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Introduction  

Depuis  l'identification du système Rhésus (Rh)  il y’a plus de 7 décennies (1),les 

donneurs de sang et receveurs d’une  transfusion  sanguine  ont été  classés comme RhD-

positifs  ou  RhD-négatifs. En 1946, le premier antigène variant D a été identifié par Stratton à 

l’infirmerie royale de Manchester en Angleterre, sur des globules rouges d’un donneur de 

sang qui ne s’agglutinaient pas  lorsque le  RhD est typé par certains sérums anti-D (2). 

Il a rapporté que le variant D est un « nouvel allèle amorphe du système Rh qu’il a 

nommé D
u
 ». Plusieurs variants D ont été décrits dans la littérature, qui sont classiquement 

organisés en trois groupes : D partiel dépourvus d'épitopes D immunogènes ; D faible avec 

une densité d'antigène réduite et le DEL, tous ces variants donnent des phénotypes de D faible 

sur le plan sérologique et les sujets doivent être considérés comme rhésus positif autant que 

donneur et rhésus négatif autant que receveur. 

La détermination classique du groupe rhésus se fait par l’ajout du réactif anti-D, le D 

faible est souvent étiqueté comme négatif lors de sa détermination par cette méthode mais 

beaucoup mieux détecté par l’utilisation de techniques plus sensibles telles que le test indirect 

à l’antiglobuline. 

La détection du D faible comme positif chez les donneurs de sang est impérative, vu son 

pouvoir immunogène afin d’éviter la production d’un anticorps anti-D pouvant persister plusieurs 

mois ou années. C’est suite à une seconde exposition à l’antigène D
u
 qu’une réponse 

immunologique secondaire et rapide apparait, pouvant conduire à des accidents immunologiques 

graves. La fréquence et l’importance transfusionnelle et obstétricale des anticorps anti-D justifient 

le respect systématique et obligatoire de la compatibilité RHD en transfusion sanguine et dans le 

cas de grossesse incompatible. 

Pour protéger les femmes RhD-négatif de l'exposition à l'antigène D et de la formation 

d'anti D par allo-immunisation suite à une transfusion de globules rouges d'un donneur avec un 

antigène D variant, les 1
éres

 politiques de prévention ont été développées aux  États-Unis par le 

comité des normes de l'Association Américaine of Blood Banks en 1958 qui exige que les 

transfusions de concentrés de globules rouges de donneurs de sang testés initialement négatifs 

par l’anti-D doivent être retestés avec de l'antiglobuline : le «Test D faible». 
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Cette nécessité de dépistage de l’Ag D faible chez les donneurs de sang a motivé les 

sociétés savantes d’exiger l’application de test indirect à l’antiglobuline pour tous les 

donneurs de rhésus négatif. Ce qui nous a incité à entreprendre une étude transversale 

descriptive exhaustive concernant la recherche de cet antigène.  

Objectifs 

Objectif principal  

 La détermination de la fréquence de l’antigène Rhésus standard D faible dans la 

population de donneurs de sang rhésus négatif au Centre de Transfusion Sanguine 

(C.W.T.S) de la région de Tizi-Ouzou. 
 

Objectifs secondaires  

 Décrire l’aspect épidémiologique des donneurs de sang recensés dans notre étude ; 

 Déterminer la fréquence phénotypique du système ABO ; 

 Déterminer la fréquence des antigènes (C) (E) dans le système Rhésus D négatif ; 

 Déterminer la fréquence de l’antigène érythrocytaire Kel dans le système Rhésus 

négatif. 
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1. Historique 

1900 : mise en évidence des agglutinogènes sur le globule rouge et des agglutinines dans le 

sérum par KARL LANDESTEINER (3). 

1901 : découverte des groupes sanguins A, B et O par KARL LANDSTEINER (4). 

1902 : description du plus rare et dernier groupe sanguin du système ABO, le groupe AB par 

DECASTELLO et STURLI (4). 

1907 : Instauration de la première classification ABO par JAN JANSKY (4). 

1939 : découverte d’un antigène chez la femme enceinte qui agglutine les hématies du père et 

de l’enfant par LEVINE et STETSON (4). 

1940 : mise en évidence de l’anti-rhésus par KARL LANDESTEINER et ALEXANDER 

WIENER, après réalisation d’une expérience sur des lapins avec du sang d’un singe Macacus 

Rhesus (5). 

1949 : découverte du système de groupe sanguin Kell, après quelques semaines de l’introduction 

du test à l’AGH humaine (6). 

1974 : identification des glycosyltransférases A et B par LELOIR (6). 

 

2. Rappels sur le système ABO 

2.1. Définition du système ABO  

Le système ABO (système 001 selon l’ISBT ; A : 001, B : 002, AB : 003) (3) 

autrement nommé ABH, est le système sanguin érythrocytaire le plus important. C’est un 

système ubiquitaire qui se définit par la présence des antigènes A et/ou B à la surface des 

globules rouges, et des anticorps naturels réguliers anti A et/ou anti B correspondant à l’Ag 

absent. Il existe quatre allèles qui codent pour le même gène qui est situé sur le chromosome 9 

dont trois sont Co-dominants : A1, A2 et B (7). 
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2.1.1. Les antigènes du système ABO 

Les Ag du système ABO sont des oligosaccharides portés par les glycolipides 

membranaires des hématies, des cellules épithéliales et endothéliales. Nous notons également 

leur présence dans le plasma, la salive et le lait maternel (8). A la naissance, ils ne sont pas 

complètement développés, Ils sont présents chez le fœtus dès la cinquième semaine, et leur 

expression n’est définitive que vers l’âge de trois ans (9). 

Ils sont caractérisés par deux sucres différents à la surface du globule rouge, le N 

acetyl-galactosamine pour l’Ag A et le galactose pour l’Ag B, fixés sur une substance de base 

nommée substance H (7).  

 

2.1.1.1. Etude génétique  

L’expression phénotypique des antigènes A et B est sous la dépendance de deux gènes 

indépendants. Le premier est le gène H (codant pour une fucose transférase), présent chez la 

plus grande partie de la population humaine, qui permet la fixation d’un L-Fucose sur un 

mucopolysaccharide dit « de base », et la formation de l’antigène ou substance H.  

Les sujets qui ont comme deuxième gène l’allèle A (codant pour une N-acétylgalactosamine 

transférase) ou l’allèle B (codant pour une galactose transférase), vont transformer cette substance H 

en substance A ou en substance B également par la fixation d’un sucre ; ceux qui portent les deux 

allèles A et B auront à la fois les antigènes A et B. Ceux qui n’ont ni l’allèle A, ni l’allèle B ne 

modifient pas leur substance H et sont dits de groupe O.  

Les très rares sujets qui ne possèdent pas le gène H (génotypiquement hh) ne peuvent 

exprimer ni l’antigénicité A, ni l’antigénicité B, ils sont dits de phénotype « Bombay » (9) 

 

2.1.2. Les anticorps du système ABO 

Ce sont des anticorps naturels réguliers, c’est à dire qu’ils existent de façon constante 

chez tout individu adulte qui ne possède pas le(s) antigène(s) A et/ou B, et ce en dehors de 

toute stimulation antigénique.  

En réalité, ils correspondent à une immunisation acquise vis-à-vis d’antigènes étrangers 

ubiquitaires qui sont largement répandus dans l’environnement, en particulier chez les 
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bactéries. Ils apparaissent spontanément vers le cinquième ou le sixième mois après la 

naissance. Ainsi, les individus de groupe A ont des Ac anti-B, les individus de groupe B 

possèdent des anti-A, les individus de groupe O ont à la fois des anti-A et des anti-B, ceux du 

groupe AB ne possèdent pas d’anticorps naturels dans le système ABO (Voir Tableau 1). Ces 

Ac sont de type IgM ; sont dits froids, agglutinants à +4 °C, et ne traversent pas la barrière 

placentaire.  

Cependant, des Ac immuns irréguliers, et hémolysants à 37°C peuvent apparaitre suite 

à une stimulation, ils sont de type IgG capables de traverser la barrière placentaire (8,9). 

 

Tableau 1: Fréquence des antigènes et anticorps du système ABO (10, 11, 12). 

Phénotype Génotype Antigènes Anticorps 
Fréquence 

en Algérie 

Fréquence 

en France 

Fréquence 

au Burkina 

Faso 

A 
AA ou AO 

 
A ANTI B 33% 45% 22% 

B BB ou BO B ANTI A 18% 9% 29% 

AB AB AB / 5% 3% 6% 

O OO / 
ANTI A et 

ANTI B 
44% 43% 43% 

 

3. Rappels sur le système Rhésus (RH)  

3.1. Définition et épidémiologie  

Le système Rhésus ou système 004 selon la classification de l’ISBT est l’un des 

systèmes de groupes sanguins le plus complexe et le plus polymorphe, après le système ABO, 

tant sur le plan historique que clinique. (3) 

Ce système comporte à ce jour 55 antigènes (13), les cinq principaux sont : Rh D (RH1), 

Rh C (RH2), Rh E (RH3), Rh c (RH4), et Rh e (RH5), présents exclusivement à la surface du 

globule rouge. Le haut degré d’immunogénicité de ces antigènes reflète l’importance majeure 
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de ce système sur le plan clinique car les anticorps correspondants sont impliqués dans les 

accidents immuno-hémolytiques transfusionnels, dans la maladie hémolytique du fœtus et du 

nouveau-né (MHNN), ainsi que les anémies hémolytiques auto-immunes (14). 

Les anomalies fonctionnelles et morphologiques des globules rouges déficitaires en 

protéines Rh (Rh nul) indiquent que les protéines Rh sont nécessaires à l’intégrité de la 

membrane du globule rouge pour lui conférer sa forme biconcave et sa grande surface (14). 

La fréquence des différents phénotypes dans le système Rhésus présente une large 

diversité interethnique, ce qui rend la transfusion sanguine très compliquée. Les afro-

caribéens ont majoritairement le phénotype Dce avec une fréquence de 45.8% alors que 

seulement 2.1% des européens présentent ce phénotype (15). 

En Algérie, les études effectuées sur la prévalence et la répartition du groupage rhésus ne 

sont pas nombreuses. L’étude faite en 2018 par Talbi et al. (16), a montré que les fréquences des 

antigènes D, C, c, e et E sont respectivement de : 87%, 67 %, 65 %, 36 % et 18%. Cette étude a 

donc conclu que le phénotype prédominant en Algérie est le phénotype Ccee suivie du phénotype 

ccee (16).   

Au Maroc, selon l’étude de Nissrine Ayad en 2019 chez les donneurs de sang, 92,29% 

de ces donneurs sont de Rhésus D positif, seulement 7,71% d'entre eux sont de Rhésus D 

négatif (17).        

En Tunisie, l’étude d’Ouchari et al. en 2013 sur 269 donneurs de sang a montré que la 

fréquence des sujets rhésus D positifs est de 87.34% alors que chez les sujets Rhésus D 

négatifs, elle n'est que de 12.66% (18). 

Le tableau suivant résume la fréquence du Rhésus D positif dans certains pays :   

 

 

 

 

 

 



Partie théorique                                                                                   Chapitre I    

 

 Page 7 

 

Tableau 2: Fréquences de l’antigène D à l’échelle nationale et international. 

Auteurs Pays Fréquences  

TALBI  et al.  (16) Algérie 87% 

AYAD  (17) Maroc 92.29% 

OUCHARI  et al.  (18) Tunisie 87.34% 

AMADDAH  et al.  (19) Mali 92.29% 

WAGNER  et al.  (20) Allemagne 82.71% 

GOPAL  et al.  (21) Inde 94.13% 

LOUA  et al. (22) Guinée 95.94% 

BRANGER  et al.  (23) France 85% 

IREM  et al.  (24) Turquie 85.96% 

 

3.2. Etude génétique et biochimique du système Rhésus   

3.2.1. Etude génétique            

Les bases génétiques du système Rhésus ont été déterminées par des études de 

biologie moléculaire dans les années 1990, ces études décrivent l’existence du locus Rhésus 

constitué de deux gènes fortement homologues : le gène RHD qui produit l’antigène D et le 

gène RHCE qui produit les antigènes C/c, E/e, ce locus est situé sur le bras court du 

chromosome 1 au niveau de la région 1p34.3-1p36.1 (25).  

Les deux gènes RHD et RHCE dérivent probablement de la duplication d’un gène 

ancestral commun : le gène RHD est le produit d’une translocation génique horizontale du 

gène RHCE.     

Ils sont composés chacun de dix exons qui s’étendent sur 60 kb et présentent 96% de 

similarité (26), la différence la plus significative entre les deux gènes est   portée par l’intron 4 

qui présente une délétion de 600 pb dans le gène RHD. Ils sont arrangés en tandem inversé dans 

l’ordre : télomère-RHCE-RHD-centromère, leurs extrémités 3’ sont en face et sont séparées par 

environ 30 kb (27), cette inversion explique la facilité de survenue de conversions géniques, car 
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après repliement en épingle à cheveux, les deux gènes et tous leurs exons se retrouvent les uns 

en face des autres.       

Le gène RHD est situé entre deux segments d’ADN de 9 kb appelés « boîtes Rhésus » 

d’une homologie de 98.6% et d’une orientation identique (27). Les gènes RHD et RHCE sont 

séparés par environ 30 000 paires de bases qui contiennent le gène SMP 1, il n’y a pas 

d’indice si le gène SMP1est fonctionnellement relié au locus RH ou s’il est exprimé à la 

surface des globules rouges mais il est considérablement plus conservé à travers l’évolution 

que le locus RH (28). (Voir figure 1).     

 

 

Figure 1 : Structure schématique du locus RH (29). 

 

Les gènes RHD et RHCE forment un haplotype, transmis en un seul bloc lors de la 

méiose, en fonction des formes alléliques, on distingue huit haplotypes qui sont notés : DCe, 

DcE, dce, Dce, dCe, dcE, DCE et dCE ou d représente l’allèle Rhésus D en délétion ou 

inactif. La fréquence de ces haplotypes est variable en fonction des populations (30). 

Entre les deux gènes rhésus se localise une région de 12159 pb appelée région 

«spacer» (31). Cette région contient des séquences consensus Alu et des îlots CpG. La 

duplication des deux gènes Rhésus s’est probablement produite dans cette région, l’analyse de 

cette dernière a révélé qu’elle est responsable du contrôle de la transcription, de l’évolution 

moléculaire des gènes Rhésus, des variants Rh et de la délétion du gène RHD.   
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3.2.2. Etude biochimique   

Les protéines RhD et RhCE sont respectivement les produits des gènes RHD et 

RHCE. Ce sont des protéines membranaires hydrophobes, palmitoylées et non glycosylées de 

poids moléculaire entre 30 et 32 kDas, constituées chacune de 417 acides aminés. Ces 

protéines sont exprimées uniquement par les cellules hématopoïétiques de la lignée érythroïde 

depuis les progéniteurs CFU-E jusqu’aux globules rouges matures à raison de 100 à 200000 

copies par cellule. Elles présentent une structure basée sur : 6 boucles extracellulaires, 5 

intracellulaires et 12 segments intra membranaires, les extrémités N-Terminales (NH2) et C-

Terminales (COOH) sont intracytoplasmique. En fonction des allèles 34 (Ce) à 38 (cE) acides 

aminés peuvent différer entre les protéines RhD et RhCE. Seul un nombre limité de ces 

différences est en position extracellulaire. Celles-ci sont restreintes pour l’allèle C aux boucles 

3 (exon 4), 4 (exon 5) et 6 (exon 7) qui portent l’antigénicité D et concernent également la 

boucle 2 (exon 2) pour l’allèle c (14) (Voir figure 2). L’exon 7 code pour la majorité des 

acides aminés caractérisant la différence entre les antigènes RHD et RHCE (32). 

Le gène RHD code pour un polypeptide présentant la spécificité D tandis que le gène 

RHCE code pour un polypeptide qui présente les spécificités C ou c et E ou e (33). 

La présence ou l’absence de la protéine D détermine la base moléculaire des 

phénotypes Rhésus D positif et Rhésus D négatif (33). 

L’antigène D est complexe, car il est composé de 37 épitopes dont neuf ont été définis 

de D1 à D9 et ce à l’aide d’une batterie d’anticorps monoclonaux, ainsi certains sujets de 

phénotype Rhésus D positif, peuvent produire un allo-anticorps anti-D dirigé contre le ou les 

épitopes manquants, c’est ce qui définit le « D partiel » que l’on distingue selon la présence 

ou l’absence d’un ou plusieurs épitopes de l’antigène D (33). 

L’analyse comparative des protéines mutantes chez les variants D partiels a permis de 

corréler les positions polymorphes D localisées dans les boucles extracellulaires de la protéine 

D, avec les principaux épitopes D définis à l’aide des anticorps monoclonaux anti-D (33).   



Partie théorique                                                                                   Chapitre I    

 

 Page 10 

 

 

Figure 2 : La structure moléculaire de la protéine Rhésus (3). 

 

 Au niveau membranaire, les protéines Rh associées à une glycoprotéine nommée 

RhAG initialement appelée RH50 forment « le complexe RH ». (Voir figure 3). 

La Rh AG est une glycoprotéine de poids moléculaire de 50 kDa, codée par le gène 

RH AG situé sur le chromosome 6 p11-p21 (34) ayant une structure et une organisation 

analogue avec celle des gènes RH, cette protéine n’est présente qu’à la surface des cellules 

érythroïdes, elle est identique à 36 % avec les protéines Rh et présente une organisation 

similaire en 12 domaines transmembranaires. Cette protéine est exprimée au cours de la 

différenciation érythroïde, en amont des protéines Rh (l’antigène RhAG apparaît dès le stade 

BFU-E alors que les antigènes Rh apparaissent à des stades de maturation plus avancés avec 

une véritable maturation conformationnelle qui aboutit à la mise en place progressive des 

différents épitopes (35).  

Le complexe RH joue un rôle important dans l’intégrité structurale de la membrane 

érythrocytaire par son interaction avec la spectrine et l’ankyrine du cytosquelette et fait 

intervenir d’autres protéines liées de manière non-covalente qui sont : la protéine CD47 

identique à « l’integrin associated protein », la molécule d’adhérence LW ou ICAM4 

(intercellular adhesion molecule 4), et la glycophorine B porteuse des antigènes de groupe 

sanguins Ss (36). 
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Il a été récemment démontré que la protéine RhAG joue un rôle important comme 

chaperon moléculaire de l’ensemble du complexe Rhésus (37).  

Des expériences de Co-immunoprécipitation à l’aide d’anticorps anti-Rh ont montré 

que les protéines du complexe RH étaient absentes ou fortement réduites dans les hématies 

Rhnul (38). 

 

Figure 3 : Le complexe membranaire Rhésus (29) 

 

3.3. Les fonctions du complexe Rhésus  

3.3.1. Rôle dans le transport d’ammonium   

Les protéines Rh et RhAG qui sont strictement érythroïdes, appartiennent à une 

famille plus large qui inclut d’autres protéines homologues non érythroïdes comme RhBG et 

RhCG qui sont majoritairement exprimées dans le rein, mais également présentes dans le foie 

ainsi que dans la peau et les gonades (39). 

Toutes ces protéines présentent des homologies avec des transporteurs spécifiques 

d’ammonium de la famille méthyl ammonium perméase/Ammonium transporteur (Map/At) et 

la capacité des glycoprotéines Rh (RhAG, RhBG et RhCG) à transporter l’ammonium a été 

démontrée et confirmée par plusieurs travaux (40).  
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3.3.2. Rôle de transporteur/canal    

Certaines données obtenues par divers travaux, évoquent que les protéines de la 

famille Rh pourraient fonctionner comme des transporteurs/canaux à CO2. La possibilité que 

ces protéines Rh puissent transporter le CO2 ainsi que le NH3 reste à explorer (39). 

 

3.3.3. Rôle dans l’accrochage de la membrane érythrocytaire au squelette dépendant de 

la spectrine  

La forme biconcave du globule rouge et la stabilité de sa membrane sont 

vraisemblablement dues à des interactions protéiques entre les protéines Rh et les molécules 

du squelette érythrocytaire dépendant de la spectrine (41).    

 

3.4. Les différentes nomenclatures du système RH  

3.4.1. Nomenclature de Fisher-Race (ou DCE)   

Apparue lors de la découverte des autres Ag du système RH (C, c, E et e), cette 

nomenclature est déduite de la conception génétique de Fisher et Race qui résonnaient sur 

trois locus géniques étroitement liés les uns des autres et qui forment un haplotype de 

transmission en bloc lors de la méiose. Les haplotypes s’écrivent en italique (exemples : DCE, 

DCe, DcE) (42). 

 

3.4.2.  Nomenclature de Wiener  

C’est une nomenclature qui est très utilisée au quotidien, elle est basée sur l’existence 

d’une série d’allèles (R1, R2, R0, RZ, r, r’, r’’, ry) (42). 

 

3.4.3. Nomenclature de Rosenfield  

Rosenfield a proposé une nomenclature pratique qui, contrairement aux précédentes, 

ne préjugeait pas de la génétique sous-jacente. L’objectif de cette nomenclature est le 

classement précis des antigènes. Chaque sérum-test, une fois défini, est affecté d’un numéro 

qui correspond au déterminant Rh qu’il connaît. Ainsi, aux antigènes D, C, E, c et e, 
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correspondent les numéros 1, 2, 3, 4 et 5. Un phénotype donné est exprimé par autant de 

sérums-tests utilisés pour le caractériser, quand la réaction est négative le numéro est alors 

précédé du signe « moins - » (43). 

 

3.4.4.  Nomenclature de l’ISBT  

C’est une nomenclature internationale pour les systèmes sanguins et les antigènes 

érythrocytaires. L’ISBT « the International Society of Blood Transfusion » est créé en 1980. 

Les antigènes des différents systèmes y sont énumérés, établissant une concordance entre la 

nomenclature classique et celle établie par l’ISBT. Dans cette terminologie, chaque antigène 

est identifié par six numéros digitaux : les trois premiers numéros digitaux définissent le 

système (004 pour le système RH) et les trois suivants définissent l’antigène au sein du 

système. Les antigènes du système RH sont identifiés comme suit : l’antigène D : 004001, 

l’antigène C :004002, l’antigène E : 004003, l’antigène c : 004004 et l’antigène e : 004005. 

Un phénotype est identifié par le symbole du système RH suivi de la ponctuation « : » puis 

par la liste des antigènes analysés. Ces antigènes sont séparés par des virgules et précédés par 

le signe « moins - » s’ils sont absents (par exemple le phénotype DccEe s’écrit : RH :1,-2, 3, 

4,5) (44). 

 

3.5. Les antigènes du système Rhésus    

3.5.1. L’antigène D  

Selon la présence ou l’absence de l’antigène majeur D sur la membrane des 

érythrocytes, les cellules sont dites Rh D positive ou RhD négative (45). Cet antigène est de 

loin le plus immunogène du système Rhésus, en effet lorsqu’il est introduit dans un organisme 

qui ne le possède pas, l’allo-immunisation qui en résulte peut avoir des conséquences 

transfusionnelles et obstétricales. Selon certaines études le taux d'allo-immunisation peut aller 

jusqu'à 85%, les 15% restants ne forment pas d'anticorps anti-D (46). La fréquence du 

phénotype Rhésus D négatif est très variable entre les populations elle est de 15% chez les 

caucasiens, 3 à 7% chez les africains, 7-8% chez les noirs américains, 1% chez les indiens 

d’Amérique du nord et très faible chez les asiatiques (47).   
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3.5.2. Les antigènes C, c, E et e  

Ces antigènes sont dits antithétiques qui veut dire que quand l’un est absent, l’autre est 

systématiquement présent donc, les hématies ne possédant pas l’antigène C sont nécessairement 

c positive (et inversement), il en est de même pour les antigènes E et e, les hématies négatives 

pour l’antigène E sont nécessairement positives pour l’antigène e (et inversement). Des 

hématies possédant à la fois les antigènes « antithétiques » C et c, E et e peuvent évidemment 

être observées (48). Dans la distribution de ces antigènes, des associations préférentielles ont été 

observées ; les antigènes C et E se rencontrant plus fréquemment chez les sujets RhD que chez 

les sujets Rh dd, ceci traduit ce que l’on appelle un déséquilibre de liaison. Les fréquences de 

l’expression des antigènes : C, c, E et e chez les caucasiens sont respectivement : 68%, 81%, 

29%, 98% (49).    

 

3.5.3.  Les autres antigènes du système Rhésus     

3.5.3.1. Les antigènes composés    

Les antigènes dits composés résultent de l’interaction de deux antigènes, C ou c, et E 

ou e, ils sont en effet exprimés uniquement lorsque c et e (RH6), C et e (RH7), C et E (RH22) 

ou c et E (RH27) sont codés par le même gène RHCE. Les anticorps spécifiques de ces 

antigènes reconnaissent des épitopes conformationnels nés de l’association des deux antigènes 

considérés sur la même molécule RhCE (30). 

 

3.5.3.2. Les antigènes C
w
 et C

x 
  

Les antigènes C
w
et C

x
 sont des antigènes dont les fréquences dans différentes 

populations sont assez basses. L’antigène C
w
 est produit par un allèle du gène RHCE, il est 

caractérisé par une mutation d’un nucléotide (A122G), avec modification d’un acide aminé 

(Gln41Arg), situé sur la première boucle extracellulaire de la protéine (50). L’antigène C
x
 est 

également produit par un allèle du gène RHCE, caractérisé par une mutation d’un nucléotide 

(G106A), avec une modification d’un acide aminé (Ala36Thr), également situé sur la 

première boucle extracellulaire de la protéine (51) (Voir figure 4). 
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                                             Figure 4: Spécificités C
w
  et C

x 
(52).     

                               

3.5.3.3. L’antigène MAR (RH51)  

L’antigène public MAR (RH51) nécessite la présence de deux acides aminés : Gln41 

et Ala36. L’anticorps anti-MAR a été trouvé chez une femme de phénotype D+C+c-E-

e+C
w
+C

x
+, cet anticorps réagit faiblement avec les échantillons C

w
+C

x
- et C

w
-C

x
+ et ne réagit 

pas avec les échantillons Rhnull. Puisque C
w
 et C

x
 résultent respectivement des substitutions 

Gln41Arg et Ala36Thr dans la protéine RhCe, donc il est probable que ces acides aminés 

interviennent dans l’expression de l’antigène MAR (53).  

 

3.5.3.4. Les antigènes VS (RH20) et V (RH10)  

L’antigène VS est produit par les haplotypes Dce
s
, dce

s
 et d(C)ce

s
, tandis que 

l’antigène V n’est produit que par les haplotypes Dce
s
 et dce

s
. L’expression de l’antigène VS 

est associée à une expression affaiblie de l’antigène C (54). La survenue d’une substitution sur 

le huitième segment transmembranaire de la protéine RhCE au niveau de l’acide aminé en 

position 246 (Leu245Val) est à l’origine de la présence de ces deux antigènes. Lorsqu’ils sont 

présents, ils participent à un affaiblissement de l’antigène e, de plus, l’existence simultanée 

d’autres substitutions d’acides aminé conduit à la disparition de l’un de ces antigènes, c’est 

ainsi que la substitution Leu245Val associée à la substitution Gly336Cys aboutit au 

phénotype VS+V- (55). 
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3.6. Les variants RHD     

L’antigène D présent à la surface des érythrocytes des sujets RhD positifs est un 

antigène d’expression qualitativement et quantitativement variable. Les variants RH : 1 sont 

codés par des allèles RHD aberrants, ils résultent généralement des mutations ponctuelles au 

niveau du gène RHD ou des réarrangements géniques entre le gène RHD et le gène RHCE.  

 

3.6.1. Phénotype D partiel  

L’antigène D est constitué d’une mosaïque d’épitopes, ces épitopes sont tous présents 

chez le sujet RH : 1, et tous absents chez le « vrai » sujet RH : -1. Certains sujets peuvent 

manquer d’un ou plusieurs de ces épitopes, ils possèdent alors un antigène dit D partiel. 

Lorsque ces sujets sont transfusés, donc exposés à l’antigène complet ou en cas de grossesse, 

ils peuvent s’allo-immuniser et produire des anticorps contre les parties qu’ils n’expriment 

pas. Ainsi les individus présentant un tel variant, seront considérés RH : -1 en tant que 

receveurs, et RH : 1 en tant que donneur. Deux types ont été décrits pour le variant D partiel : 

ceux qui sont secondaires à des mutations du gène RHD avec changement d’acides aminés 

qui touchent les domaines extracellulaires de la protéine RhD (56) et ceux qui sont dues à une 

conversion génique entre les gènes RHD et RHCE et ainsi formation d’une protéine hybride. 

Les nouveaux réarrangements géniques peuvent générer parfois de nouveaux antigènes Rh de 

basse fréquence (51, 57, 58).  

Six catégories de D partiel (D
II, 

D
III

, D
IV

, D
V
, D

VI
, D

VII
) ont été identifiés par 

interaction des variants avec certains anticorps monoclonaux (45). 

 

3.6.2. Phénotype D faible 

Les hématies RH :1 possèdent entre 10 000 et 30 000 sites antigéniques D. Le 

phénotype D faible, anciennement appelé D
u,

 est caractérisé par un déficit quantitatif en sites 

antigéniques RH :1, il exprime 70 à 4000 sites par hématie (59) il s’agit donc d’une forme 

atténuée de l’antigène D. Ce phénotype résulte essentiellement de mutations qui touchent les 

régions transmembranaires ou les régions intracellulaires de la protéine RhD (56). Ces 

mutations induisent la substitution d’acides aminés ce qui limite l’intégrité des protéines dans 

la membrane et donc son ancrage au cytosquelette (60). 
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 A ce jour, 145 D faibles (155 avec les sous-types) sont décrits (61) (Voir Tableau 3), 

les bases moléculaires de 16 types D faible ont été déterminées par Wagner et al, en 1999 

après avoir séquencé les 10 exons du gène RHD. Le déficit quantitatif qui est à l’origine 

aboutit à une faible immunogénicité et à une diminution de la réactivité voire même une 

absence de détection de cet antigène, ceci en fonction de la sensibilité de la technique utilisée 

lors de la réalisation du phénotype au laboratoire.  

Lorsque les individus présentant un D faible sont exposés à un antigène D normal, ils 

ne produiront pas d’allo-anticorps anti-D, cependant il est accepté en consensus que seuls les 

D faibles types 1, 2 ou 3 sont à considérer comme D positifs (62). 

 L’antigène D
u
 doit être distingué de l’antigène D faible, le premier est lié à la 

présence d’allèles du gène RHD, le second est dû à l’effet de position en « Trans » de certains 

haplotypes. Certains types d’antigène D faible peuvent être liés à la constitution génotypique 

des individus, la présence de l’haplotype r’ (dCe) déprime l’expressivité de l’antigène D 

produit par les haplotypes R
1
 (DCe) ou R

0
 (Dce) en position Trans. Dans la descendance de 

ces sujets R
1
r’ou R

0
r’, ce D faible n’est pas retrouvé puisqu’une ségrégation s’établit entre les 

haplotypes considérés, contrairement à l’antigène D
u
, ce D faible n’est pas transmissible, et ne 

fait pas intervenir des variations du gène RHD (43). 

Tableau 3: Exemples de D faibles liés à des mutations (63) 

Phénotype Haplotypes Modifications Date de publication 

Type 1 CDe 809T>G (V270G) 1999 

Type 1.2 CDe 
712G>A (V238M)  
809T>G (V270G) 

2014 

Type 2 cDE 1154G>C (G385A) 1999 

Type 3 CDe 8C>G (S3C) 1999 

Type 4.0 cDe 

602C>G (T201R)  
667T>G (F223V)  

819G>A 

1999 

Type 4.2.0 (DAR1) cDe 

1025T>C (I342T)  
602C>G (T201R)  
667T>G (F223V) 

1999 

Type 10.1 Non reporté 
1145T>C (L382P)  

1177T>C (W393R) 
2016 

Type 43 CDe 605C>T (A202V) 2006 

Type 106 cDE 220T>G (W74G) 2015 
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3.6.3. Phénotype Del  

Le phénotype DEL représente l’extrême forme du phénotype D faible, il est caractérisé 

par une faible expression de l’antigène D (< 200 sites par hématie). Pour ce phénotype Les 

analyses moléculaires ont montré la présence de plusieurs mutations du gène RHD (64). 

 

3.7. Les anticorps du système RH  

3.7.1 Anticorps immuns 

Les anticorps anti-Rh sont des anticorps immuns qui résultent d’une allo-immunisation ; 

lors d’une transfusion incompatible, une grossesse ou une greffe (65). Ils sont irréguliers le plus 

souvent de classe IgG (en particulier IgG1 et IgG3). L’anticorps anti-D, synthétisé après 

transfusion incompatible peut persister, chez 80% des individus, plusieurs mois ou années (66) 

pour cela, la recherche d’une éventuelle allo-immunisation est recommandé entre 30 et 112 

jours après la transfusion de CGR (67). Une nouvelle exposition à l’antigène D va provoquer 

une activation d’une réponse immunologique secondaire rapide pouvant engendrer des 

complications hémolytiques potentiellement mortelles. 

Les autres antigènes du système RH sont moins immunogènes que l’antigène D, donc 

l’apparition d’anticorps après transfusion incompatible ou grossesse est moins fréquente. 

Cependant, leur fréquence n’est pas négligeable et leur présence contre-indique toute 

transfusion incompatible. Le respect de la compatibilité pour les 5 principaux antigènes Rh (D, 

C, c, E et e) est d’une très grande importance dans les transfusions de globules rouges, 

essentiellement chez les femmes avant la ménopause et dans les pathologies impliquant des 

transfusions répétitives et/ou chroniques afin de prévenir l’allo-immunisation. Chez les femmes 

enceintes, l’utilisation d’immunoglobulines anti-RH1 a permis de réduire considérablement 

l’incidence de l’allo-immunisation anti-D, et ainsi de réduire l’incidence des maladies 

hémolytiques du nouveau-né (MHNN) liées à l’anti-RH1(68). 

 

3.7.2. Auto-anticorps  

Les antigènes RH semblent être la cible d’auto-anticorps chaud de classe IgG, qui 

peuvent reconnaître une spécificité courante (anti-e, anti-c, anti-D...) ou un antigène de grande 

fréquence comme des anti-RH17 ou anti-RH18 (69). 
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3.7.3. Anticorps naturels 

De rares anticorps, essentiellement anti-E et anti-C
w
, ont été observés en dehors de 

toute stimulation, que ce soit grossesse ou transfusion incompatible. Ils sont donc considérés 

comme des anticorps naturels (70). 

 

3.8. Les méthodes d’étude du système rhésus  

3.8.1. Recherche des antigènes  

3.8.1.1. Principe  

Le sérum forme des agglutinations avec les GR lorsque les Ag spécifiques sont 

présents à la surface de ces derniers. Ainsi la présence de l’Ag D est démontrée en analysant 

des hématies avec du sérum anti-D. Le même principe est à suivre pour la détermination des 

Ag C, c, E et e. 

La technique est validée par deux contrôles : un contrôle positif avec des GR connus 

Rh-positif et un contrôle négatif avec des GR connus Rh-négatif (71). 

 

3.8.1.2. Résultats et interprétation  

L'apparition de l'agglutination indique la présence de l’Ag D à la surface des GR 

Rhésus positif. 

L'absence d’agglutination indique l’absence de l’Ag D à la surface des GR Rhésus 

négatif. Avant de confirmer cette absence, une analyse complémentaire concernant la recherche 

de l'Ag D faible doit être faite (71). 

 

3.8.2. La recherche de l’antigène D faible   

Le test d’agglutination directe ne permet pas toujours de classer les GR en rhésus 

positif ou rhésus négatif. Il y a certains Ag D qui ne réagissent pas ou réagissent peu avec le 

sérum anti-D salin, d'autres réagissent tardivement avec l’anti-D albumineux. La recherche de 

l'Ag D faible est une analyse complémentaire pour tout sang rhésus négatif, en particulier 

chez les donneurs de sang, les femmes enceintes et les nouveaux nés (71). 
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3.8.2.1. Par le TIA (TCI)  

Le TIA ou test de coombs indirecte (TCI) est une technique de détection sensible de 

l'Ag D faible. L’Ag D est recherché à la surface des GR par agglutination active indirecte 

avec un Ac spécifique anti D en milieu salin, les hématies sensibilisées par les Ac sont lavées 

puis en présence de l’AGH sont agglutinées (71). 

 

3.8.2.2. Par fixation- élution  

Elle consiste à mettre en évidence l'Ag D faible à la surface des hématies. La fixation 

de l’anticorps anti D sur son antigène D se fait par incubation à la température optimale 

d’activité  d’un anti-sérum contenant l’anticorps anti D et d’hématies portant l’antigène D. Se 

faisant in vitro, cette fixation va permettre dans un deuxième temps de dissocier ou d’éluer 

l’anticorps anti D, prouvant que l’antigène D existe bien. La fixation de l’anticorps pouvant 

avoir lieu in vivo, si on se place dans Conditions de réversibilité  par le changement de PH ou 

de température par exemple, on peut dissocier l’anticorps de son antigène, le récupérer pour 

étudier sa spécificité  : c’est l’élution (71). 

 

3.9. Recherche des anticorps  

Les anticorps du système rhésus sont immuns irréguliers. La recherche de ces Ac se 

fait par une méthode visant à détecter et identifier les allo-anticorps anti-érythrocytaires, dans 

le sérum des patients tels que : les femmes enceintes, les polytransfusés et les personnes 

candidates à une transfusion. (71). 

 

3.9.1.  Les différentes techniques de recherches  

3.9.1.1. La recherche des agglutinines irrégulières (RAI)  

 Le TCI ou TIA  

Consiste en la mise en évidence de la sensibilisation des hématies in vitro par des Ig 

ou des fractions du complément, après incubation des hématies avec le sérum, un lavage des 

hématies est effectué pour éliminer les globulines non fixées. Le réactif anti globuline 

humaines ensuite ajouté. La réaction d’agglutination signifie que le sérum contient les Ac 

spécifiques des Ag des hématies utilisées (71). 
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 TCD ou TDA  

Il est utilisé pour mettre en évidence la sensibilisation des hématies in vivo avec l’anti-

D par des globulines de type IgG ou des fractions CR2 (C3d) du complément.  

Les GR à tester sont lavés et mis en contact avec les réactifs antiglobulines humaines 

polyvalentes anti IgG (IgG anti anti D) et CR2 ou mono spécifique anti-IgG ou anti-CR2 

seulement (71). 

 

3.10. Les implications cliniques du système rhésus  

Le système rhésus est considéré comme l’un des systèmes érythrocytaires les plus 

importants venant en deuxième position après le système ABO vue son immunogénicité et 

son très grand polymorphisme.   

L’incompatibilité dans ce système conduit à une allo-immunisation anti-érythrocytaire 

qui peut être post-transfusionnelle ou fœto-maternelle, induisant des conséquences cliniques 

graves (72).  

 

3.10.1. L’allo-immunisation anti-érythrocytaire  

L’allo-immunisation anti-érythrocytaire est la conséquence de la présence d’antigènes 

érythrocytaires étrangers dans l’organisme donnant naissances à des allo-anticorps responsables 

de cette réponse immunitaire qui mène vers l’inefficacité transfusionnelle et les MHNN en cas 

de grossesse.  

Cette réponse immunitaire est influencée par certains facteurs entre autres :  

- Les facteurs génétiques du receveur : par la notion de sujet ‘bon répondeur‘ et sujet 

‘mauvais répondeur’  

- La dose antigénique : la relation entre la quantité d’antigène administrée et la réponse 

immunitaire est proportionnelle donc l’augmentation de la quantité induit l’augmentation 

de la réponse. 

- La fréquence des transfusions : c’est le nombre d’exposition à l’antigène, plus ce 

dernier augmente, plus la réponse augmente aussi. 
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- L’immunogénicité de l’antigène : il s’agit du pouvoir antigénique, classé selon Giblett 

dans l’ordre suivant : RH1 (D) > KEL1 (Kell) >RH4 (c) >RH3 (E) > KEL2 (k) >RH5 

(e) > FY1 (Fya) >RH2 (C) > JK1 (Jka) > MNS3 (S) > JK2 (Jkb) > MNS4 (s). 

 Tormey et Stack ont proposé un nouvel ordre : KEL1 (Kell) >RH8 (Cw) > LU1 (Lua) 

> JK1 (Jka) >RH3 (E) > LE1 (Lea) > P1 (P1) >RH4 (c) > MNS1 (M) > LE2 (Leb) > 

FY1 (Fya) >RH2 (C) > MNS3 (S). 

- Le phénotype érythrocytaire du receveur : la présence de phénotype partiellement ou 

totalement silencieux peut conduire à une impasse thérapeutique. 

- L'état pathologique du receveur : certaines maladies diminuent le risque d’allo-

immunisation, c'est l’exemple des patients hypogammaglobulinémiques, tandis que 

d’autres maladies augmentent ce risque comme chez les patients atteints de maladies 

auto-immunes (ex : anémie hémolytique auto-immune). 

- L’âge : une étude effectuée par Rosse et al. avait montré chez les enfants drépanocytaires 

âgés de moins de dix ans une fréquence d’immunisation inferieure à ceux de plus de dix 

ans (73). 

 

 

3.10.1.1. Allo-immunisation post-transfusionnelle  

L’allo-immunisation post transfusionnelle est révélée par la présence d’allo-anticorps 

chez le transfusé, dirigés contre les allo-antigènes érythrocytaires, leucocytaires, plaquettaires 

ou les protéines plasmatiques du donneur et qui n’étaient pas présents auparavant (74). 

La fixation de l’antigène et de l’anticorps aboutit à des conséquences plus ou moins grave 

chez le receveur et qui peuvent être classées en : conséquences immédiates et conséquences 

retardées. 

 Conséquences immédiates : traduites par l’hémolyse et peuvent aboutir jusqu’à 

l'échec transfusionnel. 

 

- Hémolyse intravasculaire (voir figure 5) : survient suite à l’activation du complément, 

elle donne plusieurs complications cliniques citant les perturbations vasomotrices, les 

troubles de la coagulation, l’insuffisance rénale transitoire ou définitive. L’association 

de ces troubles peut aboutir à la mort du patient. 
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- Hémolyse extravasculaire (Voir figure 5) : sans activation du complément (il peut 

s’agir d’une activation limitée), se déroule au niveau de la rate par phagocytose et 

lyse des hématies. Un ictère post transfusionnel apparait le jour qui suit la 

transfusion comme il peut être retardé jusqu'au cinquième ou sixième jour. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5 : Hémolyse intra et extra vasculaire (75). 

 

 Conséquences retardées : apparaissent des années après une transfusion immunisante 

et mettent en danger l'avenir transfusionnel par hémolyse et peuvent affecter aussi 

l’avenir obstétrical chez la femme par danger de MHNN (76).  

 

3.10.1.2 Allo-immunisation fœto-maternelle  

L’allo-immunisation fœto-maternelle érythrocytaire survient suite à la formation 

d’allo-anticorps due à une stimulation du système immunitaire d’une femme rhésus négatif 

après un passage trans-placentaire d’hématies fœtales rhésus positif qui contiennent à leurs 

surfaces des allo-antigènes non reconnus par le système immunitaire de la femme, donc 

considérés comme corps étrangers. Le Passage des hématies fœtales à travers le placenta est 

également appelé hémorragie fœto-maternelle, La capacité de réagir et former des anticorps 

anti-RH1 est très variable selon les femmes (77-78). 

 



Partie théorique                                                                                   Chapitre I    

 

 Page 24 

 

Lorsqu’une femme s’avère Rh négatif, il faut faire un dépistage du phénotype D 

faible, génétiquement ces femmes sont Rh-positif et présentent un faible risque de produire 

des Ac anti-D et un très faible risque que leur fœtus soit affecté (79). Par contre, les femmes 

présentant le variant RHD partiel peuvent produire des allo-anticorps dirigés contre les 

épitopes manquants (80).  

Selon une étude américaine faite en 2015, les femmes ayant un antigène D faible de 

type 1, 2 ou 3 ne présentaient aucun risque d’allo-immunisation et par conséquent, elles 

n’avaient pas besoin d’un traitement préventif par anti-D (80).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 6: Allo-immunisation fœto-maternelle (81). 

 

   Les effets pathologiques de l’allo-immunisation fœto-maternelle  

- Chez la mère  

Après une allo-immunisation fœto-maternelle la mère est exposée à un risque 

transfusionnel en cas de nécessité de transfusion dans le futur, raison pour laquelle une RAI après 

un mois d’accouchement est recommandée afin de déceler la présence d’allo-anticorps de 

formation tardif et le mentionner sur la carte de groupe sanguin de la femme (82). 

 

 



Partie théorique                                                                                   Chapitre I    

 

 Page 25 

 

- Chez le nouveau-né  

La réponse immunologique primaire lors de la première grossesse incompatible est 

faible et tardive car au cours de la première immunisation les anticorps produits sont des IgM 

qui ne franchissent pas la barrière placentaire et qui seront progressivement et lentement 

remplacés par des IgG, mais le risque est plus élevé lors de la deuxième grossesse par une 

réponse immédiate avec une production importante d’IgG qui franchissent le placenta et se 

fixent sur les GR fœtaux induisant leur lyse ce qui provoque une anémie qui peut être sévère et 

aboutit à une anasarque et donc risque de mort fœtale si absence de prise en charge.  

La lyse des hématies aboutit aussi à une hyperbilirubinémie à cause de la dégradation de 

l’hémoglobine, mais qui a peu d’effet au cours de la vie intra-utérine car la bilirubine est excrétée 

par la mère pendant la grossesse, cependant après la naissance et lorsque les capacités d’excrétion 

du nouveau-né seront dépassées la bilirubine s’accumule d’où l’apparition d’ictère, qui peut se 

développer vers un ictère nucléaire donnant des séquelles neurologiques irréversibles (77). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 7: Métabolisme de la bilirubine et mécanisme de l’ictère (83). 
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4. Le système Kell  

Le système Kell ou 006 selon l’ISBT, est l’un des systèmes les plus immunogènes 

après les systèmes ABO et rhésus, ce qui explique son importance lors de transfusion 

sanguine. 

La glycoprotéine Kell (Voir figure 8) est codée par le gène porté sur le chromosome 7 

et fait partie du complexe membranaire des globules rouges (3). 

 

 

 

 

 

Figure 8: Glycoprotéines Kell et Kx(3). 

  

Figure 8 : Glycoprotéines Kell et Kx (3). 

 

4.1. Les antigènes du système Kell  

Ce système comporte cinq groupes d’antigènes antithétiques et d'antigènes associés, 

représentés principalement par les deux antigènes : 

- Kell (K) ou KEL1. 

- Cellano (k) ou KEL2. 

Dans chaque groupe il existe des antigènes de grande fréquence et d’autres de faible 

fréquence. 

Le phénotype Ko est le résultat de l’absence totale de l'antigène Kell à la surface des 

globules rouges, et le phénotype Kmod résulte de la faible expression des antigènes Kell. Ces 

deux phénotypes résultent des mutations génétiques. 

Les antigènes Kell apparaissent dès la 10
ème

 semaine de gestation et sont bien 

développés à la naissance (3).  
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Les antigènes Kp
a
 (KEL3), Kp

b
 (KEL4) et Kp

c
 (KEL21), produits de trois allèles 

codominants liés aux allèles K/k, définissent en Europe trois phénotypes : Kp
(a-b+)

, Kp
(a+ b+)

 et 

Kp
(a+ b-)

. L’Ag Kp
a
 est présent chez 2 à 3 % de la population européenne et l’antigène Kp

b
 est 

un antigène public dans toutes les populations. 

Les antigènes Js
a
 (KEL6) et Js

b
 (KEL7), produits de deux allèles codominants liés aux 

allèles K/k, définissent trois phénotypes : Js
(a-b+)

, Js
(a+ b+)

 et Js
(a+ b-)

. L’Ag Js
a
 est pratiquement 

trouvé exclusivement dans des populations originaires d’Afrique subsaharienne où sa 

fréquence peut atteindre 16 à 20 %, alors que l’antigène Js
b
 est un antigène public dans toutes 

les populations. 

 

Tableau 4: Fréquence des différents phénotypes Kell (3). 

Phénotypes 

Fréquences  (%) 

Européens Africains 

K-k+ 91 98 

K+k+ 8.8 2 

K+k- 0.2 Rare 

Kp
(a+b-)

 Rare 0 

Kp
(a-b+)

 97.7 100 

Kp
(a+b+)

 2.3 Rare 

Kp
(a-b-c+)

 0.32 Japonais 0 

Js
(a+b-)

 0 1 

Js
(a-b+)

 100 80 

Js
(a+b+)

 Rare 19 
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4.2. Les anticorps du système Kell  

Les anticorps du système Kell sont des anticorps immuns, de nature IgG, avec 

prédominance de l’anticorps anti-k1. Ces anticorps proviennent d'une allo-immunisation due à 

une transfusion sanguine incompatible ou d’une incompatibilité fœto-maternelle, donc 

peuvent être responsables des MHNN. 

L’anémie fœtale résultant des anticorps du système Kell est provoquée par une 

inhibition de l’érythropoïèse plus qu’à une destruction immune périphérique des hématies (3). 
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1. Le don de sang total  

1.1. Définition  

Le don de sang total est un prélèvement de sang veineux de 400 à 500 ml prélevé 

aseptiquement dans un dispositif composé d’une poche de recueil et de plusieurs poches 

satellites pour garantir un système fermé stérile pour une séparation ultérieure des différents 

composants sanguins (84) (Voir figure 9). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1: Don de sang total (76). 

  

 

Figure 9: Don de sang total (85). 

 

1.2. Règles et conditions du don de sang  

Le don de sang est un acte médical régie par la loi, soumis aux principes de bénévolat, 

volontariat, anonymat, engagement et absence de profil financier. Chaque année des milliers 

de dons de sang sont effectués qui permettent donc de répondre aux besoins de personnes 

souffrantes de maladie du sang, certains cancers et dans quelques situations d’urgences lors 

d’hémorragies, chirurgies, accouchements (86). 
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Chaque prélèvement est précédé obligatoirement d’un examen médical du donneur : 

l'état général, la mesure de l’HTA; et la masse corporelle qui doit être supérieur ou égal à 50 

Kg (87). 

Le prélèvement du sang total s’effectue sur des donneurs âgés entre 18 ans et 65 ans, 

une personne de 60 ans qui n’a jamais effectué un don de sang auparavant ne peut pas être 

prélevée. 

 Le volume maximal de prélèvement permis est de 8ml/kg, sans dépasser un volume 

de 500ml au total au long d’une durée maximale de10 min. 

La fréquence du don ne doit pas dépasser 5 fois par an pour le sexe masculin et 3 fois 

par an pour le sexe féminin. Cependant, entre 60 et 65 ans le nombre de dons annuels est 

limité à 3 pour les deux sexes. L’intervalle entre un don et un autre doit être au minimum 8 

semaines (86). 

 

1.3. Les contres indications du don de sang  

Plusieurs contres indications ont était décrite qu’elles soient temporaires ou définitives  

(71) : 

 

1.3.1. Les contres indications temporaires  

- Grossesse, accouchement moins de 6 moins ou allaitement en cours. 

- Age hors intervalle 18-65 ans. 

- Affection aigue. 

- Brûlures non cicatrisées. 

- Chirurgie récente entre 3 à 6 mois. 

- État d’ébriété. 

- HTA: Max  18 mmHg, Min  10 mmHg. 

- Hypotension: Max <10 mmHg, Min < 6mmHg. 

- Maladies auto-immunes (MAI) 

- Altération de l’état général.  

- Période entre deux dons successifs. 
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- Poids inférieur à 50 Kg. 

- Soins dentaires moins d’un mois. 

- Séjour où sévit le paludisme moins de 3 ans. 

- Tatouages, manucure, pédicure. 

- Traitement en cours. 

- Vaccins vivants atténués moins de 3 mois. 

 

1.3.2. Les contres indications définitives  

- Affections chroniques. 

- ATCD de crises d’épilepsie ou traitement en cours. 

- ATCD d’IST, SIDA, Syphilis, Hépatite (sauf l’HVA).  

- ATCD de cancers ou traitement en cours. 

- ATCD de transfusion de PSL. 

- Conjoint HVC, HVB, ou HIV positifs. 

- Contrôle sérologique positif au cours d’un don de sang antérieur. 

- Homosexualité. 

- Toxicomanie. 

- Vitiligo. 

 

2- Les produits sanguins labiles 

 2.1. Définition  

Les produits sanguins labiles sont les éléments sanguins obtenus après la séparation 

primaire du sang total. Les concentrés de globule rouge, les concentrés plaquettaires standards 

et le plasma frais congelé représentent les PSL, sans oublier d’ajouter à ces derniers les 

granulocytes ou GB qui nécessitent un prélèvement sélectif par aphérèse pour l’obtention de 

leurs formes thérapeutiques.  

La qualification labile est liée essentiellement à la courte durée de conservation des 

principes thérapeutiques ex-vivo, cela est dû soit à la durée de vie limité des cellules vivantes, 

soit à l’activité biologique de certaines protéines plasmatiques qui baisse après peu de temps à 

température ambiante (6).  
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2.2. Les différents types de PSL  

2.2.1. Le concentré de globules rouges (CGR)  

2.2.1.1. Définition et caractéristiques  

Le CGR est obtenu à partir d’un don de sang total qui a était prélevé sur anticoagulant, 

après soustraction du plasma, on ajoute le SAG-Mannitol (mélange de chlorures de sodium, 

adénine, glucose et du mannitol) qui est une solution de conservation. Cette démarche permet 

la conservation du CGR entre +2C et +8C durant une durée de 42 jours comptant du jour du 

prélèvement. La poche du CGR adulte contient au minimum 225 ml avec une quantité de 40 

mg d’hémoglobine et un pourcentage de 50% à 70% d’hématocrite. La quantité de leucocytes 

par poche ne doit jamais dépasser 10
6 

(87). 

 

2.2.1.2. Les types du CGR  

- Concentré de globules rouges phénotypés  

En plus des groupes ABO et RH D standard, cinq antigènes de groupes sanguins 

doivent être déterminés : les anti- gènes RH 2 (C), 3 (E), 4 (c), 5 (e), et KEL1 (Kell). Il est 

parfois nécessaire d’étendre le phénotype de ces CGR à d’autres anti- gènes, le plus souvent 

appartenant à d’autres systèmes comme le Duffy (FY), Kidd (JK) et MNS : on parle alors de 

phénotype « étendu » (6). 

-              globules rouges compatibilisés  

L’épreuve directe de compatibilité de CGR phénotypés RH- KELL est systématiquement 

réalisée (hors urgence vitale) en cas d’une RAI positive (des Ac antiérythrocytaires identifiés chez 

un patient). Le délai maximal de validité de l’épreuve directe de compatibilité  est de 3 jours à 

partir de la date du prélèvement du receveur (6). 

- Concentré de globules rouges CMV négatifs 

La qualification « CMV négatif » s'applique aux CGR provenant de donneurs chez 

lesquels la recherche d'anticorps anti-CMV est négative au moment du don. La disponibilité 

des produits CMV négatifs est limitée du fait de la séroprévalence élevée (30 à 80 %) des 

anticorps anti-CMV dans la population des donneurs de sang (88). 
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2.2.1.3. Les principales indications  

La transfusion la plus courante est bien celle du CGR, elle permet de prendre en 

charge en urgence les anémies aigües et celles diagnostiquées comme chroniques ; leurs 

intensités sont jugées selon le taux d’Hb, mais cela seul ne permet pas de prescrire une 

transfusion, il faut d’abord voir l’adaptation et la tolérance clinique du patient. Elle est aussi 

indiquée dans la prise en charge de certaines onco-hémato-pathologies telles que les 

hémopathies malignes aigües et chroniques de l’adulte. La transfusion du CGR trouve sa 

place aussi en néonatologie et dans plusieurs chirurgies (87, 89). 

 

2.2.2. Le concentré de plaquettes CP  

2.2.2.1. Définition et caractéristiques  

Les CP sont obtenus soit à partir d’un don de sang total ou d’un don d’aphérèse.  

Dans le cadre d’un don de sang total, la quantité de plaquettes issues de chaque don 

individuel est insuffisante pour être considérée comme une dose thérapeutique, le PSL est 

donc constitué d’un mélange de plaquettes issues de plusieurs dons. Dans le cadre d’un don 

d’aphérèse, le PSL est issu d’un seul don.  

Toutes les catégories de CP ont des caractéristiques communes : leur conservation doit 

être réalisée en agitation continue à une température comprise entre 20 ◦ C et 24 ◦ C et chaque 

CP doit être délivré dans un délai maximal de 5 jours, après la fin du ou des dons ayant servi à 

le préparer (6). 

 

2.2.2.2. Les types de concentré plaquettaire  

- Le mélange de concentré de plaquettes MCPS   

Le mélange de concentrés de plaquettes standard est préparé à partir de plusieurs dons 

de sang total (quatre à six, en général). Au cours de la préparation de ce produit, le sang total est 

séparé par centrifugation à grande vitesse en trois phases : le CGR, le plasma et la couche 

leucoplaquettaire, à partir de cette dernière les plaquettes sont isolées, par centrifugation à 
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vitesse moins rapide que la première. Le volume et le contenu en plaquettes sont inscrits sur 

l’étiquette du produit (6). 

- Le                                    CPA  

Le prélèvement d’aphérèse peut être réalisé  par de nombreux modèles de séparateurs de 

cellules. Il est réalisé en une durée inférieure à 2 heures. Le volume et le contenu en plaquettes 

sont inscrits sur l’étiquette du produit (6). (Voir figure 10). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2: Don de plaquettes par technique d’aphérèse (82). 

 

 

 

Figure 10 : Don de plaquettes par technique d’aphérèse (90). 

 

2.2.2.3. Les principales indications 

La transfusion de concentrés de plaquettes sont indiqués essentiellement pour corriger 

les thrombopénies sévères centrales dues à un déficit qualitatif et/ou quantitatif de la production 

de plaquettes. Elle est aussi prescrite chez les patients présentant un syndrome hémorragique lié 

à une thrombopathie avec ou sans thrombopénie pour palier au risque hémorragique. 

Les CP sont proposés soit à titre curatif lors d’une hémorragie imminente non prévenue, 

ou bien prophylactique lors d’une chirurgie par exemple. L’obstétrique, l’oncohématologie et la 

néonatologie ont aussi recourt à la transfusion du CP (87, 89, 91).  
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2.2.3. Le plasma thérapeutique  

2.2.3.1. Définition et caractéristiques  

L’obtention du plasma thérapeutique se fait soit sur don de sang total, soit par 

aphérèse dans le cadre de bonnes pratiques de prélèvement. 

 Après déleucocytation, il est congelé dans un intervalle de temps compatible au 

maintien de l’activité biologique des différents facteurs de coagulation thermolabiles. Les 

taux des facteurs V et VIII doivent être supérieurs à 70% du taux normal. Il est conservé 

pendant un an à une température inférieure ou égale à -25C. Il est décongelé à 37 C et 

utilisé rapidement avant les 6 H qui suivent la décongélation (87, 89). 

 

2.2.3.2. Les types du plasma thérapeutiques  

-            -                               : PFC-SD  

Le PFC-SD ou plasma viro-atténué par solvant détergent est préparé d’un mélange de 100 

plasmas prélevés par aphérèse de 100 donneurs de même groupe sanguin ABO. Ce mélange est 

traité ensuite par des solvants détergents (87, 89). 

- Plasma v   -                           

C’est un plasma traité par le psoralène et amotosalen-HCL, il est congelé dans les 8 H 

qui suivent le prélèvement (89). 

- Plasma sécurisé par quarantaine PFC-SE  

C’est un plasma déleucocyté provenant d’un don de sang total ou par aphérèse, il est 

congelé dans les 24 H après prélèvement sans traitement physico-chimique, il est ensuite 

conservé au minimum 60 jours pour détecter une éventuelle séroconversion des virus à 

dépistage biologique systémique (87, 89). 

- Plasma              (plasma lyophilisé) PLYO  

Le plasma lyophilisé PLYO est un plasma frais congelé provenant au maximum de 10 

plasmas de donneurs différents, préalablement mélangé à l’amotasalen. Le PLYO est réservé 

essentiellement aux unités médico-chirurgicales militaires déployées en OPEX et les 
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établissements qui n’assurent pas la continuité de la chaine de froid, ou dans les extrêmes 

urgences qui nécessitent un apport de plasma thérapeutique en attendant la disponibilité et la 

décongélation du PFC (89). 

 

2.2.3.3. Les principales indications  

Le plasma thérapeutique est utilisé essentiellement dans trois situations : dans les cas 

d’hémorragies graves avec des déficits en facteurs de coagulation, les coagulopathies graves 

et dans les cas de non disponibilité de fractions coagulantes spécifiques (87). 

 

2.2.4. Le concentré unitaire de granulocytes CUG  

2.2.4.1. Définition et caractéristiques  

A partir d’un sang circulant d’un seul donneur le CGU est prélevé par cytaphérèse et 

récupéré dans une poche. Il est conservé à 22C pour une durée maximale de 12 H (87). 

2.2.4.2. Les principales indications du CUG  

La prescription de la transfusion du CUG est très rare, mais elle garde toujours une 

place incontournable dans la prise en charge des infections microbiennes graves, les 

neuropathies centrales sévères et durables, un défaut fonctionnel des polynucléaires 

neutrophiles en rapport avec une granulomatose septique (92). 

 

3. Règles et sécurité transfusionnelles  

3.1. Règles de compatibilité ABO  

Le respect des règles de compatibilité  transfusionnelle pour le système ABO est 

fondamental (Voir tableau 5) : 

- Pour les concentrés globulaires, le receveur ne doit pas avoir d’anticorps qui 

reconnaissent les antigènes A ou B des globules transfusés et il ne doit pas y avoir 

d’anticorps immuns chez le donneur susceptibles de réagir avec les hématies du 

receveur, ce qui conduit à dépister systématiquement ces donneurs dits « dangereux » ; 
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- Pour les plasmas thérapeutiques, la règle est de ne pas injecter de plasma qui 

contiendrait des quantités ou des concentrations d’anticorps susceptibles de provoquer 

une hémolyse des hématies du receveur. Pour les volumes faibles de plasma, hormis le 

cas des donneurs dangereux, les anticorps du système ABO du donneur sont 

suffisamment dilués dans le sang du receveur pour ne pas être dangereux ;  

- Pour les concentrés de plaquettes, les mêmes règles que celles de la transfusion de 

plasma s’appliquent ; cependant, les plaquettes expriment de faibles quantités 

d’antigènes ABO qui sont parfois en cause dans le mauvais rendement de certaines 

transfusions de plaquettes (93). 

 

 

Tableau 5 : Règles de compatibilité  ABO pour la transfusion de GR (93). 

 

Groupe du receveur 

Groupe du donneur 

Transfusions isogroupes 

Antigéno-identiques 

Transfusions Antigéno-

compatibles 

O O O 

A A O*, A 

B B O*, B 

AB AB O*, A*, B*, AB 

* Ces donneurs ne doivent pas avoir d’anticorps ABO immuns dans le sérum. 

 

 

3.2. Règles de compatibilité Rhésus  

 

Lors de la transfusion du CGR, les règles de compatibilité transfusionnelle du système 

Rh doivent être obligatoirement respectées, à cause de l’immunogénicité de l’Ag D dans 50% 

à 70% des cas (87), donc  un sujet rhésus négatif ne doit jamais être transfusé par un sang 

rhésus positif, et en cas d’urgence, un CGR O- est transfusé chez un patient non groupé (94) 

(Voir figure 11). 
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Figure 11 : Règles de compatibilité entre les donneurs et les receveurs (95). 

 

La principale règle de transfusion est d’éviter l’allo-immunisation qui est induite par 

une transfusion incompatible, une greffe ou encore une grossesse (une allo-immunisation 

fœto-maternelle) : 

 Une transfusion incompatible provoque la formation d’Ac anti RHD chez un receveur 

d’un sang Rh+, ou lors de la transfusion d’un CPS du a une faible contamination par 

des hématies (87). 

 Grossesse incompatible : l’implication des Ac anti RHD dans la MHNN du a la nature 

IgG des anti RHD qui traversent le placenta (87). 

 

3.3. Sécurité transfusionnelle 

 3.3.1. Définition   

Ensemble de mesures visant à minimiser ou éliminer les risques immunologiques et 

infectieux liés à la transfusion de produits sanguins. Elle doit être la préoccupation constante 
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de tous les professionnels impliqués dans l’acte de transfusion, de la prescription jusqu’à 

l’injection du produit sanguin (96). 

La transfusion est un acte médical délégué regroupant un prescripteur (médecin) et un 

transfuseur (infirmier, médecin). Lors d’une transfusion le prescripteur doit maitriser les 

règles de sécurité.  

L’acte transfusionnel est pratiqué par un médecin qui engage sa responsabilité 

individuelle même s’il délègue la réalisation de l’acte à un personnel paramédical qui en 

fonction du type de défaillance, d’erreur ou de faute susceptible de survenir sera alors 

considèré comme coresponsable. La sécurité transfusionnelle concerne alors la sécurité  des 

produits et la sécurité des pratiques transfusionnelles (96). 

 

3.3.2.  Sécurité des pratiques transfusionnelles (dossier transfusionnel) 

La sécurité  transfusionnelle doit s’élaborer autour d’un DOSSIER TRANSFUSIONNEL. 

Il est la véritable pièce maîtresse de toute stratégie transfusionnelle (la prescription, la 

réalisation et le suivi). Il doit faire partie du dossier médical du patient, il comprend (97) :  

- L’identification complète du receveur ;  

- Le dossier transfusionnel avec les antécédents, l’historique transfusionnel, les conseils 

transfusionnels, le nom des prescripteurs et des transfuseurs ;  

- La lettre d’information au transfusé signée par le médecin et remise au patient à sa 

sortie (double du document) ;  

- Une Fiche éventuelle d’Incident Transfusionnel (FIT) signée par le correspondant 

d’hémovigilance de l’établissement de soins ;  

- Le dossier immuno-hématologique ;  

- Les contrôles biologiques (résultats des dépistages pré et post transfusionnels).  

La mise en place de procédures et la formation spécifique du personnel soignant permet 

la mise en place d’une stratégie transfusionnelle optimale et adaptée à chaque situation.  
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3.3.3. Examens nécessaires pour la transfusion  

 3.3.3.1. Groupe sanguin  

Pour la transfusion de concentré érythrocytaire  standard   (ou phénotypé) il faut deux 

résultats concordants de groupe ABO Rh, dont un phénotypé, prélevés à des moments 

différents par des personnes différentes. Deux résultats de groupe sanguin permettent 

l’établissement d’une carte de groupe sanguin. Cette dernière doit comporter l’identité 

complète du patient, la date, le laboratoire, la nature de l’examen, les résultats (groupe 

sanguin, phénotype et agglutinine irrégulière) et la signature du médecin biologiste (96). 

 

3.3.3.2. R.A.I  

La recherche d’agglutinines irrégulières dépiste et identifie tout anticorps anti- 

érythrocytaire qui pourrait s’avérer dangereux. 

Elle est obligatoire chez tous les patients dès qu’une transfusion sanguine est envisagée à 

court terme même s’il n’a jamais été transfusé.  

En dehors d’une urgence il faut toujours attendre le résultat écrit de la dernière R.A.I 

avant de transfuser. La validité d’une R.A.I est de 3 jours. Un résultat positif de R.A.I impose 

la transfusion de sang compatible (96). 

 

3.3.4. Prescription de la transfusion 

Toute demande de PSL comporte la prescription médicale de produits sanguins labiles 

homologues, elle comprend (97) : 

- La date de la prescription.  

- L'identification lisible et la signature du prescripteur.  

- L identification de l établissement et du service de soins ou du centre de santé de 

l établissement de transfusion sanguine.  

- L'identification du patient : nom, prénom, sexe, et date de naissance. 

- Le type et la quantité de produits demandés. 

- En cas de prescription de concentrés érythrocytaires, préciser le taux d’hémoglobine.  
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- En cas de prescription de plasma frais congelé, préciser l indication qui motive la 

prescription.  

- En cas de prescription de plaquettes, préciser le poids du receveur, la date et les 

résultats de sa dernière numération de plaquettes.  

- La date et l heure prévues de la transfusion. 

- Le degré d urgence s il y a lieu. 

- Le groupage sanguin valide du receveur et RAI.  

 

3.3.5. Les types de contrôle : « le bon produit pour le bon patient »  

 Contrôle de                          réception (97)  

- Identification du destinataire des PSL ; 

- Vérification de la conformité des PSL avec la prescription ; 

- Vérification des conditions de transport, intégrité des PSL.  

 

                       transfusionnel (97)   

- Vérification de l’information du patient, sérologies pré-transfusionnelles ; 

- Vérification du dossier transfusionnel : carte de groupe, RAI. 

 

 Le contrôle ultime pré-transfusionnel au lit du malade   

Dernière étape obligatoire contre les accidents de transfusion sanguine, réalisée en 

règle générale par une infirmière, elle comporte la vérification de (96) : 

- L'identité du receveur ; 

- La concordance des identités ; 

- L’aspect du PSL ainsi que sa date de péremption ;  

- De la compatibilité du groupe ABO du patient et du CGR par la méthode de Beth-

Vincent et l’épreuve de Simonin-Michon (Voir figure 12). 

Les PSL distribués doivent être utilisés dans les 6 heures suivant leur distribution. La 

transfusion proprement dite ne doit pas excéder 3 heures par CGR, et doit faire l’objet d’une 

surveillance rapprochée ( 6). 
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Figure 12 : Carte de contrôle ultime au lit du patient (93). 

 

Dans la figure ci-dessus : 

- Panneau de gauche : les hématies du donneur et du receveur donnent des réactions 

identiques la transfusion est donc autorisée.  

- Panneau du milieu : le receveur possède un antigène que le donneur ne possède pas, 

ceci n'interdit pas la transfusion qui est donc autorisée, là on transfuse un sujet AB, 

groupe relativement rare, avec un CGR A fréquent.  

- Panneau de droite : il y a chez le donneur un antigène absent chez le receveur : la 

transfusion est strictement interdite (en effet l anti-A d un receveur O provoquerait une 

hémolyse immédiate des hématies A du donneur) (93). 
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3.3.6. La surveillance de la transfusion  

Elle fait l objet de protocoles spécifiques (96) :  

- La surveillance est particulièrement attentive et continue au moins dans les quinze 

premières minutes puis régulière par la suite, elle porte sur la surveillance du pouls, 

tension artérielle, température et fréquence respiratoire ;  

- La conduite à tenir face à un événement ou effet indésirable (fièvre, frissons, angoisse 

ou malaise, réaction cutanée, douleur lombaire, polypnée...) ;  

- La trac  abilité du produit sanguin labile est réalisée dès le début de l administration et 

transcrite sur le document approprié. Toute interruption ou non-transfusion est 

également consignée.  

La durée de conservation du matériel utilisé (98), la poche avec le dispositif de 

perfusion clampé ainsi que le support de contrôle de compatibilité, est de minimum 2 heures 

après transfusion, selon des procédures spécifiques à chaque établissement de santé ou centre 

de santé d un établissement de transfusion sanguine.  
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I. Matériels et méthodes  

1. Type d’étude  

Il s’agit d'une étude transversale descriptive exhaustive concernant la recherche de 

l'antigène rhésus standard D faible dans la population de donneurs de sang rhésus négatif au 

centre de transfusion sanguine (C.W.T.S) de la région de Tizi-Ouzou. 

 

2. Lieu de l’étude  

Notre étude a été menée au niveau du centre de transfusion sanguine de la région de 

Tizi-Ouzou. 

 

3. Durée d’étude  

Notre étude a été réalisée sur une période de 07 mois allant du 1
er 

Février 2021 au 31 

Août 2021. 

 

4. Population d’étude  

4.1. Taille de l'échantillon  

Cette étude a concerné tous les donneurs de sang total Rhésus négatif au niveau du 

CWTS de la région de Tizi-Ouzou, tout groupe sanguin confondu et quel que soit le type de 

donneurs. 

Nous avons recruté 1846 donneurs de sang de différentes régions, ayant effectué leur 

don au niveau du CWTS de Tizi-Ouzou. 

 

4.2. Critères d’inclusion d’un donneur de sang total  

- Remplir les critères du don de sang total ; 

- Être donneur de sang total âgé de 18 à 65 ans, que le donneur soit de type régulier, 

occasionnel ou familiale ; 
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- De sexe masculin et féminin ; 

- Être un donneur de sang Rhésus négatif quel que soit le groupe sanguin.  

 

4.3. Critères d’exclusion d’un donneur de sang total  

- Présenter une contre-indication au don du sang total ; 

- Être un donneur de sang Rhésus positif. 

 

5. Matériels   

5.1. Equipements    

- Centrifugeuse ; 

- Incubateur à 37°C ; 

- Agitateur de microplaques. 

 

5.2. Réactifs et consommables    

5.2.1. Consommables   

- Tubes à essai ;  

- Bouchons pour tubes ;  

- Pipettes réglables pour des volumes allant de 5 à 50 µl, 10 à 100 µl et 100 à 1000 µl ;  

- Embouts jaunes et bleus ; 

- Pissette ; 

- Plaque d’opaline ; 

- Microplaques ; 

- Portoirs à tubes ;  

- Gants et compresses.  

 

5.2.2. Réactifs  

- Sérums tests : deux lots de réactifs anti-A, anti-B et anti-AB ; 

- Réactifs anti-A1 et anti-H ; 

- Hématies test A1, A2, B et O ; 
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- Sérum test Anti-RH ; 

- Contrôle RH : 1 ; 

- Sérum test Anti-CDE ; 

- Sérum test Anti-D type IgG (Annexe I) ;  

- Sérum Anti-globulines humaines (AgH) polyvalente (Annexe II). 

 

6. Méthode  

6.1. Etape pré-analytique  

6.1.1. Etapes du don de sang total  

La collecte de sang total se fait soit dans des sites fixes (CTS) ou en organisant des 

collectes mobiles. Quel que soit le lieu de collecte, une unité de collecte de sang doit obéir 

aux règles suivantes définies dans le guide de bonnes pratiques transfusionnelles publiées par 

l’agence nationale du sang total :  

- Accueillir et informer le donneur ; 

- Assurer le lien du donneur avec la fiche de renseignement ; 

- Procéder à une bonne sélection médicale.    

 

6.1.1.1. Accueil du donneur  

Au niveau du CTS un(e) secrétaire est chargé d'accueillir le donneur, ce dernier 

s'inscrit pour le don en fournissant ses informations personnelles (identité complète). 

 

6.1.1.2. Sélection médicale du donneur  

Réalisée par le médecin de don, son objectif est de déterminer l’aptitude et de 

rechercher les contre-indications au don de sang, ainsi préserver la santé du donneur de sang 

et de ne pas porter préjudice au receveur. 

Après un interrogatoire approfondi, le donneur subit un examen clinique avec : prise 

de tension artérielle, la taille, le poids, appréciation de la coloration cutanéo-muqueuse, 

rythme et fréquence cardiaque… etc. Les sujets présentant des symptômes tel qu’un syndrome 
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fébrile récent, troubles digestifs, respiratoires, cardiaques, ou présentant un risque infectieux 

sont exclus.  

Le médecin de don remplit au cours de l’examen une fiche de sélection (Annexe III). 

Si le donneur est jugé apte au don ; une fiche de don (Annexe IV) lui sera remise et il sera 

orienté vers la salle de prélèvement. 

 Le médecin termine son examen par donner des informations post-don, qui consiste à 

informer le donneur sur la nécessité d’appeler le médecin du don en cas d’apparition de 

symptômes ou de remise en cause des informations remises à l’interrogatoire. 

 

6.1.1.3. Prélèvement proprement dit   

 Il se fait dans une salle de prélèvement par un personnel qualifié (un(e) infirmier(e) 

diplômé(e) d’état). Le procédé de prélèvement dure 45 à 60 minutes, le prélèvement lui-même 

dure environs 10 minutes. 

 Plusieurs points sont à maitriser lors de l’acte de prélèvement :  

- L’identification des tubes échantillons et des poches qui contiendront les différents 

produits sanguins, par un seul numéro garant de la traçabilité des produits sanguins 

issus du don ; 

- Utilisation d’un matériel stérile à usage unique. 

Le prélèvement doit répondre aux indications définies dans le guide de bonnes 

pratiques transfusionnelles :  

- Prélèvement et surveillance  

 Pour garantir la qualité du don et la sécurité du donneur il faut : surveiller l’agitation, 

la durée du prélèvement et le volume prélevé. 

Les échantillons de contrôle biologique du don doivent provenir d’une tubulure reliée à 

la veine et de volume suffisant. Deux tubes sont recueillis : un tube EDTA pour les examens 

immuno-hématologiques et un tube héparine pour les qualifications de la sérologie infectieuse. 
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- Surveillance post-don  

Agrémentée d’une collation, son but est de réhydrater le donneur et permet de le 

surveiller par le personnel durant les 15 premières minutes suivant le don du sang, afin de 

garantir sa sécurité et s’assurer de la bonne tolérance du prélèvement, ainsi en cas de malaise, 

le donneur sera pris en charge très rapidement.  

 

6.2. Etape analytique  

6.2.1. Groupage ABO   

6.2.1.1. Principe  

La détermination du groupe sanguin ABO est basée sur la présence ou absence des 

antigènes A et/ou B à la surface des GR ainsi que la présence « régulière » d’agglutinines 

«naturelles» anti A et/ou anti B correspondant aux antigènes absents des GR. De ce fait, 

l’identification du groupage ABO comporte deux étapes complémentaires obligatoires : la 

méthode de Beth-Vincent et la méthode de Simonin. 

- Epreuve de Beth-Vincent ou épreuve globulaire, qui consiste en la recherche des 

antigènes A et/ou B sur les hématies à tester grâce à des sérums tests portants les Ac 

correspondants ; 

-  Epreuve de Simonin ou épreuve plasmatique, qui consiste en la recherche des 

anticorps plasmatiques anti-A et/ou anti-B dans le plasma à tester grâce à des hématies 

tests portants les Ag correspondants.  

Ces épreuves doivent être concordantes et validées par différents types de témoins :   

- Témoin allo : hématies test O + sérum du patient ;   

- Témoin AB : hématies du patient + sérum AB ; 

- Témoin auto : hématies du patient + sérum du patient.     

L’épreuve sérique est validée par le témoin allo, l’épreuve globulaire est validée par le 

témoin AB, les auto-anticorps sont mis en évidence par le témoin auto.    
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6.2.1.2. Mode opératoire  

Durant notre étude nous avons réalisé le groupage ABO des donneurs de sang sur 

microplaque. 

 Technique sur microplaque   

 Epreuve plasmatique de Simonin  

 

A l’aide d’une micropipette de 10 μl, déposer : 

- 1 volume de suspension d’hématies tests B, dans la 1
ère 

cupule. 

- 1 volume de suspension d’hématies tests A1, dans la 2
ème

 cupule. 

- 1 volume de suspension d’hématies tests A2, dans la 3
ème

 cupule. 

- Puis ajouter 1 volume de plasma dans chaque cupule. 

 

 Epreuve globulaire de Beth Vinent  

A l’aide d’une micropipette de 10 μl déposer : 

- 1 volume de sérum test anti-A dans la 5
ème

 cupule. 

- 1 volume de sérum test anti-B dans la 6
ème 

cupule. 

- 1 volume de sérum test anti-AB dans la 7
ème

 cupule. 

Puis ajouter dans chaque cupule 1 volume de suspension d’hématies à tester (préparée 

dans la dernière cupule). 

Les hématies-tests A et B ayant servi pour le groupage sanguin ABO ont été préparées 

localement à partir d’échantillons de donneurs de sang de groupes sanguins ABO connus 

prélevés sur tube EDTA. Apres centrifugation et lavage, les hématies ont été mises en 

suspension à 5% dans du sérum physiologique et conservées entre 2°C et 6°C pendant 03 

jours au maximum. 

 Les témoins  

- Témoin Allo : dans la 4
ème

 cupule, mélanger 1 volume de suspension d’hématies tests 

O et 1 volume de plasma ; 

- Témoin AB : dans la 8
ème 

cupule, mélanger 1 volume de suspension d’hématies à 

tester avec du sérum AB ; 
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- Témoin Auto : dans l’avant dernière cupule, mélanger 1 volume de la suspension 

d’hématies à tester avec 1 volume de plasma ; 

Agiter légèrement la microplaque pour mélanger le tout, puis laisser reposer 5 

minutes. La lecture se fait après agitations de la microplaque.   

 

6.2.1.3. Lectures des résultats  

- La réaction est positive en présence d’agglutination visualisée par des agglutinats qui 

ne se dissolvent pas après agitation manuelle ; 

- La réaction négative se traduit par des hématies qui sédimentent au fond de la cupule 

de la microplaque et qui redeviennent en suspension après agitation manuelle.  

 

6.2.1.4. Interprétation des résultats  

Le groupage ABO obéit à la règle 3X2 qui repose sur : deux réalisations exécutées par 

deux techniciens différents avec deux lots de réactifs différents. 

Tableau 6 : Résultats des épreuves sérique et globulaire dans le groupage ABO. 

Résultats 

Epreuve sérique Epreuve globulaire 

Sérum à tester GR à tester 5% saline 

Hématies 

A1 

Hématies 

A2 

Hématies 

B 

Sérum 

anti-A 

Sérum 

anti-B 

Sérum 

anti-AB 

Groupe A - - + + - + 

Groupe B + + - - + + 

Groupe AB - - - + + + 

Groupe O + + + - - - 

Réaction positive : +                                                                                   Réaction négative : - 
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6.2.2. Groupage Rhésus   

6.2.2.1. Principe  

La détermination du phénotype RhD standard accompagne toujours celle du groupe 

sanguin ABO. C’est le résultat de ces deux examens biologiques qui figurent sur la carte de 

groupe sanguin. 

Il consiste en la recherche de l’Ag D par technique d’agglutination directe entre 

l’antigène D porté sur les hématies à tester et le sérum test anti-D. Un témoin appelé Rhésus 

contrôle est utilisé pour valider les résultats. La détermination du phénotype RH standard est 

uniquement globulaire. 

 

6.2.2.2. Mode opératoire  

 

 Technique sur microplaque   

 

- Déposer 10 μl du réactif anti-D dans la 9
ème

 cupule de la microplaque du groupage 

ABO et 10 μl de contrôle D dans la 10
ème

 cupule. 

- Ajouter dans chaque cupule, 10μl de suspension à 5% d’hématies à tester. 

- Agiter doucement. 

- Laisser la plaque 15 min dans l’incubateur puis inclinée sur la paillasse pendant 5 min. 

- Tapoter la microplaque pour décoller le culot. 

 

6.2.2.3. Interprétation des résultats  

 

- Résultats des deux techniques concordantes indique : groupage Rhésus correct. 

- La présence d’agglutination indique une réaction positive et signifie que le sujet est  

porteur de l’antigène D, il est dit sujet RH1 positif. 

- L’absence d’agglutination traduit une réaction négative qui doit être complétée 

obligatoirement par la recherche de l’antigène D faible chez les donneurs de sang, 

seule l’absence du D faible, permet d’étiqueter ces donneurs de RH1 négatif.  

 

 



Partie pratique                                                                                       Matériels et méthodes 

 

 Page 52 

 

6.2.3. Recherche des Ag C et/ou E  

6.2.3.1. Principe  

 

C’est une recherche systématique, pour tout résultat Rhésus D négatif, en mettant en 

réaction l’échantillon au sérum test Anti-CDE et ce pour vérifier la présence ou l’absence des 

Ag C et E. Les sujets D négatif peuvent porter l’Ag C et/ou l’Ag E, ces Ag sont peu 

immunogènes et n’induisent que rarement des Ac lors de la transfusion à des sujets D négatif. 

Cependant la transfusion à un sujet D négatif ayant dans son sérum un Ac anti-C, anti-E par 

un sang D négatif porteur des Ag C ou E, entraine une incompatibilité transfusionnelle. 

Les poches RH négatives doivent être de phénotype : dd cc ee. 

 

6.2.3.2. Technique  

Sur plaque d’opaline  

- Préparer une suspension de 10% à partir des hématies du sujet ; 

- Déposer une goutte sur la plaque d’opaline ; 

- Ajouter 2 gouttes de sérums test Anti-CDE ; 

- Mélanger circulairement avec le fond d'un tube propre et sec ; 

- Chalouper la plaque d'opaline d'un mouvement circulaire ; 

- Observer l’apparition d’agglutination pendant une période maximale de 2 minutes. 

 

6.2.3.3. Lecture des résultats  

- La présence d’agglutination nette sur fond blanc indique une réaction positive ; 

- L’absence d’agglutination indique une réaction négative.  

 

6.2.3.4. Interprétation des résultats  

- La présence ou l’absence d’agglutination permet de déterminer la présence ou l’absence 

des Ag C et/ou E ; 

- Dans le cas de la présence de l’Ag C et /ou E, la poche de sang est étiquetée Rhésus 

positif. 
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6.2.4. Recherche de l’antigène D faible  

6.2.4.1. Principe  

La recherche du phénotype D faible (D
u
) est effectuée sur tout échantillon testé RhD 

négatif, par le test Indirect à l’Anti globuline en utilisant l'Anti globuline humaine (AGH) 

poly spécifique et l’Anti D de type IgG monoclonale. 

 

6.2.4.2. Mode opératoire  
 

 Sur tube  

- Centrifuger le tube EDTA 3 min à 4000tr /mn puis prendre un volume 200 μl du culot 

globulaire dans un tube sec ; 

- Faire 03 lavages pour le culot globulaire (bien mélanger par retournement lors de l’ajout 

de l’eau physiologique et centrifuger 3 min à 4000tr /mn).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 13 : Les premiers lavages des hématies avec l’eau physiologique. 
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- Préparer une suspension d’hématies à 5% en eau physiologique.  

 

 

 

 

 

 

 

                                     

Figure 14 : La suspension d’hématies à 5 %. 

 

- Prélever 50 μl de la dilution d’hématies, et mélanger avec 50 μl du réactif anti-D (type 

IgG) ;  

- Procéder de la même manière pour le témoin positif (Rh+) ;  

- Agiter doucement puis incuber à 37°C pendant 45 minutes (durée dépendante du 

réactif) ; 

- Laver les hématies 3 fois en eau physiologique et jeter l’eau du dernier lavage ; 

- Ajouter au culot d’hématies, 1 ou 2 volumes d’anti-globulines humaines (AgH) 

polyvalente ; 

- Homogénéiser puis centrifuger 1 min à 1000 tours/min. 
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Figure 15 : Schéma illustrant le test de Coombs indirect à la recherche de l’Ag D Faible (99). 

 

6.2.4.3. Interprétation des résultats  

Effectuer la lecture en remettant doucement en suspension le culot d’hématie. 

Présence d’agglutination → Positif     

Absence d’agglutination → Négatif  
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Figure 16 : De droite à gauche un témoin positif et trois échantillons positifs. 

 

 

6.2.4.4. Validation  

 Si D
u
 négatif  

- Ajouter 50 µl d’hématies O
+
 sensibilisées avec le réactif anti-D (le témoin Rh+) 

- Centrifuger 1 minute à 1000 tours /minute : 

* Si positif  Valider le D
u
 

* Si négatif  Lavages insuffisants  refaire le D
u 

 Si D
u
 positif  

Faire un test direct à l’antiglobuline (TDA) : 

- Prendre 50 µl de la suspension d’hématies Rh négative à 5% + 100 µl d’AgH (2 

gouttes)  

- Centrifuger 1 minute à 1000 tours /minute : 

* Si négatif  Valider le D
u.
 

* Si positif  Refaire le D
u
 par technique de fixation élution.   
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Remarque  

Les donneurs testés D faible positif doivent être impérativement considéré comme des 

sujets rhésus positif lors du don de sang en raison de l’immunogénicité de l’Ag D. Ceci 

explique le fait que certaines personnes peuvent être déterminées comme RH1 Positif (D) en 

tant que donneur de sang et RH1 Négatif (dd) en tant que malade susceptible d'être transfusé. 

 

7. Etude statistique  

7.1. Saisie des données  

 Les données ont été recueillie à partir de :   

- Fiche de renseignements du donneur de sang (Annexe III) remplie lors du don : âge, 

sexe, type de don, région…etc ; 

- Registre d’immunohématologie : résultats des groupes sanguins ABO RHD et CDE.   

 

7.2. Analyse statistique des données  

Les données ont été analysées à l’aide du logiciel SPSS-IBM version 26 et Excel 

2016. Les moyennes, les écarts types (ET) et les proportions ont été utilisées pour la 

description des variables numériques et catégorielles respectivement. Les tests t de Student et 

de Chi2 de Pearson ont été utilisés pour les comparaisons statistiques. Une valeur p<0,05 

représentait une différence statistiquement significative.  

 

8. Considérations éthiques  

L’étude a été autorisée par le responsable du CTSW de Tizi-Ouzou. Elle s’est faite 

dans le respect strict des règles éthiques du don de sang. Leur anonymat ainsi que la 

confidentialité des données ont été respectés. 

 



Partie pratique                                                                                                             Résultats 
 

 Page 57 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

II. Résultats 
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II. Résultats 

1. Résultats globaux  

1.1. Répartition des donneurs de sang selon les caractéristiques épidémiologiques  

1.1.1. Selon le genre  

Nous avons inclus dans notre étude 1846 donneurs dont 1685 (91.3%) sont de genre 

masculin et 161 (8.7%) sont de genre féminin avec un sexe ratio de 10. 

 

Figure 17 : Répartition de la population d’étude selon le genre. 
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1.1.2. Selon les tranches d’âge  

L’âge moyen des donneurs est de 34.22 ans ± 9.66 avec un âge minimum de 18 ans et 

maximum de 64 ans.   

La majorité des donneurs appartiennent aux tranches d’âge [26-35] et [36-45] avec des 

fréquences respectives de 36.3 % et 28.9 %. 

 

Figure 18 : Répartition de la population d’étude selon l’âge. 
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1.1.3. Répartition de la population d’étude selon la région  

Dans notre étude plus de trois quarts des donneurs de sang sont de la wilaya de Tizi-

Ouzou avec une fréquence de 75.4%, suivi des donneurs de Boumerdes et Bouira avec des 

fréquences respectives de 13.5% et 5.7%.  

 

Tableau 7 : Répartition de la population d’étude selon la région. 

Région Effectif Fréquence 

Tizi-Ouzou 1392 75,4 % 

Boumerdès 250 13,5 % 

Bouira 106 5,7 % 

Alger 24 1,3 % 

Bejaïa 15 0,8 % 

Autres wilayas 59 3,2 % 
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1.2. Répartition des donneurs de sang selon les groupes sanguins  

1.2.1. Selon le groupe sanguin ABO  

Les groupes sanguins O et A sont les plus fréquents avec des fréquences respectives de 

45,3 % et 34,7% tandis que le groupe B et AB représentent respectivement 15,2% et 4,8% de 

notre population d’étude. 

 

 

Figure 19 : Répartition de la population selon le groupe sanguin.  
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1.2.2. Selon le phénotype CDE  
 

La majorité des donneurs sont de phénotype CDE négatif et représentent 96.1% de 

notre population d’étude, contre une minorité de 3.9% de phénotype CDE positif. 

 

 

Figure 20 : Répartition de la population d’étude selon les phénotypes CDE. 
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1.2.3.  Selon le phénotype Kell  

On note que 87 % des donneurs sont de phénotype Kell négatif, et 13 % Kell positif. 

 

 

 

Figure 21 : Répartition de la population d’étude selon les phénotypes Kell. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

87% 

13% 

KEL- KEL+



Partie pratique                                                                                                             Résultats 
 

 Page 64 

 

2. Résultats analytiques  

2.1. Fréquence de l’antigène D faible dans la population générale  

2.1.1. Fréquence de l’Ag D faible  

Sur les 1846 donneurs de sang inclus dans notre étude, le phénotype D faible est 

retrouvé chez 34 donneurs, soit une fréquence de 1.84%. 

 

 

 

Figure 22 : Fréquence de l’Ag D faible chez les donneurs de sang rhésus négatif. 
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2.1.2. Fréquence de l’Ag D faible selon le genre  

Prédominance du genre masculin avec un taux de 1,68% sans différence significative 

(P = 0.58). 

 

Figure 23 : Fréquence de l’Ag D faible selon le genre. 

 

2.1.3. Fréquence de l’Ag D faible selon les tranches d’âge  

La fréquence de l’Ag D faible est variable d’une tranche d’âge à une autre, allant de 

0.05% à 0.65% sans différence significative, p =0.57. 

Tableau 8 : Fréquence de l’Ag D faible chez les donneurs de sang RH : -1 selon les tranches d’âges. 

 

Tranche d’âge Effectif Fréquence 

18,25 12 0.65 % 

26,35 10 0.54 % 

36,45 9 0.49 % 

46,55 1 0.05 % 

56,65 2 0.11 % 

Total 34 1.84 % 
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Figure 24 : Fréquence de l’Ag D faible selon les tranches d’âge. 

 

2.1.4. Fréquence de l’Ag D faible selon le groupe sanguin ABO 

Il n’existe pas de différence statistiquement significative entre la présence de l’Ag D 

faible et le groupe sanguin ABO (P =0.80). 

Tableau 9 : Fréquence de l’Ag D faible selon le groupe sanguin ABO. 

Groupe sanguin Effectif Fréquence 

A 14 0.76 % 

O 13 0.7 % 

B 6 0.33 % 

AB 1 0.05 % 

Totale 34 1.84 % 
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Figure 25 : Fréquence de l’Ag D faible selon le groupe sanguin ABO. 

 

2.1.5. Fréquence de l’Ag D faible selon le phénotype CDE  

Le phénotype CDE est significativement associé à la présence de l’Ag D faible, avec 

une différence statistiquement significative avec (P ˂10
-3

). 

 

Figure 26 : Fréquence de l’Ag D faible selon le phénotype CDE. 
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2.1.6. Fréquence de l’Ag D faible selon le phénotype Kell  

Le phénotype Kell est non significativement associé à la présence de l’Ag D faible (P 

=0.19). 

 

 

Figure 27 : Fréquence de l’Ag D faible selon le phénotype Kell. 
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Figure 28 : Répartition des donneurs de sang à phénotype D faible positif selon le genre. 

 

2.2.2. Selon les tranches d’âge   
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tranche d’âge 18,25  avec une fréquence de 35.3 %. 
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Figure 29 : Répartition des donneurs de sang à phénotype D faible positif selon les tranches 

d’âge. 

 

2.2.3. Selon l’âge et le genre  

La tranche d’âge la plus fréquente chez les deux sexes est : 18-25 ans avec une 

fréquence de 29,42 % chez les hommes et 5,88 % chez les femmes. 

Tableau 10 : Répartition des donneurs à phénotype D faible positif selon l’âge et le genre. 

Age 
Effectif de 
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Fréquence 

Effectif du sexe 
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Fréquence 
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26,35 9 26.47 % 1 2.94 % 

36,45 9 26.47 % 0 0 

46,55 1 2.94 % 0 0 

56,65 2 5.88 % 0 0 

Total 31 91.18 % 3 8.82 % 
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Figure 30 : Fréquence du phénotype D faible positif selon l’âge et le genre. 
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2.2.5. Selon le phénotype CDE  

Parmi les 34
 
donneurs ayant le phénotype D faible, 23 individus présentent un 

phénotype CDE négatif (67.6%), et seulement 11 individus sont de phénotype CDE positif 

(32.4%).  

 

 

Figure 32 : Fréquence du phénotype D faible positif selon le phénotype CDE. 
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Tableau 11 : Fréquence du phénotype D faible positif  selon le phénotype Kell. 

Phénotype Effectif  Fréquence  

Kell négatif 27 79.4 % 

Kell positif  7 20.6 % 

Total  34 100 % 

 

 

 

Figure 33 : Fréquence des donneurs à phénotype D faible positif selon le phénotype Kell. 
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2.2.7. Selon les phénotypes CDE et Kell  

Le phénotype CDE- Kell- est le plus fréquent chez les donneurs ayant le phénotype D 

faible positif avec une fréquence de 47,06%. 

 

 

Figure 34 : Fréquence du D faible selon les phénotypes CDE et Kell. 

 

2.2.8. Selon le groupe sanguin et le phénotype CDE  
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groupe AB avec une fréquence de 2,94 %. 
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Figure 35 : Fréquence du phénotype D faible positif selon le groupe sanguin et le phénotype 

CDE. 

2.2.9. Selon le groupe sanguin et le phénotype Kell  

Le phénotype Kell- est  plus fréquent chez les donneurs ayant le phénotype D faible 

positif et appartenant aux groupes sanguins O, A, B, et AB avec des fréquences respectives 

de : 35,29 %, 26,47 %, 14,71 % et 2,94 %. 

 

 

Figure 36 : Fréquence du phénotype D faible positif selon le groupe sanguin et le phénotype 

Kell. 
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2.2.10. Selon la région  

Parmi les 34 donneurs porteurs de l’Ag D faible, 79.4 % sont de la région de Tizi 

Ouzou, 14.7 % de Boumerdès et 5.9 % de Bouira. 

Tableau 12 : Fréquence du phénotype D faible selon la région. 

Région Effectif Fréquence 

Tizi Ouzou 27 79.4 % 

Boumerdès 5 14.7 % 

Bouira 2 5.9 % 

Alger 0 0 % 

Bejaïa 0 0 % 

Autres wilaya 0 0 % 

Total 34 100 % 

 

 

Figure 37 : Fréquence du phénotype D faible positif selon la région. 
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III. Discussion  

1. Difficultés et limites de l’étude  

Comme toute étude de recherche, des biais se sont introduits dans notre travail : 

- Difficulté d’avoir un échantillon large et ainsi recueillir un nombre plus important de 

cas à cause de la courte duré d’étude (7 mois), réalisée durant une période de crise 

sanitaire suite à la propagation du SARS COV 2, ceci a limité le flux des donneurs au 

niveau du CWTS de Tizi-Ouzou, conséquence directe sur la taille de notre échantillon 

d’étude ; 

- Le manque de moyens : carte gel, centrifugeuse et chambre d’incubations appropriées, 

la détection de l’antigène D faible n’a été réalisée que sur tube ; 

- Le manque de réactifs, ne nous a pas permis de rechercher les Ag c et e ; 

- Biais d’information ; le recueil des données concernant les donneurs faisait appel à une 

fiche de don qui, dans certains cas, était incomplète. 

 

2. Discussion et comparaison des résultats selon les différentes répartitions  

La recherche de l’antigène D faible chez les donneurs de sang est un élément essentiel 

pour la sécurité immunologique de la transfusion sanguine ; Au CWTS de Tizi-Ouzou, cette 

recherche est obligatoire chez tout donneur rhésus négatif. 

Notre étude effectuée au CWTS de Tizi-Ouzou, durant une période de 7 mois : du 1
er 

Février au 31 Aout 2021, a porté sur 1846 donneurs de sang rhésus négatif afin de rechercher 

l’antigène D faible à la surface des globules rouges de chacun de ces donneurs et de 

déterminer sa fréquence quel que soit le groupe sanguin ABO, le phénotype CDE et le Kell. 

Nous avons trouvé l’antigène D faible chez 34 donneurs rhésus négatif sur les 1846 

collectés soit une fréquence de 1.84 %. Nos résultats sont comparables à ceux trouvés dans deux 

études nationales, celle de Katia Allal Taouali et al. (100) à Tlemcen en 2016 sur une population 

de 1631 donneurs RH : -1 qui est de 2.26%, et celle faite par Khachaa. B et al. (101) à Oran en 

2019 sur une population de 252 donneurs de sang militaires RH : -1 qui est de 2.78 %.  
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Cependant nos résultats diffèrent de ceux rapportés par Ouchari et al. (102) en Tunisie 

en 2017, sur une population de 1390 donneurs Rh : -1, la fréquence de l’antigène D faible 

était de 4.8 %, un résultat qui est supérieure au notre. 

Une autre étude réalisée au Maroc en 2012 par Kabiri.B et al. (103) sur une population 

de 2204 donneurs Rh : -1, montre un résultat inférieur au notre soit une fréquence de 0.4 %. 

En Afrique noire quelques études ont été réalisées sur la recherche de la prévalence de 

l’Ag D faible chez des donneurs de sang RH : -1. Au Ghana en 2008 C. Opoku-Okrah et al. 

(104) ont réalisé une étude sur une population de 31 donneurs de sang RH : -1 ; la fréquence 

de l’Ag D faible était de 6.45 %. 

L’étude faite au Kenya par R. Githiomi et al. (105) en 2016 sur une population de 26 

donneurs de sang RH : -1, a par contre montré une fréquence de l’Ag RH : -1 faible beaucoup 

plus élevée et qui est de 30.77 %. 

L’étude la plus récente a été réalisée au Nigéria en 2021 par Dauda. M et al. (106), sur 

une population de 189 donneurs de sang RH : -1 ; la fréquence de l’Ag D faible était de 10.6 %. 

Ces résultats sont tous largement supérieurs au résultat trouve dans notre étude.  

En Asie pas mal d’études ont également été réalisées, la plus ancienne de ces études a 

été réalisée en Chine par K.H. Mak et al. (107) sur une population de 6379 donneurs de sang 

RH : -1, une très faible fréquence de l’Ag D faible a été décrite soit 0.016 %, un résultat 

nettement inférieur par rapport au notre. 

Au Pakistan, en 2003, Usman. M et al. (108) ont rapporté une fréquence de l’Ag RH : -1 

faible de 0.8 % chez une population de 3375 donneurs de sang RH : -1. 

Une autre étude réalisée en Inde par Lamba. H. S et al. (109) en 2017 ; sur une 

population de 847 donneurs de sang RH : -1, la fréquence de l’Ag D faible était de 0.94 %. 

Les résultats de ces deux études se rapprochent de notre résultat.  

Cependant, la fréquence de l’Ag RH : -1 faible trouvée en Corée du sud par Dajeong 

Jeong et al. (110) en Mai 2021, sur 502 donneurs de sang RH : -1 était de 6.57 %, un résultat 

nettement supérieur (soit trois fois plus) a 1.84 % trouve dans notre étude.  
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La variabilité de la fréquence de l’Ag D faible d’un pays à l’autre ou d’une région à 

l’autre dépend de plusieurs facteurs : le facteur génétique, Le mélange racial de la population 

testée, les performances des réactifs et la méthode utilisée. 

Notre étude a montré Une prédominance du sexe masculin avec un taux de 91.2% 

versus 8.8 % chez les femmes porteuses du phénotype D faible. 

Des résultats similaires, ont été observés dans l’étude de C. Opoku-Okrah et al. (104) 

au Ghana sur des donneurs de sang volontaires vivant à Kumasi en 2008 sur une population 

de 400 donneurs, la fréquence de l’Ag D faible était de 6.45%, et 100% de ces donneurs D 

faible sont des hommes. Dans l’étude de C. Opoku-Okrah (104), le taux très élevé rencontré 

chez les hommes peut être expliqués par le nombre d'hommes recrutés qui est élevé par 

rapport aux femmes. 

Dans notre étude les donneurs D faible âgés de moins de 45 ans sont majoritaires avec 

une fréquence de 91.2% ; ceci s’explique par le fait que les donneurs se présentant au CWTS 

de Tizi-Ouzou sont jeunes. Nous n’avons hélas pas trouvé d’étude comparative pour ce 

paramètre. 

Selon le groupe ABO, la prédominance était pour les sujets D faible de groupe A 

(14/34) soit 41.2 % des donneurs de sang par rapport au groupe O, B et AB avec des 

fréquences respectives de 38.2 % (13/34), 17.6 % (6/34) et 2.9 % (1/34).  

Ces résultats diffèrent légèrement de ceux obtenus dans deux études réalisées en Inde, 

la première faite par Dhot et al. (111) en 1998 sur une population de 100 donneurs RH : -1, 

dont 22 avaient le phénotype D faible, les fréquences trouvées selon les groupes sanguins O, 

A, B et AB étaient respectivement 68.3%, 22%, 4.5% et 4.5%. La deuxième étude réalisée par 

Rubya Ryhan et al. (112), sur un total de 847 donneurs RH : -1, a révélé que deux d’entre eux 

étaient de phénotype D faible, un donneur de groupe A (soit une fréquence de 50%) et l’autre 

de groupe B (50%). 

Au Pakistan, une étude faite par Nazish Saqlain et al. (113) en 2016 sur une population 

de 1224 donneurs de sang RH : -1, avec 3 donneurs porteurs de l’Ag D faible ; soit un donneur 

de groupe A (33.33%), un de groupe B (33.33%), et un de groupe O (33.33%). Ces résultats 

sont, quant à eux, assez proches de ceux rapportés dans notre étude en ce qui concerne les deux 

groupes A et O. 
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Dans notre étude le phénotype CDE négatif est le plus fréquent chez les donneurs de 

sang RH-1ayant le phénotype D faible avec une fréquence de 67.6 %.  

Ces résultats sont comparables à ceux trouvés dans une étude anglaise faite par 

Contreras. M et al. (114) en 1989 sur une population de 27 donneurs ayant le phénotype D 

faible (parmi 16484 donneurs RH-1), où la fréquence était de 99.47% de donneurs ayant le 

phénotype CDE négatif. 

Pour le phénotype Kell nos résultats montrent une prédominance du phénotype Kell 

négatif avec une fréquence chez les RH : -1 D faible de 79.4 %. 

 Des résultats similaires ont été observés dans une étude faite par Khachaa. B et al. 

(101) à Oran en 2019, sur 252 donneurs RH : -1 dont 7 ont été détectés comme RH : -1 D 

faible, 100% de ces D faible était de phénotype Kell négatif. 
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Conclusion  

 

La recherche de l’Ag D faible chez les donneurs de sang Rhésus négatif est d’une 

importance extrême, ceci est dû à la forte immunogénicité de l’Ag D qui peut être à l’origine 

d’accidents immunologiques immédiats survenant lors de la transfusion d’un produit sanguin 

labile avec incompatibilité RH. 

Nous avons recherché l’Ag D faible chez 1846 donneurs de sang rhésus négatif au 

CWTS de Tizi-Ouzou. La prévalence obtenue est de 1.84 %. 

 Selon le genre, nous avons obtenu un résultat de 91.2% chez les hommes et 8.8% 

chez les femmes. L’étude selon la tranche d’âge a montré que la prévalence de l’Ag D varie 

entre 2.9 % et 35.3 %. 

En tenant compte du groupe sanguin ABO, les fréquences de l’Ag D faible retrouvées 

sont comme suit : 41.2% chez les donneurs de groupe A, 38.2% chez les donneurs de groupe O, 

17.6% chez les donneurs de groupe B et 2.9% chez les donneurs de groupe AB.  

Il est nécessaire d’identifier les individus porteurs de l’Ag D faible et de les informer 

sur leur statut de donneur et de receveur de sang ou d'organe, en effet ils doivent être 

considérés positifs en tant que donneurs, et négatifs en tant que receveurs et doivent être 

transfusés avec du CGR Rh négatif pour éviter une éventuelle allo-immunisation.  

Pour une transfusion sanguine sûre et pour prévenir les complications liées à la 

transfusion, des directives transfusionnelles nationales complètes doivent être établies pour 

normaliser le protocole de recherche de l'antigène D faible pour les donneurs ainsi que pour 

les patients. 
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Recommandations  

 

Nous proposons les recommandations suivantes : 

 Renforcer les Centres de Transfusion Sanguine d’une part en personnels qualifiés, et 

d’autre part en matériels et équipements adéquats pour mettre en place des techniques 

plus sensibles (rechercher l’Ag D faible par une technique sur carte gel qui est plus 

spécifique et plus sensible) ; 

 Faire des formations Médicale Continue périodique afin d’approfondir les connaissances 

ou les actualiser.  

 

Afin de compléter cette étude, il serait avantageux de faire la recherche de l’Ag D 

partiel et du DEL chez tout donneur testé RH : -1 D faible. 
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Résumé  

 

Le but de cette étude est de déterminer la fréquence de l'antigène rhésus standard D faible 

chez la population de donneurs de sang rhésus négatif collectée au CWTS de la région de Tizi-

Ouzou. Il s'agit d'une étude transversale exhaustive à visée descriptive d'une durée de sept mois, 

du 1
er
 Février au 31 Aout 2021. La recherche de l'antigène D faible sur les 1846 échantillons de 

sang a été effectuée par une technique sérologique qui est le test indirect à l'antiglobuline, réalisé 

sur tubes. Parmi les donneurs étudiés, 34 avait l'antigène D faible, soit une fréquence de 1.84 % 

dont  31  de sexe masculin  ( 91.2%) et 3 de sexe féminin (8.8%), appartenant à plusieurs tranches 

d’âge 18-25 ans, 26-35 ans, 36-45 ans, 46-55 ans et 56-65 ans. Par ailleurs, les donneurs de 

groupe A, O, B et AB ont respectivement une fréquence de l’Ag  D faible de 41.2 %, 38.2 %, 

17.6% et 2.9 %. La recherche et détection de l'antigène D faible doit être systématique chez tout 

donneur de sang rhésus négatif. Cette détection est devenue une exigence pré-transfusionnelle 

importante pour assurer une sécurité transfusionnelle adéquate et efficace afin d’éviter la 

formation d’anticorps anti D chez le receveur. 

 

Mots clés : Donneurs de sang, antigène D faible, rhésus négatif. 

 

Abstract 

The aim of this study is to determine the frequency of weak D antigen in the population 

of RH negative blood donors collected at Tizi-Ouzou's blood transfusion center. This is a seven-

months descriptive cross-sectional exhaustive study from February 1 to August 31, 2021. The 

detection of weak D antigen in 1846 samples was based on a serological technique which is 

"the indirect antiglobulin test" carried out on tubes. Among the donors studied, 34 had weak D 

antigen, that is 1.84 % including 31 males (91.2%) and 3 females (8.8%), belonging to several 

age groups 18-25 years, 26-35 years, 36-45 years, 46-55 years et 56-65 years. Furthermore, 

group O, A, B and AB donors have a weak D antigen frequency of 41.2 %, 38.2 %, 17.6 % and 

2.9 %, respectively. The detection of weak D antigen in rhesus negative blood donors must be 

systematic. This detection has become an important pre-transfusion requirement to ensure 

adequate and effective transfusion safety to prevent the formation of anti-D antibodies in the 

recipient. 

 

Key words : Blood donors, weak D antigen, rhesus negative. 


