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Résumé 
Introduction. La maladie hémolytique du fœtus et du nouveau-né est une réaction immuno hématologique de 
la mère contre les antigènes de son fœtus ou nouveau-né. Il en résulte une jaunisse néonatale, une anémie 
fœtale ou néonatale, une mort fœtale in utéro. La fréquence mondiale de ce phénomène est d'environ 4 
grossesses sur 1000. De nombreux groupes sanguins sont responsables de MHDFN, le groupe ABO est le plus 
fréquent et le rhésus le plus sévère et dangereux. Dans notre pays, il n’existe pas de protocole de gestion des 
MHDFN, c’est pourquoi nous avons mené cette étude. L’objectif de cette étude était d'établir le profil immuno-
hématologique, le diagnostic et le traitement de MHDFN dans notre pays. 

Matériel et méthodes. Nous avons mené une étude descriptive transversale et prospective au service de PMI, 
maternité et néonatologie de l’hôpital Sendwe du 27 juillet 2016 à décembre 2017. Les groupes sanguins ABO / 
D et le phénotype RH / Kell ont été recherchés. La recherche d'agglutinines irrégulières (RAI) a été réalisée en 
technique gel, ainsi qu'un coombs indirect en tube suivi d'une identification d'anticorps chez la mère. Un 
coombs direct a été réalisé systématiquement chez le nouveau-né. 

Résultats. La fréquence des allo immunisations était de 89/241 grossesses soit 31,6%. Les gestantes étaient 
immunisées dans 49% des cas. L'IFM ABO était la plus fréquente suivie du type Rhésus. Tous les antigènes 
identifiés étaient de type Rhésus. L’ictère néonatal était la manifestation la plus retrouvée 80% des sujets. Le 
coombs direct était positif dans 34,43%. Tous les nouveau-nés ictériques ont bénéficié d'une photothérapie et 
notre taux d'exsanguinotransfusion était de 4,9%. 

Conclusion. Le profil de la MHDFN à Lubumbashi est de type ABO. Dans la composante Rhésus ; l’anti D est 
toujours couplé à un autre antigène de type rhésus. Le diagnostic des IFME et des MHDFN en milieu sous 
équipé, en l'absence des techniques en gel, est possible par le coombs indirect en tube chez les gestantes et le 
coombs direct en tube chez le nouveau-né. Il est important d'étendre le groupage sanguin à d'autres groupes 
que l'ABO/D et d'instaurer des unités de périnatologie pour une prévention et une prise en charge optimale de 
cette entité. 
Mots-clés : Immuno hématologie, allo immunisation, maladie hémolytique du nouveau-né, milieu sous équipé, 
Lubumbashi-RDC. 
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Introduction 

Autrefois dénommée érythroblastose fœtale, la maladie 
hémolytique du nouveau-né est une situation dans 
laquelle une gestante s’immunise contre les antigènes 
de son fœtus. Il en découlera une hémolyse dont 
l’importance est fonction de la sévérité de la réponse 
immunitaire. Cette hémolyse a des manifestations 
différentes selon le moment où elle se déclenche. Si elle 
survient tôt  durant la vie fœtale 16ème à 28ème, 
parfois même jusqu’à 32 SA ; elle entrainera des fausses 
couches, des anémies fœtales, des anasarques fœto 
placentaire et parfois la mort fœtale in utéro. Au-delà 
de la 32ème SA, les manifestations sont à type d’ictère 
néonatal, d’anémie néonatale et rarement un anasarque 
fœto placentaire [1-4]. 

Sa fréquence mondiale est fonction du groupe sanguin 
en présence ; le groupe ABO est le plus grand 
pourvoyeur et ce surtout chez les sujets noirs africains. 
En terme de sévérité, la palme revient au groupe Rhésus 
D ; il faut noter que depuis l’avènement des techniques 
de surveillances et l’usage des rhésogamma le nombre 
de cas est en nette diminution [1,5,6]. De nos jours, les 
auteurs publient de plus en plus des cas cliniques 
rapportant des maladies hémolytiques dans des 
groupes rares et non recherchés en pratique courante 
[7-11]. 
Dans le cadre de ce travail,nous avons décidé de nous 
pencher  sur  le groupe ABO,le Rh D,le Rh C, le Rh E,le 
Rh c,le Rh e,le Kell et le Duffy. Ces groupes sanguins 
sont connus pour provoquer une maladie hémolytique 
du fœtus et du nouveau-né [1,12,13]. 
 Si les fréquences de distribution antigénique ABO et 
Rhésus D sont connues dans notre pays, il n’en est rien 
pour les autres groupes sanguins étudiés. En RDC, 
comme dans un bon nombre de pays africains, la 
sécurité transfusionnelle ne concerne que l’ABO/D [14-
17]. 
 Le diagnostic des MHDFN procède d’abord par celui 
des allo immunisations fœto maternelles et nécessite de 
ce fait de débuter durant la grossesse. A partir de la 
16ème SA il est possible de diagnostiquer une 
incompatibilité fœto maternelle érythrocytaire en 
effectuant un test de coombs indirect dans le plasma 
maternel ou une RAI. Les méthodes utilisées dépendent 
du plateau technique en présence. Dans les unités de 
transfusions en occident, la RAI en gel effectuée par des 
automates est l’examen de choix. Depuis une dizaine 
d’années, il est possible d’effectuer un génotypage RhD 
fœtal à partir du plasma maternel et ainsi, les grossesses 
RhD positive  sont mieux surveillées.  Il est aussi 
possible d’effectuer un génotypage Kell sur du sang 
maternel. Pour chaque RAI positive, il est recommandé 

d’effectuer une identification d’anticorps pour avoir le 
diagnostic de certitude. Une fois l’allo immunisation 
confirmée, il reste à surveiller et diagnostiquer la 
maladie hémolytique du nouveau-né si elle survient par 
un coombs direct et une identification des anticorps 
concernés par une élution [18-22]. 

Lubumbashi, 2ème ville de la RDC  ne dispose pas de 
ces technologies et est de ce fait classée comme milieu 
sous équipé.  
Le traitement de la maladie hémolytique du nouveau-né 
dépend du groupe sanguin incriminé. En effet, il n’existe 
de prévention que pour la MHDFN de type Rhésus D. 
Dans ce cas précis l’usage des rhésogamma sera dicté 
par les titres d’anticorps et la présence d’une anémie 
fœtale durant la surveillance échographique [4,5,19]. 
[4,5,19]. Selon le signe prédominant, anémie ou ictère le 
traitement ne sera pas le même.  La transfusion ou 
exsanguino-transfusion seront réservés aux anémies 
profondes combinées ou pas à un ictère sévère. La 
photothérapie intensive a permis de diminuer le recours 
à l’exsanguino-transfusion dans les ictères sévères. La 
photothérapie conventionnelle est réservée aux ictères 
modérés. Certaines unités utilisent aussi des 
immunoglobulines intra veineuse ou de l’albumine [23-
30]. 
Notre hôpital est l’un de la ville qui dispose d’appareil 
de photothérapie conventionnelle, il faut noter que c’est 
la principale thérapeutique utilisé en Afrique Sub 
Saharienne [28,29]. Car beaucoup de nos unités sont 
malheureusement sous équipées. C’est ce qui justifie 
notre intérêt pour ce sujet. 

Nous nous sommes fixés comme objectif général 
d’améliorer la prise en charge des nouveau-nés Lushois. 

Les objectifs spécifiques de cette étude sont les 
suivants : 

 Etablir le profil des maladies hémolytiques du 
nouveau-né noir de Lubumbashi 

 Evaluer la méthode de diagnostic la plus appropriée 
à notre milieu 

 Décrire la prise en charge de la maladie en milieu 
sous équipé. 
 

Matériel et méthodes 

Nous avons conduit une étude prospective descriptive 
transversale  du 27 juillet 2016 à Décembre 2017. 

Notre échantillon était constitué des nouveau-nés issus 
des grossesses des gestantes suivies à la CPN ; il était 
de convenance. 
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Les critères d’inclusion étaient : 

 Etre né à Sendwe d’une mère ayant suivi les 
enseignements CPN à l’hôpital Sendwe et donné son 
accord pour la surveillance  immuno hématologique 
de sa grossesse. 

 Consentir au prélèvement de sang pour le groupage 
sanguin et le coombs direct du nouveau-né. 

Les critères de non inclusion étaient : 

 Refus de prélèvement ou de participer à l’étude. 
 Nouveau-nés nés à Sendwe dont les mères ne 

participaient pas à l’étude. 
 Nous avons inclus dans notre étude 241 gestantes 

qui ont accouché à Sendwe sur les 470 de départ.  

Nous avons déterminé les groupes sanguins ABO/D, 
RH/Kell et Duffy par la méthode de  Beth Vincent [20]. 
[20]. Nous avons effectué un test de coombs direct sur 
les globules rouges des nouveau-nés [20]. 

Nous avons fixé comme critères de diagnostic de 
maladie hémolytique du nouveau –né la présence de 
signe clinique (ictère, anémie, anasarque) couplée à une 
incompatibilité mère/ nouveau-né dans l’un des 
groupes sanguins étudiés et/ou un coombs direct 
positif ou une RAI positive. 
La composante fœtale de la maladie hémolytique du 
nouveau-né a été retenue pour les grossesses allo 
immunisées qui se sont soldées par une fausse couche 
ou une mort fœtale in utéro en dehors d’un autre 
contexte pathologique. 
Nous avons finalement retenu 89 grossesses. 

Résultats 

 

 
 

Figure 1. Fréquence de la maladie Hémolytique du 
nouveau-né. 

Cette figure 1 nous révèle que 89 grossesses se sont 
soldées par une maladie du fœtus et du nouveau-né 
soit 36,93%. Dans 6 cas nous avons noté une fausse 
couche soit 2,49% des cas. 

A. Profil du nouveau-né 

 Nous avions comme population générale 239 nouveau-
nés ; 2 grossesses ont donné naissance à des jumeaux et 
une à des triplés. 
Notre population générale de nouveau-né était 
constituée à majorité de nouveau-nés de sexe masculin 
126/239 nouveau-nés soit 53%. Sexe ratio de 1,11 en 
faveur du sexe masculin. Nous notons aussi une 
prédominanace masculine dans la population des 
nouveau-nés qui ont présenté une MHDFN 47/87 soit 
54% pour un sexe ratio de 1,175 en faveur du sexe 
masculin. La majorité de nos nouveau-nés étaient nés à 
terme 94,89%, le reste étant constitué en parts égale 
entre la prématurité et la post maturité. Parmi les 
nouveau-nés souffrant de maladie hémolytique du 
nouveau-né la grande majorité soit 93% étaient nés à 
terme, suivi des prématurés 5%. Les sujets B sont 
majoritaires dans la population des nouveau-nés 
malades, suivi des sujets A ; les sujets rhésus positif 
représentaient la majorité de nos sujets atteints de 
MHDN soit 98% des cas (tableau 1). 

Nous notons une nette prédominance des unions 
endogamiques dans notre population générale 74,15% 
des unions. Pour les mères  du Sud Kivu et de l’Equateur 
le profil était à 100% endogamique (figure 2). 

Les gènes les plus exprimés dans notre population de 
nouveau-nés sont le Rh4 et le Rh5 100% ; suivi du Rh 3 
soit 8% (tableau 2). 
 

 
Figure 2. Fréquence d’endogamie et province 

d’origine. 
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C’est dans le groupe ABO que nous avions noté le plus 
de couples mères /nouveau –nés incompatibles ; suivi 
du groupe rhésus (tableau 2). 

B. Diagnostic de l’IFME à la maladie hémolytique du 
nouveau-né 

Un test de coombs indirect négatif prédit à 90%, 
l’absence de maladie dans notre population ; ce test est 
plus sensible que spécifique ; alors qu’une RAI positive 
prédit à 77,7% une maladie hémolytique du nouveau-
né ; ce test a une spécificité de 98,69% ; cependant il est 
très peu sensible (tableau 3). 

L’âge médian d’apparition de l’ictère chez le nouveau-
né était de 34,7 heures et le taux de bilirubine moyen 
était de 18,56±2,43mg%. L’ictère était la manifestation 
la plus retrouvée dans 100% des cas ; dans 80% il n’avait 
pas de signes d’accompagnements (tableau 3). 

Le couple O/B était le couple incompatible le plus 
retrouvé 39%  et ensuite on notait  le couple O/A 27% 
et A/B 18%. L’incompatibilité ABO était en tête et 
représentait 90% des MHDFN suivi du Rhésus. Aucune 
maladie n’a été notée en Kell et Duffy (tableau 4).  

 
Tableau 4. Diagnostic de la maladie hémolytique du 

nouveau-né et incompatibilité mère/nouveau-né 
ABO 

Paramètres étudiés Effectif Pourcentage 

Diagnostic de la maladie hémolytique du 
nouveau-né 
 ABO 78 90 

 RHD-CW 6 7 

 RHD- C 2 2 

 KELL 0 0 

 DUFFY 0 0 

 RH E 1 1 

Incompatibilité mère /nouveau-nés en ABO 

 O/B 28 39 

 O/A 19 27 

 A/B 13 18 

 B/A 2 3 

 AB/A 1 1 

 AB/B 2 3 

 A/AB 4 6 

 B/AB 2 3 

 

Tableau 1. Age, sexe et cartographie de groupe 
sanguin des nouveau-nés 

Paramètres étudiés Effectif Pourcenta
ge 

Sexe dans la population 
des nouveau-nés (n=239)  

 Masculin  126 53,0 
 Féminin   47,0 
Sexe dans la population 
de nouveau-nés malades (n=87)  

 Masculin  47 54,0 
 Féminin  40 46,0 
Maturité des nouveau-nés (n=235)  

 A terme 223 95,0 
 Post terme 6 2,5 
 Prématuré  6 2,5 
Maturité des nouveau-nés 
malades (n=87)  

 A terme 81 93,0 
 Post terme 2 2,0 
 Prématuré  4 5,0 
Cartographie de groupe 
sanguin des nouveau-nés (n=87)  

 Groupe O 12 2,3 
 Groupe A 24 27,6 
 Groupe B 43 49,4 
 Groupe AB 8 9,2 
Rhésus  (n=87)  
 Positif 85 98,0 
 Négatif 2 2,0 
 

C. Prise en charge de la maladie hémolytique du 
nouveau-né (tableau 5) 

Nous avons noté que la photothérapie est le traitement 
le plus utilisé quel que soit le groupe sanguin concerné. 
Le recours à la transfusion a plus intéressé le groupe 
sanguin RHD soit 83,3% des sujets que le groupe ABO 
et pas du tout en Rh 3. 

Quarante pour cent des sujets présentant une IFME de 
type RH D et RH Cw ont dû être exsanguiné ; pendant 
qu’aucun sujet RH D/Rh C  ou RH E n’a nécessité cette 
thérapeutique. 
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Tableau 2. Expression de Rhésus étendu KELL et DUFFY, compatibilité entre la mère et le nouveau-né 

Expression du Rhésus étendu KELL et 
DUFFY  

Compatibilité entre la mère et le 
Nouveau-né 

 Positif Négatif   Compatible Incompatible 

RH 2 BB 3 84  ABO 15 72 

RH3 BB 7 80  RHD 74 13 

RH4 BB 87 0  RH2 85 2 

RH5 BB 87 0  RH3 85 2 

KELL BB 0 87  RH4 87 0 

DUFFY BB 0 87  RH5 85 2 

    KELL 87 0 

    DUFFY 87 0 

 
Tableau 3. Valeurs prédictives  du Coombs indirect et de la RAI, taux de la bilirubine et la fréquence des 

manifestations de la MHDN 

 MHDN + MHDN - VPP VPN Sensibilité Spécificité 

CI + 77 44 63,63% 
(77/121) 90% (108/120) 

86,51% 
(77/89) 71,05% (108/152) 

CI - 12 108 

RAI + 7 2 
 77,7% (7/9) 64,65% 

(150/232) 
8,23% (7/89)  98,62% (150/152) 

RAI- 82 150 

  Moyen ± ET 

Bilirubine  18,56 ± 2,43 mg%  

Hémoglobine  14,39 ± 1,69 mg%  

Fréquence des manifestations de la 
MHDN n=84 Age médian d’apparition d’ictère 

 Ictère simple 66 (80%) 
34,7 heures  (H4 - H96) 

 Ictère et anémie  17 (20%) 

 
 

Tableau 5. Traitement de la maladie hémolytique du nouveau-né 

 Photothérapie Transfusion Exsanguino-
transfusion Sortie Sortie avec 

séquelles Décès 

MHDFN ABO 
(n=78) 78 (100%) 18 (23,07%) 2 (2,56%) 76 (97,4%) 1 (1,3%) 1 (1,3%) 

MHDFN 
RHD/CW (n=5) 

5 (100%) 4 (80%) 2 (40%) 3 (60%) 0 (0%) 2 (40%) 

MHDFN RHD/C 
(n=2) 2 100% 1 (50%) 0 (0%) 2 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 

MHDFN RHE 
(n=1) 1 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 

Total 82 
(95,34%) 1 (1,16%) 3 (3,5%) 
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Discussion 

 Fréquence de la maladie hémolytique du 
nouveau-né 

Les sujets de notre étude ont présenté une fréquence 
élevée de maladie hémolytique du nouveau-né 89/241 
soit 36,9% ; le type ABO était le plus retrouvé avec 90% 
des cas. Ces résultats se rapprochent des données 
connues où l’incompatibilité ABO est la plus fréquente 
[1,6,31]. 
Nos résultats sont plus élevés que ceux de Barkat au 
Maroc qui a une proportion de 17%, de chercheurs 
nigérians avec 14,6%, de Bowassa à Brazzavile avec 
7,2%, Mutombo à Mbuji Mayi avec 4,2% et des 
malgaches avec 3,1% [28,29,32,33]. Nos résultats sont 
plus proches de ceux de Chime au Nigeria 32% [34]. 
L’explication se trouve en partie dans le type de 
population, pour notre étude ; nous avons sélectionné 
les nouveau-nés au sein d’un groupe et pas à l’échelle 
de toutes les admissions pour ictère. 

 Profil des nouveau-nés 
Les nouveau-nés de notre étude étaient à 
prédominance masculine. De nombreuses études qui se 
sont penchées sur les ictères néonataux ont retrouvé à 
ce jour une prédominance des sujets masculins. C’est le 

cas de Mutombo à Bonzola à Mbuji Mayi en RDC, de 
Bowassa au Congo Brazzaville et de Chime au Nigeria 
[28,29,34]. Il faut noter que nous avions une 
prédominance masculine au niveau de notre population 
générale de nouveau-nés ; Assumani et al. dans une 
étude sur l’hémogramme des nouveau-nés à 
Lubumbashi retrouvait aussi une prédominance des 
nouveau-nés de sexe masculin 53% [35]. Nos nouveau-
nés sont nés à terme dans la grande majorité des cas ; 
et cela malgré l’incompatibilité diagnostiquée chez 
certains.  Nos résultats sont proches de ceux de Tripathi  
à Bhopal qui sur 55 nouveau-né retrouvait 50 à terme 4 
prématurés et 1 post mature [36] ; tandis que dans 
l’étude de Brazzavile les prématurés représentaient 45% 
de la population [29]. Ce constat peut se justifier par le 
type d’incompatibilité le plus retrouvé ; en effet, le type 
ABO n’a que peu de manifestations fœtales [6,10]. 

Nous avons noté une forte proportion d’union 
endogamique dans notre population 76,4% de parents 
provenaient de la même province. Il est à noter que 
tous les nouveau-nés avaient deux parents congolais. 
Nous n’avons pas trouvé d’études qui se sont penchées 
sur la question de mariage endogamique. 

 
Tableau 6. Valeur largement inférieur à celui trouvé sur le continent [39-42]. 

 
Notre 

étude 

Traore O 

Mali 2002 (43) 

Sekongo 

Cote d’Ivoire 

(44) 

Monga K 

Lubumbashi/

RDC (45) 

Reid 

Noirs américains 

(12) 

Rh 2 3,3% 9,6%/8,3% 17,9% 12,5% 27% 

Rh 3 8% 17,8%/20,8% 17,9% 10,7% 22% 

Rh 4 100% 100% 82,10% 96,4% 96% 

Rh 5 100% 100% 82,10% 96,4% 98% 

Kell 0% 2,4%/0% 2,1% 1,8% 2% 

Duffy 

Fya- fyb- 

0% 

100% 

2,4%/4,2% 

97,6%/95,8% 
% 

0% 

100% 

 

68% 

Type de 

population 

Nouveau-

nés 

ictériques 

Donneurs de 

sang/polytransf

usés 

Donneurs de 

sang 

Nouveau-nés 

ictériques 
Population générale 
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 Cartographie des groupes sanguins et 

compatibilité mère nouveau-né (tableau 6) 
La distribution des groupes sanguins dans notre 
population de nouveau-nés malades ; fait état d’une 
large prédominance du B et du A sur le groupe O. Cette 
distribution est clairement différente de celles retrouvée 
dans la population générale dans les différentes études 
sur les noirs africains qui sont majoritairement O 
[12,13,35,37]. Ceci peut se justifier par le fait que nous 
avons exclusivement des nouveau-nés malades et 
présentant une incompatibilité fœto maternelle 
érythrocytaire. 
Cependant nous n’avons pas noté de nette différence 
avec les groupes Kell et Duffy où le gène n’est pas 
porté. Les nouveau-nés Rhésus négatif de notre étude 
représentaient 2% ; c’est nettement inférieur aux 
moyennes connues pour la race 5,8-7% [12] ; et très 
proche des résultats de Kabemba et al 1,8% [38] 
(tableau 6). 

En ce qui concerne la compatibilité mère/ nouveau-né ; 
nous avons noté : 
Une compatibilité parfaite en Rh 4, Kell et Duffy de 
100% ; Monga et Collaborateurs à Lubumbashi 
retrouvait une compatibilité parfaite uniquement en 
Duffy, 98 % en Kell et 90% en Rh4 [45]. Une forte 
compatibilité en Rh2, Rh3 et Rh5 98% ; ces résultats se 
rapprochent de ceux de Monga à Lubumbashi RDC 92% 
en Rh2 et Rh3 et 95% en Rh5 [45]. 
Un taux élevé d’incompatibilité en Rh D 12,5% quasi 
voisin au taux trouvé par Monga et collaborateurs à 
Lubumbashi 12% [45]. Un taux plus élevé en ABO 83,5%  
que  Kapasa  en Zambie 49% et Monga et al en RDC sur 
une population de nouveau-né ictériques 41% en ABO 
[45,46]. Toutes ces variations s’expliquent par la 
répartition des groupes sanguins dans notre population 
et dans note race en particulier ; de nombreuses études 
ont défini l’incompatibilité ABO comme la plus 
fréquente et surtout la plus retrouvée chez le noir 
africain [29,47-51]. 
Au regard de ces résultats, il apparait clairement que la 
maladie hémolytique du nouveau-né chez nos sujets est 
plus de type ABO. 
Nous avons noté en ABO plus d’incompatibilité dans les 
couples O/B 31% que dans O/A 28% ; il faut noter que 
de nombreux auteurs se sont penchés sur la question et 
qu’il existe une controverse sur le groupe le plus 
pourvoyeurs d’allo immunisation [47,52,53]. 
Certains auteurs penchent pour le B, surtout chez le noir 
africain. Ils pensent qu’il y a présence dans les vaccins 
de substances B like qui contribuent à une plus grande 
immunogénicité de ce groupe sanguin. D’autres auteurs 

incriminent le groupe A, il existerait selon eux un plus 
grand risque d’allo immunisation dans le couple O/A, 
mais une sévérité moindre que dans le couple O/B 
[6,10,47,54]. 
Les derniers auteurs qui se sont penchés sur la question 
concluent pour leur part que le groupe sanguin du 
nouveau-né n’est pas important du moment qu’il y a 
une incompatibilité entre la mère et le nouveau-né. 
Pour ces derniers l’allo immunisation se produira sans 
différence statistiquement significative [54]. 

Nos résultats nous amènent à penser que chez nos 
sujets, le groupe B est le plus concerné. Nous avions 
dans notre échantillon une proportion non négligeable 
de mère non O ; soit A ou B dont les nouveau-nés ont 
développé une MHDFN et la grande majorité a été 
notée dans les couples A/B 18% et A/AB 6% alors que 
dans le sens B/A 3% et B/AB 3%. Il est classiquement 
retenu que moins de 95% des cas de MHDFN de type 
ABO se déroule hors du groupe O maternel ; cependant 
chez nos sujets nous avons noté 41% hors du groupe O. 
il n’y a pas d’auteurs qui s’est penché sur la question ; 
car les études sur la MHDFN de type ABO enrôlent 
exclusivement des mères de groupe O [45,50,55,56]. 
Haque rapportait  au Bengladesh un cas singulier de 
MHDN sévère chez un nouveau-né de groupe AB né 
d’une mère de groupe B [54]. En 2000 ; cet enfant 
constituait le 3ème cas rapporté chez une mère non O. 
Son constat lié au notre devrait amener le clinicien à 
être plus attentif et à ne pas exclure les mères non O 
d’une surveillance de MHDN de type ABO. 

 Antécédents et MHDFN 

Les antécédents les plus retrouvés étaient une notion 
d’ictère dans la fratrie chez 27,85%   et un antécédent 
d’anémie dans la fratrie chez 12%. Nos résultats sont 
supérieurs à ceux trouvé par Bowassa à Brazzaville  et 
de Monga en RDC, respectivement  1,90% et 16,07% 
pour l’antécédent d’ictère  et de  0,5% et 3,57% pour 
l’anémie [29,45]. Et très largement inférieur à ceux de 
Chime au Nigeria 70% d’antécédent d’ictère [34]. Il faut 
noter que la population de Chime reprenait 
exclusivement les nouveau-nés ayant subi une 
exsanguino-transfusion. 

 Valeur prédictive, sensibilité et spécificité du 
coombs indirect et de la RAI 

A la lumière de nos résultats il apparait que le coombs 
indirect était plus sensible que spécifique et que sa 
valeur prédictive négative était de 90,83% tandis que la 
RAI en gel avait une spécificité de 98% et une valeur 
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prédictive positive de 77,7%. Ces deux examens sont 
utilisés dans différents laboratoires pour poser le 
diagnostic des allo immunisations foeto placentaire et 
ont fait leur preuve. Avec l’identification des anticorps ; 
ils constituent le gold standard du diagnostic des IFME 
[10,20,58-61]. 
Ceci nous amène à conclure que pour notre population, 
le coombs indirect est le meilleur examen car il permet 
de diagnostiquer toutes les incompatibilités et surtout 
celle de type ABO qui est la plus répandue chez nous. 
D’un autre coté la RAI est très spécifique des autres 
incompatibilités autre que ABO. Dans une société 
endogamique et non exposée au métissage, l’on 
pourrait se contenter du coombs indirect cependant la 
découverte du profil antigénique de nos sujets qui n’est 
comparable à aucun pays ; nous ramène à considérer 
ces deux examens comme importants. Il est toutefois 
sage de préciser que la technique en tube a l’avantage 
d’être à la portée des plateaux techniques des pays sous 
équipés. 
Nous avons réalisé des coombs directs pour confirmer 
la maladie hémolytique du nouveau-né chez nos sujets 
et cet examen avait une sensibilité de 98% et une 
spécificité de 80%. Cet examen est considéré comme le 
gold standard pour la confirmation des maladies 
hémolytiques du nouveau-né [62-67] quoique certains 
auteurs ont décrit des cas de maladie hémolytique à 
coombs direct négatif [10,65,68,69]. Nous n’avons pas 
realisé d’élution qui nous aurait permis de confirmer 
que le même anticorps était à la base à la fois des allo 
immunisations et de la maladie hémolytique du 
nouveau-né. 
Nous avions dans notre étude une gestante qui a 
présenté un anti c et dont le nouveau-né n’a pas 
présenté de maladie hémolytique du nouveau-né 
malgré qu’il fût porteur du c. Ce cas nous confirme que 
toutes les allo immunisations ne finissent pas toujours 
en maladie hémolytique du nouveau-né. 

 Manifestations cliniques de la MHDN 

L’ictère était la manifestation la plus retrouvée chez nos 
nouveau-nés à 80%. D’autres études menées sur la 
maladie hémolytique du nouveau-né font état de cette 
prédominance ;sauf dans le groupe Kell où l’anémie est 
le signe le plus retrouvés [4,22,23,70-72] . 
Nous n’avons pas trouvé d’anémie isolée dans notre 
étude ce qui corrobore l’absence totale d’AIFM de type 
Kell [70,73-76]. Monga K rapporte une observation 
clinique d’une maladie hémolytique de type Kell à 
Lubumbashi [77]. Quoique sporadique cette maladie 
existe dans la population Lushoise et sa surveillance est 
nécessaire. 

L’âge médian d’apparition de l’ictère dans notre étude 
était de 34,7h (H4-H96) ; il est proche de ce qui a été 
retrouvé à Brazzaville où beaucoup d’ictères se 
manifestaient avant la 72ème heure [29]. Notre taux de 
billirubine moyen était de 18,56mg%±2,43, c’est proche 
de ce que Bowassa a trouvé à Brazzaville en 2017 soit 
18,46 ± 8,19 mg% [29]. 

 Diagnostic de la MHDN 

La maladie hémolytique du nouveau-né de type ABO 
était la plus retrouvée ; environs 90%, suivie de celle de 
type Rhésus. Ces résultats font écho à ceux d’autres 
chercheurs qui en Afrique les retrouve toujours dans cet 
ordre : Mutombo à Mbuji Mayi ; Bawasse au Congo 
Brazzaville ; Chime au Nigeria ; Sock Sock au 
Cameroun ; et même Paci en France avait une 
prédominance du type ABO [5,28,29,34,51]. 
En ce qui concerne les pays industrialisés, la maladie 
hémolytique du nouveau-né de type Rhésus est en 
régression grâce à une excellente surveillance immuno- 
hématologique. Actuellement c’est le Kell et les autres 
Rh qui sont en vogue [78-80]. Nous confirmons ici la 
sévérité de l’allo immunisation de type rhésus sur les 
autres types d’allo immunisation comme le décrit la 
littérature. Nous avons cependant noté que la 
combinaison de l’anti Rh D et CW était la plus sévère. En 
effet, tous les nouveau-nés exsanguinés en Rhésus 
présentaient ce duo d’anticorps. Cette association à 
morbidité élevée n’a été décrite nulle part dans la 
littérature ; il faut signaler que l’anti Cw (Rh8) est un 
anticorps très rare ; Paci le retrouvait à 0,8% dans son 
étude ; les indiens dans une étude à 1,2% et en 
macédoine à 5,1% [5,81,82]. Classiquement le Cw ne 
provoque pas de maladie hémolytique du nouveau-né 
sévère ; cependant un auteur rapporte un cas d’hydrops 
fetalis causé par un anti Cw [83]. Bowman pour sa part 
reprend une série de cas de 1953 à 1992 dans lesquels 
le Cw a été identifié et provoquait généralement une 
maladie hémolytique du nouveau-né modérée quoique 
certains cas aient présenté une sévérité. Il signale que le 
Cw est un anticorps qui peut apparaitre naturellement 
en dehors d’une allo immunisation [84]. Dans notre 
série, la présence du Cw s’accompagnait de formes 
sévères de MHDFN. Nous n’avons pas pu évaluer le 
portage du Cw dans notre population néonatale ou 
paternelle car ce groupe sanguin n’a pas été recherché. 
Il ne nous a pas été possible de différencier les 
anticorps naturels de ceux immuns. Cependant, le fait 
que cet anticorps accompagnait uniquement l’anti D et 
cela dans les cas les plus sévères. Nous pouvons 
postuler que dans notre population la présence d’un 
anti Cw est dangereuse. 
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Le duo anti RHD/RHC selon une étude menée par Das 
et al. en 2017 provoque une maladie hémolytique du 
nouveau-né qui peut être sévère. Il est toujours 
important de dissocier cette forme de la forme avec un 
anti-G qui peut mimer ces deux anticorps. Tenant 
compte que cet anticorps se retrouve même chez les 
sujets porteurs du D et du C [85]. Dans notre population 
d’étude les sujets porteurs du C sont faiblement 
représenté et la gestante dont il s’agit n’exprimait pas le 
C ; la confusion entre les deux entités n’est pas permise 
de ce fait.  Les données de la littérature font état d’une 
maladie modérée en Rh 2 ; mais l’association Rh D/ Rh 
C a entrainé des cas de maladie hémolytique sévère 
[1,85-88]. Dans notre série, les deux sujets ont présenté 
une maladie hémolytique du nouveau-né modérée par 
rapport au Rh D/Cw sans recours à l’exsanguino- 
transfusion. 
 Nous n’avons malheureusement pas pu connaitre 
l’évolution de la grossesse de la gestante qui présentait 
l’association anti C/Cw. Dans la littérature nous n’avons 
pas retrouvé cette association. Ça nous aurait permis 
d’entrevoir si le Cw était aussi dangereux que nous le 
pensons pour notre population ou si c’est sa 
combinaison à l’anti D qui amplifie sa dangerosité. 
Notre étude nous a permis de découvrir un profil 
d’immunisation qui est propre à notre population. Nos 
méthodes de diagnostics doivent de ce fait s’adapter à 
notre population et notre plateau technique. 
 
En ce qui concerne la thérapeutique, nous avons 
employé la photothérapie conventionnelle chez 100% 
de nos sujets ; suivis de la transfusion et de 
l’exsanguino-transfusion. Nous avons plus recouru à la 
transfusion et l’exsanguino-transfusion dans la MHDN 
de type Rhésus D/Cw chez 40% des sujets. Dans les pays 
industrialisés, le recours à l’exsanguino-transfusion pour 
le RHD sont en baisse laissant la place aux transfusions 
in Utéro (TIU). il faut noter que les principales 
indications sont les AIFME de type ABO,Kell et autre 
Rhésus [23,72,89-93]. 

 Evolution des nouveau-nés 

L’évolution était favorable dans 95,34% des cas ;ce taux 
est légèrement supérieurs à celui de Pius S au Nigéria 
de  83% et de  Mutombo 82,7% des cas à Mbuji Mayi et  
largement supérieur à celui de Ekouya Bowassa au 
Congo Brazza 62,7% [28,29,33]. Nous avons dénombré 
un cas d’encéphalopathie bilirubinémique en ABO soit 

1,17% des sujets ; c’est inférieur aux données de 
Bowassa 29,1% ; de Pius au Nigeria 10 % [29,33]. 

Ces différences se justifient par nos types de population 
franchement différents ; en effet, nous avons travaillé 
sur une population qui avait reçu des informations sur 
la maladie hémolytique du nouveau-né. Cela nous 
permet de penser que l’information délivrée à la PMI 
joue un rôle important dans la prévention de la MHDFN 
et des encéphalopathies bilirubinémiques. Ralli M a mis 
en évidence la dangerosité du manque d’information 
qui conduisait à de lourdes thérapeutiques en période 
néonatale [94]. 

Conclusion 

La maladie hémolytique du nouveau-né de Lubumbashi 
est un sujet important sur lequel se pencher. Elle revêt 
un caractère à la fois proche des données connues car la 
maladie due à l’ABO est la plus retrouvée et éloignée 
des certitudes souvent exposées car dans sa 
composante Rhésus la maladie se manifeste très 
sévèrement quand le Rhésus est couplé au Rh8. Nous 
avons identifié des antigènes qui ne sont jamais 
recherchés en pratique courante en RDC pendant que 
certains nouveau-nés issus de grossesse RH D négative 
ne présentaient pas la maladie bien que les mères 
fussent multi gestes. Notre approche du diagnostic 
nous permet de dire que le coombs indirect en tube est 
la meilleure méthode de diagnostic d’allo immunisation 
pour les milieux sous équipés. En ce qui concerne la 
MHDN la conduite d’un test de coombs direct bien 
réalisé permet un diagnostic fiable. 

En dépit de l’absence de certaine évolution 
thérapeutique (immunoglobuline intra veineuse, 
photothérapie intensive, albumine, transfusion in 
utéro,…) notre population de nouveau-nés a eu une 
évolution favorable optimale, nous pensons que les 
séances d’enseignements ont permis une prise en 
charge en amont de la maladie qui a sensiblement 
amélioré le pronostic des nouveau-nés. Nous 
recommandons de ce fait la création d’unité de 
périnatalogie avec des équipes multi disciplinaires ; et 
surtout que le pédiatre aille à la rencontre des gestantes 
pour la prévention de cette entité. 

 

Conflit d’intérêt : Aucun. 
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