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ANEMIE
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LES ECHANGES GAZEUX AU NIVEAU VASCULAIRE
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LES ECHANGES GAZEUX AU NIVEAU VASCULAIRE
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LA VASO-OCCLUSION UN PROCESSUS COMPLEXE
OCYTOSE ?
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INTERACTIONS GR - ENDOTHELIUM PAROI VASCULAIRE
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INTERACTIONS GR - ENDOTHELIUM PAROI VASCULAIRE
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Hémolyse extra vasculaire

Séquestration
Activation macrophagique

Zafrani, données personnelles

Buffet, données personnelles



Drépanocytose

Sphérocytose

Occlusion de la veine centrale de la rétine
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Hémolyse intra vasculaire

Vasculopathie Vasculopathie
aigue chronique
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Hb plasma
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HEME

* Free iron Free heme
» Oxidized lipid « pro-inflammatory
« ROS effects
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SURVIE A 15 ANS D’UNE COHORTE DE 341 PATIENTS DREPANOCYTAIRES (DONNEES PRELIMINAIRES)
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SURVIE A 15 ANS D’UNE COHORTE DE 341 PATIENTS DREPANOCYTAIRES (DONNEES PRELIMINAIRES)
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PROVOQUE UNE VASO-OCCLUSION SEVERE

MODELE MURIN DREPANOCYTAIRE
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RBCs adhesion
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Serum only Hemolysate TNF alpha
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ASPECTS THERAPEUTIQUES GENERAUX

Hémolyse extra-vasculaire Hémolyse -vasculaire

Séquestration Vasculopathie Vasculopathie
Activation macrophagique aigue chronique

Traitement de la cause Traitement de la cause ++

Splénectomie ? Inhibiteurs du complément
Traitement visant la | activation macrophagique | ‘

Hémopexine
Echange plasmatique
avec plasma

Nouvelles approches
plus ciblées sur les voies
effectrices



CONCLUSION

* Les hémolyses recoupent des processus tres différents et
complexes

* Néecessité de determiner :
* La cause de 'hémolyse
* Le caractere extra ou intra vasculaire . e

* Besoin d’outils biologiques P

* Meilleure compréhension des hémolyses pour adapter les |
traitements | ?v



