


Étaient présents Mesdames et Messieurs :
BACHIR, BARDAKDJIAN, BELLOY, BERNAUDIN, BOUILLIE, BROUSSE, CLOUZEAU, COÏC, CYNOBER, DELIN, de MONTALEMBERT, DIOP, DRAME, DRISS, DUCROCQ, ELENGA, GALACTEROS, GIROT, GIRE, HABIBI, KAMDEM, KARAM, LEBLANC, LESPRIT, LOBUT, LORILLOUX, MARY, MENCE, MONFORT, NOIZAT-PIRENNE, ODIEVRE, ORZECHOWSKI, PONDARRE, THIOLIERE, RAMANOELINA, RWABIHAMA, SOREL, VERLHAC, VOULTOURY, ZUPPELLI.
I. Présentation d’observations

Observation présentée par JB LOBUT de Pontoise

L’enfant B. est né le 21 Novembre 2003. Ses deux parents sont AS. La fratrie est composée de quatre enfants âgés de 18, 15, 12 et 9 ans, tous bien portants, non atteints par la maladie drépanocytaire. Pendant la grossesse, une amniocentèse a été faite à 16 semaines pour une étude du caryotype en rapport avec l’age maternel. Cet examen a permis de porter le diagnostic de drépanocytose homozygote. L’enfant est né à 41 semaines ; il pesait 4,365 kg et mesurait 53 cm. On notait un discret pôle de rate. A H24, on constate un ictère intense avec une bilirubine totale à 434 µmol, essentiellement libre. Le taux d’hémoglobine est à 16 g/dl avec 10% de réticulocytes, un chiffre un peu élevé pour l’âge. Le test de Coombs est négatif ainsi que la recherche d’agglutinines irrégulières chez la mère. Une perfusion d’albumine et une photothérapie intensive sont mises en place. La bilirubine chute rapidement. D’autres examens sont demandés dans les jours suivants : ektacytométrie normale, dosage des enzymes érythrocytaires montrant un déficit à 0,9 unité/g d’Hb (nle entre 5,3 et 7,9) en période d’hémolyse avec forte réticulocytose. L’électrophorèse de l’hémoglobine faite le 8 Décembre montre un taux d’HbF à 64% avec 33% d’hémoglobine S. Il n’y a pas d’hémoglobine A. L’échographie hépatique révèle un syndrome de bile épaisse. L’enfant sort le 28 Novembre 2003 à 7 jours de vie avec une bonne reprise pondérale ; la bilirubine totale est à 296 µmol dont 59 µmol de bilirubine conjuguée. Le taux d’hémoglobine est de 15 g/dl. Un contrôle fait le 5 Décembre montre 13 g/dl d’hémoglobine avec une réticulocytose à 0,5% ; la bilirubine est à 75 µmol/l. Le 27 Janvier, l’électrophorèse de l’hémoglobine montre 60% d’HbS et 37% d’HbF. Le 16 Février, l’enfant est fébrile, le taux d’hémoglobine est à 6,2 g/dl avec 14 000/mm3 leucocytes. Un culot urinaire est positif à E. Coli. Une antibiothérapie par CEFTRIAXONE et AMIKACINE est mise en place. Le 22 Février, à 3 mois exactement, l’enfant fait un premier épisode de séquestration splénique aigu avec 3,3 g/dl d’hémoglobine et 117 000/mm3 réticulocytes. Une transfusion est faite.

Dans les discussions qui suivent, les remarques suivantes sont faites.

1. La cinétique du taux d’hémoglobine au cours des premières semaines de vie est celle que l’on peut observer chez un enfant drépanocytaire homozygote en phase stationnaire. En d’autres termes, il ne semble pas y avoir eu d’accélération de la décroissance de ce taux. 

2. Le taux important de bilirubine libre au cours des premières 24 heures correspond, peut-être, à un ictère physiologique aggravé par une discrète hémolyse en rapport avec le déficit en G6PD. Quoiqu’il en soit, cette participation hémolytique est discrète en raison même de la cinétique normale du taux d’hémoglobine au cours des premières semaines de vie ( voir plus loin déficit en G6PD chez l’enfant drépanocytaire).

3. Une éducation de la famille doit être faite et une surveillance mise en place. Si la séquestration splénique récidive, il sera conseillé de mettre en place des transfusions régulières.

4. Faire une exploration du foie en raison du syndrome de bile épaisse diagnostiqué au cours de la première semaine de vie.

Observation présentée par T. CYNOBER – Hôpital de BICETRE

M. N. est née le 19 Juillet 1983. Elle est togolaise et vit en France depuis 1988. En 2004, la fratrie comporte 4 membres, 2 sœurs de 13 et 12 ans, deux frères de 9 ans et 5 mois, tous AS. La maladie est marquée par de nombreuses crises douloureuses de 1983 à 1988 et d’un premier AVC fronto-pariétal gauche en 1989 s’exprimant sous la forme d’une hémiparésie droite avec une aphasie de récupération partielle. Un programme de transfusions est maintenu de 1989 à 1992. En 1995 et 1996, deux nouveaux AVC surviennent à gauche. Un traitement est proposé par HYDREA jusqu’en 2000. La reprise des crises douloureuses en 2000 soulève la question de l’observance de la chimiothérapie. En 2001, une angiocholite conduit à une cholécystectomie. En 2003, la patiente est hospitalisée en réanimation pour un syndrome thoracique aigu. Le bilan fait dans le courant de l’année 2003 montre un taux d’hémoglobine de base à 8,5 g/dl, des sérologies VIH et VHC négatives, des sérologies Parvovirus B19 et CMV positives. L’examen ophtalmologique montre de rares zones d’ischémie rétinienne bilatérale. L’angio IRM cérébrale révèle les séquelles d’AVC gauches très étendues dans la région temporo-pariéto-occipitale avec des images de Moya-Moya. Il n’y a pas d’anomalie de signal à droite. Cet examen est cohérent avec la clinique : hémiparésie droite prédominant au membre supérieur avec signe de Babinski droit. Les échanges transfusionnels sont repris avec des problèmes de voies d’abord. La patiente n’est pas favorable à la création d’une fistule artério-veineuse. La question posée est celle d’une éventuelle greffe allogénique intrafamiliale. Le typage HLA est en cours mais le résultat n’est pas connu. Une information préalable de la famille et de la patiente paraît indispensable pour exposer les risques des trois attitudes suivantes :

1. 67% de risque de récidives et d’aggravation neurologique sans programme transfusionnel au long cours.

2. 10% de récidives avec un programme transfusionnel.

3. 70% de succès d’une greffe intrafamiliale quand celle-ci est faite après l’âge de 15 ans (le succès est de 92% lorsque la greffe est faite avant 15 ans).

Observation présentée par F. DRISS – Hôpital de BICETRE

Il s’agit d’un jeune homme drépanocytaire homozygote sous programme transfusionnel au long cours depuis 1997. Le phénotype érythrocytaire est O D+ C- E- c+ e+ Kell-. Le programme transfusionnel a été décidé en raison de plusieurs syndromes thoraciques aigus associés à un priapisme récidivant et des ulcères de jambes chroniques. Il est adressé à Bicêtre pour la mise en place d’un programme d’« échanges érythrocytaires machine ». En effet, les échanges manuels faits antérieurement sont responsables d’une hémosidérose notable. A deux reprises, six jours après des échanges érythrocytaires faits à six semaines d’intervalle, on note un épisode d’hémolyse brutal. Les résultats immuno-hématologiques montrent une recherche d’agglutinines irrégulières négative avec un test de Coombs direct IgG faiblement positif, sans spécificité. Un troisième échange érythrocytaire est décidé après compatibilité des culots érythrocytaires. Deux culots sur six sont incompatibles. Un panel élargi au laboratoire retrouve une seule hématie positive. L’envoi du sérum du patient au CNRGS met est évidence la présence d’un anti Kell 6 ou anti Jsa. La transfusion faite avec les concentrés érythrocytaires compatibilisés se déroule sans incident. 

Rappel sur l’antigène Jsa : cet antigène est rare chez les blancs (< 1%) ; en revanche, il est fréquent chez les noirs (19,5%). Les panels de dépistage des RAI étant composés d’hématies caucasiennes essentiellement, le risque est de ne pas détecter un anticorps contre cet antigène. En cas d’incompatibilité, le test de Coombs direct est toujours faiblement positif sans spécificité. En conclusion, chez les malades drépanocytaires polytransfusés, il est hautement souhaitable de faire une compatibilité systématique au laboratoire de tous les culots érythrocytaires proposés aux malades.

A l’occasion de cette observation, on rappelle les différences des polymorphismes entre les populations africano-antillaises et caucasiennes.

1. Système Rhésus. Le phénotype D c c e e intéresse 50% de la population africaine ou antillaise et 2% de la population caucasienne.

2. Autres systèmes. Comparaison de la fréquence des antigènes.

	Antigène
	Africains
	Caucasiens

	Fy a-
	90%
	34%

	S-
	70%
	45%

	Jsa- ou Kell 6
	20%
	< 1%


II. Thèmes généraux

Nécrose de hanches chez l’enfant drépanocytaire par Pierre MARY (Hôpital Armand TROUSSEAU)
De récents travaux expérimentaux sur un modèle animal d’anémie hémolytique associée à des thromboses et infarctus multiples ont montré qu’il y avait des possibilités de remodelage osseux après nécrose osseuse (apparition d’os spongieux de novo). Ce modèle est proche des circonstances qui conduisent à une nécrose osseuse lors de la drépanocytose. Cette possibilité de remodelage est celle qu’on observe lors d’une autre pathologie de l’enfant : l’ostéochondrite primitive de hanche. Il y a donc sûrement des cas de nécrose drépanocytaire où un traitement adapté peut faire espérer un remodelage de l’épiphyse fémorale sans incongruence articulaire. La grande différence entre ces deux pathologies est que l’accident vasculaire qui est à l’origine de l’ostéochondrite va se produire une fois, alors que l’enfant drépanocytaire va dans la plupart des cas faire plusieurs crises.

Les classifications actuelles pour essayer de démembrer les nécrose de hanche drépanocytaire suivent l’histoire naturelle ou l’étendue de la nécrose, mais ne tiennent pas compte de sa localisation. Or ceci est reconnu comme étant un facteur essentiel de la décision thérapeutique dans l’ostéochondrite. Il faut donc pouvoir faire un bilan topographique précis en cas de crise vaso-occlusive de la hanche. Seule l’IRM permet de faire un point précis, et précoce, bien avant que n’apparaisse des signes de nécrose sur la radio standard.

Schématiquement, les situations sont les suivantes :

· la nécrose est localisée à une zone qui est complètement couverte par le cotyle. Il existe en périphérie de la tête fémorale une zone saine qui la protège, et lui permet de se remodeler sans subir de contrainte excessive. Une fois la crise douloureuse passée, et après avoir retrouvé une mobilité de hanche normale, l’appui est repris. Il n’y a pas d’indication chirurgicale.

· La nécrose est plus étendue, sa limite se situe au niveau du bord cotyloïdien. Le risque de déformation de la tête est majeur. Il reste un pilier externe sain qui n’est pas couvert et qu’on souhaite remettre en charge soit par une ostéotomie de varisation du fémur soit une ostéotomie de bassin (ou les deux). Ceci protège la zone malade et permet un certain remodelage.

· La tête fémorale est déjà déformée, il existe une zone saine qui n’est pas couverte par le cotyle ; un traitement chirurgical de couverture est indiqué en sachant que le but n’est alors pas d’obtenir un remodelage, mais de faire que cette tête s’abîme le moins vite possible. C’est le même principe que pour la chirurgie palliative chez l’adulte.

Comment dépister et évaluer l’état des hanches des enfants drépanocytaires ?

Sûrement en se basant sur l’histoire de chaque enfant, même si certaines crises à ce niveau peuvent passer inaperçues ou plutôt être oubliées. Il n’y a pas de nécrose de hanche sans période de douleur, boiterie et raideur.

Avoir dans le dossier de chaque enfant une radiographie de bassin de face est utile, pour en connaître l’état initial (certains peuvent avoir des atteintes infectieuses à ce niveau par exemple). Dans certains cas, une des hanches sera déjà déformée et pourra justifier d’un traitement chirurgical.

Lors d’une crise vaso-occlusive, il nous paraît justifié de réaliser une IRM rapidement de manière à avoir une idée précise de l’étendue, de la localisation de la nécrose et de la zone intermédiaire qui a souffert mais reste vascularisée.

La mauvaise réputation de la chirurgie de la hanche chez l’enfant drépanocytaire est due au fait que la récidive des crises vaso-occlusives ne donnait pas d’espoir de remodelage. Les traitements médicaux actuels font poser un nouveau regard sur cette chirurgie, car s’ils ne peuvent pas assurer de l’absence de nouvelles crises, ils en diminuent fortement la fréquence.

Nous serions très désireux de pouvoir consulter le maximum de dossiers d’enfant ayant eu des nécroses de hanches de manière à mieux apprécier l’importance de cette complication de la drépanocytose, et tenter de dégager ainsi :

· Le profil des enfants drépanocytaires qui font une nécrose de hanche

· Le mode de dépistage le plus adapté

· L’histoire naturelle de la nécrose de hanche chez l’enfant drépanocytaire

· Les indications chirurgicales possibles en fonction des traitements médicaux généraux appliqués.

Les personnes intéressées par ce type de travail peuvent nous contacter par mail à l'adresse suivante : pierre.mary@trs.ap-hop-paris.fr
Le suivi de la drépanocytose chez l’adulte à Dakar par Saliou DIOP (Dakar)

Introduction :

La drépanocytose homozygote est de plus en plus vécue à l’âge adulte aussi bien dans les pays développés que dans ceux en voie de développement. Cette situation résulte de la réduction de la mortalité infantile grâce à une prise en charge précoce dans des centres spécialisés, même si d’autres facteurs moins bien connus tels que les facteurs génétiques, socio-économiques et environnementaux jouent certainement un rôle important. 

C’est ainsi qu’aux USA où il y a un recul assez important dans le suivi de cette maladie depuis l’enfance, 90 % des sujets homozygotes atteignent l’âge adulte et 50 % des patients peuvent espérer vivre au-delà de 50 ans. 

En Afrique, l’organisation de centres de suivi spécialisé de la drépanocytose est plus récente et la proportion de patients qui atteignent l’âge adulte est plus difficile à estimer même si l’on sait que la mortalité infantile reste encore élevée.

L’organisation de la prise en charge de la drépanocytose homozygote chez l’adulte est une nécessité et nous rapportons notre expérience dans ce domaine au niveau du service d’Hématologie du CHU de Dakar.

Epidémiologie :

Dans la plupart des pays africains, la prévalence réelle de la drépanocytose est méconnue, et la plupart des estimations disponibles se basent sur des études parcellaires. L’absence de dépistage à l’échelle nationale fait que de nombreux cas sont non diagnostiqués ou non régulièrement suivis.  Le Sénégal a une population de 10 millions d’habitants et la prévalence de l’Hb S est estimée entre 8 à 10 %, soit 1 million de transmetteurs. Les formes majeures sont estimées entre 20 000 et 50 000 patients, bien que seuls 6 000 (30 %) de ces sujets ne soient régulièrement suivis dans les différents centres. 

Organisation du suivi de la drépanocytose :

Même si les patients peuvent être suivis par leur médecin partout dans le pays, il n’y a que deux consultations spécialisées réservées à la drépanocytose, une chez l’adulte et une chez les enfants. Ces deux consultations spécialisées sont organisées au sein des services de pédiatrie et d’hématologie qui sont localisées à Dakar. 

Au niveau du suivi des adultes, tous les patients sont inclus sur la base d’un diagnostic par électrophorèse de l’Hb à pH alcalin et acide et d’un premier bilan de base, ils suivent ensuite une séance d’éducation sur la maladie, puis sont revus 2 à 3 fois l’année avec des bilans de dépistage des différentes complications orientés selon les résultats de l’examen clinique. 

Le suivi se fait dans le cadre d’un équipe multidisciplinaire, avec un réseau de référents en orthopédie, ophtalmologie, chirurgie digestive, urologie, gynéco obstétrique et psychiatrie. 

C’est ainsi que 230 patients âgés de plus de 20 ans ont été suivis pendant une période moyenne de 3 à 12 ans (5 ans en moyenne) dont 108 régulièrement suivis (au moins trois fois l’année) avec un sex/ratio à 1,25 et 87 % des patients vivant à Dakar et 13 % dans les régions de l’intérieur du pays.

Résultats du suivi de la drépanocytose chez l’adulte :

1- Morbidité et mortalité

L’âge moyen des patients était de 27 ans sans différence significative entre homme et femme. L’âge moyen au diagnostic était de 12 ans, faisant suggérer que ce sont probablement des formes moins sévères (vu l’âge avancé du diagnostic) qui atteignent l’âge adulte. 

Le taux d’Hb de base était de 8,3 g/dl et l’Hb F était en moyenne de 6,8%. 

La majorité des patients avaient soit une CVO par an (51,9%), soit 2 CVO par an (36,1%). 

Les 2/3 de ces patients n’ont jamais été transfusés et la fréquence annuelle des hospitalisations était au moins de 1 fois chez 65 % d’entre eux. Les principales causes d’hospitalisation étaient les CVO (50%), l’anémie sévère (13,5%)  et les accès palustres (11%).

Les complications chroniques étaient retrouvées chez 49 % des patients et étaient représentées par la lithiase biliaire (10,1%), les nécroses osseuses (9,2%), le priapisme (11,6% des hommes), l’ulcère de jambe (4,6%). 

Concernant la mortalité, 5 décès ont été enregistrés durant la période de suivi.

2- Drépanocytose et grossesse

Sur un nombre de 57 femmes suivies pendant 6 ans, 34 grossesses ont été enregistrées. Ces grossesses ont pu être menées à terme avec des accouchements normaux dans 82,3 % des cas (n=28) alors que 5 pertes fœtales ou mort périnatale ont été observées (14,6%) et 1 mort maternelle (3%). Ces résultats font observer que même si la mortalité maternelle a été réduite grâce à une amélioration des conditions de suivi de la grossesse ( suivi réalisé par un hématologue et un obstétricien), la mortalité périnatale et les pertes fœtales restent un problème préoccupant. 

3- Drépanocytose et déficit en G6 PD

L’analyse de l’influence du déficit associé en G6PD sur le profil évolutif de la drépanocytose n’a pas retrouvé d’influence significative en terme de fréquence des CVO, des transfusions, des épisodes infectieux ou des complications chroniques.

4- Insertion socio-professionnelle

Parmi les patients scolarisés, 39,8% ont arrêté leur scolarisation au niveau primaire, 47,2 % au niveau secondaire alors que 13 % ont atteint le niveau universitaire. 39,8% de l’ensemble des patients n’ont aucune activité professionnelle ou scolaire.

Conclusion :

Les premières leçons tirées de l’organisation du suivi de la drépanocytose chez l’adulte laisse entrevoir la nécessité de mettre en place une amélioration des moyens de diagnostic et de traitement en impliquant une équipe multidisciplinaire, en même temps qu’une organisation de la prise en charge sociale de la maladie. Ces différentes mesures ne doivent pas se confiner uniquement dans la capitale, mais doivent profiter à l’ensemble du pays. Pour cela, l’implication des autorités publiques doit être sollicitée par les spécialistes de la drépanocytose qui doivent travailler de concert avec les associations pour mener ce travail de sensibilisation.

Déficit en G6PD et drépanocytose par Frédéric GALACTEROS (Henri MONDOR)

Introduction

Le déficit en glucose-6-phosphate-deshydrogénase (G6PD) est largement répandu en Afrique noire, mais est présent aussi en Afrique du Nord, dans le bassin méditerranéen, le Moyen-Orient et l’Asie. Présent dans les zones d’endémie drépanocytaire, l’association du déficit en G6PD et de la drépanocytose est courante.

Génétique

Le gène de l’enzyme G6DP est porté par le chromosome X. L’homme hémizygote XY est atteint par le déficit. Les femmes sont soit hétérozygotes (porteuses) pour le déficit, soit homozygotes. La « lyonisation» de l’X explique les grandes variations du taux de l’enzyme chez les femmes hétérozygotes, allant d’un taux normal (lyonisation de l’X déficient) à des taux très bas (lyonisation de l’X non déficient).

Conséquences biochimiques du déficit

Le G6PD intervient dans la glycolyse érythrocytaire pour transformer le glucose-6-phosphate en 6-phospho-gluconate générant une molécule de NADPH. Cette molécule est nécessaire à l’action de la glutathion réductase, une enzyme essentielle du système du glutathion qui assure la réduction de tous les produits d’oxydation du métabolisme cellulaire. En d’autres termes, sous l’influence de produits oxydants, un déficit en G6PD provoque une dénaturation des protéines, notamment de la molécule d’hémoglobine au sein du globule rouge et sa destruction précoce.


Nomenclature

1. G6PD à activité normale

Il existe deux variantes non déficientes à activité normale, le type B le plus courant dans la population caucasienne et le type A porté par 20% des sujets originaires d’Afrique noire.

2. Enzyme à activité diminuée

Il existe deux types principaux d’enzyme à activité diminuée. Le type A- affectant essentiellement les sujets noirs avec une activité de 5 à 15% par rapport à l’activité normale et le type B- dit « méditerranéen » affectant les populations caucasiennes avec simplement 1% d’activité par rapport à la normale.

L’activité enzymatique G6PD diminue dans les globules rouges avec l’âge. En d’autres termes, les réticulocytes ont une activité forte en G6PD ; en revanche les globules rouges âgés ont une activité très diminuée.

Expression clinique du déficit en G6PD

L’expression clinique du déficit en G6PD est toujours hématologique. On distingue les tableaux suivants.

1. L’anémie hémolytique induite par les médicaments

Ce type d’anémie hémolytique est observé chez les sujets porteurs d’un déficit partiel de type A-. Une anémie hémolytique est induite par la prise du médicament. A cette occasion, tous les globules rouges les plus âgés dépourvus d’activité en G6PD sont détruits. Seuls persistent les globules rouges les plus jeunes portant encore une activité enzymatique. Le taux d’hémoglobine se stabilise à un chiffre variable selon les sujets. La poursuite de la prise du médicament n’aggrave pas l’état hématologique. L’arrêt du médicament permet la correction hématologique. La reprise du médicament ultérieurement provoque une nouvelle rechute de l’anémie.

Chez les sujets porteurs d’un déficit de type méditerranéen, l’hémolyse peut être très sévère provoquant une anurie avec coma et décès.

A titre indicatif, une liste de médicaments susceptibles de provoquer des accidents hémolytiques chez les sujets déficients est donnée en annexe à ce rapport.

2. L’anémie hémolytique induite par une infection

Tout syndrome infectieux et/ou inflammatoire retentit sur l’hématopoïèse. Chez les sujets déficients en G6PD, une infection et/ou une inflammation peut provoquer une anémie, parfois révélatrice du déficit enzymatique. Le contrôle de l’infection et/ou de l’inflammation permet la correction de l’anémie.

3. Le favisme

Le favisme est toujours associé à un déficit en G6DP. Il est provoqué par la consommation de fèves fraîches voire du pollen de la plante au moment de la floraison. Les accidents peuvent être très graves chez les sujets porteurs d’un déficit profond de type méditerranéen.

4. Ictère néonatal

L’ictère néonatal par déficit en G6PD a été observé avec une grande fréquence chez les sujets porteurs d’un déficit de type méditerranéen. Il semble rare chez les sujets porteurs du déficit de type A-.

5. Anémie hémolytique chronique

Les sujets porteurs d’un déficit profond de type méditerranéen peuvent être atteints d’une anémie hémolytique chronique.

Diagnostic biologique du déficit en G6PD

Le diagnostic biologique est hématologique (anémie hémolytique régénérative avec présence de corps de Heinz) et biochimique (baisse de l’activité de l’enzyme dans les hématies). Il faut toujours tenir compte de la réticulocytose et du moment de l’étude par rapport à l’accident hémolytique ; le dosage doit être fait à distance de l’épisode hémolytique.

Traitement

Le traitement consiste à éviter la prise de médicaments contre-indiqués. La transfusion est nécessaire en cas d’intolérance à l’anémie.

Association d’un syndrome drépanocytaire majeur et d’un déficit en G6PD

Pour Frédéric GALACTEROS, chez l’adulte, il n’y a aucune conséquence ni biologique ni clinique du déficit en G6PD chez les sujets porteurs d’un syndrome drépanocytaire majeur. Cette affirmation est corroborée par les trois publications suivantes :

British journal of Haematology 1980 ;45:73

Blood 1988;71:748

Human Heredity 1992;42:125

Dans la discussion qui suit, plusieurs pédiatres disent avoir observé des hémolyses chez des enfants drépanocytaires porteurs d’un déficit en G6DP. Il serait intéressant que ces cas soient rapportés dans les réunions du Groupe de travail.

Prochaine réunion �


Jeudi 24 Juin 2004�Service de Pédiatrie�Hôpital Armand TROUSSEAU


26, avenue du Docteur Arnold NETTER – 75571 PARIS Cedex 12





Ordre du jour





14h30 à 15h00	Réunion du Bureau


15h00 à 15h30	Présentation d’observations�(joindre B. QUINET au 01 44 73 62 14)


15h30 à 17h00	Thèmes généraux


Prévention des infections invasives à pneumocoques chez le patient drépanocytaire par Mariane de MONTALEMBERT (Enfants Malades – Paris)


Insuffisance rénale et drépanocytose par A. VEIGA et�J. RAMANOELINA (Aulnay – Tenon. Paris)


Syndrome drépanocytaire majeur et grossesse par�A. BA et N. BERKANE (Tenon – Paris)





Compte rendu de la réunion du 1er Avril 2004


Policlinique – Hôpital Henri MONDOR
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