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De quoi s'agit-il ?

* L'état d’Allo-immunisation est définie par la présence —
<
détectée ou non — dallo- antmorgps (Ac) et/ou de N
lymphocytes T réactifs vis-a- vLs‘ un Antigene Ag)&é"e
groupe sanguin ou t|ssula|réborte par les ceIIng$
sanguines & ,\o“

(oef
* Cela témoigne de I’ emosmon aun epltogéantlgenlque
reconnu comme emf%nger a son propre;?epertowe d’Ag
de groupe san uin / tissulaire, vralmént étranger ou

suffisammengmodifié pour étre retonnu comme

différentg(buﬁ ou quelgques AA Qé différence)
v o
'19’1'%



Et pourtant

QO

* Et pourtant, a chaque transfusio&gﬁ"%n
expose le receveur a pIusieurg@éntaines
d’antigenes de groupes sangrins
érythrocytaires différent@%ﬁe CEeUX eXPOSes
sur les GR (ceux du dgstheur), deux S
dizaines d’Ag plaquo@t%aires .V&i"?
potentiellemen différents et surtout des
centaines a ugiéillion d’antigenes /\o°°’

différents R@rtés par les globules/klancs

(et un pef'par les plaquettes)géms le

systeme HLA S

P
* Toute transfusion est incompatible !

CROM
JMH
Emm antigen

COOH
NH,

X :
000000000

COOH NH,
Carbo- |l Single pass
hydrate proteins

Marion E. Reid PhD, FIBMS, DSc(Hon.), ... Martin L. Olsson MD,
PhD, in The Blood Group Antigen FactsBook (Third Edition), 2012




TABLEAU 5.4.2.3 : TAUX DE DECLARATION DES EIR 2020 D'IMPUTABILITE POSSIBLE, PROBABLE OU

E t p O u rt a n t CERTAINE, PAR DIAGNOSTIC ET FAMILkg‘%E PSL, ENQUETE TERMINEE’
)

Nombre EIR Tous les

Orientation diagnostique pris en compte PSL* CGR* Plaqueftss* Plasma*
e n C O r e Allo-immunisation isolée 3&\ 3 111.7 126.8 \:\0 79.7 38
Réaction fébrile non 297493 50.2 54.3 & 543 25

hémolytique (RFNH) Q/Q \\0
Allergie &< 921 31.0 9.1 &% 119.0 128.8
O  (Edéme puimonaire de Q@ 329 11.1 13¢P 1.8 46

<®Q surcharge S ) @QJ
o ) I I Incompatibilité immunologiqg@(’ 268 9.0 6\0 4.2 49.5 04
Lalloimmunisation, méme ,\o Réaction hypertensive <O 253 85 97 5.1 13
Diagnostic non listé <@ 107 38" 34 6.6 1.3
en eta nt l E I R le p I us \\'@(9 Réaction hypotensgg’ 101 230 3.5 3.3 21
fré que nt, reste rare e n Diagnostic non/pf@clsé 77 26 22 6.6 0.8
Inefficacité trapsfusionnelle 55 1.8 0.1 15.7 0.0
dépit du fait que tOL@% Hémosidgrdse 40 13 1.7 0.0 0.0
Hémolg&® autre 28 0.9 1.2 0.0 0.0
t ran Sfu S I on ESt &o\? Dys@.néq non liée a un CEdéme 26 0.9 0.8 1.8 04
onaire
incom patl ble sur des & Hémolyse drépanocytaire 18 0.6 0.7 0.0 0.0
dizaines de soécificités «9” (Edéme pulmonaire Iésionnel 14 05 0.4 1.2 0.4
e s 4 Infection virale 7 0.2 0.2 0.6 0.0
antigeni qg@s < Crise comitiale 1 0.0 0.0 0.3 0.0
q,Q é( Purpura 1 0.0 0.0 0.0 0.0
'19’© Total 7 062 237.3 231.3 345.7 146.4
0 *Taux/100 000 PSL cédés

Rapport ANSM d’Hémovigilance 2021



En consequence

O

* || faut donc des COﬂdItI@T\S
autres que la seule gi,rﬁ‘erence
de dizaines a centaemes d’Ag
de groupes sanegums et
tissulaires exfSosés a chaque&o
épisode t&éénsfusmnnel &

Déterminer les causes
429 & \_ etles conséquences/

’19



Certains
antigenes sont
« tres

immunisants », &

d’autres moinsy”

« en genergl»
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Rh:1 (Rh’B’% : environ SQ%d
une population non
sélectionnée
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Rate of RhD-alloimmunizationyéfter the transfusion of Rthﬁositive red blood

cell containing products am®ng injured patients of chilgbearing age: single
center experience and q\gz?ative literature review ¢

>
Mark Yazer®, Darrell Triulzi®, Jaé‘%n Sperry®<, Alain Corcos® and Jan@ Seheult®

N\
*Department of Pathology, Un&iggﬁ& of Pittsburgh, Pittsburgh, PA, USA; "Depart eﬁt?f)f Surgery, University of Pittsburgh, Pittsburgh, PA,
USA; “Department of Critical Medicine, University of Pittsburgh, Pittsbur@ A, USA
O Y
S &P
ABSTRACT < O3 KEYWORDS

Objectives: T%@'etermine the rate of RhD-alloimmunization injured RhD-negative patients RhD; alloimmunization; red
in the age e of childbearing potential who were transfused with at least one unit of RhD- blood cell; transfusion;
positive red blood cells (RBC) or low titer group O whole blood (LTOWB). childbearing; low titer group
Methads: Injured RhD-negative patients between the ages of 13-50 at an American Level 1 © Whole blood; trauma;
tra\(ﬁa center who were transfused with at least one unit of RBCs or LTOWB during their ol

,reﬁiscitation and who had an antibody detection test performed at least 14 days afterwards
(Glere included.

o{@ Results: Over a 20-year period, 96 study-eligible patients were identified, of which 90/96
&

(93.8%) were male. The median age of these 96 patients was 33 (5th-95th percentiles: 19-
49) years. The majority of these patients (71/96, 74.0%) had an injury severity score (ISS)
greater than 15. Overall, 41/96 (42.7%; 95% Cl: 32.7%-53.2%) of these patients became
alloimmunized after receipt of a median of 3 (5th-95th percentiles: 1-35) units of RhD-
positive RBCs and/or LTOWB. There was no association between receipt of leukoreduced
RBCs or receipt of LTOWB and the RhD-alloimmunization rate.

Discussion: The rate of RhD-alloimmunization in this study was at the higher end of rates that
have been reported. None of the previous studies focused exclusively on trauma patients in the
childbearing age range.

Conclusion: The 42.7% rate of RhD-alloimmunization in a predominantly male trauma
population could probably be extrapolated to women in the same age range when
estimating their risk of RhD-alloimmunization following RhD-positive transfusion.
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Prevalence and risk factors for red blood cell alloimmunization
in 175 children with sickle cell disease in a French university
hospital reference centre

Slimane Allali,"” () Thierry Peyrard,**
Denise Amiranoff,” Jérémie F. Cohen,"®
Martin Chalumeau,'*"

Valentine Brousse'” and Mariane

de Montalembert'”

‘Department of Paediatrics, Necker Hospital for
Sick Chilidren, Parts Descartes Uredversety,
*Laborwtory of Exceflence GR-Ex, "Departemnent
Centre Nurional de Référesce pocer les Grinapes
Sanguina (CNRGS), Imstitur Natsomal de la
Transfrsion Sanguime (INTS), “Inserm
UMR_STI34. Paris Diderot University,

Summary e
\

Patients with sickle cell disease (S Mhow 2 high prevalence of red blood
cell (RBC) alloimmunization, bul/& studics have focused on children. We
aimed to study the prevalenge@pd risk factors of RBC alloimmunization in
SCD children. We retros y analysed the medical and transfusion files
for 245 SCD children italized in our centre in 2014 and included 175
patients who had @24 at least one RBC unit in their lifetime. The main
clinical and imr -haematological characteristics of alloimmunized
non-nllnimmg@zd patients were compared. The prevalence of :;lloi@;z\ -
nization waQ¥3-7% [95% confidence interval (CI) (8-6-18.6)], 4%
[95% r{\fw

¢ .5-11-3)] after excluding the probable irregular naturif\intibod-
f"d‘!’:":"“'f ’;’“f::;’ N :'{ '::S"' Necker  jes (@M, anti-Le”, anti-Le", anti-Le*). Main risk factors g alloimmu-
HORPRI Jor ek Gueres, i 'S ojelot nigation were increased number of RBC units received ian of 65 vs,
Perinatal wed Paediatnic Epidemiclogy Research 0 R . P =0-01) and th f ed cell
Team (EPOFE, Inserm UMRRIS, Pans, Fra “n“? pﬂ' patient; SNg WIS presane.D X o8 m?"_r b
autoantibodies (46-2% vs. 4.7%; P < 0-0001). wmmmumn(mn rate
was higher for episodically transfused than chronally transfused patients
(143 vs. 0-24/100 units received; P < O-OEI)( The presence of red cell

Received 13 November 2016; accepted §i
publication 27 December 2016
Correspondence: Slmane Alla, ;Qﬂtm of
Paediatrics, Hopital universtpfe] vecker-
Enfants malades, 149 rue d8)Peres, 75015,

awtoantibodies appears to be a major i ctor for alloimmunization in
SCD children and could justify speci ion guidelines,

Keywords: sickle cell disease, chigyen, blood transfusion, red blood cell
alloimmunization, immunohacﬂt}m OgY.

fLQ

Paris, France.
E mail: slimaneallali@aphp.fr
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Fig 2. Distribution of red blood cell alloanti-
bodies in children with sickle cdl disease.

Dans une population tres sélectionnée, en appliquant des regles strictes de délivrance en compatibilité



Randomized Controlled Trial > Lancet Haematol. 2016 Jun;3(6):2284-92.
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Red-blood-cell alloimmunisation ji‘felation to
antigens' exposure and their imxdlinogenicity: a
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Abstract S\@'

Background: Matching donor r lood cells based on recipient antigens prevents
alloimmunisation. Knoxvledgq}gout the immunogenicity of red-blood-cell ax@gens can help
optimise risk-adapted martf'ﬁng strategies. We set out to assess the imi enicity of red-blood-

. < A\
cell antigens. ) Q>\ &

Methods: In :zigﬁwnt new-user cohort of previously non-transﬁ‘:'ed, non-alioimmunised white

patients recei non-extended matched red-blood-cell tra ions in six Dutch hospitals

between and 2013, we determined the cumulative n(f&i r of mismatched red-blood-cell

units p 4‘Satienl. We used multiple imputation to addreQ missing antigen data. Using Kaplan-Meier

ana&@s, we estimated cumulative auoimmunisatig idences per mismatched antigen dose as a
sure of immunogenicity. (QQ’

O
@Q‘ Findings: Of 54 347 patients assessed, 7{:9% were included in our study. Alloantibodies occurred
<
<

in 474 (2-2%) of all transfused patient \\frth cumulative alloimmunisation incidences increasing up
to 7-7% (95% Cl 4-9-11-2) after 40 units received. The antigens C, ¢, E, K, and Jk(a) were
responsible for 78% of all alloimmunisations in our cohort. K, E, and C(w) were the most
immunogenic antigens (cumulative immunisation incidences after 2 mismatched units of 2-3%
[95% CI11-0-4-8] for K, 1-5% [0-6-3-0] for E, and 1:2% [0-0-10-8] for C(w)). These antigens were
8.7 times (for K), 5-4 times (for E), and 4-6 times (for C(w)) as immunogenic as Fy(a). The next
most immunogenic antigens were, in order, e (1-9 times as immunogenic as Fy(a)), Jk(a) (1-9
times), and c (1-6 times).

Interpretation: Red-blood-cell antigens vary in their potency to evoke a humoral immune
response. Our findings highlight that donor-recipient red-blood-cell matching strategies will be
most efficient when primarily focusing on prevention of C, c, E, K, and Jk(a) alloimmunisation.
Matching for Fy(a) is of lower clinical relevance. Variations of antigen frequencies determined by
ethnic background prevent extrapolating these conclusions to non-white populations.

Funding: None,

Copyright @ 2016 Elsevier Ltd. All rights reserved.




Mais autrement
dit...

* Plus de 50% des sujets RIj«“Ql (Rh
négatifs) mdument exposés )
RH:1 (RhD) ne s |mmwn|sent pas

* Voire méme de fa én répétée
(ex. meres Rh:-1sfe foetus dont ¢
le géniteur estRH:1, méres &
HPA1b/1b dent le foetus est dé
genlteur A 1la/1a) ©

« > lly donc d’autres fa&?eurs
que la seule mmunogé@mute de
'antigéne v

Aufremenf
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Un concept tres
ancien en
immunologie,
les repondeurs
versus les non

1

repondeurs s’

2

Feg oy
P ey

"

Avvwsend by

Moy watem

ot Uy Lo
Ny K
s eyt o

vty of Mesiuln Cevado

) Vrhed

My Cromen Lwvorsty ey

OMOIMAL HESEANCH

& S
¢
N\ &
Chéatacteristics and Prognosis of é,\
Aftibody Non-responders With\®®

. @QCoronavirus Disease 2019 &

&
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Backgroundt: Comonmans

respratory myndrome coonavirus 2 (SY

caused by
J), hua beon spreadrg globaly
1 prognoss of antibody ron-mspondens 1o

acule

S6vrs

Informahon regarding the characteristics
COVID-10 14 Imited

Methods: In this retrospective
corfrmed COVID-19 Leng el
(AT-PCH) admilted o he Fre God Mountain hospital from Februsry 3, 2020, 10 Aprd
14, 2020 A tolsl of 7.927 pathanty vaee thaced 10 (he sribody-negatve i« B) and
artbody postve (0 = 1,827) grovps, and 11 proponsty score matching was used 10

ingiao-cartar study, we indlucad il patents with

meverse ranscriptase-polmerase chan maction

maich tha two groups

Results: In (e srtibody-nagative group, 40 patients (42, 6% ) weee men, and ¢ 1%
he atibody
d cod counts, reutrophils, Comactive protein, procacronin

ware oldar than 65 yeirs
regative grous. White &

Cough was the most common symplom in

nodewkon G, lactate denyarogonass, oroaling lanasy, Crealing Mnase 1B0eNTyMe, rna

mtrogen, and creatinine were sigricantly higher n the antibody nagatve patients than

n the artbody-posithe group (P « O
CONMVBrsion N the artibody - nagathe

5). The rurmber of dinyn of rucdes: aod-negutie
A 'was shodar than that in tha anmtDody-positve
stalzation tma of the antbiody-regatve Patts was shonar

oo (P < X1). The hos:

than that of the antibody
Conclusion: Sovme
howevar, the inffammatory maction caused by inate chrical mmunty was mom intense

tha pationts [P < O

D-10 patients withaut specilc antibodias had mid symptoms

than those associated with antbodies. Nonspealic mmune rasponsss played an

pssontiy e N virus cearance. Thoro was
nfammanry Mepones and BOVess CuUiCom
vao 0N Shrabeges 1or Btivady-nagathve p

ect «
N paber
s need 10 be further axplomad

TEahon between
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En fait, on

voit la partie
emergee de <

|’ |ceberg
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La réalité n Q@t pas d’étre repo\@deur
mais d'étré = ou de ne pas ¢ e@?e -
présentateur d’antigene (ﬁ son

systeme adaptatif de I'immunité)




L'immunité comprend deux
grandes etapes, la réponse
adaptative (ex-spécifique)
ne pouvant se derouler
qgu’apres la premiere qui est
la détection et I'évaluation
de la dangerosité d’un
événement representee pgaﬁr
I'immunité innée ou {z"z
naturelle)

N\
O

©

@Q
,@
&O

\9
. F o » r
Immunite innee Immumte adaptatlve
& ,\6\
i <
Microbe W 8
- ; ,06 N
* Barriéres X &
naturelles ¢
ﬁ du corp 0& Lymphocytes B
é\\ Anticorps
peauob #
: b/ %
4 Q
@ Qﬁ &
Phag Cefhxles N Cellules effectrices
Y Anticorp® dendritiques Lymphocytes
naturglg 19 ' iy
L -
@ 2 |
{7 Complément Cellules NK !
7
S _ Heures . / : / ‘ Jours _
0 6 12 1 4 7

-

Temps apreés l'infection
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lllustration de |'immunité innée et de I'immunité adaptative. A gauche, I'immunité innée prenant exemple sur les barriéres naturelles
du corps comme la peau et les cellules épithéliales, les anticorps naturels et ies cellules NK pour natural killer (tueuses naturelles), A

droite, I'immunité addp ative, avec |'action des lymphocytes B et

par JeRetiens © Re

earchGate

T, et des cellules effectrices. Schéma traduit et adapté de I'anglais



'étape centrale est la présentation de I'antigene aux cellules réactives (lymphocytes T) qui vont
ensuite activer et difféerencier d’autres lymphocytes T mais aussi et gtirtout les Iymphocytes B
producteurs d’anticorps et enfin « booster » les cellules de I |m&9iumte naturelle ou jpnée
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C’e;t le comple'x-e-n)ajegr & HLA
d’histocompatibilité qui :
effectue la présentation,

renforcé par la synapse
immunologique et les cytokines (o

6\
‘4——&"’\nt|"(m

> Q
et autres modificateurs du &f
comportement biologique ; ce <°
CHM est principalement @QJ"
compose des molécules H&A
chez 'homme &°\
06
L0 N
2 S
<& & _
@fo‘< , 1°" signal
v <
D 2
©
q/’l/



Certains individus possedent des genotypes HLA prédisposant a la
présentation d'allo-antigenes de groupes sangyins (GR, plaguettes

| | @

HPA, autres molécules HLA) S
M <

Table 1. Associations between HLA and the alloimmunization against various red cell antigens Q/Q’b

RBC alloimmunization: Associated HLA Population Peptide binding Reference & P s

anti- Q@ prediction “\oo

D DRB1*15 Caucasqga yes o@‘ted by Hall et al. 2005 [64]

D DRBI1*06 Caué&ond no @arke et al. 1983 [65]

D DRB1*06 Cgumsold no ‘ Wojtulewicz-Kurkus et al. 1981 [66] bo(’

D - high titer DQB1*02:01 @@%ﬁaucasoid no &o& Hilden et al. 1995 [67]

D - high titer DRB1*15 <@9 Caucasoid no Verhagen et al. 2013 [68]

D Nil <© Caucasoid no \\059 Hors et al. 1974 [69]

D Nil &0 Caucasoid no 9?} Petranyi et al. 1975 [70]

D Nil (with corregg@d p) Indian no 6( Kumar et al. 2002 [71]

E DRBI*09 A Oriental Ol Lin et al. 2014 [72]

K DRB1*X, DRB1*13 Caucasoid K es Chiaroni et al. 2006 [73]

K DR%“:IS Caucasoid KO~ yes Noizat-Pirenne et al. 2006 [74]

Fy* 1*04 Caucasoid, 7 yes Noizat-Pirenne et al. 2006 [74]

Fy* %’DRBI *04 Cau:zé\ no Raos et al. 2014 [75]

Jk* ’1,0 DRB1*01 Caucésdid yes Ansart-Pirenne et al. 2004 [76]

Jk® DRBI1*07:01 C?/lg%soid yes Reviron et al, 2005 [77]

S DRB1#07 Sraucasoid no Schonewille et al. 2014 [33]

Mi? DRB1*09:01 Oriental yes Chu et al. 2009 [78]

Di* DRB1*07:01 Brazilian yes Baleotti Jr et al. 2014 [79]




Il'y a deux types de présentation d’ antlgenes en lien avec la
transfusion de cellules, présentation dlra«é’te ou indiregcte
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eLa prévention du mécanisme direct repose

sur la la leucoréduction drastique des PSL

Celle du mécanisme indirect pourrait reposer

Sur la réduction des pathogenes

eLe mécanisme le plus important est le mécanisme

Recipient B
cell Regipient CD4+ Recipient B s (. s e
T cell cell DIRECT - la leucoréduction prévient tres efficacement

I’'allo-immunisation
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La leucoréduction est OO <
\ . <
une mesure tres efficace S &

Volume 114, Issue 22, 20 November?009,g§ge640 S
. . . ) <
de la diminution de I'allo- o 5
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On a vu la responsabilité (sur I'allo-immunisation)
* Des antigénes eux-mémes

o

* Du génotype HLA des receveurs eux- memegQ‘

Mais il y a d’autres facteurs confondants &o@
* La maladie (LAM, MDS, hemoglobna)dpathles MAI)
* Des infections (hépatites wrales&}
+ Le sexe (F>H) (hormones Qo‘

* Des traitements (chlmlo)&

* Des toxiques ,go @\
La fréquence des eplsgées transfusionnels 00)6
KO
Les grossesses et @f?r nombre & ’
V
Sont suspectevsq’ ‘o“
* Les situations mismatch ABO q/@

n . , . v
« L’dge des produits et les lésions @& stockage

Autres facteurs ?



/00m avant :
réeponses anticorps
et mémoire
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* Lesréponses immunitaires adaptatives productrices d@nticorps IgG sont

typiquement issues de la sensibilisation de lymph es par des
antigenes s
166
. P Q)
* Plusieurs caractéristiques c,?}
*  Mémoire & ) 9/
A . @
* Renforcement de l'affinité eg\@b I'avidité des Anticorps QQ}
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* Persistance variable maisgssible a trés long terme (a vie ?),‘@ﬂ
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* NB, quelques féonses IgM non mémorielles vis-a-yis de certains
antigénes;ilc@ peptidiques &
Q’lx
Vv

<
Z

&0&

e
N

>
&
$ <2
S >
e® &
& N
& >
L ®®
)
" &Q/ '\®\
o &
< “
R ssance Activation des c Qse" —
p I'antigéne lymphocytes B s-ég: des anticorps
G\Y ﬁ(\ (plasmocytes) IgM
Lymphocytes T auxiliaires,
Qﬁo au(t:ryes stimulus ‘ - = &OQ ﬂ,o v a‘ v d!'?:::m
Q 0 B ratfe | xpansion = Y orps
: :Mmphocy!. 'oo‘es nai JL clonale 6\\’(/ ¥ Lymphocyte B G
X 2 & expnmant des IgG
| X ‘r.‘i
| » L iCommutation
- E o q==~' o isotypique
s
Lymphocyte B ‘ (= R,
activé ) T Maturation
W — ¥< | o attining
Lymphocyw B y 1‘
g:"::‘:‘;:::!? ) IgG de haute affinité
Lymphocyte B
mémoire

Cours de I’ASSIM, SFI



Versatilité des anticorps en lien
avec leur fragilité, compensée par
'effet mémoire

* Les Anticorps sont des glycoprotéines présen&%t des zones de

fragilité et de vulnérabilité enzymatique&oé'e

* Leur catabolisme est variable selon Ieé@r nature (9 possibles x2) et g

leur demi-vie aussi, de 3ja3 semgﬁes «0
7

* On peut donc ne pas détecter gféantlcorps en sérologie a un@@%
temps t, mais une reponse@rb‘emowe peut étre réactivée %beétre
possiblement tres forte Q&E la réexposition v@
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* Attention éﬁ/ &6
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* De plus, en fonr@%n de leur nature, certains types d’anticorps
fixent le com@,ﬂement et trouent les cellules@anguines, et/ou
peuvent paSser la barriere maternofoet@@
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La RAI est une
serologie

’ . &
* Les sérologies sont <«
versatiles &
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 Ce sont des ingi;ﬁentanés

photographicues
(snapsho’g&‘f
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Les anticorps, les bons, les brutes et les

truands &

* lls témoignent d’une immunisation

e Rarement d’un transfert passif sauf a dessein

, - . (o o
e Limmunisation peut résulter d’un événement eq‘
<
* Externe &
L . . ,go"
* Désirable & vaccination .

* |ndésirable & aIIo-immunjs%cfion
@\

« Transfusion (&
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e Greffe ,\o’\“

* Grossessey
. RO
* Interne <> auto-immunité

* Les Anticorps peuvegtiétre

* Protecte u,s/@ Sé

* Ra remqﬁ}’facilitateurs o
* Agressifs ’1:1’©

* Auto-agressifs »

* Toxiques

* Perfides



Lallo-immunisation témoigne et resulte
d’'un phénomene physiologique temoignant
de la capacité a répondre d’un organisme
doté d’'un systeme immunitaire compétent o
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* Mature (difficulté chezﬁe nouveau- &
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* Non mmunodegﬂme naturellenwent
ou par traltergfent (competeru_;)z



Transfusion, non naturelle =»
I'allo-immunisation = témoin
(physiologique) & pathologique

<O
 La transfusion n’est pas un prgé’essus
naturel (de I'ordre de |la na’;ﬂ’re) elle
est rendue possible gracgza un
permissivités mmungibglques grace
aux dons de persortf?es en bonne
santé, et grace a@x compétences degg@

opérateurs éé /\O&

* La grosse@s% prévient @’
physioldgiquement le pass@’e des
hématies foetales ; m|crq§ﬁ7émorrag|es
relevant de la pathologie



Qui est a
risque ?

e Donneurs ?
* Receveurs ?




Donneurs a risque

e Ceux qui présentent des antigenes absents chez |la f
plupart des receveurs (privés) omdes associations &

O

statistiquement rares ,@@ &
00 <0
* Ceux qui expriment beaucoUp d’antigenes aloggeque le
receveur ne les exprlmgoeibas //\0
W9
&0‘\@ é\\e
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* Ex donneur C+E49‘->ya+Fyb+Jka+ka+S+s+ &

* Receveur d((gércestrallte africaine : C- g&Fya Fyb-Jkb-S-
@ /
* |l Sagip dans ce cas d'un rlsque;felatif en fonction de l'origine
géographique des |nd|V|du%1,




Receveurs a risque

Multi-transfusés
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En pratique

LKR précoce > lit du malade
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risque
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RAI o
& épreuve de comgé\?ibilite

Identification d
thal, MDS, feg

refracta|r§§ﬂ’x de plt, greffés Hp,
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Génotypage et cross match éIectr@nique
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ertaines chimio, compat ABO ?

Discuté : age des produits, lésions de stockage, PI-PR-Ts

Phenotypage étendu D & R ey@ross match eIectronlq;{@*des receveurs a

Q§situations dangereuse@fé fort risque : drépano et 3
nisées RH et HPA voire HLA,
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Retenir

* L'immunisation est une réponse mnaé‘%ltalre normale dans Ig\;0

O
circonstance Tx &o ®Q<

= Elle est conditionnée par les m‘tes Ag mais aussi par Ie/g#%es
génétiques de capacité de (é’ponse a 'immunisation des

Receveurs N &
&° @foé
= Elle peut étre partieJ:le*ment prévenue 3
S
= Elle doit étre evgé'\e des que probable pgﬁthue de prévention
RH) ou a rlsqkbéo ,

= Une fois |$qfallee, la ré expositiorg@éj< Ag en cause doit étre évitée

des lors que possible n
SV

= Certaines situations en impasse peuvent justifier de mesures
d’épuration des Ac ou de blocage de la production d’Ac = cf.
drépanocytaires
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