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La transfusion ABO-incompatible est I'accident le plus redouté en médecine transfusionnelle. Son incidence est estimée a 1:38.000 a 1:100.000, associée a un taux de
mortalité de 10% a 50%. La sévérité de la réaction hémolytique dépend de plusieurs facteurs: I'état clinique et I'dge du patient, le volume d’hématies incompatibles
transfusées, le taux d’anti-A et/ou d’anti-B circulant, la classe d’immunoglobulines chez le receveur, le débit transfusionnel et le délai de prise en charge?. La
symptomatologie clinique est le plus souvent peu spécifique (frissons, hyperthermie, nausées, céphalées, douleurs lombaires,..) et trés variée; I'incompatibilité
transfusionnelle ABO pouvant étre asymptomatique dans plus de 15% des cas ou, a I'inverse, provoquer une réaction hémolytique sévére mettant en jeu le pronostic vital de
I'individu. Lorsque le volume le volume d’hématies ABO-incompatibles transfusées excéde 1000 mL, le taux de mortalité avoisine les 50%.

Les transfusions ABO incompatibles donnent rarement lieu a des réactions hémolytiques retardées. Les réactions retardées sont, le plus souvent, expliquées par des taux
d’anti-A/B faibles au départ chez le receveur, mais suivis d’une réponse anamnestique suite a la transfusion d’hématies ABO-incompatibles 4.

A l'origine d’un accident transfusionnel ABO on trouve, souvent, une erreur humaine et, plus souvent encore, une cascade d’erreurs; les étapes critiques du processus se
situant essentiellement lors du prélévement pré-transfusionnel et/ou de la pose de la transfusion®.

Mise en évidence d’une réaction transfusionnelle hémolytique retardée (RTHR) a J5, chez une patiente dgée de 90 ans, de groupe A ayant regu en un seul épisode
transfusionnel 4 poches de concentrés érythrocytaires de groupe B en postopératoire d’une intervention chirurgicale urgente (fracture du col du fémur).

JO: 1% détermination du groupe sanguin : B+ et délivrance de 4 poches B compatibles avec le sang contenu dans le prélévement pré-transfusionnel.

J3: nouvelle commande de sang et mise en évidence d’une double population de globules A et de globules B avec une contre épreuve négative. Demande d’un
prélévement pour contrdle du groupe: la patiente est bien A+. Le laboratoire met a ce moment en évidence un double étiquetage du premier prélévement.

J3: Contact avec le clinicien : absence de réaction transfusionnelle et de signes cliniques immédiats lors de la transfusion.

J6: le bilan biologique révéle une hémoglobine a 5.4 g/dL (figure 1), une haptoglobine effondrée (0.02 g/L) ainsi que des LDH et une bilirubine élevés (figure 2). Les signes
cliniques d’hémolyse ne sont observés qu’a J5 (pic fébrile, teint ictérique, diurése <500 mL, urines porto, diarrhée, douleurs abdominales et nausées accompagnées de
vomissements); ils ont nécessité un transfert aux soins intensifs.

J6: seconde transfusion de 2 poches de CE O+.

J23: récupération compléte de I'état clinique de la patiente et retour a domicile.
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Figure 3. Titre et avidité de I'anti-B sérique

Le cas présenté est particulier car, d’une part, il rend compte d’une RHT retardée alors que la quantité de globules rouges ABO-incompatibles était importante (+/- 1000 mL) et le
titre des anti-B pré-transfusionnel dans les limites normales (32), et d’autre part, parce I’hémolyse semble s’étre essentiellement localisée dans le compartiment intravasculaire.
Rapidement aprés la transfusion incompatible, les anticorps anti-B sont devenus infradétectables car fixés sur les hématies B transfusées pour ensuite étre produits jusqu’a un
titre de 1:2048 & J17 avec une avidité trés significativement augmentée (>60 sec = 4 sec). Les symptdmes cliniques et biologiques d’hémolyse ne sont apparus qu’aprés
"accroissement du taux d’anticorps anti-B, c’est-a-dire a J7. A ce moment, I'anticorps était de type mixte 1gG et IgM (ce qui explique I'hémolyse intravasculaire) pour ensuite
devenir majoritairement de nature IgG.

Cette observation montre que I'accident ABO peut engendrer une réaction hémolytique retardée et grave, raison pour laquelle il faut étre attentif a tout signe d’hémolyse
méme a distance de I'épisode transfusi l. Les RHTR p avoir des éq fatales chez les patients ne bénéficiant pas d’une surveillance clinique suffisante
apres transfusion, comme c’est le cas lors de transfusion a domicile ou de patients rentrant a domicile peu de temps aprés I’épisode transfusionnel.

Si les progrés réalisé durant ces 30 derniéres années en matiére de sécurité transfusionnelle ont eu un impact trés significatif sur le risque viral, le risque d’accident par
incompatibilité ABO reste relativement constant car résultant le plus souvent d’une ou d’une chaine d’erreurs humaines.

Seule I'implémentation d’un systéme de compatibilité électronique a utiliser au moment de la mise en place de la transfusion de transfusion permet de sécuriser I'étape
ultime du processus. L'informatisation du prélé pré-tr | (avec bracelet code-barré) devrait permettre de réduire encore le risque d’erreur.
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