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I INTRODUCTION



INTRODUCTION

L’*anémie est un motif fréquent de consultation et d’hospitalisation dans les services
africains de pédiatrie [1,2,3,4] et les services de pédiatrie du CHU de Brazzaville
n'y échappent pas. Face i ce symptime , les médecins sont souvent appelés i poser

I"indication d"une transfusion sanguine.

La transfusion sanguine est devenue un moyen thérapeutique essentiel dans divers
domaine de la médecine moderne : chimiothérapie lourde, greffe de cellules
souches hématopoiétiques, transplantation d’organes, chirurgic cardiague avec
circulation extracorporelle. Des efforts sont constamment déployés pour en
améliorer la qualité et la séourité.

Le but de ce travail est d'évaluer la pratique transfusionnelle an CHU de
Brazzaville en insistant :

1- sur les aspects épidémiclogiques,

2- sur ses indications, et

3- sur les éventuels incidents et accidents observeés,

Pour atteindre ces objectifs nous nous sommes proposés d’adopter un plan de
rédaction qui s’articule autour de trois poles : la méthodologie, les résultats de
I"étude, les commentaires, le tout étant précédé par des généralités. Nous

terminerons par quelques suggestions.



GENERALITES ‘



I- DEFINITION

La transfusion sanguine est une thérapeutique substitutive qui consiste 4 transfuser
le sang ou I'un de ses composants cellulaires ou plasmatiques d’un ou plusieurs

sujets appelés « donneurs » & un ou plusieurs sujets malades appelés « receveurs ».

On distingue :

- La transfusion homologue : ¢’est la plus pratiquée. Le sang transfusé provient
d'une sutre personne.

- La transfusion autologie : elle se fait avee le sang du transfusé lui-méme. Elle
climine le risque de fransmission des germes pathogénes et d'hémolyse par la
présence d’anticorps multiples contre les hématies, mais elle n'est possible en
chirurgie que 51 I'intervention est planifiée 4 'avance. Le sang du patient est
collecté dans les semaines qui précédent une intervention, & froid, et est utilisé pour
répondre aux besoins pré et post - opératoires,

- L'exsanguinotransfusion : ¢’est le prélévement du sang & un débit égal 4 celui de
la transfusion.

II- HISTORIQOUE

Dés I'origine, I"homme a¢corde au sang une symbolique de vie et de mort. Issu du
rituel sacré, le sang représente la force, la santé, ’équilibre, la jeunesse, et les
sociétés Jui ont prété des pouvoirs bienfaisants ou maléfiques.
En voici quelques exemples :

Dans I’Ancien Testament, on retrouve le sang comme alliance entre DIEU et le
peuple élu : sang d'un agneau qui permet de marquer les maisons des Hébreux et
¢pargne la vie de leurs enfants contre la colére divine frappant les premiers-nés
d’Egypte. De méme, les musulmans célébrent I’Aid El Kébir en versant le sang

d’un mouton.
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Dans Je Nouveau Testament, c’est le sang du Christ, représenté symboliquement
par le vin, qui perpétue une nouvelle alliance entre Dieu et les hommes,
Chez les grecs, le sang des héros est décrit avec forces détails alors que le sang des
ennemis reste anonyme.

Chez les aztéques, le sang est le symbole de la vie. En effet, né de la terre, le saleil
a anéanti les ténébres, mais, pour commencer sa course il ui a fallut du sang, Ce
sont les dieux qui se sont sacrifiés et ¢'est en se nourrissant de sang humain que le

soleil peut continuer son parcours.

_Au 17 siécle \

Les premiers essais documentés de transfusion sanguine & I'homme ont liew au
début de la deuxiéme moitié du siécle). L'homme parvient & s’affranchir de
I"emprise de I'église. Les anatomistes peuvent commencer leurs travaux de
dissection du corps humain et William HARVEY en 1628 décrit complétement le
systéme circulatoire.

En décembre 1667 en France, un médecin du roi Louis XIV, Jean Baptiste Denis a
entrepris de traiter la folie d*un nommé Antoine MAUROY. Tl pense que le sang en
¢bullition du malade, en partie évacué et remplacé par celui d’un veau, animal
paisible par excellence, devrait apporter la paix intérieure 4 cet individu, Aprés
avoir inséré un petit tuyau d’argent dans une veine dénudée et sectionnée du bras et
eliminé environ 300g de sang "corrompu ", il introduisit "autre extrémité du tube
dans une artére de la patte d’un v::au et laissa le sang s’écouler pendant quelques
minutes, jusqu'a ce que le patient se plaigne d’une douleur an bras. Aprés un bref
sommeil, MAUROY sembla en grande forme et trés détendu et la méme opération
fut recommencée deux jours plus tard, Cette fois J.B Denis nota qu’immédiatement
aprés la transfusion et pendant quelques jours, les urines de MAUROY furent
noires. ( Il ne sut jamais qu’il avait infligé 4 son patient une hémolyse
intravasculaire gravissime .) L’expérience, assimilée i du cannibalisme, fut
abandonnée.



_Au 19° sidgcle :

Des tentatives de plus en plus nombreuses de transfusion de sang d’homme a
homme se développent, employant des moyens de fortune, sans résultats dans la
majorité des cas car les quantités de sang transfusées sont trop faibles du fait de la

coagulation et s’accompagnent parfois d’accidents d’intolérance inexpliqués.

_Au 20° siécle ;

En 1900, un jeune scientifique de Vienne, Carl LANDSTEINER, découvre en
mélangeant systématiquement les globules rouges et le plasma issus de lui-méme et
de 2} de ses collégues que cela est parfois sans-effet et parfois provoque
I"agglutination massive des globules rouges. Il arrive a définir 3 types de sang : A
dont le plasma agglutine les globules de B et réciproquement et un 3° groupe C
(futur O) dont les globules ne sont réactifs ni avec A ni avec B mais dont le plasma
agglutine ces 2 pgroupes. Le groupe AB sera découvert plus tard par des
collaborateurs testant un plus grand nombre d'échantillons. Mais 25 années devront
s'écouler pour que s’impose 'idée de I"impérieuse nécessité de tenir compte de ces
incompatibilités avant de réaliser une transfusion sanguine.

En 1913, LINDEMAN met au point un procédé ne nécessitant plus la dénudation
des vaissemux. Utilisant une aiguille placée dans une veine du bras de chague
protagoniste, il aspire le sang & I'aide de seringues de verre maintenues glacées
pour If.mi’tEr la coagulation et réinfuse aussi vite que possible le sang chez le
receveur.

En Mars 1014, Albert HUSTIN, chirurgien belge, utilise le premier du sang citraté,
(Jusqu'alors le citrate de soude, anticoagulant efficace et réversible n’était utilisé
qu'in vitro pour le laboratoire). Mais sa grande tfoxicité liée au rmisque
d’hypocalcémie freinera longtemps son utilisation extensive. Dans le méme temps,
Richard LEWISHON au Mount Sinai hospital de New York, aprés 4 années
d’études, parviendra & définir les doses minimales de citrate non toxiques mais
efficaces en Janvier 1915.
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En 1921 la transfusion sanguine devient un geste simple. Une aiguille dans une
veine, connectée A une bouteille par un tube en cacutchoue, quelques gouttes de
citrate, permettaient de recueillir tranquillement & température ambiante le sang
nécessaire & un malade.

La prochaine ¢tape sera de réaliser que le sang anticoagulé peut étre stocké,
permettant son utilisation différée en toutes circonstances sans nécessité d’un
donneur immédiatement disponible. La premiére unité de conservation du sang
occidentale fut créée 4 Chicago en 1937.

En 1940, poursuivant ses investigations sur les antigénes de groupe sanguin par une
stratégie d’immunisations d’animaux de laboratoire, LANDSTEINER va identifier
en collaboration avec WIENER |"antizéne Rhésus D.

De 1945 & 2000, les progrés dans la préparation des produits sanguins et leur
utilisation vont &tre considérables : techniques de préparation, sécurisation par un
dépistage de plus en plus efficace des maladies transmissibles par le sang,
organisation méme de la transfusion sanguine mieux encadrée et coordonnée.

Dans un soueci d’épargne d’un matériel rare et précieux mais également pour en
accroitre I'efficacité, les composants labiles cellulaires (globules rouges, plaquettes,
granulocytes) et le plasma vont étre séparés les uns des autres.

En 1970, les flacons de verre vont étre remplaceés par des poches en plastique 4
nusage unique.

En 1947, la recherche d’anticorps anti- tréponémes a €té rendue obligatoire. Ca a
été le cas en 1971 pour le -:llépistage de I"antigéne HBs de I’hépatite B, en 1985 pour
le dépistage des anticorps anti-VIH, en 1988 pour le dépistage des anti-HBc
comme te€moins indirects de I’hépatite C dont les anticorps deviendront décelables
en 1990 et en 1991 pour le dépistage de "anti-HTLV.



U1 - BASES IMMUNOLOGIQUES DE LA TRANSFUSION

SANGUINE
III - 1- Systéme ABO
i1 1 a) Antigénes et anticorps

La membrane des hématies contient un grand nombre d’antigénes génétiquement
contriles appelés agglutinogénes dont les plus importants en pratique sont désignés
par les lettres A et B. C’est ainsi que I'on distingue 4 groupes sanguins ( A, B, AB,
0) selon la présence de I'un, de 'autre, des deux ou de 1'absence de ces
agglutinogénes sur les hématies,

- Des anticorps naturels contre ces agglutinogénes sont présents dans le sérum et
sont appelés agglutinines.

- Les sujets du groupe A ( c'est-a-dire ayant ’agglutinogéne A sur les hématies) ont
dans le plasma I"agglutine anti - B et en cas de transfusion de sang du groupe B, les
hématies transfusées sont agglutinées et hémolysées.

- Lorsqu’on transfuse du sang du groupe A 4 un sujet du groupe B, les hématies du
groupe A transfusées sont agglutinées et hémolysées par les agglutinines anti - A
du plasma du receveur.

- Les individus du groupe O ont des agglutinines plasmatiques anti - A et anti - B.

- Les receveurs universels, sujets du groupe AB n’ont pas d’agglutinines dans leur
plasma.

- Les individus du groupe O sont aussi appelés donneurs universels parce que leurs
hématies n"ont pas d’agglutinogénes. Cependant, sauf en cas d'urgence extréme, il
faut toujours vérifier la compatibilité de leur sang avec le sang du receveur avant la
transfusion. Les sujets du groupe A peuvent avoir un agglutinogéne additionnel
appelé Al. Ainsi, le groupe A est divisé en deux sous groupes Al (le plasma
contient 'agglutinogéne A et I'agglutinogéne Al) et A2 (le plasma contient
I"agglutinogéne A seul). Ceci porte a six le nombre des groupes : O, Al, A2, B,
AlB et A2B)



III 1-b) Hérédité des groupes

Les agglutinogénes A et B sont des caractéres héréditaires dominants.

Un sujet du groupe B (phénotype B) peut avoir un génotype homozygote BB ou un
genotype hétérozygote BO. Deux parents du groupe B (phénotype B) auront des
enfants avec un génotype BB si les deux parents sont homozygotes B. Ils peuvent
avoir des enfants avec un génotype BB, BO ou QO si les parents sont
hétérozygotes. L'annexe 1 montre la détermination des groupes sanguins

III - 2 - Systéme du facteur Rhésus ou Rh

Ce systtme, indépendant du systéme ABO, est fondé sur |'observation que
Pinjection au lapin de sang d’un singe de I'espéce Rhésus (Macacus rhésus)
provoque dans le sérum du lapin I'apparition d’anticorps anti — Rhésus qui non
seulement agglutinent les hématies du singe, mais aussi, assez souvent les hématies
humaines.

Les individus dont les hématies sont agglutinées par le sérum anti - Rhésus ont un
facteur Rhésus et sont dits Rhézsus positif (85 % de la population en Europe), alors
que les sujets dont les hématies ne sont pas agglutinées par le sérum anti — Rhésus
sont dits Rhésus négatif (15% de la population en Europe, beaucoup moins en
Extréme — Orient). Ces individus n'ont pas de facteurs Rhésus.

Un sujet Rhésus négatif qui a regu une transfusion de sang Rhésus positif méme
des années auparavant, peut avoir un titre élevé d’agglutinines anti — Rhésus qui
rendent dangereuse toute nouvelle transfusion de sang Rhésus positif (danger
d’hémolyse). De méme, chez la femme Rhésus négatif, des agglutinines anti -
Rhésus peuvent apparaitre & la suite d'une grossesse d’un fietus Rhésus positif,

On dit qu'un sujet est Rhésus positif lorsqu’il posséde 1'agglutinogéne D, et qu'un
sujet est Rhésus négatif lorsqu’il n*a pas 'agglutinogéne D.

Il faut noter que le systéme du facteur Rhésus comporte un grand nombre
d’antigénes dont |'antigéne D est en fait le plus important.
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Les principaux antigénes du groupe Rhsont : D (ou Rh ®), C (ou Rh’), E (ou Rh ™),
d (ou rh®), ¢ (ou rh’), e (ou rh ") ces derniers étant allélomorphes des trois premiers,
et un grand nombre d’autres antigénes. Par conséquent on peut & [*heure actuelle
déterminer dans les laboratoires spécialisés un « phénctype Rh » de chague sujet.

I—-3- Autres systémes de groupes sanguins

En plus des systémes ABO et Rhésus, on connait un grand nombre d’autres
systémes : MNSs, P, Lewis, LUTHERAN, KELL, DUFFY, KIDD, DIEGO etc.
Bien que I’on ne connaisse pas tous les antigénes et que les combinaisons possibles
solent innombrables, on peut déjd déterminer avec une certaine précision le
phénotype de chague individu. L’application pratique de ces recherches est dans Je
domaine médico - légal. En outre, lorsqu’un programme transfusionnel trés long est
envisagé, le phénotype du malade est déterminé afin de donner un sang
parfaitement compatible ( sang « phénotypé »).

IV - REGLES GENERALES DE LA TRANSFUSION
SANGUINE

La transfusion sanguine obéit & 3 régles.

Transfuser : :

- Le bon produit : connaitre les produits et les indications,

- Au bon moment : connaitre les besoins, seuils (conférences de consensus),

- Au bon patient : respecter les régles d*utilisation.

Quel que soit le degré d’urgence, les régles de séeurité transfusionnelle doivent
€lre respectées.

- Il faut déterminer le groupe ABO de Penfant et rechercher les agglutinines
- Au lit du malade, il faut vérifier la compatibilité du sang a transfuser avec celui du

patient,
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- Dans le cas d'une indication transfusionnelle urpente, avec un risque vital
immédiat, on transfusera du sang O Rhésus négatif.

+ Particularité des régles transfusionnelles en période néonatale :

Elles reposent sur des bases physiologiques et immunologiques spécifiques a cet
dge. Ceci est di & la présence possible chez le nouveau-né d’anticorps immuns de
type immunoglobuline et de spécificité anti-D, anti-A, anti-B ou autres d’origine
maternelle. Ces anticorps, qui lui ont ét€ transmis via le placenta, ont une demie vie
de 21 jours en mayenne. " 1
I1 en découle que le choix du sang 4 transfuser est fonction des groupes sanguins de
la meére et de I'enfant et tient compte des anticorps maternels éventuellement
transmis au nouveau-né. Ainsi, afin d'écarter tout risque d'un conflit
immunologique, en plus de la détermination des groupes ABO et Rh de I'enfant et
de la mére, il faut rechercher les agglutinines irréguliéres chez la mére et pratiquer
un test de Coombs direct chez 'enfant [5, 6],

V- LES PRODUITS SANGUINS : Indications et posologies

Chez I'enfant comme chez I"adulte, le sang peut étre administré soit sous forme de
sang « total », soit fractionné en ses divers constituants dont on distingue les
dérivés labiles (globules rouges, leucocytes, plaquettes, plasma) et les dérivés
stables (albumine, immunoglobulines, facteurs de la coagulation).

A chacune des préparations correspondent des indications spécifiques. Le principe
est celui d'une transfusion sélective, le patient ne doit recevoir que ce dont il a
besoin [7].
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¥V —1 - Sang total

Il est indiqué dans les hémorragies aiguds graves, notamment en cas de choc, et
dans !'exsanguinotransfusion lors des incompatibilités foeto-maternelles et des
hyperbilirubinémies indirectes.

La posologie préconisée est de 3 fois la masse sanguine soit 3= 80mlxpoids(kg)
[8].

¥V -2 — Concentré de globules rouges
Il cs; obtenu par centrifugation simple du sang total. }-] peut éfre conservé 21 jours.
11 est indiqué dans les anémies importantes quelles que soient leurs causes ;
- hémorragies
- excés de destruction
- défaut de production
Chez l'enfant, 3 & 4mlkg de concentré de globules rouges augmentent
I"hémoglobine d'un gramme.
Cependant, la pratique montre qu'a taux d’hémoglobine initial et & volumes de
wransfusions égaux, les résultats en terme d'hémoglobine final ne sont pas les
mémes d'un enfant & I"autre [9]. Cela peut s"expliquer par la variabilité du taux
d’hématocrite (Ht) de culots transfusés, qu’il conviendrait peut étre de wvérifier
avant toute transfusion afin d’adapter les posologies, ce qui n’est que trés rarement
fait en pratique. La littérature est riche en formules permettant de calculer le
volume & transfuser en fonction du taux d'hémoglobine de I'enfant et du tanx
auque| on veut arriver.
KATTNER [ 10] en propose une tenant compte de I'Ht du culot :
Volume & transfuser (en ml) =

(Ht souhaité — Ht actuel) x poids (kg) x 20

Ht du culot (= 60 — 70 %)
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Une autre formule ne tient pas compte de 1'Ht du culot ;
Volume (ml) = (hémoglobine souhaitée - hémoglobine actuelle)*poids corporel*3.
En pratique, la régle est de transfuser une dose moyenne de 15 420 ml/ kg.

A partir de quel taux d’hémoglobine transfuser un concentré de globules
rouges?

Il n’existe aucune étde randomisée qui permetirait d’étayer des recommandations
sur la transfusion des globules rouges. Cependant, la littérature offre un
nombre . important d’éditoriaux ou de mises au- point qui témoignent
de I'existence d’un accord professionnel. En pratique :
e Lorsque I"hémoglobine est supérieure & 10g/dl, "indication de transfusion est
exceptionnelle.

® Lorsque I'hémoglobine est comprise entre 8 et 10 g/dl, les signes cliniques
d’intolérance sont inconstants. L’indication, souvent ponctuelle, de transfusion de
globules rouges est rare en 1’absence de défaillance des mécanismes compensateurs
cardio-pulmonaires.

e Lorsque I"hémoglobine est comprise entre 6 et § g/dl, les signes cliniques sont
variables en fonction des limites des mécanismes compensateurs. L indication n’est
discutée qu'en cas de situation cardiopulmonaire ou vasculaire instable.

® Lorsque I'hémoglobine est supérieure & 6g/dl, les mgnm cliniques d’intolérance
sont fréquents et conduisent habituellement & transfus&r. sauf dans certains cas
particuliers ou une anémie trés profonde peut étre bien tolérée (par exemple les
anémies carencielles et certaines hémoglobinoses ).

L’anémie de I'enfant est définie par un taux d’hémoglobine inférieur de 2g/l 4 la
norme pour I'dge. La transfusion reste le traitement de secours d'urgence (globules
rouges ou sang total), Le traitement ¢’adapte ensuite & la cause de ’anémie.

Les valeurs normales de ’hémogramme sont présentées dans 'annexe 2.
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Les différemtes étiologies de 'anémie de I'enfant sont représentées dans les

anmesxes 3 et 4.

V= 3= Concentré de plaquettes standard et unitaire

Il peut étre conservé 48h & 22°C en agitation permanente. 1 est indiqué en cas de
thrombopénie sévére avec risque hémorragique quelle que soit I'étiologie. La
posclogie est de 1 & 2 unités /5 kilos de poids.

V —4 - Concentré unitaire dl; granulocyies :

En raison des difficultés de sa préparation, ses indications sont limitées A 1’aplasie
granulocytaire (granulocytes< & 500/ul) compliquée d’infection grave résistante
aux antibiotiques. La posologie préconisée est de 2x10"%/m? pendant 4 jours.

V¥ -5 - Plasma frais congelé

Il est obtenu par centrifugation du sang total et est conservé a 4°C. 11 doit étre
utilisé immédiatement aprés décongélation. Il apporte tous les facteurs de
I’hémostase mais sous une forme non concentrée et est dépourvu de plaguettes. I
est indiqué en cas de coagulation intravasculaire disséminée ou de déficits globaux
en facteurs de la coagulation & la dose de 10 4 15 ml’kg.

V-6 - L’albumine

Elle est souvent utilisée pour assurer le remplissage wvasculaire en cas
d’hypovolémie & la dose de 1 4 2 g/kg et par 24 heures.

V =7 - Les immunoglobulines

Les immunoglobulines polyvalentes sont indiquées dans les déficits immunitaires
profonds congénitanx ou acquis. Les immunoglobulines spécifiques sont
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nombreuses mais les plus utilisées sont les immunoglobulines anti-D chez la mére
pour la prévention de I*alloimmunisation foetomaternelle rhésus.

V — 8 — Les facteurs de la coagulation

Les fractions coagulantes sont utilisées pour la substitution d’un déficit congénital.
Les plus fréequemment prescrites sont les facteurs anti-hémophiliques A et B.

VI - LES RISQUES TRANSFUSIONNELS

Comme tout acte thérapeutique, la transfusion sanguine est une pratique a risque.
L’existence de complications infecticuses et imniuanlﬁgique:a justifie les deux
principales voies de recherche actuelle : application de techniques d’inactivation
virale aux concentrés cellulaires et développement de transporteurs d’oxygéne
(fluorocarbones, hémoglobine d’extraction ou de recombinaison).

Actuellement, la réduction des risques passe par la limitstion des indications
transfusionnelles lorsque cela est possible et surtout, par une stratégie coordonnée
de sécurisation des dons et d"hémovigilance.

VI-1- Risques immunologiques

L’incompatibilité des systémes antigéniques portés par les globules rouges et les
globules blancs de la poche transfusée vis-d-vis des systémes antigéniques du
receveur expose aux risques de complications ilmuuﬁﬂlugiques,

Le pronostic vital peut-étre mis en jeu au cours d’un choc hémolytique dans les
circonstances suivantes : emreur ABO, « donneur universel dangereux» avec
agglutinines anti - A ou anti - B ignoré , allo-anticorps immun méconnu. Le
pronostic est encore plus sévére chez un patient sous anesthésie qui ne pourra
attirer ’attention du personnel soignant sur les signes d’alarme.

Les signes précoces sont les frissons, la figvre, les douleurs abdominales et
lombaires. Les autres signes peuvent survenir fels quune hémoglobinurie ou une
coagulation intravasculaire disséminge.
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Si ces signes apparaissent pendant la transfusion, il faut arréter immédiatement la
perfusion et procéder & la vérification du groupe du sang du donneur et du receveur,
réchauffer le malade pour diminuer les frissons , traiter un éventuel état de chec
anaphylactique. En cas d’oligurie , provoquer une diurése forcée (exemple:
furosémide par voie intraveineuse & la dose initiale 1 4 2 mg'kg/ 24h). Chez le
patient sous anesthésie générale, le seul moven de déceler I'hémolyse est
d’examiner le sang centrifuge et de constater que le sérum devient rose.

Le plus souvent, I"incompatibilité érythrocytaire se manifeste moins bruyamment
par des signes d'hémolyse intratissulaire avec un ictére plus ou moins retardé ou
par une simple insuffisance d’efficacité transfusionnelle. X

On estime le taux d’accidents immunologiques érythrocytaires entre 1/23000 et
1/6000 poches [11, 12].

Le choix du produit & transfuser est capital pour la prévention de ce type de
complications.

Une meilleure prévention de 1’allo-immunisation anti-globules rouges fait appel &
I'utilisation de concentrés globulaires dont la compatibilité est définie selon des
critéres de groupage plus étendus : les concentrés de globules rouges phénotypés.
En fonction des conséquences & redouter d’une immunisation ( fille ou femme
jeune avec risque ultérieur d’immunisation materno-fretale, avenir transfusionnel
du patient, présence ou absence d’agglutinines irréguliéres ), les tests de
compatibilités seront phﬁs ou moins approfondis en plus du groupage ABO et de
I’antigéne D du systéme rhésus.

Les différents types de concentrés de globules rouges phénotypés sont représentés
dans I"annexe 5.

V1-2- Risques infectieux

Les épidémies d’hépatites virales et de SIDA d’origine transfusionnelle dans les
années 1980 — 1990 ont conduit &4 mettre I’accent sur les risques de contamination
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infectieuse par le sang et ses dérivés, En fait, le risque est plus large puisqu’il
concemne |"ensemble des agents transmissibles par le sang.

VI -2 a) Risgues liés an virus pathogeénes majenrs

Les virus pathogénes majeurs transmissibles par les produits sanguing labiles sont
le VIH et les virus B et C de I"hépatite.

En effet, ces virus, responsables de portage chronique asymptomatique, sont
transmissibles dans prés de 90 % des cas. Le taux d’évolution vers une infection
chronigue est d'environ 5 & 10 % pour le HVB, 80 % pour le HVB, et 100 % pour
le VIH. (Annexe 7)

Les virus HTLV sont transmissibles dans 30 & 60 % des cas et la probabilité de
développer une pathologie de type neuromyélopathie liée & ces virus est inférieure a
5 % .l n'a pas été décrit de transmission des virus HTLV par les produits
plasmatiques [13].

D’auires infections virales sont susceptibles d’étre contractées par la transfusion.
Cependant, leur dépistage n’est pas réalisé en routine en raison d'un risque de
transmission trés faible e & une virémie trés courte, & des signes cliniques
concomitants contre-indiquant le don, 4 I"absence d’outils de détection de I'agent
lui-méme, 4 la fréquence élevée d'adultes immunisés dans la population générale
notamment.

Cest le cas par exemple du parvovirus B19 et du virus de I’hépatite A qui sont

responsables de virémie trés courte et pour lesquels le taux d’adultes immunisés
dépasse les 50 %.

D'autres virus tels que les virus herpés sont présents dans le sang mais la
déleucocytation systématique des produits sanguins labiles cellulaires 4 compter
du 1% avril 1998 réduit, en théorie, le risque de transmission de ces virus a
localisation principalement intraleucocytaire. Il est & noter que le cytomégalovirus
(CMV) qui est, parmi les virus du groupe herpés, celui qui joue le rile le plus
important dans les syndromes mononucléosiques post-transfusionnels, fait I'objet
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d’un dépistage afin de réserver des produits sanguins labiles « CMV négatif » aux

patients immunodéprimes.

¥I1 -2 - b) Risques liés aux bactéries

Des bactéries telles que Yersinia enterolitica, Escherichia coli, Staphylococcus
épidermidis, Klebsiella oxytoca, peuvent &tre transmises par les produits sanguins
labiles. En effet, le sang peut étre prélevé chez un donneur au moment d’une
bactériémie asymptomatique ou étre contaminé au moment du prélévement, s les
régles de désinfection ne sont pas respectées. Il peut également EFE contaminé lors
de la manipulatic-m des produits sanguins en cours de préparation ou d'utilisation.
L’administration de sang infecté peut entrainer des accidents post — transfusionnels
de gravité variable pouvant aller jusqu’au choc endotoxinique bactérien et au décés
du patient.

Pour prévenir ce type d'accident, il faut transfuser rapidement tout flacon réchauffé
( ou le détruire). Le risque de prolifération bactérienne est pratiquement mul & + 4°C
mais important 4 37°C.

VI -2 - ¢) Risques liés aux parasites

Malgré entretien wvisant & écarter les donneurs & risque, le paludisme
transfisionnel reste d’actualité en France métropolitaine. Toutes les espéces de
plasmodium peuvent éire impliquées, cependant, Plasmodium falciparum qui survit
trés bien dans le sang & 4°C est le plus dangereux. D'autres parasitoses sont
également transmissibles par la transfusion et justifient I'exclusion de donneurs en

provenance de zones d’endémie ( par exemple les trypanosomes).
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VI -1 - d) Risques liés aux agents transmissibles non— conventionnels
responsables des encéphalopathies subaiguis spongiforme (ESST)

Les trois principales ESST sont la maladie de Creutzfeldt-Jakob (MCI), I’insomnie
fatale familiale, et le syndrome Gerstmann - Striiussler-Scheinker. Si la preuve est
faite, par des expériences chez 'animal, de la présence de ces agents dans le sang
des sujets malades ainsi que dans différentes fractions cellulaires et plasmatiques de
ce sang, |"infection de 1"animal par administration intraveineuse a toujours échoué,

A ce jour, aucun cas documenté de transmission d*ESST par les produits sanguins
labiles n'a étéhmppﬂﬂé chez ’homme dans les conditions hah}mdles d’utilisation
de ces produits thérapeutiques. Les études ¢pidémiologiques disponibles ne
rapportent aucun lien entre ['apparition d'une MCJ et les antécédents de
transfusion sanguine [14].

Plus qu'un risque, on doit donc  retenir une hypothése de caractére
transmissible des agents transmissibles non conventionnels [15].

Face a cette hypothése, I’Agence Frangaise du sang a pris des mesures sécuritaires
au niveau de la sélection des donneurs dés fin 1992, excluant successivement les
sujets ayant été traités par hormone de croissance extractive, les donneurs avee
antécédent familial de maladie neurodégénérative évocatrice d’encéphalopathie

spongiforme et les receveurs de greffe de dure-mére ou de cornée.

VI -3 — Autres risques

* Réactions allergiques : Elles sont observées en cas d’hypersensibilité & un
allergéne circulant présent dans le plasma du donneur ou de déficit sélectif en
immunoglobuline A chez le donneur,

e Complication de la transfusion massive. Celle-ci est définie par la transfusion
d’un volume correspondant 4 la masse sanguine du sujet en moins de 24 heures,

- Surcharge volémique : Elle s’observe surtout chez les patients cardiaques et

anémiques chroniques et se manifeste par une tachycardie , une hypotension, une

polypnée superficielle qui peut évoluer vers I'eedéme aigu du poumon. Chez ces
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patients, la transfusion de sang total est remplacé par une perfusion lente d’1
concentré de globules rouges déplasmatisé. Le traitement repose sur
I"administration de furosémide et d’une saignée.
- Hypocalcémie : Elle est due a la chélation du calcium par le citrate lorsqu’une
grande quantité est administrée en 20 — 30 minutes. Elle se manifeste par une
tétanie et des troubles de [I'excitabilité cardiaque. Traitement : gluconate de
calcium.

hypothermie

surcharge en citrate de calcium : observée en cas d’insuffisance hépatique

- hyperkaliémie : observée surtout en cas d’insuffisance rénale.

D'une fagon générale, les risques transfusionnels peuvent étre classés en trois
Zroupes :
a) Les risques immédiats

- allergiques

- immunologiques

- infectieux bactériens

- surchargze volémique

b) Les risques secondaires (ou tardifs)
infectioux viraux '
- infectieux lices aux agents transmissibles non conventionnels

- meétaboliques

VII - LA SECURITE TRANSFUSIONNELLE

Elle est définie en France par la circulaire ministérielle du 15 janvier 1992 comme
@un ensemble de mesures visant & réduire ou a éliminer les risques
immunologiques et infectieux liés & la transfusion de produits sanguins ». Les
efforts déployés pour améliorer la qualité et la sécurité des pratiques
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transfusionnelles ont intéressé d’une part, la collects de sang humain et la
préparation des produits dérives ( ceux-ci sont par la loi du 4 janvier 1993 en
France, soumis au droit commun des médicaments et sont devenus le 1" janvier
1995, des spécialités pharmaceutiques dénommees « médicaments dérivés du
sang »), et d*autre part I"optimisation des indications transfusionnelles, la réduction
de l'exposition & des donneurs multiples, le développement des méthodes
d'épargne transfusionnelle et des produits substitutifs.

VII-1- La sécurisation des dons

Elle comporte I'information des donneurs, Ientretien médical préalable aux dons et
la réalisation de contriles biologigues obligatoires. En France, un systéme
d’hémovigilance ,décrit dans la loi du 4 janvier 1993 relative & la sécurité en
matiére de transfusion et de médicaments, est organisé depuis la collecte du sang
jusqu’au suivi des receveurs. La mise en ceuvre procéde de la déclaration des effets
ndésirables ou inattendus dans un objectif de prévention d’incidents
transfusionnels ultérieurs. Ce dispositif a é1¢ complété dans la circulaire
ministérielle du 1% octobre 1996 qui prévoit le dépistage sérologique de la
contamination par le VIH et les virus des hépatites B et C des receveurs de produits
labiles par la réalisation de tests pré - transfusionnels renouvelés quatre mois aprés
la transfusion.

Les motifs d'exclusion du don' concernent non seulement des cOmportemerts
associés 4 un facteur de risque reconnu (par exemple toxicomanie, conduite
sexuelle A risque), mais aussi des antécédents qui représentent un risque
hypothétique (agents transmissibles non conventionnels ). Une étape
supplémentaire a été franchie en 1997 dans le renforcement des précautions lices a
la sécurité transfusionnelle en excluant définitivement du don les receveurs de
produits sanguins labiles, quelle que soit 1a date de transfusion. Ceei rappelle pour
les enfants la nécessité de mentionner les transfusions sur le carnet de santé afin
d' éviter la perte de I"information & 1"age adulte.
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La sélection des dons se fait en France sur la négativité de la sérologie de la
syphilis, de 'antigénémie de ’hépatite B, de I'anticorps anti - hépatite C , des
sérologies VIH 1 et 2, HTLV I, HVC et sur la normalité de la transaminase
hépatique alanine- L-amino-transférase( ALAT).

V1I-2- Préparations des produits sanguins

V11 - 2- a) Produits sanguins labiles

Les différentes transformations et qualifications applicables aux produits sanguins
labiles humains sont répertoridées dans les annexes 5 et 6. g

¢ Concentré de globules rouges et concentré plaquettaire

La loi frangaise rend obligatoire depuis le 1% avril 1998 la déleucocytation
systématique des concentré de globules rouges homologues et des concentres
plaquettes d'aphérése qui sont les produits principalement utilisés chez I'enfant.
Celle-ci repose sur une filtration effectuée précocement aprés le prelévement
permettant 1'élimination des globules blancs, vecteurs de virus et sources d'allo-
immunisation anti-HLA.

L'intérét de recourir & des produits qualifiés « CMV négatif » en cas de receveur
CMV négatif 4 risque, c'est-a-dire notamment au décours d’une transplantation
d’organes ou d’une gll'e.ﬂ‘c de cellules souches hématopoiétiques, ou chez le
prématuré dont la mére est séronégative ou de statut sérologique inconnu vis-a-vis
du CMV reste débattu. En principe la déleucocytation permet une réduction du
risque de transmission transfusionnelle équivalente & celle offerte par Ia
qualification « CMV négatif ». Les filtres actuellement employes ne permettent
cependant pas une déleucocytation compléte et certaines équipes préférent
continuer 4 utiliser des produits qualifiés « CMV négatif »
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L irradiation des produits par les rayonnements ionisants reste largement pratiquée
dans le dessein de réduire le risque de maladie du greffon contre I’hote, en cas de

receveur immunodeéprime, chez le prémature ou en cas de transfusion in utero,

» Plasma frais congelé

Il est obtenu & partitr du sang total par centrifugation. Il doit &tre utilisé
immédiatement aprés décongélation. Il apporte tous les facteurs de 1’'hémostase
mais sous une forme non concentrée et, est dépourvu de plaquettes. La
déleucocytation du plasma frais congelé est obligatoire en France depuis 2002.

Le plasma frais congelé est disponible essentiellement sous forme de plasma frais
congelé sécurisé par quarantaine, éventuellement de plasma frais congelé

viroinactive.

VII - 2 - b) Produits sanguins stables

Les procédés actuels de préparation (chauffage et solvant détergent) et de contrdle
des produits sanguins stables, notamment 1'albumine et les immunoglobulines
humaines, font considérer le risque de transmission virale ou d’agents
transmissibles non conventionnels comme extrémement faible, voire théorique [16,

17].

VII - 3 - Optimisation des indications transfusionnelles

Une réduction des indications transfusionnelles a ét€ observée en particulier & la
suite de la découverte des contaminations par les virus VIH et de I'hépatite C,
principalement par 1’abaissement du seuil au dessus duquel I"anémie peut-étre
respectée. Ce seuil de permissivité est trés différent selon la situation clinique car
I'indication transfusionnelle repose 4 la fois sur les constantes érythrocytaires, I'ige
du patient, la tolérance clinique de I’anémie et la prise en compte des mécanismes
compensateurs possibles.
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VII - 4 - Mesures non spécifiques de sécurisation

a) La réduction du nombre de donneurs
Elle limite ’exposition au risque transfusionnel. On conseille dans ce sens d’éviter
les transfusions itératives de petit volume et de transfuser des unités entiéres de
concentré de globules rouges lorsque le poids du receveur I'autorise. Pour les
enfants de faible poids qui doivent &tre transfusés & plusieurs reprises sur une
période de quelques semaines, en néonatologie par exemple, le fractionnement d’un
produit en unités pédiatriques réservées & un méme patient permet de limiter le
nombre de dnmyrs [18, 19]. )
b) Les méthodes d’épargne transfusionnelle (économie du sang)

Outre "application des méthodes d’épargne transfusionnelle en contexte chirurgical
de |*adulte comme 1’hémodilution normovolémigque par prélévement pré-opératoire
et la transfusion autologue programmée (réalisable chez Ienfant de plus de 10 kgs
en I'absence de contre-indication), des approches spécifiques d'épargne
transfusionnelle ont été développées chez 'enfant. 11 s’agit essentiellement de
I*utilisation de 1’érythropoiétine recombinante humaine chez le prématuré. Son
utilisation découle des deux arguments suivants: les taux endogénes sont
insuffisants et les précurseurs sont sensibles & I'hématopoiétine. Il ressort des essais
randomisés que ce traitement stimule |'érythropoiése mais diminue de fagon
modeste, bien qué significative le nombre de transfusions, particuliérement pour les
enfants les plus petits et les plus malades qui sont les plus transfusés. Le bénéfice
de cette thérapeutique est encore en cours d’évaluation.

¢) Substituts de produits sanguins.
11 s agjt des substituts du plasma et des substituts des globules rouges.
Le recours A des substituts artificiels du sang humain, bien que prometteur, reste du
domaine de la recherche, la généralisation de leur utilisation clinique n’étant
envisageable chez I’enfant que dans le futur.



25

VIII - Alternatives possibles a la transfusion sanguine

Elles peuvent étre utilisées chez prés de % des malades hospitalisés dans des
services de médecine d’aprés SAXENA [20]. Elles sont représentées par

- La compensation d’une carence de fer,

- La compensation d'une carence en vitamine B12 ,

- La compensation d"une carence en folates ,

- L’arrét de médicaments hématotoxiques ,

- L’utilisation de |’érythropolétine recombinante,

- L’utilisation de substituts de produits sanguins.

Substituts du plasma: Ils sont essentiellement représentés par les solutions
d’expansion volémique. I1 s"agit des cristalloides et des colloides.

- Les cristalloides sont représentés essentiellement par les cristalloides isotoniques
tels que la solution de Ringer — lactate dont la composition ionique est plus proche
du plasma que celle du chlorure de sodium & 9 pour 1000. Ils exercent un effet lié a
leur osmolarité.

- Les colloides, eux, ont un effet li€ a leur pression oncotique et sont caractérisés
par une présence plus longue dans le compartiment vasculaire.

L'albumine humaine, colloide naturel, voit ses indications réduites en raison de son
colit et de la disponibilité de 'solutions cristalloides et colloides de S}'ﬂﬂlés:t‘:
d'efficacité proche.

Les hydroxyéthylamidons (HEA), colloides d'origine végétale, ont le pouvoir
d'expansion volémique et la durée d'action les plus élevés. Leurs caractéristiques
pharmacologiques ont cependant éié peu étudiées chez 1"enfant.

L'efficacité de ces 2 types de solutions est équivalente & condition que celles-ci
soient administrées aux doses correspondant d leurs espaces de distribution. Les
solutions cristalloides nécessitent en pratique d'étre administrées a des volumes 2
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a 4 fois supérieurs a ceux de colloides , ce qui peut les rendre moins rapidement

efficaces.

Substituts des globules rouges: Des substituts de globules rouges capables
d’assurer le transport de I'oxygeéne et universellement compatibles font I’objet
d’efforts de recherche soutenus depuis plusicurs années mais ne sont qu’aux stades
des premiers essais cliniques. On peut citer I’hémoglobine A humaine

recombinante et les solutions d’hémoglobine stroma —fiee [21].
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METHODOLOGIE
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I CADRE D’ETUDE

L’étude a €te réalisée au centre hospitalier et universitaire (CHU) de Brazzaville,
ville située en pleine zone tropicale ol il pleut 9 mois sur 12, avec une température
annuelle moyenne de 23°C.

Le CHU de Brazzaville est le plus grand établissement de santé au Congo.
Structure meédicale de référence, il accueille les patients de Brazzaville et
ceux de I'intérieur du pays. Sa capacité d’accueil est d’environ 900 lits
répartis en 28 services hospitaliers dont 4 services de pédiatrie : le service
de néonatologie, le service de pédiatrie-nourrissons, le service de pédiatrie-grands
enfants et le service de soins intensifs  pédiatriques  (SIP).

Fonctionnement des services pédiatriques

Les enfants venant de leur domicile ou référés des antres structures sanitaires sont
regus aux urgences pédiatriques qui sont chargées de I"orientation. En fonction du
tableau clinique a 1"arrivée et de 1"dge, les malades sont orientés en néonatologie,
en pédiatrie-nourrissons, en pédiatrie - grands enfants ou en SIP,

Le nourrisson ou l'enfant qui a été initialement hospitalisé en pédiatrie -
nourrissons ou en pédiatrie - grands enfants est transféré en SIP devant la
constatation secondaire de signes de gravité,

De méme,. les enfants initialement ou secondairement admis en SIP sont transférés

vers I'un de ces services lorsque leur état ne nécessite plus de soins intensifs.

I/ PATIENTS ET METHODES

II - A - Patients

L’étude a intéressé les enfants de 1 mois & 17 ans hospitalisés dans le service de
pédiatrie - nourrissons, le service de pédiatrie - grands enfants et le service de SIP.

Nous avons retenu les dossiers des enfants hospitalisés ayant présenté un syndrome
anémique en rapport avec une pathologie médicale, patients chez qui était réalisée
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en cours d"hospitalisation une transfusion sanguine. Pour les patients hospitalisés et
transfusés plusieurs fois pendant la période d'étude, chaque séjour a été compté

POUr un nouveaw cas.

Les enfants ayant été transfusés pour un syndrome anémique en rapport avec une
pathologie chirurgicale ont été exclus. De méme nous avons exclu ceux hospitalisés
dans les services sus - cités mais chez qui la transfusion pour la symptomatologie
actuelle a été réalisée dans un hopital autre que le CHLUL. Les nouveaux-nés ont été

également exclus.

11 - B-Méthodes

B -1 - Type d’étude et périnde d’étude

Il s’est agi d*une émde descriptive 4 recueil rétrospectif réalisée entre Juillet 2003
et Juin 2004, soit en douze (12) mois. Elle s’est proposée d'évaluer ’activité
transfusionnelle dans les trois services retenus pour |'étude.

Pour réaliser ce travail, une fiche d’enquéte pré-établie (annexe 8) a été remplie 4
partir de la revoe des dossiers des hospitalisés. Les autres sources de données
étajent : les registres d’hospitalisation des 3 services concernés et les registres de
distribution des produits sanguins des trois antennes du centre régional de
transfusion sanguine de Brazzaville.

Sur ces critéres, sur 5213 enfants hospitalisés au total, 912 dossiers ont été retenus.

B - I -Variables analysées

Les variables analysées ont ét€ classées en 2 groupes ! les variables se rapportant au
patient et les variables se rapportant 4 I'anémie.

B - 2 - 1 Variables liées au patient

Il s'estagi :
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- du sexe

- de "dge

- de |"état nutritionnel

- de la croissance staturo-pondérale
- de I"existence d'une tare

- des antécédents de transfusion

¥» Le sexe et I"dge : nous avons voulu apprécier |'influence du sexe et de I'dge
sur "activité transfusionnelle.

S

> L’état nutritionnel a été apprécié de 2 fagons :
Chez les enfants dgés de 1 mois & 4 ans nous avons utilisé |'indice de MAC
LARREN (IML) qui correspond au rapport du périmétre brachial (PB) sur le
périmétre crinien (PC), tous deux exprimés en centimétres. Cette mesure permet
d’apprécier une réduction de la masse musculaire.
Nous avons conclu que ['état nutritionnel de 'enfant était bon lorsque
I'IML  était supérieur ou égal & 0,30 et qu'il y avait malnutrition lorsque 1"'TML
était inférieur a 0,30.
La malnutrition a elle-méme été classée de trois fagons :
Pour un IML égal a 0,29 ou 0,28, la malnutrition a é&té jugée légére;
Pour un IML égal & 0,27 ou 0,26, l]a malnutrition a été jugée modérée ;
Pour un IML inférieur ou égal 4 0,25, la malnutrition a été jugée sévére.

Chez les enfants dgés de plus de 4 ans, nous avons utilisé la table de référence du
poids par rapport & la taille qui donne le pourcentage de la médiane de référence
(NCHS/CDC/OMS) (annexe 9). Lorsque le rapport P/T était supérieur & 85%,
I'état nutritionnel a été jugé bon et lorsqu’il était inféricur & 85 %, nous avons
conclu & une malnutrition.

Lorsque le rapport P/T était compris entre 80 et 85 %, la malnutrition a &té jugée
legere ;
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lorsque le rapport P/T était compris entre 70 et 80 %, la malnutrition a été jugée
modérée ;
Larsque le rapport P/T était inférieur & 70 %, la malnutrition a été jugée sévére.

Le rapport P/T a également été utilisé chez les enfants de moins de 4 ans chez
lesquels il n*était pas possible de préciser I'IML, soit parce que le PB et fou le PC
n'étaient pas mentionnés dans le dossier médical, soit parce que le PC, anormal par
rapport 4 I'ge, exposait au risque de sous - estimer ou surestimer 1'état
nutritionnel.

Nous avons apprécié le PC 4 partir de la courbe de croissance du PC établie en
fonction de I'ige et du sexe d’aprés SEMPE (annexe 10). Il a été exprimé en
déviations standards (DS).

Un PC compris entre + 2DS et - 2DS de la moyenne a été jugé normal ;

Lorsque le PC était supérieur & + 2DS au dessus de la moyenne, nous avons conclu
4 une macrocrinie ;

Lorsque le PC était inférieur & - 2DS au dessous de la moyenne, nous avons conclu
4 une microcranie.

De plus, la qualification d’ « état nutritionnel non précisé » a €té utilisée pour les
enfants dont seul le poids était mentionné dans le dossier médical.

% La croissance staturo-pondérale a été évaluée a partir des courbes de
croissance du poids et de la taille établies en fonction de I'dge et du sexe d’aprés
SEMPE (annexe 10). Ainsi :

Lorsque la taille était comprise entre +2DS et -2DS de la moyenne, la croissance

staturale a été jugée normale ;

Lorsque la taille était supérieure & +2DS au dessus de la moyenne, nous avons

conclu & une avance staturale ;

Lorsque la taille était inférieure & -2DS au dessous de la moyenne, nous avons

conclu a un retard statural ;
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Lorsque la taille était inférieure 4 -4DS au dessous de la moyenne, nous avons

conclu 4 un nanisme.

Un poids supérieur ou égal a -2DS au dessus de la moyenne a été jugé satisfaisant ;
Lorsque le poids était inférieur 4 -2DS au dessous de la moyenne, nous avons
conclu 4 une insuffisance pondérale ;

Lorsque le poids était inférieur 4 -4DS, nous avons conclu 34 un nanisme.

» Les tares recherchées ont éé les maladies chroniques congénitales ou acquises
qui, dans notre contexte éﬁd@uhgiqu:._, pouvaient avoir un lien direct avec .
une anémie. Il s'est agi pour les maladies congénitales de la drépanocytose
homozygote, de 'hémophiliec et de la thalassémie, et pour les maladies
acquises, de |"infection par le VIH.

B.2.2. Variables lifes 4 I'anémie

Nous avons voulu préciser :
-le diagnostic de |’anémie
-le mécanisme supposé de I"anémie
-le produit sanguin transfusé
-la quantité de produit sanguin transfusée
-le nombre de transfusions gu cours de |*hospitalisation
-I"évolution de la cytopénie
-I"impact des saisons.

# Le diagnostic positif de I'anémie pouvait ére soit uniquement clinique, soit
clinique et biologique,

Les signes cliniques recherchés étaient :

- les signes généraux : la pileur cutanéo - muqueuse, I"hypodynamie, I"hypothermie

(température < & 35°C), I"hypotension artérielle ( recherchée chez I’enfant & partir

de 10 ans), les sueurs.
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- les signes neurclogiques : le trouble de la conscience ( allant de I’obnubilation au
coma), les convulsions ( quelque soit le type).

- les signes cardiaques : la tachycardie et la précordialgie.

- la polypnée.

Du point de vue biologique, nous avons considéré qu’il y avait anémie 4 partir d’un
taux d*hémoglobine inférieur de 2g/dl 4 la norme pour 1"ige.

» Les différents mécanismes de survenue d’une anémie qui ont été recherchés
sont I’hémolyse, la carence et I’hémorragie.

Y H

# Les différents produits sanguins transfusés qui ont été recherchés sont le sang
total, le concentré de globules rouges, le concentré plaquettaire, le concentré
leucocytaire et le plasma frais congelé.

» La quantité de produit sanguin transfusée

» L'évolution biologique de la cytopénie a &té appréciée A partir des valeurs des
hémogrammes pré et post transfusionnels, Elle a été jugée favorable lorsque la
valeur post - transfusionnelle correspondait aux normes pour I'ige et

défavorable lorsqu’elle était inférieure aux normes pour 1'age.

# L’impact des saisons : le climat en République du Congo comporte 4 saisons :
la grande saison séche de Juin 4 Septembre , la petite saison des pluies
d'Octobre 4 Décembre, Ja petite saison séche de Janvier 4 Février et la grande
saison des pluies de Mars & Mai.

B.3. Gestion des données et analyse statistique

La saisie des données a été réalisée dans le logiciel Epi — Info.

Les données ont été tabulées & I'aide des logiciels SPSS et STATA. La tabulation
consiste & calculer les moyennes, les pourcentages et 4 produire les tableaux plus ou
moins préts pmu' I"impression.
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Le test statistique utilisé a été le chi® de Pearson.
C’est un test d’indépendance qui cherche & mesurer un indicateur de liaison entre 2
variables qualitatives en testant la signification de ce lien en faisant appel a

I’inférence statistique.
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A/ Aspects épidémiologiques

* Fréquence :
Parmi 5213 enfants hospitalisés pendant la période d’étude dans les services

concernés, 912 I'ont €té pour une pathologie médicale qui a nécessité une

transfusion sanguine, soit 17,5% des hospitalisés.

* Sexe :
Il s’est agi de 493 gargons : 54,1 % et 419 filles : 45,9 %, soit un sexe — ratio de
LA N,

* Age:
L’&ge moyen des patients, exprimé en mois et écart-type, a été de 36 mois +/- 38,
extrémes (1 mois, 17 ans).

Le tableau I montre la répartition par tranches d’age des enfants transfusés.
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Tableau I : Répartition des enfants transfusés par tranches d’age

Tranches d’age (an) Fréquence Pourcentage
<1an 243 27
1-5 512 56
5-10 101 11
>10 56, 6

Total 912 : 100
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* Influence des saisons :

Les enfants transfusés I’ont ét€ pendant la grande saison séche : 278 cas (30,5 %),
la petite saison de pluies : 264 cas (28,9 %), pendant la petite saison séche : 192 cas

(21,1 %) et pendant la grande saison de pluies : 178 cas (19,5 %).

B/ Profil des enfants transfusés

1- Antécédents cliniques

Parmi les 912 enfants transfusés , 98, soit 10,7 %, avaient une pathologie
\

chronique. '

Le tableau II montre la répartition des enfants transfusés selon I’existence ou non

d’une pathologie chronique connue et selon la nature de celle-ci.
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Tableau II : Répartition des enfants transfusés selon existence ou non d’une

pathologie chronique connue et selon la nature de celle-ci.

Pathologie chronique Fréquence Pourcentage
Aucune 814 89,3
Drépanocytose 95 10,4
Infection a VIH 3 N 0,3

%

Total 912 100
%



2 — Transfusion antérieure

Sur un total de 912 enfants retenus pour ce travail, 199, soit 21,8 %, avaient déja
¢te transfusés.

La moyenne de transfusion antérieure par patient était de 1,82 +/- 1,5 , extrémes (
111

L’ige moyen de ces enfants transfiusés avant 1"hospitalisation actuelle exprimé en
mois et écart - type était de 56, 6 mois +/- 47, extrémes (3 mois, 17 ans).

La derniére transfusion avait eu lieu en ‘moyenne 18,6 mois +/- 22 avant
I"hospitalisation actuelle, extrémes (1 mois, 12 ans).

Les causes des transfusions antérieures ont ét¢ : paludisme grave: 107 cas,
infections : 39 cas, drépanocytose: 24 cas , pathologies chirurgicales: 7 cas,
malnutrition : 1 cas, non précisées 21 : cas.

Le tableau Il montre la répartition des enfants transfusés pour la premiére fois par
tranches d’dpe et selon le sexe,
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Tableau III : Répartition des enfants transfusés pour la premiére fois par

tranche d’Age et selon le sexe.

Age (mois)
Sexe <lan 1-5ans 5-10ans >10ans Total
Masculin 136 200 36 7 375
Féminin 98 193 35 12 338
Toal 234 33 & ©» 5

X .
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3- Etat nutritionnel

Le tableau IV montre la répartition des enfants transfusés selon 1’état nutritionnel.

Tableau IV : Répartition des enfants transfusés selon I’état nutritionnel.

Etat nutritionnel Fréquence Pourcentage
“Bon 704 N 77,1
Malnutrition 1égére 39 4,3
Malnutrition modeérée 53 5,8
Malnutrition sévere 45 5
Non précisé 71 7,8

W
Total 912 | 100
ﬁ
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4- Croissance staturo - pondérale

Le tableau V montre la répartition des enfants transfusés selon leur croissance
staturale.

Tableau V : Répartition des enfants transfusés selon leur croissance staturale.

Croissance staturale Fréquence Pourcentage
Normale 230 } 25,7
Avance 77 8
Retardée 24 3
Nanisme 03 0,3
Non précisée 578 63

Total 212 100
- — ]
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Le tableau VI montre la répartition des enfants transfusés selon leur croissance
pondérale.

Tableau VI: Répartition des enfants transfusés selon leur croissance

pondérale

Croissance pondérale Fréquence Pourcentage
Normale 691 75,8
Insuffisante 211 23,1
Nanisme 10 i1

Total 912 100
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S- Diagnostic de ’anémie

" Le tableau VII montre la répartition des enfants selon la réalisation ou non d’un

hémogramme avant la transfusion sanguine.

Tableau VII : Répartition des enfants transfusés selon la réalisation ou non

d’un hémogramme pré - transfusionnel.

Hémogramme Fréquence Pourcentage
Oui 174 19,1
Non 738 80,9

=_—

Total 912 100
e



6 — Signes cliniques d*anémie

Le tableau VIII montre la répartition des signes cliniques ayant contribué au
diagnostic de I'anémie chez les enfants transfusés.

Tableau VIII : Distribution des signes cliniques ayant contribué au diagnostic
de I'anémie chez les enfants transfusés.

Signes cliniques | Fréquence Pourcentage
Pileur 912 100
Hypodynamie 845 92,6
Hypothermie 3 0,3
Hypotension artérielle 0 0
Tachycardie 912 100
Précordialgie 1 0,1
Polypnée 234 25,6
Trouble de conscience 45 ) 4.0
convulsions 0 0
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7 — Mécanisme de I'anémie

Les mécanismes supposés de survenue de I"anémie sont représentés dans le tableau
1.

Tableau IX : Répartition des enfants selon le mécanisme supposé de survenue
de 'anémie.
|

Mécanismes Frégquence Pourcentage
Hémolyse * %26 90,9
Hémorragie ** 4 0,4
Carence 16 1,8
Hémolyse + carence 49 5.4
Hémorragie + carence | 0,1
Hémolyse + hémorragie *** 16 1.4

e ————
Total 212 100

—_———————— .,
* Les anémies hémolytiques ont représenté la premiére cause de transfusion
sanguine chez "enfant quel que soit I"age.

** Il s’est agi de coagulation intravasculaire disséminée: 2 cas, d’ascite
hémorragique et de suspicion de leucémie aigue : 1 cas chacun.

®** 11 s’est agi dans tous les cas de sepsis sévére compliqué d’hémorragie
digestive.

M
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8 — Morbidité des enfants transfusés

Sur les 912 enfants transfusés, 28 (3 %) sont décédés quelques heures aprés leur
admission rendant difficile le diagnostic, faute de n’avoir pas réaliser les
Investigations nécessaires.

Pour I&é autres enfants , le tableau X montre la répartition selon le diagnostic de
sortie.

Ig_lgm_ﬁ:: Répartition des enfants transfusés selom les Eathulngim.

Pathologie Fréquence Pourcentage

Paludisme 542 61,3
Sepsis sévére 106 12

Pathologie respiratoire 57 6,5
Hyperhémolyse drépanocytaire 24 2.7
Pathologie digestive 22 2,5
Méningite 11 1,2
Autres * 122 13,8
GEISSEESS T 884 100

* 11 ’eat agi de : paludisme associé 4 une infection respiratoire : 64 cas, paludisme
associé a4 une infection digestive : 12 cas, une infection respiratoire associé a une
infection digestive 15 cas, la cholécystite aigué, I"infection urinaire, 1'ostéomyélite
aigué ou chronique : 5 cas chacune ; la malnutrition : 4 cas ; ['otite suppurée : 4 cas
( dont 3 associés au paludisme) ; la suspicion d'une leucémie aigug, la suspicion
d'un d'hépatocarcinome, la cellulite jugale odontogéne, "hypersplénisme, la
colique hépatique, des abeds iatrogénes de la cuisse, |'insuffisance rénale
terminale, la glomérulonéphrite aigué post infectieuse compliquée d'insuffisance
rénale aigo® : 1 cas chacun.
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C/ Aspects Biologiques
1 — Produits sanguins transfusés

Le tableau XI montre la répartition des enfants selon le produit sanguin transfusé.

Tableau X| : Répartition des enfants selon le produit sanguin transfusé.

Produit sanguin Frégquence Pourcentage
Concentré de globules rouges * 896G 98.3
Sang total * 13 1.4
Plasma frais congelé ] 0.1

Concentré de globules rouges +
Plasma frais congelé ** 2 0.2

e e
Tatal 912 104

e R e = 1

* Le sang total et le concentré de globules rouges ont été transfusés dans tous les
types d’anémie.

** Le plasma frais congelé a €€ transfusé chez des patients ayant présenté des
signes de coagulation intravasculaire disséminée au cours d'un paludisme grave : |

cas et d'un sepsis sévére : 2 cas,
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2- Systémes ABO et Rhésus

Le tableau XII montre la répartition des enfants selon les systémes ABO et Rhésus
(GSRH).

Tableau XII: Répartifion des enfants selon les systémes ABO et Rhésus
(GSRH).

GSRH Fréguence Fourcentage
O+ 421 46,2
0- 25 2.7
A+ 255 23,6
A- & 0.9
B+ 189 20,7
B- 12 1,3
AB+ 40 4.4
AB- 2 0,2

TOTAL 912 100

e —

Sur les 912 enfants transfusés, 847 enfants, soit 92,8 % ont regu une transfusion
sanguine iso — groupe et iso — rhésus. Pour les 65 enfants restants, il s’est agi d'une
transfusion sanguine iso — groupe mais rhésus différent : 11 cas, une transfusion
sanguine iso — rhésus mais groupe différent: 52 cas, une transfusion sanguine
groupe et rhésus différents : 2 cas

Dans tous les cas il y a eu compatibilité des systémes ABO et Rhésus entre le sang
du donneur et du receveur.

Il n'y a pas eu de transfusion rhésus positif chez un rhésus négatif.
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3—He r¢ — transfusionnel

L’hémogramme réalis¢ chez 174 enfants, soit 19 % , avant la transfusion, a mis en
¢évidence une anémie dans tous les cas avec un taux moyen d’hémoglobine exprimé
en g/dl et écart — type de 5,3 +/- 1,1, avec des extrémes de 2.6 et 8 g/dl.

Le tableau XIIT montre la répartition des enfants par tranche de taux d'Hb pré —
transfusionnel.

Tableau XTII : Répartition des enfants par tranches de taux d’hémoglobine
(Hb) pré —transfusionnel.
Taunx d"Hb (g /dl}) Fréquence Pourcentage
<5 75 43
5-6 56 32
7—8 43 £5
R R R R ———
Total 174 100
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Le tableau XIV montre la classification générale des anémies selon le volume
globulaire moyen (VGM) et la teneur globulaire moyenne en hémoglobine
(TGMH).

Tableau XIV : Classification des anémies selon le VGM et la TGMH.

TGMH
VGM Hypochrome Normochrome Total
Microcytose * 35 15 50
Normocytose 18 60 78
Macrocytose 0 23 23

= — -  —  _  — —

Total 53 08 151

— s e ———————————

* Les anémies microcytaires hypochromes ont représenté 33 % des anémies.
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4- Quantité de sang transfusée

La quantité moyenne de sang transfusée pour tous les enfants a été de 18,8 mlkg
+/-2,7, extrémes (10,25).

La quantité de sang transfusée en moyenne chez les enfants drépanocytaires a été
de 16,5 ml'kg +/- 3,6 extrémes (10, 20).

D/ Aspects Evolutifs

1- Nombre de transfusions

Le tableau XV montre la répartition des enfants en fonction du nombre de
transfusions recues au cours de I"hospitalisation.

Tablean XV : Répartition des enfants en fonction du nombre de transfusions

regues au cours de I"hospitalisation.

Nombre de transfusions Fréquence Pourcentage
1 862 94,5
2 43 4,7
>=3 7 0.8
e —. e
Total 912 100

Parmi les 50 enfants ayant recu un nombre de transfusion égal ou supérieur a 2, la
2° transfusion a été indiquée sur la base d’un hémogramme chez 16 enfants et sur

les arguments cliniques chez 34 enfants.



2- Hémogramme post — transfusionnel

Apres la transfusion, 1"hémogramme a été réalisé chez 231 enfants (25,3%).
La moyenne du taux d’Hb a été pour tous les enfants de 9g/d] extrémes (3, 18).

Le tableau XVI montre la répartition des enfants transfusés par tranches de taux
d’Hb post — transfusionnel.

Tableau XV1 : Répartition des enfants transfusés par tranches de taux d’
hémoglobine (Hb) post — transfusionnel,

Taux d"Hb{g/dl) Fréquence Pourcentage
<6 21 9
6—-8 96 41
=12 97 42
13-14 10 3
=14 7 o
Total 231 100
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L’évolution de I’anémie :

L’évolution de I’anémie en fonction du terrain et de la quantité de sang transfusée a
été appréciée chez 23 enfants chez qui un hémogramme a été réalisé avant et apres
la transfusion.

Leurs caractéristiques sont représentés dans le tableau X VIL.
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Tableau XVTI : Evolution de I’anémie.

e ——

~ Age ( mois) Tare Hb1(g/dl) Hb2(g/dl) Q (mlkg)
20% 6.5 12% 20
o 72% 5.6 9+ 20
16* 4.8 o% 20
30* 4,7 o* 20
D6+ * 4.9 8 15
1 54%% 4.9 8 15
= gk 5,8 : 20
o 4.8 8 20
3o 3.7 8 20
) Bo#es 3,9 8 20
' 66** 5.6 8 20
4E*+s 4.1 T 20
Lk Drépanocytose 6,6 7 20
- ks 3,6 7 20
¥ 3,4 7 20
42%% 9.0 7 20
TS Drépanocytose 4.9 7 20
DG** 3.4 T 20
25%%» Drépanocytose 5,6 7 20
203** Drépanocytose 4,7 6 10
[32m" 4.1 6 20
S2Fe 3.6 5 20
58+ 4.8 5 20

e
* L’anémie a été corrigée chez 4 enfants.
L’anémie a été insuffisamment corrigée chez 19 enfants. Parmi ces 19 enfants :
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** L'anémie post — transfusionnelle a éé bien tolérée chez 14 enfants - ils n*ont pas
nécessité de seconde transfusion et I'évolution finale a été favorable (amélioration
du tableau clinique) dans tous les cas. Il 5est agi de 14 cas de paludisme.

*** L'anémie post — transfusionnelle a &té mal tolérée chez 5 enfants chez lesquels
une seconde transfusion a été faite. Il s’est agi de 4 enfants hospitalisés pour un

sepsis sévére et d'un cas de paludisme grave.

3 — Incidents transfusionnels

Les transfusions ont 1€ bien tolérées chez 881 enfants ( 97,7 %).
Un urticaire allergique a été noté chez 3 enfants ( 0,3 %).

4- Evolution de I’étiologie :

L'évolution globale a été favorable (c'est-a-dire amélioration du tableau clinique
avec ou sans séquelles) pour 781enfants { 85,6 %) et défavorable pour 131 enfants
décédés ( 14,4 %),
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. COMMENTAIRES



59

I- Critique de la méthodologie

I-1- Critéres d’exclusion

Pour une étude plus ou moins exhaustive de 1'activité transfusionnelle en pédiatrie,
il aurait fallu prendre en compte tous les enfants ¥ compris les nouveaux — nés. 1l
est décrit en effet que la transfusion est un acte thérapeutique fréquemment utilisé
en neonatologie [22, 23, 18].

Le choix d’exclure le nouveau —né a été guidé par certaines raisons ;

- Les particularités des régles transfusionnelles a cet ige [8, 6, 7).

- La physiopathologie de I'anémie néonatale qui impose de rechercher les
antécédents maternels et obstétricaux, ce qui n’est pas le cas pour les grands
enfants, Dans ce contexte, |"homogénéisation de I'échantillon du point de vue des
variables & étudier aurait é1é difficile.

I- 2- Appréciation du développement des enfants

Nous avons apprécié ["état nutritionnel et le développement staturopondéral de la
population d’étude i partir des tables des références établies sur la moyenne
d’enfants frangais. Ces enfants évoluent dans un tout autre environnement que le
nitre : environnement géographique, environnement culturel, habitudes
alimentaires. Il est donc possible que certains paramétres anthropométriques aient

été sous ou surévalués.

1-3- Le eritére de transfusion

MNous avons retenu dans "étude les enfants transfusés, indépendamment de la
réalisation d’un hémogramme pré transfusionnel. Nous avons donc peut étre inclu
des enfants qui ont été transfusés par excés, ce qui est susceptible de biaiser les
resultats.
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II - Synthese des résultats

Les enfants transfusés pour un syndrome anémique en rapport avee une pathologie
medicale ont représenté 17,5 % des hospitalisés.

Il s’est agi d'enfants de tout dge et des 2 sexes parmi lesquels 95 étaient
drépanocytaires (10,4 %). Pour des causes diverses: paludisme, infections,
pathologies chirurgicales, malnutrition, 199 (21,8 %) d'entre eux avaient déja été
transfuses. La moyenne de transfusion antérieure par enfant était de 1,82 +~ 1.5
avec des extréemes de 1 et 11. La derniére transfusion remontait & 18,6 mois +/- 22
en moyenne avec des extrémes de | mois et 12 ans.

11 s’est agi d’enfants en bon état mutritionnel : 704 (77,1 %).

Le paludisme grave avec 542 cas (61,3 %) et les infections type sepsis ; 106 cas (12
%0) ont &té les principales causes,

Le mécanisme supposé de survenue de ’anémic le plus fréquent &tait I"hémolyse.
Le diagnostic de I"anémie tait dans 80,9 % des cas clinique et lorsque le dosage de
"'hémoglobine &tait réalisé, le taux moyen avant conduit & la transfusion était de 5,3
g/dl +/- 1,1. Le concentré de globules rouges a été le produit sanguin le plus utilisé,
Les taux d’hémoglobine post — transfusionnels cbtenus chez 234 enfants ont été
inférieurs a la norme dans la moitié des cas,

Trois cas d" urticaire allergique d’évolution favorable ont été notés.

L’absence de suivi ultérieur n’a pas permis la recherche des autres risques ligs 4 la
transfusion.

L*évolution finale a été favorable pour 781 enfants (85,6 %) et défavorable pour
131 enfants décédeés (14,4%).
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111 - Commentaires

Il —a ) Aspects épidémiologiques

* Fréguence :

Les enfants transfusés ont représenté 17,5% des enfants hospitalisés, Cela témoigne
d’une importante activité transfusionnelle surtout lorsqu’on connait les risques que
peuvent occasionner une transfusion. Le probléme des anémies et notamment celui
des anémies conduisant 4 une transfusion est connu en Afrique [1, 2, 3].

Plusieurs facteurs concourent & I'aggravation de I'anémie parmi lesquels on peut
citer le retard 4 la consultation, fait habituel en Afrique comme rapporté par
AGBERE [24] au Togo et BODJANG[3] au Mali , I’automédication [25],
I"cloignement des centres de santé [26] et |"inaccessibilité aux soins médicaux [27]
pour des parents qui sont souvent de bas niveau socio - économique.

Ces faits, non recherchés dans cette étude, peuvent avoir contribuer i la survenue

de I'anémie.

* Age:

La transfusion sanguine en Afrique comme en Europe intéresse les enfants de tout
age, particuliérement ceux igés de 1 4 5 ans dans notre étude, prédominance qui est
probablement en rapport avec un biais de recrutement. Cependant, on peut aussi
P'expliquer par la forte proportion & cet dge de parasitoses intestinales, premiére
cause d’anémie en zone tropicale pour [28] et surtout du paludisme grave dans sa
forme anémique, plus fréquent & cet dge, comme déji rapporté & Brazzaville par
CARME [1].

* Sexe :

I1 a €t noté upe plus forte proportion des enfants de sexe masculin sans doute en
rapport avec un biais de recrutement. Mais on sait que plus grands, les filles ont
toutes les raisons d'étre plus anémides et sont donc plus susceptibles d’gire
transfusées. [29, 30, 31, 32].
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Le test chi® appliqué entre le sexe et 1'age de la premiére transfusion a été supérieur
a 0,05 et montre donc qu’il pourrait ¥ avoir interdépendance entre les deux

variables. Les garcons ont en général ét€ transfusés plus tit que les filles.

* Saisons :

A Brazzaville, la transfusion sanguine est réalisée toute 1’année sans influence des
saisons, tout comme 1’est sa principale cause, le paludisme grave [1].

La pluviométrie importante associée i une température annuelle moyvenne de 23°C

favorable & la multiplication anophélienne contribue a justifier ce résultat.

ITI - b -Activité trapsfusionnelle

La transfusion sanguine au CHU est pratiquée sur la base des données cliniques
plus que sur les indications physiologiques données par le dosage de
I"hémoglobine : 80,1% dans ce travail ; ce qui peut étre une source d’erreurs.
L’insuffisance du plateau technique, la non réalisation des hémogrammes aux
heures de permanence et de garde, heures de grande influence, le tout chez des
enfants souvent issus de familles 4 faible revenu sont autant de facteurs qui peuvent
y contribuer.

Chez les patients ayant bénéficié de la pratigue d’un hémogramme avant la
transfusion, le taux d’*hémoglobine moyen qui conduisait & I'indication de Ia
transfusion était de 5,3 g/dl +/- 1. Ce chiffre se rapproche de celui rapporté dans le
~ travail de LACKRITZ [33] concernant les enfants atteints d*une anémie sévére au
Kenya, qui montre que certains d'entre eux peuvent supporter des taux
d*hémoglobine trés bas 5g/dl & condition qu’il n* y ait pas de pathologie
cardiopulmonaire associée. Mais cefte tolérance est trés variable d’un sujet & un
autre.

[.'absence d’hémogramme préalable explique pourquoi la quantité de sang
transfusée, trés variable, est souvent insuffisante et ne permet pas de rétablir un
taux d’hémoglobine normal.
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Il est vrai que D'obtention d'un taux d’hémoglobine normal n’est pas
nécessairement un objectif thérapeutique en soi, surtout si cela expose  des risques
significatifs. La transfusion chez les patients drépanocytaires a pour but de ramener
I'némoglobine & son taux basal qu'il n’est pas souhaitable de dépasser de risque
d’accroitre la viscosité sanguine [34].

Cependant, parmi 231 enfants ayant bénéficié d'un hémogramme post —
transfusionnel, 117 d'entre eux (50 %) se sont retrouvés avec un taux
d’hémoglobine inférieur 4 la norme pour |'dge, méme si 27 d’entre eux étaient
drépanocytaires.

De plus, les taux d’hémoglobine post-transfusionnelle obtenus supérieurs a 14g/dl
(7 cas) laisse penser, vu les quantités de sang transfusées, que la transfusion est
parfois prescrite en excés. La fréquence des transfusions non justifiées varie selon
les études et les critéres de jugement, atteignant un maximum de 35 % dans 1’étude
de SAXENA realisée dans des services de médecine aux Etats-Unis [20].

Profil des enfants transfusés : Les enfants transfusés étaient d’un état nutritionnel
Juge bon : 704 enfants (77,1,% ) mais cette donnée mérite d’&tre nuancée. En effet,
il n'est pas exclu que certains d’entre eux aient une anémie carencielle, laquelle a
eté déstabilisée par un événement intercurrent d’autant plus que les anémies
carencielles sont souvent d’installation lente et insidieuse et peuvent rester
longtemps bien tolérées. La plus répandue selon 1"OMS est la carence en fer qui
toucherait 10% de la population mondiale. Les enfants en période de croissance
rapide sont un groupe 4 haut risque. Plusicurs études publiées ont montré que la
carence en fer apparait largement répandue dans une population présumée saine.
Aux Etats-Unis, dans la tranche d’3ge de 1 & 2 ans, LOOKER a trouvé 9 %
d’enfants en situation de carence latente et 3 % d'anémie ferriprive [29], INNIS
[35] () @ Vancouver rapporte 7 % d’enfants anémiques & I"age de 9 mois et 24 % en
situation de carence latente. Une anémie ferriprive est constatée 4 I"dge de 2 ans
chez 13,3 % des enfants de 2 ans et chez 9 % des enfants de 4 ans dans les centres
de bilan de santé de I'enfant de la région parisienne [36]. Au Bangladesh elle
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toucherait 82 % des enfants de moins de 4 ans, au Philippines 45 % des moins de
Qans.

Sa prévalence est élevée et en particulier dans les pays en voie de développement
(37).

La prévalence de la drépanocytose 4 Brazzaville aurait pu laisser penser a une forte
proportion d’enfants drépanocytaires transfusés mais tel n'a pas ét€ le cas dans ce
travail. Par contre, une étude réalisée par KPLE-FAGET sur la transfusion
sanguine chez les enfants drépanocytaires au CHU d'Abidjan — Cocody a montré
que 64 % des patients, sur les 91 suivis, étaient des polytransfusés [38].

Accidents transfusionnels :

Dans ce travail, 3 cas d’urticaires allergiques d’évolution favorable ont été observes
(0,3 % ). La transfusion sanguine n'en reste pas moins une thérapeutique a risque.
Le virus de I’hépatite C, virus qui est transmissible dans prés de 90 % des cas et
évolue vers une infection chronique dans 80 % des cas [13], n’est pas réguliérement
recherché dans le sang des donmneurs. De plus, la recherche d’agglutinines
irréguliéres dans les sang des donneurs et des receveurs reste exceptionnelle, méme
chez les enfants drépanocytaires particulitrement exposés au risque de
polytransfusion, Méme si les risques infectieux, en particulier viral, semblent de
mieux en mieux maitrisés, on doit prendre en compte dans toute donnée
transfusionnelle |’existence d'un risque résiduel qui ne pourra qu’approcher le
risque nul sans |'atteindre, ne serait-ce que par la possibilité de défaillance des tests
ou d’erreurs humaines. L'estimation du risque résiduel pour les virus connus
faisant I'objet d’un dépistage sérologique des donneurs prend en compte
I'incidence des infections dans la population générale et la durée de la fenétre
sérologique. Elle a été chiffrée en France par I"Agence Frangaise de sang, pour
I'année 1996, 4 1 poche sur 400000 pour le VIH, 1/100000 pour le HVB, 1/3000
pour le HVC et 1/7000000 pour le HTLV. Ceci rappelle la nécessité d’assurer une
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protection virale efficace contre le virus de I’hépatite B qui représente actuellement
le risque le plus élevé [39,40].

11 faut ajouter a cela que le suivi post - transfusionnel est inexistant.

Le paludisme grave constitue la premiére cause des transfusions sanguines au
CHU. L’anémie est en partie due a la destruction des globules rouges parasités.

La nécessité d’une prise en charge correcte des formes simples et la vulgarisation
du traitement présomptif contribue sans nul doute & diminuer le nombre d’enfants

transfusés.
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‘ CONCLUSION ET SUGGESTIONS
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CONCLUSION

L’ activité transfusionnelle dans les services de pédiatrie est importante et constitue
comme on peut le constater un probléme de santé publique au regard des risques

que peut engendrer une transfusion,

Elle intéresse 'enfant jeune, en régle ayant un bon état nutritionnel, le paludisme

étant la principale cause.

La sévérité des tableaux cliniques 4 I'arrivée et surtout I'insuffisance du plateau
technique font que les enfants sont souvent transfusés sans recourir & un

hémogramme preéalable.

Si I'évolution dans !'immédiat est jugée favorable, I'évolution ultérieure, non
appréciée, constitue un probléme préoccupant,
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SUGGESTIONS

L’importance de 1’anémie et notamment des transfusions réalisées nous améne a

. faire quelques suggestions.

1- La redynamisation du programme national de lutte contre le paludisme en
insistant sur la nécessité d’un traitement présomptif et le traitement correct des

accés simples.

2 — Le renforcement des capacités du plateau technique des laboratoires et des

services de pédiatrie du CHU de Brazzaville.

3 — La recherche systématique chez les donneurs de I’hépatite virale C, I’hépatite
virale B et le VIH.
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RESUME DE LA THESE

La transfusion sanguine est un acte médical salvateur mais non dénué de risques.
Nous avons revu les dossiers des enfants hospitalisés dans les services de pédiatrie
du CHU, nouveaux —nés exclus, entre Juillet 2003 et Juin 2004, soit en 12 mois ; et
nous avons colligé ceux des enfants transfusés pour une anémie en rapport avec une
pathologie médicale dans le but d’évaluer " activité transfusionnelle en insistant sur
les données épidémiologiques, sur ses indications et sur les éventuels incidents et
accidents observés. Le test statistique utilisé pour 'analyse de nos données a été le
test de chi *. 5 5

Sur 5213 enfants hospitalisés au total, 912 d’entre eux ont &té transfusés (17,5 %).
Il s’est agi de 493 gargons (54,1 %) et 419 filles (45,9 %) dgés en moyenne de 36
mois +/- 38, extrémes ( 1 mois, 17 ans ). Les enfants de 1 4 5 ans ont été les plus
concernés. Parmi eux, 95 étalent drépanocytaires (10,4 %) et 199 (21,8 %) avaient
des antécédents de transfusion.

La transfusion a ¢té indiquée A partir de données cliniques sans recours & la
biologie chez 738 enfants (80,9 %) et a été guidée par un dosage préalable de
I"hémoglobine chez 174 enfants (19,1 %). Le taux d’hémolobine moven était de 5,3
g /dl+-1,1.

Le produit sanguin le plus utilisé a été le concentré de globules rouges : 897cas
(98,3 %). |

Un urticaire allergique dévolution favorable a ét6 noté chez 3 enfants : 0,3%.
Aucune sérologie VIH, HVB ni HVC n’a ét€ réalisée avant ni aprés la transfusion.
Le paludisme grave a constitué la principale pathologie responsable : 502 cas
(61,3 %).

L’évolution a été favorable pour 781 enfants ( 85,6 %) et défavorable pour 131
enfants décédés (14,4 %).

L'importance de la pratique de la transfusion sanguine impose que soient
appliquées des mesures de prévention qui passent par la prise en charge comrecte
des pathologies responsables et le contrdle rigoureux de sang.






DETERMINATION DES GROUPES SANGUINS ABO

Groupe du Hématies du patient et sérums Sérums du sujet et
patient  tests contenant les agglutinines hématies tests des
suivantes : groupes suivants :
Anti-A | AntiB | Anti-AB | A1 (A2 B | O |
A Al + - + 2 - + :
A2 + = + - + B
B - + + | - 2
AB AlB + F " a -
AZB - N
O - - - e - e




ANNEXE 2

Nouveau né| 3 mois 1 an 3-6 ans
Globules rouges (millions/mm *) 4,5-6 4-5 3,5-5,5 | 3,5-5,5
Hémoglobine (g/100ml) 17-22 11 11 12
Hématocrite (%) 54 38 38 40
VGM (m ™) # 110 90 80 80
,ITEMH (Piccogramme) ** 33 29 27 27 N
CCMH (%) *** 34 28 30 30
Leucocytes (milliers/mm®) 10-20 4-12 4-10 4-10
Plaquettes (milliers/mm”) 100-400 | 150-400 | 150-400 |150-400

* VGM : Volume globulaire moyen.

** CCMH : Concentration corpusculaire hémoglobinique movenne.

*** TCMH : Teneur corpusculaire hémoglobinigue movenne.
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ANNEXE 3

| ANEMIES MICROCYTAIRES
Type d’anémie Etiologies Examens complémentaires |
Anémie normosidérémique | 1)Béta-thalassémique Frottis : hématies en cible
ou hypersidérémique hétérozygote (Bassin Electrophorése de
méditerranden, Afrique, "hémoglobine (présence
Azig) d’Hb A2)
Hémoglobinoss C
hétérozygote (Noir)
2) Saturnisme Protoporphyrine
érythrocytaire augmenice
Plombémie, plomburie
3) Anémie sidéroblastique | Myélogramme
- acquise (A, rétractaire,
meédicamentense, auto-
immune)
Anémie hypersidérémique 1} Carence martiale Fer sérique bas
Saignements chroniques Transferrine diminuée
Carence d"apport (nourisson) | Ferretine diminuée
Troubles d"absorption ( Saturation diminuée
diarrhée chronique)
Anomalie de transport
2) Inflammaticn ‘Transferrine diminuée
Ferritine normale ou
augmentée
Saturation normale
3) Carence en vitamine A Recherche de cholestase
carences en cuivre chronique
(parcntérale)
4) Carence en vitamine B,
(isoniazide)

* Mycrositose = mesure du fer sérique
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Table de référence POIDS/ TAILLE
% de la médiane de référence NCHS/CIMNC/OMS (pour filles et gargons)
(Tallle en position debout & pertir de 85,0 o 5 Page a5t lenoed)

Taille[médiand 85% [ 80% [ 75% | 70% | 60% ﬁ:lﬁaﬁud 3% | 0% | 75% | T0% | 60%
em | G ] bg ) bg |- kg | kp | kg em | kg | ke | kg | kg | kp | kg
£5,0 1zof 10,2 95 90| 384 72 108,00 78] 152] 14.3] 13.4] 12,5] 107
855 121} 1031 97 91| &5 73 108.5] 180] 153] 144 13,5] 126] 108
RG,0 122} 104 o8] 91| B85 73 109,00 18,1] 154] 145 13,6] 12.7] 109
86,5 123 105] 98] 92 86 74 Iw_ﬁ] 183] 155] 146 12,71 128] 1.0
E7.0 i24f 106 ﬂwl 93 8.7 7.4 1100 18.4] 157 48] 158) 129] 11,0
B1.5 125 106 10,0 9.4 B8 1.5 110,5 6] 158] Y9 140f 130) 103
R0 126 1071 10,0 25 83 76 11,0 188] 16,0 "15.0] 14,1] 130 11,3
88,5 128 108 102 96 88 77 11,5 185 16.1] 15.1] 142] 133 13
89,0 12e} 109 103 97 g,ul 1.1 12,0 19.1] 162] 53] 143] 34 105
89,5 130, 11,0} w04 97 94| 73 1125 193] 16,4] 154] 144 135] 106
%000 131 | ws o8 9z 7% 113,00 194 I&.i 15,5 146} 1346 11,6
90,5 132) 1h2] s o9 82| 79 113,5| 196] 16, 15.7] 147} 13,7] 11,8
91,0 133 1,3 107 139 93] g0 1140, 198} 168 158] 148 133 119
91,5 134} 11,4) 108 101 94 so i4,50  199] 169 160]| 150 t4,n|l_11',-;~
¥2.0 136 11,5 0B8] 02 o5 82 115,01 200} 17.0] 161] 151] 14.1] 12,1
92,5 1377 11.6] ool wal o4l 82 1155 03] 173 162) 152] 142] 122
93,5 139] 158} 1,1 04| 97 &3 60| 205 174 164 154] 14.4] 123
94,0 407 11,9 11,2 105 98] 84 116,5] 20,7] 17.6] 165 155] 14.5] 12.4
o4 5 4z 1z0| 1,3 . 106 99 85 117,0] 208] 17.7] 167 156] 1486] 125
2501 143 120 114] 107 100] 86 117,51 200] 17,9  16.R] 158] 14.7] 126
95,5 Al 12,2) 11,5 108] 10,1] 86 1180 21,2} 180 17,0] 159] 149 12,7
96,0 5 1z4 1016] o9 102 - 87 118.5]  214] 182 1] 161] 150] 128
94,5 M 1L5) 1,7 1ol 1e3f =8 1ieo]  21.6] 184 17.3] 1627 151] 130
%7.0 ME] 126] 118 110] 03] 89 119,5] 28] 185 17.4] 164] 153] 130
97.5 Mma 127 ns| 2| 104 s9 12000 2201 1B7 176] 165] 154] 132
8.0 ] 128 T2 1L3| 105 .0 1205 2220 189 1TR] 187 155] 133
8.5 Bl LES B 1Al 108 &1 Tzl ozzal vl 7w !u.ﬁ! 15,7 13,4
99,0 o] T iz 1vsl wTl 92 1205)  226] 193] &) 17.0) 158 136
.5 Pedl 133 2.3 fin| 08 g2 22 0 28] 194] 183 ) o 137
10« 136 ':2-_'.1: 11,41 f L < 7.4 1325 231 1Es) 1Ea] 193] 1) 139
W05 157 133 ze) sl o] 9 12300 233 198 1sel 175) 13| 140
1010 ISR 13,51 127 9] 16 9.5 1235) 25 tl:r,ﬁk 18,8 17.6] 16,5] 4.1
101,5 60l 136] 128] 120 11,2] 96 12400 237 202{ 190] 17.8) 166 14,2
102,0 61 137 129 2] 11,3] 97 124,5| 240| z204| 192] 1200 16.8] i4.4
102,5 16,21 138] 130] 122] 4] 97 12500 242| 206 19| 182] 169] 14,5
103.0 164 13.9] 13,1) 123 115 93 1255} 244| 203 195] 183 17,1] 146
1035 1651 140] 13.2] 124] 116], 99 126,00 247 2100 19,7| 185) 17.3] 1438
40 167 142]. 133] 125 11,7] 100 126,50 249 21,2| 199] 187] 17,5 149
104,5 681 1431 13,4 126 10L8] 100] | 1270 252] zi4) =200] 1g8) 17.8] 151
| 150 168 144] 136] 127 11,91 10,0 127.3) 254| 21.6] 204] 19,11 17,8| 152
W8sE 17l 145 137 1zg] 120 o3 128,00 - 25.7| 21.8| 206| 193] 18.0] 154
1046,0 1721 146 138 129] 21| 103 128.5| 26,0| 22,1| 20%8] 19.5] 182] 156
104,5 741 148 139 130| 122] 104 12900  262| 223 210 197) 184] 157
197,0 175 149 140] 13.0] 23] 105 129.5) 26.5] 22.5| 21,2] 1995 186] 159
107.5] _177] 150] w41 13,3 24| 106 1300f 268] 228] 214] 20.1] 187 16,0]
PIT < 80% - 70%: Malautrition modérée
PIT <= 70%: Malnutrition sévere i
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