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importante de mortalité périnatale, Q 
puisque la mutation --/ est retrou-
vée dans 4 % à 1 0  % de la popula-
tion ; le seul abord thérapeutique 
possible étant un régime transfusion-
ne( commencé in utero, il est peu ten-
tant de l 'entreprendre puisqu'il fau- � 
drait le poursuivre régulièrement la 
vie durant. L'étude en souris transgé-
nique avait, jusqu'à  présent, été han-

1 60 1  




