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i i . Infections virales
Alloimmunisation contre les GR

Maladie hémolytique du NN (MHNN) GO (BT
Atteinte directe de la moelle Toxoplasmose
Coxsackie

Cytomegalovirus

Hemoglobinopathies
Alpha-thalassemie

Désordres génétiques ]
Sd Fanconi Sd Transfuseur-transfuse

Sd TAR TAPS avant/apres Laser
Sd Aase



Réponse Immune Maternelle
Effets foetals & néonatals

« Passage des Anticorps (Ac) Rh+ du foetus
(pere Rh(+)) dans le sang maternel

- Réponse maternelle primaire lente

( Ce sont principalement des IgM gui ne passent pas
le placenta )



Réponse Immune Maternelle
Effets foetals & néonatals

 Lors des grossesses ultérieures : réponse secondaire

- Lymphocytes B mémoire (Lg) reconnaissent les GR
porteurs de /’Ag

- 1gG majoritaires qui passent le placenta
- Réponse rapide nécessitant de faibles doses




Incompatibilités foeto-maternelles
érythrocytaires (IFME) et alloimmunisations

m Définies par |la fixation sur le globule rouge fetal
d’allo-anticorps maternels transmis in utero dirigés
contre les antigenes de groupe sanguin d’origine

paternelle.
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ANTICORPS ANTLD === HEMOLYSE DES HEMATIES FETALES
(Anti-RHD) Produits

par la mére

=> maladie hémolytique périnatale par transfert
placentaire d’anticorps anti-erythrocytaires
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Contamination transplacentaire
Accouchement, Fausses couches
Amniocentese, PVC, Cordocentese
Hémorragie & traumatisme

Actuellement en France,

la prévention chez les femmes Rh-
par Immunoglobulines
(Rhophylac®) diminue la fréquence




 Le plus souvent due au systeme Rhésus

* Mais pas seult

“Maladie Hemolytique du Foetus & NN”
(MHFN)



* Incluant D (RHY), C (RH2), E (RH3),

C (RH4), € (RH5),

Important ++

* R
* R

n:1 (+) = 85 - 90% des Caucasiens

n:-1 (-) =absence d’ Ag D (10 a 15%)

3 a5 % dans la population d’origine africaine
et moins de 0,1 % dans la population d origine asiatique



 Incompatibilité foeto-maternelle érythrocytaire (IFME)
la plus frequente
Souvent tres précoce parfois antenatale
Mais habituellement pas d’anémie sévere
(les formes graves sont rares de 0,5 a 2 /1000 naissances)

—> uniquement des hémolyses moderées

- Geénéralement, traitement limité a la phototherapie
post-natale



— Environ 10% des cas d’anémie Severe

— Mécanisme
1. Heémolyse = mécanisme périphérique
2. Suppression de I’érythropoiése = mécanisme central

-> principalement IgM

Fya & Fyb

Seuls les Anti-Fy, = MHFN modereée a severe




=Ag M,N,S,s, U
Anti-M & anti-N - Pas de MHFEN clinigue
Anti-S, -s, & -U > MHFN modeéree a sévere




« Agtelsque P, M, I, IH
« Habituellement inoffensifs
Le plus svt IgM



Les Antigénes concernés

Speécificite
(nomenclature
traditionnelle)

Anti-petit c

Anti-Kell

Speécificite
(nomenclature
numeérigque)

Anti-RH1

Anti-RH4

Anti-KEL1

Anti-RH3

Risque d’anémie

foetale

OUIl aprés 15 SA

OUI aprés 20 SA

OUIl aprés 15 SA

RARE (3éme
trimestre)

Maladie
hémolytique
néonatale

Spécificite
(nomenclature
traditionnelle)

Spécificite
(nomenclature
numeérique)

Risque d’anémie
feetale

Maladie
hémolytique
néonatale

Anti-A

Anti-ABO1

oul

Anti-B

Anti-ABO2

Anti-RH2

Anti-Fyb

Anti-FY2

Anti-RH5

Exceptionnel

Anti-Fya

Anti-FY1

Exceptionnel

Anti-Jkb

Anti-JK2

Anti-Jka

Anti-JK1

Exceptionnel

Anti-MNS3

Anti-Kpa

Anti-KELL3

Exceptionnel

Anti-G

Anti-RH12

Anti-M

Anti-MNS1

Exceptionnel
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 Anti-D, Anti-Kell, Anti-c, Anti-E

La prévention par Immunoglobulines a diminue les
MHFN dues a I’anti-D
MALIS...

anti-D est encore aujourd’hui la 1° cause
d’alloommunisation




1609: 1¢" cas decrit de MHFN

1939: Levine & Stetson deéecrivent les Ac
1941: Levine demontre une relation causale entre Ac

Anti-D et MHFN

1956: Bevis propose 1’analyse du liquide amniotique

1961: Liley realise 1’1indice optique sur le liquide
1963: Liley introduit la transfusion intrapéritoneale
1968: Introduction des Immunoglobulines Rh

1980s: Echographie préenatale
1990s: Techniques géenetiques de typage des GR



Ac arisque de MHFN

limitée en post-natal

Anti- Fya, Fyb
Anti-Jka, Jko
Anti-S, s, Anti-M
Anti-E (si E seul), Anti-e
Anti-C(si Cseul)

Ac sans risque
de MHFN

Anti-Lea, Leb
Anti-P
Anti-H, s, Anti-Ht
Auto-Acfroids(l),
Auto-papaine




1 million de grossesses par an en France

> 15 % = 150 000 femmes Rh-
Dont 60 % : 90 000 femmes Rh- avec feetus Rh+

+¢* 750 allo-immunisations anti-D potentielles
> 3/4 apres échec prévention ciblée
» et 1/4 par I’absence de prévention systématique

* Incidence clinigue : 0.9 /1000 naissances et ¥ en anténatal



/- Femmes Rh- non immunisées (RAI-) :
- Double détermination groupe et RAl au 18" T
puis RAI au 68 mois si non immunisee

\.

R

Prophylaxie si conjoint Rh+ (

?

n+/Rh-) . Documentation en c

e

N+/Rh+ ou

put de grossesse



a) Prevention systématique : Immunoglobulines
300 ug a 28 SA (RPC 2005) .
» 0,1a0,7 % immunisations

b) Prévention ciblee sur facteur de risque :

Identification des situations a risque,
- risque important ou modéré d’hémorragie
foeto-maternelle ( test de KLEIHAUER )

> 0,8a2,2% immunisations



a) Prophylaxie systematique

« Immunoglobulines : faite a 28 SA
et pas de surveillance des RAI ensuite

* A I’accouchement : groupe du feetus et Klelthauer

—> prophylaxie minimale par 100 pg IV puis adapter au
Kleihauer par tranche de 20 hematies augmenter de 100 ug IV



b) Prophylaxie ciblee

« Au premier trimestre : risque modére de passage
—> 200 pg IV sans Klethauer

e Au deuxieme et troisieme trimestres :

risque éleve de passage : prophylaxie a adapter
au Kleihauer (dose de 100 pg IV au minimum + 100 pg
1V supplémentaire pour chaque tranche de 20 hematies
foetales au dela de 5/10000



Cas particulier
(apres amniocentese par exemple)

« Immunoglobulines (Ig) dans les 72 heures a
posologie adaptee par voie IV

« Si administration anterieure Ig

—> abstention si dose antérieure de 200 pg (9 semaines)
ou 300 ug (12 semaines) et si circonstance peu
Immunisante ou si Kleihauer néegatif apres circonstance
tres immunisante.



v" Colit-bénéfice attendu de la prévention
systématique mal evalué

v" Produits dérives du sang
(sécurité +++ , donneurs sains rémunereés)

v’ Mise en place du protocole lourde. ..
...et source d’erreurs +++



/- Femmes Rh- non immunisées (RAI-) :
- Double détermination groupe et RAI au 1°
trimestre puis RAI au 6 mois si hon Immunisee

\- Prophylaxie si conjoint Rh+ (Rh+/Rh+ ou
Rh+/Rh-): Documentation en début de grossesse
ou idealement génotypage du feetus




Trousse diagnostique (ou kit) « Free DNA fetal kit rhésus D» pour PCR en
temps réel bénéficie d'un marquage CE depuis juillet 2007.

Réalisable des 11- 12 SA (en méme temps que test combiné de T21)

La 1ére etape de la technique consiste en I'extraction de ’ADN
feetal libre circulant dans le sang maternel,

la 2sd etape repose sur I'amplification par réaction en chaine de la
polymérase (PCR) des sequences (exons 10 &7) du gene RHD

Le phénotype RH courant comprend I'antigene RH1 (D) code par le gene RHD
et les antigenes RH 2 (C), RH 3 (E), RH 4 (c) et RH 5 (e), tous codés par le
gene RHCE.

D CE

|' I
/ (f
f | Sujet RhD positif
! I

Chromosome 1 D CE




* Le génotypage permet aussi d’identifier ou d’exclure une
situation d’incompatibilité foetomaternelle dans le systeme Kell.

« La HAS a ¢valué positivement I’intérét de I’utilisation du génotypage RHD
foetal non invasif,

a ce jour.

N.B.: Etude STIC GENIFERh — Hbp. Trousseau - aurait du permettre de préciser
les aspects médico-économiques des différentes stratégies de génotypage feetal

non invasif) .... mais toujours en attente



Donc
guand la prevention n’a pas
éte efficace...



« Sianti-D présent, identification de I’Ac pour apprecier risques
1. Détermination phénotype du conjoint (statut + zygotie)
2. Titrage +++ : Seuil habituel critique 1/16

- Typage du phénotype foetal sur sang maternel des 12SA



« Sianti-D présent, identification de I’Ac pour apprecier risques
1. Détermination phénotype du conjoint (statut + zygotie)
2. Titrage +++ : Seuil habituel critique 1/16

- Typage du phénotype foetal sur sang maternel des 12SA



« Sianti-D présent, identification de I’Ac pour apprecier risques
1. Détermination phénotype du conjoint (statut + zygotie)
2. Titrage +++ : Seuil habituel critique 1/16

- Typage du phénotype foetal sur sang maternel des 12SA

Important aussi : histoire maternelle (ATCD de MHFEN)



R\/\\ 1¢re consultation : Gr — Rhésus — RAI

Rh ® RAI ® <—| ‘ > Rh + - Stop

Refaire RAI a 24- 28SA

‘ SI RAI ®
2 Femmes recoivent Immunoglobulines

Si RAI + = identification de I’Ac

I_, Si anti-D + - Phénotype du conjoint + Titrage Ac

Conjoint Rh+/Rh+

Conjoint Rh—/Rh+ ou inconnu

‘1’ <€ ou foetus Rh+

Phénotype foetal

+ Titrage > 1/16

sur sang maternel des 12SA

Foetus ®
+
S Ston <—."—> Foetus Rh+ S




* Anti-D présent (+)
- Si titrage serum maternel < 1/16

-> refaire titrage toutes les 3 - 4 semaines

- Indications de I’échographie
(toutes les 2 semaines)
> Seull critique > 1/16

- Plus tot si antécédent
Si anti-D + et/ou antécédent de MHFN

—> Adresser a un centre specialisé



1. Titrages répétes non nécessaires avant 18-20 SA
2. Sl titrage < seull critique 1/16

- Geste invasif peut étre difféere
3. Si titrage > 1/16 seuil critique - échographie immediate

(1:16 plus souvent aprés une 1° grossesse avec sensibilisation)



L’echogray




= Echographie possible des 16-18 SA

* Mesure des vitesses cérebrales en regard
de I'Artere Cérebrale Moyenne

(Middle Cerebral Artery ( ),

(peak of systolic velocity ( )



Doppler couleur ou energy
Polygone de Willis
— fenétre dans I’axe de la MCA

uiss. 100 % 23cmis

RtMCA-PS  4633cm/s
RtMCA-ED  627cm/s

- - Gn -4 l
Origine de la MCA |-
sit. 3.omm WM _ Rt MCA-IP 1.96
Frq Basse 4 ~ Rt MCA-TAmax 20 40cm/s
PRF 3.3kHz I N Rt MCA-FC 146bpm
.

proche de la carotide B
interne &
FC foetale < 150/mn

/ Frq Basse
/ Qual. Haute
> WMF Basse2

- PRF 1.8kHz




1.55 median
150 median

/
cm/ sec

100

1.29 median

80

median

60
40-
20

0

Giancarlo Mari et col,
New Engl J Med, 2000

Rt MCA-PS

46 .33cm/s
Rt MCA-ED 6.27cm/fs
Rt MCA-IR 0.86
Rt MCA-IP 1.96

Rt MCA-TAmax 20.40cm/s
Rt MCA-FC 146bpm

Puiss. 100 @
Gn -4.0

Frq Basse
Qual. Haute

/ WMF Basse2

- PRF 1.8kHz



(median)

Différents cut-off;

1.0 1.29 : : -1.29 : anémie
minime

s -1.5: modeéree
39 8 -1.55: sévere
36
30,5 Au-dessus de
433 1.5 MoM
47.6
52.2
57.3
62.9
60 PSF

15.7
83

Giancarlo Mari et col, New Engl J Med, 2000, 342, 1 :9-14




* Non-invasive = Pas de risgue pour
le foetus et pas de risque d’aggraver
I’alloimmunisation

 Egalement utile pour les allo-
Immunisations autres que RhD, et
méeme pour Ag Anti-Kell



Amniocentese
& Delta DO450

 Analyse spectrale du liquide amnisiique a
450 nm proposé en 1961 par Liley-

« Measure du taux de Giitrubine pour prédire
I’hémolyse apres 27 SA

e Accouchement ou transfusion in utero si Delta
DO450 situé en zone 111 ou au-dessus |11



Plus d’amniocentése
dans cette indication
depuis.... > 15 ans !

DOCtISSI m 0 Grossesse

UN ARTICLE Un médicament

- VG
- Maman
- Puériculture

- Rhume

ERVICES

- Jury Do
- Assurland

DOCTIPHARMAFR
PHARN

VIDEOS

FORUMS
GROSSESSE

Mercredi 8 Mars
Journée des Droits des Femmes

SURVEILLAMCE DE LA GROSSESSE D'UME FEMMERH - :
Seront effectués : RETROUVEZ NOUS SUR
- la recherche des agglutinines irréguliéres sera systématique, aux 3% 8° et 9 n E @

mais au minimum
- le typage de ces agslutinines (anti-D) lorsque cette recherche sera positive

LI
La présence de ces agglutinines chez la mére ne prouve pas |'atteinte du feetus, D Le Club @ Docti TV
qui peut-&tre compatible. [l faut donc effectuer la surveillance du feetus : g
& Grossesse |B  Owulation

- qui doit &tre d'autant plus étroite que 'enfant n'est pas le premier congu -

- sur le plan obstétrical: recherche de toxémie, d hydramnios; échographies, ... DOCTIPHA
S erene e foeme, hydramios: Schograp )
- sur le plan biologique :

- titrage des anticorps (coombs in ). Ce ftitre, considéré comme

dangereux & partir d'1/16% doit &tre suivi toujours dans le méme VOS5 ESPACES COMMUNAUTAIRES
laboratoire, par la méme technique durant toute la grosse:

Tous nos forum:

- éventuellement d quantitatif automatisé des anti-D : le risque de
mort in-utero est trés faible lorsque ce dosage est en dessous d'un
microgramme/ml. Au 3% trimestre, il faut réaliser ce dosage tous les 8 &
15jours.

- éventuellement typage de I'lg G : les |z G1 sont plus péjoratives que le:

- amniocentése: elle simpose lorsque le dosage séléve au-deld du
microgramme/ml, en fonction des antécédents obstétricaux. La

bilirubine est dosée, et reportée sur le diagramme de Liley : ub Doctissimo - Annuaire des Doctinautes - Chat -

logs - Albums photos
DIAGRAMME DE LILEY
Indice optique

zone 3
danger de mort in utero

les plus beaux accessoires
déco c'est chez HEMA

Age de la grossesse







Cible - veine ombilicale - site d’insertion du cordon pour
les placentas antérieurs

(ou une anse libre pour les placentas posterieurs)

Ponction de sang foetal : estimation Hb (Hemocue) a TO
Sédation foetale (Sulfentanyl)
Transfusion

Vérification du saignement au point de ponction (<3 mn)
Mesure MCA- PSV & Monitoring cardiaque



Sang O Rh D negatif
Compatible avec le phenotype
sanguin maternel (Kell, Jka, ...)
Testé ®© pour VIH, hepatites
virales, (CMYV, ParvoB19)
Déleucocyté, déplasmatise,
irradie

Concentré (Hématocrite > 70%)




« AU bloc opératoire
» Césarienne en urgence si
complication per-opeératoire
« Asepsie chirurgicale
. Equipe compléte :

. Médecin-obstétricien du Alprazolam :
DAN, 1 cp 1h avant le geste

« IBODE forme,
« aide operatoire,

« equipe d'anesthésie IADE
+ MAR

« Laboratoire d'hemobiologie +
Banque du sang (EFS)

Tocolyse 1V(Tractocile®)



Aiguille de ponction : 20G
Seringues 5cc heparinees

Flacons prélevement cytologie+
NFS

Protege-sonde

Gel sterile

Xylocaine 1% non adrénalinée
Tracrium® (bésilate d'atracurium)
Appareil Hemocue

Tubulure transfusion




Patiente en décubitus dorsal
Appareil d'échographie

Repérage de I’msertion
placentaire et funiculaire

Détersion + badigeonnage
Champage stéerile
Antibioprophylaxie IV
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Un temp

» [’ablation de 1’aigu

E33138-16-09-16-2 GA=31s3d 28.09.2016 ~ 11:36:28 DRADIGUET M1 0.8 11.6cm /1.2

65°/ 21Hz

— TRIMESTRE 3
LU HM PI7.50 - 3.00
Gn 0

cs5/M4

P2/EL

SRIN 2




o Utilisation de différentes formules en fonction de
I'age gestationnel, poids foetal, taux d’'Hb de
départ (TO) et souhaite (T.final).

« Transfusion jusqu’a environ Hb > 13g/dl,
* 50 cc/kg de poids foetal estimé

Si foetus en anasarque,
fonction cardiaque altéree

- moins de transfusion

—> refaire la procedure si besoin



But : Soustraire les globules rouges du NN recouverts d’Ac immuns maternels
Permet aussi de soustraire les Ac, d'épurer la bilirubine libre et de corriger
I'anémie.

—> Améliore la survie des enfants nouveaux-nes.

Pour les ET, le sang total est reconstituée a partir de CGR, conservés depuis 5
jours maximum apres le prélevement et irradié, et de PFC.

Le volume échangé doit étre égal a 2 x Volume sanguin total feetal (80 mL/kQ).

L°ET peut egalement étre utilisee lors d'infection grave, necessitant une
purification rapide du sang

—> Permettra élimination des germes responsables de I'état inquiétant du NN



- Améliore la survie des enfants nouveau-nés.
—> Permet élimination des germes responsables de I'état inquiétant du NN

MAIS

—> Car n’a pas montré de supériorité par rapport a TIU simple
- Et le geste étant plus long, les complications sont plus nombreuses



« RCF post-transfusionnel en Salle de naissance

« Echo : PSV-ACM a H12 et H24 post-transfusionnel

« Survelllance RCF x 3/ jour



* Bradycardie

- Fréquente mais
habituellement transitoire

e Hématome du cordon
- rare

 Mort foetale

- risque depend de I'état du
foetus: 1-2% (<1% a 50%)

e Saignement (modéré)
- habituellement transitoire

e Prematurité

Echec de procédure
Rupture des membranes

Alloimmunisation
maternelle

—> prévention par
Immunoglobulines

Infection - rare :
prévention par antibio-
prophylaxie



 Echo a H12 & H24 puis toutes les semaines (+/-)
* Au-dessus de 1.5 MoM TIU

e Terme d’accouchement - de réalisation de la

derniere TIU ?

cm/sec
100

Controverseé 32-36SA K

60

40
20

0
18 20 22 24 26 28 30 32 34 36 38 40 Weeks
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Gestational Age (wks)



o Allo-immunisation séevere
—> Reécidive precoce de I'anémie
—> Transfusions répetées

- 15% de complications par grossesse



Deéeveloppement cérébral normal dans 90 a 98 % des cas
[ésions cérébrales foetales essentiellement liees a :

« anemie profonde

 anasarque

o retard de prise en charge

Développement psychomoteur ?
« excellent si pas d’anasarque Miller 1998, Rodis 1998 ,
« Controverse si anasarque Dembiski 2002, Nagel 2007

Suivi neuro-échographique regulier
IRM ceérébrale feetale a 32SA dans situations a risque



Rarement utilisée et uniguement dans les cas tres precoces
Considerée comme une option de seconde ligne

Historiquement, I'avantage était une absorption plus lente et
donc une plus grande stabilite de I'adaptation cardiaque

Mais le taux de survie apres transfusion IV est plus
important qu’avec la transfusion intrapéritonéale
Harman et al, 1990



—> Fausses couches ou IVG, Grossesses ectopiques et
molaires, placenta previa avec saignement, hematome
placentaire, saignement traumatique, amniocentese,
ponction de villosités choriales & cordocentese.

anti-D, anti-
c, anti-E, and anti-Kell, (rarement anti-Duffy Fy-a)

« Malgre cette prevention, Anti-D est en encore une
importante cause d’alloimmunisation

« Kell = plus frequent des Ag mineurs



le plus souvent utilisé 1:16 en indirect
Coombs

valable des 16 SA pour
le diagnostic et suivi des anemies (forte predictivité pour
les anémies moderéées ou severes)

« Au dessus de 1.5 MoM,
pour réaliser une Transfusion In Utero

(Cordocentese ou naissance qguand MCA-PSV > 1.5
\Y[e]\%)!



Merci de v



Les transfusions sanguines in-utero sont réals eatiellemant lors d'anémizs toetales
3 3 3 cavse d'unc allo-tmmunization de la mére conduisant a la destruction des globules rouges du
[ztus. Dans de taes cas, 'nfechon pa le pavovioss B19, le CMV ou wune bémoinapie [oelo-
maternelle massive conduit a ce tvpe de transfusion de sang.

du terme de letaly
de lallo-immunisat,
1 comimunication des circulations foetale et maternells’
& rigque infectizux post-transtusionnel pour la w

L'indscation de la transhision et la datz dz réalisation sont etablies en tonction du pic de velocuméatne

systolique dans l'arttre ccrcbrale maoy - (ps ct de l'échegraphic du foctus a la
recher chie de sipnes danémie [velale sévéie

ansfusions in utero

Les transfusions in-mtero ont pour but de comger lanemie du foetus atin d'amshorer

ation f1ssulairc ct aunsi prolonger le durdée de osacssc. Cetic transfusion sanguinc peut ctre

1ealiste de [agon mbapénilondéale ou imbavasculane. La nansfusion inbavasculane appaail plus

performantz mais nécessite un personnel expénimenté et ne peut étre réalisée lorsque le foerus n'est

pas sutficammen: developpé. L'objzctait de ces tranztusions est en genéral de mamtenr un taux
.

d'hémoglobine & 1€ ou 17 g/dL cn cas danasarquc ou & un taux minmmum de 14 g/dL =1 1c foctus n'est

pas hyvdiopigue.
Les concentrés de globules rouges transfusés doivent -

avoir roins de & jours aprés le don du sang
Stre de groupe O

Compatibilisés avec le serum de la mere
Compatibles avec les systémes RIT Kell dz la mére ot éventucllement d'autres systémes

irradids

Créé |2 0] [envler 2013 2 & 1% uln 2019




A propos du phénotype RH:-1(D négatif)

Caracterisé par lI'absence d'antigene RH1 (D) a la surface de I'érythrocyte.

Plusieurs mecanismes moléculaires aboutissent a un phénotype RH:-1 et a I'absence de
production de la protéine RH1 :

a) delétion complete de la totalité du gene RHD (meécanisme le plus frequent dans les
populations européennes et asiatiques) ;

b) le gene est présent, mais ne code pas I'antigene RH1 :

—> soit en raison de mutations ou d'insertions géniques : le pseudogene RHDY est I'un des
mécanismes le plus souvent responsable du phénotype RH:-1 (D négatif) dans la population
africaine ou afro-antillaise (66 % des cas) ;

—> soit par constitution d'un géne hybride obtenu par échange d'exons entre les génes RHD et
RHCE, ainsi le gene hybride RHCce est frequent dans la population africaine (15 % des cas).



Trousse diagnostique (ou kit) « Free DNA fetal kit rhésus D» pour PCR en
temps réel bénéficie d'un marquage CE depuis juillet 2007.

Reéalisable des 11- 12 SA (en méme temps que test combine de T21)

La 1ére etape de la technique consiste en I'extraction de I’ ADN
foetal libre circulant dans le sang maternel,

la 2sd étape repose sur I'amplification par réaction en chaine de la
polymerase (PCR) des sequences (exons 10 &7) du gene RHD

Le phenotype RH courant comprend I'antigene RH1 (D) codé par le gene RHD
et les antigenes RH 2 (C), RH 3 (E), RH 4 (c) et RH 5 (e), tous codés par le
gene RHCE.
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Détermination prénatale du génotype
aternel

RHD feetal & partir du sang maternel

L'établissement du génotype permet donc de déterminer la présence ou non du gene RHD.
Son absence conduit a etablir un phénotype RH:-1.

En revanche sa présence, notamment dans les populations africaines ou afro-antillaises, ne suffit pas a
la déduction immédiate du phénotype RH:1.

- Il convient de s'assurer que le gene RHD est fonctionnel, donc de rechercher les variants les plus
fréquents avant d'en déduire le phénotype.

Conséquences clinigues et sérologiques multiples et complexes de ces variants - absence de parfaite
corrélation entre le phénotype RH et le génotype RH - peut donc donner lieu a des résultats
faussement positifs.

Autre difficulté : I’ADN feetal est « dilué » au sein d’un ADN largement majoritaire et hautement

homologue qu’est ’ADN libre circulant d’origine maternelle, sans qu’on puisse I’isoler spécifiquement

actuellement.

- Ne pourront étre recherchées et/ou étudiées que les seules séquences géniques feetales absentes ou
différentes du genome maternel.

= En cas d'absence d'amplification des segments recherchés, il peut s’agir d 'une réelle absence, mais

aussi d 'un résultat faussement negatif correspondant a un manque d’ADN feetal dans le plasma

maternel ou d’un défaut de sensibilité de la méthode PCR.



 La vitesse s’accroit avec I'anémie mais
peut-étre modifiée par :

1. 'accélération de la FC

2. une vasodilation cerébrale
3. la baisse de la viscosité sanguine

Rt MCA-PS 46.33cm/fs
Rt MCA-ED 6.27cmjs
Rt MCA-IR 0.86
~ Rt MCA-IP 1.96
Rt MCA-TAmax 20.40cm/s
Rt MCA-FC 146bpm
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