- Le suivi de grossesse : Une grossesse sur 3 n’était pas bien suivie (le suivi 

de grossesse n’ayant débuté qu’au deuxième trimestre), les deux autres grossesses 

étaient bien suivies (depuis le premier trimestre). 

- L’âge gestationnel : la consultation pour la prise en charge transfusionnelle 

de l’allo-immunisation fœto-maternelle a été faite à des âges gestationnels 

différents allant de 18 SA à 30 SA (âge gestationnel moyen de 25 SA) 
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II. Caractéristiques paracliniques de la population étudiée 

Le tableau ci-dessous regroupe les caractéristiques paracliniques des 

patientes étudiées : 

 

Tableau IX : Eléments paracliniques des patientes incluses dans l'étude 

 Patiente 1 Patiente 2 Patiente 3 

RAI positive Positive positive 

Typage d’allo-Ac Non fait Anti-Rh1 Anti-Rh1 

Echographie fœtale : 

- Viabilité fœtale 

- Epanchement 

des séreuses 

 

Oui 

Non 

 

Oui 

Non 

 

Oui 

Minime 

PSV-ACM 57,69 cm/s 66 cm/s 42,89 cm/s 

 

III. La transfusion sanguine intra-utérine 

A. Nombre et âges des transfusions  

Deux patientes ont bénéficié d’une seule transfusion intra-utérine à 30 SA et 

32 SA + 5 jours. 

La troisième a bénéficié de 4 transfusions intra-utérines, à 19 SA, 23 SA, 26 

SA + 6 jours et à 32 SA + 2 jours.  
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B. Le sang transfusé 

Toutes les transfusions intra-utérines ont été réalisées avec du sang de groupe 

O Rh -1, phénotypé, déleucocyté, déplasmatisé et irradié. 

Le sang obtenu a été testé en cross match avec le sang maternel avant le 

début de chaque transfusion. 

C. La voie de transfusion  

La voie intravasculaire au niveau du site d’insertion placentaire a été utilisée 

une seule fois, ainsi que la voie intrapéritonéale, avec absence de données sur les 

voies utilisées pour les 4 autres transfusions réalisées pour la troisième patiente. 

D. Le volume transfusé 

Le volume de sang transfusé variait entre chaque transfusion intra-utérine, 

allant de 33ml pour un PSV-ACM de 42.8 cm/s (soit 1.8 Mom) à 19 SA,  jusqu’à 

150ml pour un PSV-ACM de 100cm/s (soit 2.24 Mom) à 32 SA. 

IV. La prise en charge post-natale 

Ni la voie d’accouchement ni l’âge gestationnel n’ont été marqués chez deux 

patientes. La troisième patiente a, quant à elle, bénéficié d’une extraction fœtale 

par césarienne à 34 SA après maturation pulmonaire. 

La prise en charge post-natale n’a été notée que pour une seule patiente.  

Le nouveau-né ayant nécessité deux exsanguino-transfusions, une cure par 

immunoglobulines et une cure par photothérapie.  
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L’étiologie d’anémie fœtale principalement identifiée dans notre groupe 

d’étude, est l’allo-immunisation fœto-maternelle. Le système érythrocytaire en 

cause est le système Rhésus, essentiellement l’antigène RH :1 (antigène RhD), ce 

qui correspond  parfaitement à plusieurs études réalisées à travers le monde, dont 

celle de Al-Riyami et al. réalisée à Oman [71, 72, 73]. 

Malgré les efforts déployés par notre système sanitaire dans le cadre de 

l’immunoprophylaxie anti-Rhésus, on observe un défaut de généralisation de cette 

procédure chez les femmes Rhésus :-1.  

Les données que nous avons collectées montrent que l’orientation des 

patientes vers l’hôpital militaire pour une prise en charge transfusionnelle ne se 

fait qu’après un nombre de gestations trop important (exemple : à la dixième 

grossesse), et/ou à un âge gestationnel avancé (exemple : 30 SA) mais toujours 

dans l’intervalle indiqué dans la TIU.  

La transfusion intra-utérine réalisée au bloc opératoire de l’hôpital fait appel 

à du sang O Rh : -1, phénotypé, irradié, déleucocyté et déplasmatisé. La quantité 

transfusée est variable en fonction de la sévérité de l’anémie. La vérification de 

l’efficacité est réalisée à l’aide de l’échodoppler (mesure du PSV-ACM), et la 

tolérance fœtale par un enregistrement du RCF à la fin de la transfusion. 

Aucune transfusion n’a rencontré de complications immédiates.  

Les limites de cette étude sont le nombre étroit des cas inclus, ainsi que la 

non disponibilité de certaines données cliniques et paracliniques, de diagnostic, 

de traitement et de suivi. 
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La transfusion sanguine intra-utérine est l’une des rares situations de 

médecine fœtale qui est régulièrement efficace, permettant la survie sans séquelles 

d’enfants dont le pronostic spontané aurait été catastrophique. 

L’anémie fœtale modérée à sévère, avec un PSV-ACM supérieur à 1.5 Mom, 

ou un état d’anasarque débutant ou avancé objectivé à l’échographie, et dont 

l’étiologie la plus fréquente est l’allo-immunisation maternelle à l’antigène RH :1, 

implique la réalisation urgente d’une TIU, dont les modalités vont différer selon 

la gravité de l’atteinte fœtale et selon l’âge gestationnel. 

Concernant la voie de transfusion, le gold standard actuel est la TIU 

intravasculaire, où on ponctionne préférentiellement la veine ombilicale au niveau 

du site d’insertion placentaire, sous guidage échographique et après obtention de 

la paralysie fœtale. Un prélèvement de sang fœtal est réalisé ensuite pour 

confirmer l’anémie fœtale, comprendre sa gravité et connaître le volume 

nécessaire à transfuser pour corriger l’anémie fœtale. On procède alors 

immédiatement à la transfusion. Celle-ci est réalisée avec une vitesse lente pour 

améliorer la tolérance fœtale. 

Le pronostic immédiat après la TIU, quoiqu’il dépende de l’état antérieur du 

fœtus et du nombre de TIU reçues, reste excellent, avec un taux de survie variant 

entre 94 et 100%.  

Comme tout geste invasif, la TIU est un procédé non dénué de risque de 

complications, immédiates ou à long terme. 
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Résumé 

Titre : Transfusion sanguine intra-utérine : indications et modalités 

Auteur : Basma DGHOUGHI 

Rapporteur : Pr. Abdelkader BELMEKKI 

Mots-clés : Allo-immunisation, anémie fœtale, échographie, transfusion sanguine intra-utérine 

La transfusion sanguine intra-utérine est une thérapie fœtale qui ont révolutionné la prise 

en charge in utero d’un fœtus atteint d’anémie modérée à sévère. Celle-ci est essentiellement 

secondaire à une allo-immunisation fœto-maternelle, dont le système érythrocytaire le plus 

impliqué et le système Rhésus suivi par le système Kell.  

Une surveillance échographique rapprochée permet de dépister précocement les patientes 

à risque d’anémie fœtale. Cette surveillance s’effectue par la mesure de la vitesse systolique 

dans l’artère cérébrale moyenne du fœtus au doppler. L’échographie permet également de 

détecter les signes d’aggravation de l’anémie : le développement de l’anasarque fœtale 

(caractérisé par des épanchements dans différentes parties du fœtus : thorax, abdomen, peau). 

L’anémie est alors là sévère, et peut mettre en jeu le pronostic vital du fœtus.  

Pour corriger cette anémie, la seule thérapie fœtale actuellement utilisée est la transfusion 

sanguine intra-utérine, pratiquée sous guidage échographique après obtention de la paralysie 

fœtale, par injection de sang du groupe O Rh :-1, déleucocyté, déplasmatisé et irradié, 

directement dans le cordon ombilical du fœtus. Les transfusions peuvent être répétées toutes les 

deux à trois semaines jusqu’à un âge gestationnel permettant de garantir un poids et une 

maturité satisfaisants.  

La transfusion in utero reste un geste efficace mais techniquement difficile, avec un risque 

de complications sévères à fatales.  

Nous rapportons dans ce cadre, 3 cas d’anémie fœtale traités par des transfusions 

sanguines intra-utérines réalisées chez sein  du service de gynécologie-obstétrique de l’Hôpital 

Militaire Mohamed V de Rabat.  
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Abstract 

Title : Intrauterine Blood Transfusion : indications and modalities  

Author : Basma DGHOUGHI 

Reporter : Pr. Abdelkader BELMEKKI 

Keywords : alloimmunization, fetal anemia, ultrasonography, intrauterine blood transfusion  

Intrauterine blood transfusion is a fetal therapy that revolutionized the in utero 

management of moderate to severe fetal anemia, which is essentially caused by maternal 

alloimmunization. The most involved red blood cell system is the Rhesus system followed by 

the Kell system. 

Close ultrasound monitoring allows early detection of patients at risk of fetal anemia. 

This monitoring is done by serial Doppler measurements of the middle cerebral artery systolic 

velocity of the fetus. The ultrasound can also detect signs of worsening anemia: the 

development of hydrops fetalis (characterized by fluid shift in different parts of the fetus: 

thorax, abdomen, skin). In this case, the anemia is severe, and the fetal vital prognosis is 

jeopardized.    

To correct this anemia, the only fetal therapy currently used is the intrauterine blood 

transfusion, performed under ultrasound guidance, and after obtaining fetal paralysis, by 

injection of O-negative, leucocyte-depleted and irradiated blood, directly into the fetal 

umbilical cord. Transfusions can be repeated every two to three weeks until gestational age is 

safe and can ensure satisfactory weight and maturity.  

In utero transfusion remains an effective but technically difficult treatment, with a risk of 

severe to fatal complications. 

We also report 3 cases of fetal anemia treated with intrauterine blood transfusions, at the 

department of obstetrics and gynecology in the Military Hospital Mohamed V of Rabat 

(HMIMV). 
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 ملخص
 الدواعي و الآليات: نقل الدم للجنين داخل الرحم  : العنوان 

 بسمة الدغوغي :  المؤلفة

 البروفسور عبد القادر بلمكي :  المقرر

 التحصين المخالف، فقر الدم الجنيني، نقل الدم داخل الرحم، الفحص بالصدى :  الكلمات الأساسية

. يعتبر نقل الدم للجنين داخل الرحم العلاج الجنيني الذي أحدث ثورة في تدبير فقر الدم الحاد للجنين

لف الأمومي، حيث أن النوع الأكثر شيوعا هو التحصين ينتج هذا المرض أساسا عن التحصين المخا

 . المخالف ضد نظام فصائل الدم ريزوس، يليه النظام كيل

يتم . يمكن التتبع عن قرب بالفحص بالصدى من الكشف المبكر للحالات المعرضة لفقر الدم الجنيني

. متوسط للجنين بواسطة دوبلرإجراء هذا الرصد عن طريق قياس السرعة الانقباضية في الشريان الدماغي ال

الذي )تكون تجمع السائل الجنيني : و يمكن الفحص بالصدى كذلك من الكشف عن علامات تفاقم فقر الدم 

في هذه الحالة، يعتبر فقر الدم (. الصدر، البطن، الجلد: يتسم بتجمع السائل على مستويات مختلفة من الجنين 

 . وي للجنينحادا، و يمكن أن يؤثر على المصير الحي

الدم هو نقل الدم داخل الرحم، الذي يتم تحت  الجنيني الوحيد المستخدم حاليا لتصحيح فقر إن العلاج

ـسالب، Oتوجيه الموجات فوق الصوتية، بعد الحصول على الشلل الجنيني، عن طريق حقن الدم من النوع 

أن تكرر العملية كل أسبوعين أو  يمكن. مشعع و خالي من الكريات البيضاء، مباشرة داخل الحبل السري

 . حين الوصول إلى عمر الحمل المناسب الذي يضمن الوزن و النضج الكافيين ثلاث، إلى

يظل نقل الدم للجنين داخل الرحم فعالا لكنه صعب من الناحية التقنية، مع إمكانية حدوث مضاعفات 

 . خطيرة إلى قاتلة

هذا السياق، نقدم تقريرا عن ثلاث حالات لفقر الدم الجنيني التي تلقين عملية نقل الدم للجنين  و في

 .داخل الرحم، و ذلك في مصلحة طب النساء و التوليد بالمستشفى العسكري محمد الخامس بالرباط
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Test de Kleihauer (tK) 

Le tK est le test diagnostic le plus simple pour distinguer les hématies fœtales 

des hématies maternelles. Il est fondé sur la résistance différentielle de 

l’hémoglobine fœtale (HbF) et l’hémoglobine adulte (HbA1 et HbA2) à l’acidité 

[74]. 

Ce test reste cependant de lecture délicate et d’interprétation parfois 

subjective en particulier si la femme présente une pathologie de l’hémoglobine. 

L’expérience des opérateurs est donc fondamentale pour la bonne qualité des 

résultats [75]. 

Des techniques microscopiques et d’automatisation permettent d’améliorer 

la reproductibilité du test et de diminuer la variabilité des résultats [76]. 

La cytométrie de flux permet le tri des globules rouges. L’identification et 

l’isolement des hématies reposent sur le marquage antigénique des membranes 

érythrocytaires. 

Les résultats du test sont présentés sous forme de pourcentages, le plus 

souvent : nombre d’hématies fœtales sur 100 hématies maternelles, voire sur 

10 000. 

Il est indiqué de façon systématique chez les femmes RH:-1 après 

l’accouchement d’un enfant RH:1, et en cours de grossesse lors d’évènements 

potentiellement immunisants. 
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Figure 20 : Protocole de réalisation du test de Kleihauer 

 

Figure 21 : Frottis sanguin après réalisation du tK, où les hématies fœtales paraissent 

foncées et les hématies maternelles pâles 
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