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INTRODUCTION
La transfusion sanguine, après une période d’hési- ‘tation et d'échecs, s’est vue définitivement accorder droit de cité dans la pratique journalière médicale à la suite de la découverte par Landsteiner, en 1900, des groupes sanguins.
En effet, cette découverte permettait une organisation rationnelle de la transfusion sanguine grâce à l'existence de sujets dits donneurs universels. Ce n’est qu’en 1923 qu’apparaissent les premières observations d’accidents survenus à la suite de trans- ” fusions sanguines par un donneur universel (Levine et Babée, 1923) (23). Depuis, certains auteurs Américains, Allemands et Russes en particulier ont publié d’autres observations semblables.
Sur les conseils du Professeur agrégé M. Sureau, qui dirigea pendant la guerre le centre national de la transfusion sanguine de l'Hôpital Saint-Antoine et A
qui eut l’occasion lui-même d’observer un cas d’accident provoqué vraisemblablement par un donneur
ile D ce travail les‘ ont Fa £ _ actuellement connues et de rappeler les principales _ observations publiées à ce sujet. : ht Après un bref rappel des généralités sur les groupes sanguins et des conditions de la transfusion nous poserons le problème de l'existence réelle des accidents par les donneurs universels dangereux, nous SE _essaierons d’analyser le mécanisme de ces accidents ; et nous tirerons de cet ensemble les conclusions pratiques qui en découlent. ES Nous n 'étudierons pas, ici, les accidents patholo—
giques que peuvent présenter les donneurs et ue
é les rendent inaptes à la transfusion.
CHAPITRE I
#4 _ C’est Landsteiner, qui, vers 1900, montra que les: É" _hématies d'une espèce animale pouvaient être agglutinées par le sérum de certains individus de même _espèce. Cette constatation montrait l'existence de a _ groupes de sang distincts dans une même espèce. Es Landsteiner mettait ainsi en évidence un caractère ie El physiologique, constitutionnel de l'individu, valable ét ‘5 pour l’homme et les animaux. | | PS | Après Bordet qui avait montré l'existence d’ Hot 0e agglutinines, Landsteiner montrait celle d’iso- agglutinines.
Von Dungern et Hirszfeld, vers 1911, mirent au point l'explication de ces phénomènes et en même temps proposérent une nomenclature des groupes sanguins qui est pratiquement la seule internatio- Halo
_ Les hématies sont capables d’être Daintnses. grâce à des substances capables d’agir comme antigènes : ce sont les agglutinogènes, et les sérums renferment. des substances qui se montrent comme des anti- -COrps re à : AS (agglutinines). | AE, PARES
Il y aurait deux agglutinogènes A et B qui sont des gènes indépendants, héréditaires. Ces facteurs A et B
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je | HAE DE peuvent se manifester dans les hématies, soit séparé- He ment (A ou B), soit ensemble (AB), soit manquer de totalement (O0 non À non B).
LEA Tous les globules rouges appartiennent à l’un de
ces groupes. Nous allons résumer dans un tableau les
quatre groupes sanguins avec leur correspondance
© Ge dans les 3 classifications et en indiquant en face de he chacun d’eux l’agglutinine correspondante. à Classification - Dungern-Hirszfeld Jansky Moss Agglutinines
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Au cours de ce travail, nous ne parlerons des De groupes sanguins que selon la classification en A,B, e AB, O, adoptée en 1927 par le Comité d'Hygiène NOR International de la S. D. N. | ER Il est inutile de souligner l'importance considérable à de ces découvertes qui permirent la généralisation de la transfusion sanguine en évitant les accidents redoutables que l’on avait observés lors de ses premiers pas.
Les règles de la transfusion selon les groupes sont les suivantes : le groupe AB ne possédant pas d’agglutinine peut recevoir le sang de tous les groupes, il est receveur universel mais ne peut donner son sang qu'aux rares sujets de son groupe. Le groupe A peut recevoir du sang : 1° de son groupe, 2° du groupe 0. Le groupe B peut recevoir, outre le sang B,
celui du groupe O. Enfin le groupe O ne peut rece-
voir du sang que de son propre groupe mais il est donneur universel.
Après ces généralités nous devons rappeler la loi énoncée dès 1911 par Ottenberg et qui fixe d’une façon simple et succincte les règles générales de la transfusion sanguine, |
« Pour qu’une transfusion soit possible il est nécessaire et suffisant que le plasma du receveur soit incapable d’agglutiner les hématies du donneur. Par contre on n’a pas à tenir compte de l’agglutination possible des globules du receveur par le plasma du donneur. » |
Dans les débuts de la transfusion s'était posée la question de la fixité des groupes sanguins. Après quelques controverses, il a été définitivement établi que les groupes sanguins sont immuablement fixes et qu'au point de vue génétique les groupes sanguins se comportent comme des caractères factoriels chromosomiques et que, partant, ils suivent les lois de Mendel.
* Ces diverses constatations ont permis d'établir sur des bases solides le choix des donneurs.
Nous ne ferons que rappeler très brièvement la technique de détermination des groupes sanguins : c’est la méthode de Beth Vincent qui en pratique se révèle tout à fait suffisante.
Elle consiste à placer sur une lampe de verre d’une part quelques gouttes de sérum 8 (sang À), de l’autre quelques gouttes de sérum « (sang B). Une goutte
c: RAA
4 4 sang à déterminer ol os dns les sé | bout de 2 à3 minutes il y a agglutination 0 ou non et.
on peut lire les résultats : Re a Fee RER se : à $ # RE +4 ; A nr Mères Retnes sont agglutinées Par eee 10 le sérum œ, le sang est de groupe A F FES 20 le sérum B, lesang est de groupe B ; He .
dE 30 par les deux sérums, le sang est de groupe AB; don sil ny a aucune agglutination ni par & ni par 8, le sang est du groupe O (non A et non B) et. _son possesseur est dit donneur universel. | = La méthode de Von Dungern.] Hirszfeld repose | . exactement sur le même principe mais on recherche Us
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CHAPITRE II
D’après les notions théoriques que nous avons en- _visagées au chapitre précédent, il peut sembler paradoxal de qualifier un donneur universel de dangereux. On sait, en effet, que les donneurs universels du groupe O sont des sujets dont le sang peut être impunément injecté aux sujets des autres groupes À, B, et AB. ;
En matière d’incompatibilité sanguine, seule compte l’action du plasma du receveur sur les globules du donneur. Bien que les globules du groupe © soient inagglutinables, le plasma de ces sujets renferme néanmoins les deux agglutinines anti-A et anti-B dont on ne tient habituellement pas compte lors de transfusion de sang O à des groupes A, B, ou AB en raison de la dilution considérable que subissent ces anti-corps dans la circulation du transfusé. :
D'ailleurs, comme certains auteurs l’ont montré, il semble qu’en plus de cette dilution joue un autre mécanisme régulateur qui fait disparaître les agglutinines du donneur au fur et à mesure de leur introduction dans le torrent circulatoire du receveur, et ce phénomène serait vraisemblablement lié à une absorb-
CASE tion de l’agglutinine par la masse considérable d’agglutinogène correspondant, contenu tant dans les hématies que dans le plasma et les organes du transfusé.
Cependant si le taux de ces agglutinines anti À et
anti B se trouve anormalement élevé et si, d’autre
part, le receveur a perdu une grande partie de sa masse sanguine, les globules du receveur peuvent théoriquement subir le risque d’agglutination par les agglutinines du donneur.
Les auteurs Américains Levine et Mabée (1923), Freemann et Whitehouse (1926), ont, les premiers, soulevé ce problème théorique à la suite de quelques observations de transfusions nocives. C’est à ce sujet qu'ils créèrent le terme « dangerous Universal donnor » désignant un individu du groupe O à titre élevé d’agglutinines.
Nombre d’auteurs par la suite, aux Etats-Unis, en Allemagne et en U.R.S.S., décrivirent des accidents semblant relever de la même étiologie.
Dans certains pays, cette notion de donneurs universels dangereux fut même sanctionnée par une réorganisation de certains services de la Transfusion Sanguine, en particulier le New-York Hospital, La Croix-Rouge Anglaise, La Croix-Rouge Néerlandaise.
De plus, à de nombreuses occasions, des auteurs comme Landsteiner, Wildegans, Kersting, Steffan, Kaefer, Hesse, Kubany, se sont prononcés pour l’élimination ou l’utilisation restreinte des donneurs universels.
_ En France même, P. E. Weil, Lamy et Stieffel, Farjot et Spriet, Simonin ont également attiré l’atten-
tion sur la nocivité possible d’un donneur universel
à taux anormal d’agglutinines. Cependant l’unani-
mité est encore loin d’être faite à ce sujet, et nous:
ne ferons que citer pour exemple, en opposition aux, auteurs précédents, les noms de Tzanck en France, Brines aux U. S. A., Beck en Allemagne, Moureau en Belgique, qui continuent à utiliser un nombre con-
sidérable de donneurs universels et n’ont jamais.
signalé d'accidents.
_ Il n’en reste pas moins que cette question théorique: possède une importance capitale quand on connaît
_ l’organisation des services de transfusion, principa-
lement fondée sur l’emploi de donneurs universels. Aussi, allons nous essayer de résumer les diversesopinions à ce sujet et de voir si réellement la notion de donneurs universels dangereux doit être retenue. Nous croyons suivre le plan le plus logique en présentant tout d’abord les quelques observatisns cliniques que nous avons pu rassembler, où le donneur universel semble être responsable d’accidents de:
transfusion.
Nous empruntons à un article de Balgairies et.
Christiaens de Lille, mai 1937 (Echo Méd. du Nord). les quelques observations suivantes :
OBSERVATION I
Taux d’agglutinines anormalement élevé chez un donneur du groupe O provoquant chez le receveur un choc . post-transfusionnel.
« Le douanier De âgé de 39 ans, admis à l'hôpital
militaire de Lille le 24 janvier 1935, était atteint, ainsi que le montrèrent les examens cliniques et hématologiques, de maladie de Biermer à forme hypoplastique. Cette affection fut traitée par les méthodes de Whipple et de Castle d’une part, et par les petites transfusions sanguines d’autre part.
_ Cette dernière thérapeutique est mise en œuvre pour la première fois le 28 juillet. La numération globulaire donnant ce jour-là 1.830.000 hématies par millimètre cube : le donneur utilisé appartient au groupe O et 150 cm° de sang sont transfusés sans incident.
L’anémie s’accentuant cependant, et le taux des hématies étant tombé à 780.000, une deuxième transfusion de 150 cm5 est effectuée avec un second donneur du groupe 0. Celle-ci a lieu le 2 août. Quelques minutes après l’injection de ces 150 cm, le malade s’agite, frissonne, puis présente un tremblement généralisé. Le faciès se plombe, le pouls s'accélère. En somme présente un choc impressionnant qui, pendant une heure, est extrêmement alarmant. Puis après ce temps, il revient au calme, et après quelques heures de sommeil son état apparaît analogue à celui des jours précédents. Les urines n’ont présenté par la suite ni albuminurie ni hémoglobinurie.
L’explication de ce choc nous fut fournie par les examens hématologiques alors mis en œuvre. Le premier et le
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naient bien au groupe O. Mais le dosage des iso-agglutinines
montrait chez le deuxième donneur un taux extrêmement. _ élevé : 1/2048e pour l’agglutinine anti-A et 1/1024e pour
l’agglutinine anti-B. Chez le 1er donneur les chiffres étaient de 1/512e pour les agglutinines anti-A et anti-B. Le rece- - veur appartenait au groupe À.
Dans ces conditions une troisième transfusion fut faite le 10 août avec un donneur A. 120 cm3 furent injectés et la transfusion parfaitement supportée. »
OBSERVATION II
(Cas de Hesse et de FiLaTov).
Taux d’agglutinines extrêmement élevé chez le donneur avec choc et hémoglobinémie du receveur.
« À une malade atteinte de septicémie furent transfusés 185 cm de sang O (La malade étant A.), l'épreuve biologique, consistant en une injection de 20 cm° de sang et un temps d’attente de 5 minutes, fut entièrement négative. Mais après la transfusion des 100 cmÿ suivants apparurent
‘des signes d’un choc, signes qui disparurent une demiheure après. Aucun trouble urinaire, pas d’hémoglobi-
nurie. Mais dans le sérum du receveur, hémoglobinémie nette. Le titre d’agglutination du sérum du donneur vis-à-vis des globules du receveur était de l’ordre de 172048. »
OBsEeRvATION III (Cas de HALTER).
« À la suite d’une transfusion de sang O à une receveuse
- du groupe A, Halter observe une hémoglobinurie suivie
/ J, Chopard 2
sa : L 2 # PAU ‘ ms 22 te à d’une anurie mortelle, Le plasma du donneur agglutinait les globules de la receveuse à un taux élevé. »
OBSERVATION IV
SLR (Cas de MoskALENKo, cité par HESSE).
k « Cet auteur a vu apparaître un choc très violent, suivi ra de manifestation diarrhéique, choc d’évolution non mor- ERA telle, après une transfusion de 250 cm? de sang O à une ‘anémique À. Le plasma du donneur renfermait un titre
élevé d’agglutinines. »
OBSERvATION V (Cas de P.-E. WEIL et de STIEFFEL).
« Les auteurs ont rapporté une observation dans laquelle une transfusion de sang O faite à un anémique du groupe A avait été suivie d'angoisse, de douleurs lombaires, de dysp- Le née, d’hémoglobinurie, le lendemain, et d’une forte déglo-
bulisation consécutive. »
OBSERVATION VI
(Cette observation prise par le Professeur agrégé el M. Sureau et DE Monris nous a été communiquée LS par les auteurs, qui doivent la présenter prochai- | nement in extenso) (44).
« Mme Le G.., 48 ans, entre à l’hôpital pour y être
| À “a opérée d’un fibrome utérin. L’examen médical ne montre aucune contre-indication opératoire.
Le 2% janvier 1939, une hystérectomie totale est pra-
tiquée vers 11 heures : la malade présente une hémorragie
abondante par le vagin. Sous l'influence d’injections hémos-
tatiques, de stimulants cardiaques, de sérum physiolo-:
gique, tout paraît s'arranger. Une heure plus tard, survient une 2€ hémorragie plus importante encore avec de gros caillots. On pratique un tamponnement vaginal et on demande une transfusion.
À 13 h. 15, l’un de nous voit l’opérée qui est extrêmement pâle ; les extrémités sont froides, le corps est couvert d’une sueur froide, le pouls est très rapide, mais néanmoins facilement perceptible et régulier. Nous pratiquons une transfusion, directe, de bras à bras, sans adjonction d'aucun anti-coagulant. Le donneur est un infirmier, classé depuis longtemps parmi les donneurs universels. Nous commençons la transfusion très lentement, mais au bout de trois minutes environ, alors que 80 em° seulement ont été injectés, la malade, jusque-là inerte et sans réaction, ouvre les yeux et se plaint, la face se cyanose subitement, le pouls devient imperceptible, la malade s’agite, la transfusion est aussitôt arrêtée, mais déjà la malade a - perdu connaissance, sa respiration est brève et très superficielle, les bruits du cœur sont à peine perçus : on a l’impression que la mort est imminente.
Nous pratiquons de toute urgence plusieurs injections sous-cutanées de stimulants cardio-respiratoires, puis une injection intra-veineuse d’un médicament « anti-choc ». Quelques gouttes de sang font issue par le pavillon de l'aiguille, et nous sommes surpris de constater que ce sang est agpglutiné. :
Cependant, au bout d’un quart d’heure, la situation étant toujours aussi grave, nous ponctionnons une nouvelle veine pour installer une injection lente de sérum physiologique adrénaliné. Nous en profitons pour prélever (non
_sans mal à cause du collapsus) quelques centimètres cubes FR
du sang de la malade. SL MO 08
Ce n’est qu’au bout d’une demi- heure que te malade reprend connaissance, et lorsque nous la quittons, vers 15 heures, elle est réchauffée, ne ressent plus aucun malaise, son pouls est assez bien frappé. Mais cette amélioration est très passagère ; à 16 h. 30, une syncope se pro-
‘duit : l’hémorragie vaginale reprend très abondante. On
transporte la malade sur la table d'opération, où elle décède quelques instants plus tard.
Nous avons pratiqué diverses recherches sur le sang à la malade, et sur le sang du donneur : ; |
Le sang de la malade examiné aussitôt, dans la seringue même qui a servi à le prélever, présente l’aspect granuleux typique de l’agglutination. Notons que ce sang a été pris un quart d’heure après la transfusion, et qu’il a été prélevé
au bras gauche, alors que la transfusion a été pratiquée à
droite.
Revu le jour même au laboratoire, ce sang montre en effet une agglutination fine mais indéniable des hématies, tandis que le sérum fortement teinté en rouge atteste une hémolyse importante.
La malade appartient au groupe A (groupe déterminé à la fois sur les globules en présence de sérums-tests, et sur le sérum en présence de globules-étalons). Elle est du type M.
Le sang du donneur, appartient incontestablement au groupe O depuis plusieurs années. Nous avons vérifié son groupe une fois de plus, sur les globules (qui sont bien O) et sur le sérum (qui contient « et 8) il est du type M, d'autre part, l'épreuve directe de Jeanbrau est complètement négative : le sérum de la malade n ’agglutine nullement les
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prolongé et centrifugation.
En résumé, le donneur est O-M et le receveur A-M les
facteurs M et N ne peuvent donc pas intervenir. En outre,
le sérum du receveur n’agglutine pas les globules du donneur. Il faut donc bien admettre que l’agglutination que
nous avons constaté est due à l’action des agglutinines du
sang du donneur sur les globules de la malade. Nous avons alors titré les agglutinines « et 8 du sérum du donneur, selon la technique classique, en tubes. Cette épreuve nous
a montré que les agglutinines du donneur atteignaient un
taux très élevé :
— En effet, les globules B étaient agglutinés jusqu’à une.
dilution de 1/1024°.
_— Tandis que les globules À étaient encore nettement
rnnee à la trés forte dilution de 1/4096e. 5
Nous avons donc observé un cas absolument démonstratif où la nocivité des agglutinines d’un donneur universel
est incontestable. »
Il ressort d’abord de ces observations que la réalité d’accidents causés par des donneurs universels dits dangereux ne peut pas être mise en doute. :
Il importe cependant d’essayer de faire une analyse critique des différents troubles observés, des conditions dans lesquelles ils se sont produits et aussi d’essayer de dégager dans la genèse de ces accidents, à qui, du donneur ou du receveur, doit être attribuée la responsabilité.
Il semble avant tout qu'il s’agisse d’un phénomène
La
de choc, compliqué ou non de néphropathies,
comme manifestation essentielle de ces accidents:
Au point de vue clinique, le choc débute par une. aggravation brutale de l’état général, le’ sujet est inquiet, ressent une sensation de chaleur, accuse des vertiges ou des douleurs lombaires très intenses, parfois insupportables, de longue durée, et que Hesse considère comme pathognomoniques. Puis surviennent la lassitnde, la dyspnée, les vomissements, les sueurs froides, accompagnées ou non de débâcle intestinale.
Les principaux signes physiques sontun pouls filant et incomptable, une baisse de la tension artérielle qui s'accompagne d’un .collapsus cardio-vasculaire, et parfois une nette hémoglobinémie.
D’après Hesse, l’évolution peut affecter trois modes différents :
1° une forme aiguë légère {c’est elle que nous avons décrite) son pronostic est bon, elle se produit lors de petites transfusions sanguines ;
20 une forme aiguë grave, de pronostic sévère, où la mort survient soit au cours du choc, soit quelques heures après. Elle semble due aux transfusions massives et s'accompagne d'une néphropathie mortelle ;
3° une forme tardive rare, montre des signes de choc survenant 12 à 24 heures après la transfusion.
à Il faut signaler l'importance des néphropathies qui ont été particulièrement bien étudiées par Liège et A. Herr (24). 11 ÿ aurait d’abord une hémoglobinurie, symptôme d'alarme, puis anurie prolongée de 6 à 8 jours, à laquelle fait suite une urémie à symptomatologie nerveuse : somnolence, coma et troubles convulsifs.
Le trouble rénal fondamental semble être une diminution considérable du pouvoir uréo-concentra— teur avec une azotémie qui peut atteindre jusqu’à 5 grammes. La guérison, rare, se ferait sans séquelles.
Les observations que nous avons rapportées peuvent évidemment paraître peu nombreuses par rapport à celles qui ont été déjà publiées, mais celles que nous avons retenues sont à peu près les seules où sont connus à la fois le groupe du donneur et celui du receveur et dans lesquelles se trouvent coexister un choc -post-transfusionnel et la constatation d’un taux élevé d’agglutinines dans le plasma du donneur vis-à-vis des hématies du groupe du receveur. Ces différentes précisions vont nous être en effet très utiles lorsque nous allons essayer de dégager le mécanisme de ces accidents.
CHAPITRE II
C’est avant tout aux agglutinines qu’a été accordé le rôle principal dans la genèse des accidents de la transfusion. Mais il importe de faire remarquer que jusqu’ à présent, toutes les différentes explications ne sont encore qu'hypothétiques. | : Landois, Kuczynski, de Haven, par leurs recherches anatomo-pathologiques, ont montré que les hématies du receveur, par suite du taux élevé d’agglutinines, forment des agglutinats susceptibles de provoquer des thromboses capillaires et des embolies. Ces agglutinats, intervenant dans la circulation rénale, auraient un rôle essentiel dans l'apparition des néphropathies. En réalité, des observations ultérieures n’ont pas semblé confirmer cette hypothèse ; il semble assez probable que ces premiers auteurs se sont trouvés en présence d'accidents organiques ou post-mortem, ou même de PRES provoqués par la maladie initiale.
oil ble donc plus plausible d'attribuer selon les travaux de Hesse et Filatov les accidents au choc hémolytique. 3
L'hémolyse, par la destruction hématique qu’elle entraîne, donne naissance à des substances dépres-
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sives a ssut par spasme sur le système cardio-vas-
culaire. Ce mécanisme permet une explication assez complète Fax troubles cliniques : collapsus et né-
phropathie.
D'après Hesse et Filatoy le choc hémolytique An _
essentiellement de la quantité de sang transfusé,
-qui conditionne directement le degré d’hémolyse et, également de MAAÉBIRE du système réticulo-endo-
thélial. | Ceci contribue également à expliquer combien plus
_ fragiles seront les sujets justiciables d’une transfusion
massive et dont l’affection antérieure aura lésé ou même bloqué le système réticulo-endothélial.
Si l’on admet donc qu'un individu donneur O est dangereux par le taux de ses iso-agglutinines, il importe d'essayer de préciser quel sera le taux dangereux et quel en sera le critère hématologique.
Les différentes recherches entreprises par les auteurs Russes (Blinov en particulier), à la suite des travaux de Hesse, ont déterminé le taux des agglutinines
anti-A et anti-B chez 104 donneurs universels et con-
cluent au chiffre très bas de 1/32€°, au-dessus duquel tout donneur serait dangereux. Ces résultats semblent
manifestement inacceptables, car dans ces conditions
le donneur universel non dangereux deviendrait introuvable. En effet, Blinov lui-même trouve 57,7% de use inutilisables pour l'agglutinine anti-A et 60,3 % pour l’agglutinine anti-B.
De nouveaux titrages repris par maints auteurs et en particulier par Balgairies et Christiaens (6), et
2740 qu portant sur le sérum de 104 donneurs universels adultes, ont donné des résultats très différents. Ces auteurs ont cru pouvoir reporter ce taux dangereux au 1/2048€ qui est un taux très rarement rencontré.
Mais, comme le montrent ces auteurs eux-mêmes, fixer ainsi des chiffres-limites rigoureux semble quelque peu illusoire quand on envisage l'intervention de la transfusion elle-même. En effet, si une transfusion de 150 cc. par un donneur titrant 1/2048€ est nocive, une transfusion de 300 cc. par un sujet titrant 1/1024€ va l'être également et à ce moment-là, il faudrait ranger ce taux parmi les taux dangereux. D'ailleurs, même en conservant ce chiffre, on s’aperçoit que la proportion des donneurs universels dangereux tombent environ à 4 %.
La fragilité de cette hypothèse semble encore plus grande lorsqu'on envisage le devenir des agglutinines injectées au cours de la transfusion. Si l’on admet qu'un donrieur possédant un taux dangereux d’agglutinines anti-A a transfusé un sujet du groupe À, on
doit normalement retrouver les agglutinines du don-
neur dans le sang du receveur, et poussant plus loin
la précision, il devrait même être possible de prévoir
le taux auquel ces agglutinines seront retrouvées. Or, les observations et les constatations expérimentales de Balgairies et de Christiaens n’ont pas permis de retrouver trace de ces agglutinines. IL faut donc admettre la mise en œuvre d’un autre mécanisme et expliquer la disparition des agglutinines par un processus biologique que l’on peut vraisemblablement
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considérer comme une adsorbtion de l’agglutinine par
la masse considérable des agglutinogènes correspondants dans ie sang du sujet.
D’autres auteurs ont voulu voir dans l’origine de
ces accidents un mécanisme assez différent de celui.
que nous venons d'envisager.
Tzanck, en particulier, admet que ces troubles
sont des phénomènes d’intolérance. Cette notion elle
aussi semble particulièrement juste et permet d’expliquer quelques cas où des injections vraiment insignifiantes de sang (3 cc.) entre groupes semblables (donneurs et receveurs du groupe O) ont suffi à déclancher un choc très violent. Cette hypothèse permet enfin d'envisager la possibilité d’attribuer parfois au receveur la responsabilité des accidents.
Ces accidents d’intolérance seraient sous la dépendance de phénomènes de sensibilisation par un antigène hétérogénique introduit dans l’organisme, soit spontanément, soit médicalement, soit par ma- Jladie._
Le sujet présenterait des modifications hématologiques complexes et l'introduction accidentelle de certains antigènes suffirait à créer le terrain allergique favorable à l’éclosion du choc. C’est d’ailleurs à peu près à cette opinion que se sont rangés dernière-— ment Balgairies et Christiaens- qui concluent : « par un curieux renversement des rôles, le « dangerous donnor » des auteurs Américains céderait la place au receveur dans la responsabilité de l’accident ».
Cependant, en plus de tous ces facteurs généra-
4 “teurs possibles d’ accidents divers, il nous ble in
téressant d'ajouter quelques causes possibles.
En premier lieu peut intervenir l'existence des sous-groupes sanguins. En effet, si la classification des sangs en 4 groupes suffit d'une manière générale à assurer la sécurité de la transfusion, elle ne répond pas toutefois, au moins théoriquement, à la totalité des càs. Il existe deux variétés de groupe A appelées A, et A, et individualisées par Von Dungern et Hirszfeld. Leur existence est prouvée par la mise en présence de sérum « (groupe B) ou de sérum « £ (groupe O) avec des hématies du groupe A. Après adsorbtion de l’agglutinine, le sérum épuisé peut encore parfois agglutiner des hématies du groupe A. Il subsisterait donc une substance agglutinante dans le sérum. Il y aurait ainsi dans le type À un type À, plus fort qui, avec le sérum anti-A, adsorbe les agglutinines pour A, et A, et un type A, plus faible qui n’adsorbe que les agglutinines spécifiques.
Cependant, quelle que soit l’importance des sous-
groupes À, et A, au point de vue de la biochimie
théorique, ils ne semblent pas jouer un rôle important dans la genèse des accidents que nous avons ‘décrits.
Beaucoup plus importante semble être la présence d’autres agglutinogènes dans les hématies.
Landsteiner et Levine ont mis en évidence la présence de deux agglutinogènes M et N dont l’existence ne peut être démontrée que grâce à un artefact. Le sérum humain ne possède pas d’agglutinines cor-
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o à É-rrrie i | Fuñ Ne BE E ES LL LAURE Ÿ respondantes. Pour les meltre en évidence on crée artificiellement les anti-corps correspondants en in-
jectant au lapin des hématies humaines, On immunise le lapin en lui injectant des hématies du groupe À . par exemple.
Après saignée, le sérum de lapin possède des agglutinines anti-A. Après dilution au 1/200, il est mis en contact avec des hématies A. Les agglutinines sont épuisées par adsorption, le sérum est centrifugé et remis en contact avec de nouvelles hématies A. Le
sérum est encore capable d'agglutination {3 fois sur 12). |
On en a donc conclu à la présence d’un nouvel | agglutinogène chez certains sujets et cet agglutino-
_ gène qui existe dans certains globules rouges constitue l’agglut nine anti-M (4).
Des recherches analogues, également par Landsteiner et Levine, ont prouvé l’existence d’une agglutinine anti-N. Peut-être même existerait-il un 3° agglutinogène PR |
Ces facteurs coexistent d’ailleurs avec tous les groupes classiques et l’on peut avoir :
AM AN AMN BM BN BMN ABM . ABN ABMN OM ON OMN
Toutes les hématies contiennent au moins un de ces facteurs et l’on ne connaît pas de type de globule où Met N sont absents.
Fu
Ces faits, qui ont d’abord paru très importants dans les études génétiques et médico-légales, nous
semblent également mériter d'être cités et retenus dans le mécanisme des accidents des donneurs universels dangereux.
A notre avis, ils nous semblent d’une importance
au moins égale à celle du taux dangereux des iso-
agglutinines. 5
Une autre catégorie de facteurs semble, au moins de façon théorique, devoir entrer en ligne de compte. Il nous faut cependant reconnaître que jusqu’à présent nous manquons à leur sujet de données expérimentales.
Il nous faut tout au moins citer la notion de charge électrique des globules qui permet de comprendre certaines réactions physico-chimiques de ces derniers en dehors même de la notion d’agglutinations. Les phénomènes ainsi produits pourraient peut-être se rapporter à certains faits déjà décrits de pseudo-agglutination.
D'autre part, le plasma lui-même serait susceptible d'intervenir dans la production des accidents. Il n’est pas interdit de penser à des phénomènes d’intolérance plasmatique réalisant en quelque sorte ce que l’on observe in vitro dans certaines incompatibilités entre molécules protéiniques de poids élevés.
Nous reproduisons à ce sujet quelques extraits d'une communication faite à la Société Française d’'Hématologie, en mars 193%, par M. Sureau et Polacco (43).
Les auteurs présentent deux observations, d’acci-
dents graves après transfusion, et pour lesquels la vérificatiou sérum.globules, pratiquée après les accidents, a montré que la compatibilité était restée parfaite au point de vue globulaire.
€ IL apparaît bien une fois de plus que les accidents de la transfusion ne sauraient se résumer dans
une seule question d’incompatibilité de groupe. Il existe, à côté de cette incompatibilité que nous pou-
vons appeler séro-globulaire, une autre incompati-
bilité. Cette incompatibilité peut se révéler à deux
moments :
19 Au moment même de la transfusion, lorsque
l'individu transfusé a reçu avant la transfusion la.
substance qui a précisément été autrefois injectée au donneur et l’a sensibilisé.
20 Les réactions peuvent se produire à à distance de la transfusion qui a sensibilisé le donneur.
L’intolérance de l'individu est une intolérance acquise et secondaire.
Par opposition à l’incompatibilité séro-globulaire bien étudiée, nous avons proposé de désigner cette
incompatibilité réelle avec sangs globulairement
compatibles sous le nom d’incompatibilité séro-sérique.
Cette notion de l’incompatibilité séro-sérique est d’une importance extrême, au point de vue des précautions à prendre avant une transfusion, car c’est le point sur lequel doit porter toute notre attention. Le
fait qu'il existe des intolérances secondaires nous incite à accorder une particulière importance à l’interrogatoire de nos donneurs au sujet des injections sériques qu'ils peuvent avoir antérieurement reçues. De plus, l'injection très lente s’impose. »
Enfin, les leucocytes eux-mêmes pourraient jouer un rôle dans ces intolérances inattendues par ïieurs propriétés chimiotactiques et même peut-être par leurs diverses activités oxydasiques (Introzzi).
En résumé, nous voyons que le choc transfusionnel que nous avons décrit peut être dû à des causes multiples. Chacune de ces causes peut intervenir soit isolément dans certains cas, soit par leur action convergente dans d’autres. On doit admettre aussi que toutes sont vraies, mais il semble bien difficile d’insister sur une en particulier et d’en faire le « primum movens » des accidents.
D'autre part, les accidents eux-mêmes peuvent-ils mériter le terme de choc véritable, et ne faut-il pas y voir le plus souvant des faux chocs transfusionnels comme l’ont signalé Fourestier et de Montis (mars 1941).
En réalité, on parle beaucoup trop de choc transfusionnel et bien souvent on attribue à la transfusion sanguine des chocs ou pseudo-chocs qui n’ont rien à voir avec elle. Quand les indications de la transfusion sanguine sont bien posées et quand la technique est correcte ces chocs sont réellement exceptionnels. Si, même dans ce cas, on a.un choc, il faut étudier
complètement le cas, voir si le receveur n’est pas en
te . ne peut-être de nee à Ê ;
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CONCLUSIONS
10 Quels que soient les accidents observés (et nous devons renconnaître que sur l’ensemble considérable des transfusions pratiquées dans le monde, ces accidents ont le caractère d’épiphénomènes tout à fait
-abérrants) nous ne pouvons mieux commencer nos
conclusions que par le rappel de la loi énoncée dès 1911 par Ottenberg et qui demeure toujours vraie.
29 Les constatations des auteurs Américains et Russes se sont révélées exactes et malgré certaines discussions ces accidents existent et l’observation que
nous rapportons en est une nouvelle preuve.
30 Le mécanisme de ces accidents est très complexe, et ne semble certainement pas univoque. Des facteurs incriminés : Choc, hémolyse par taux dangéreux d’iso-agglutinines, phénomènes d’intolérance, sousgroupes À 1, A2, M, N ou P, propriétés particulières des hématies, des leucocytes ou du plasma, aucun ne nous semble devoir à l’heure actuelle être prépondérant. |
Enfin dans la genèse de ces âccidents il ne faut pas oublier que le receveur aussi bien que le donneur peut
À S PRE être incriminé.
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