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RESUME

La perturbation métabolique des lipides a été évaluée chez 41 et 24 drépanocytaires homozygotes (SS) et
hétérozygotes (AS) congolais, respectivement. Comparativement a la population témoin (AA) (n = 48), les
drépanocytaires homozygotes et hétérozygotes présentent des concentrations plasmatiques moyennes
significativement plus basses de cholestérol total (CT) (p < 0,001 et p < 0,01, respectivement), de cholestérol lié
aux HDL (C-HDL) (p < 0,02 et p < 0,001, respectivement) et de cholestérol lié aux LDL (C-LDL) (p < 0,001 et
p < 0,05, respectivement), mais une concentration moyenne significativement plus éevée de triglycérides (TG)
(p < 0,001 et p < 0,01, respectivement). Par ailleurs, aucune différence significative n’est observée entre le
rapport moyen CT/CT-HDL des témoins et celui des deux populations de drépanocytaires. Ces résultats suggéerent
un dysfonctionnement du métabolisme lipidique chez les drépanocytaires homozygotes et hétérozygotes et
montrent I’importance de réaliser un bilan lipoprotéinique pour mieux apprécier ultérieurement les facteurs
lipidiques du risque cardiovasculaire.

Motsclés: Drépanocytose; Lipides plasmatiques; Lipoprotéines; Maladies cardiovasculaires; Congo.

ABSTRACT

Lipid disorders were evaluated in 41 and 24 Congolese homozygous (SS) and heterozygous (AS) individuals with
the sickle-cell trait, respectively. Compared to control group (AA) (n = 48), homozygotes and heterozygotes had
significantly lower plasma mean levels of total cholesterol (TC) (p < 0.001 and p < 0.01, respectively), high
density lipoprotein-cholesterol (HDL-C)(p < 0.02 and p < 0.001, respectively) and low density lipoprotein-
cholesterol (LDL-C) (p < 0.001 and p < 0.05, respectively), but higher serum mean levels of triglycerides (TG)
(p < 0.001 and p < 0.01, respectively). In addition, no significant difference was observed between control group
and individuals with the sickle-cell trait. These results suggest the existence of lipid disorders in Congolese
homozygotes and heterozygotes and demonstrate the importance of determining all lipoproteins to assess more
precisely lipidic cardiovascular risk factors at a later date.
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INTRODUCTION

La drépanocytose, qui est une
maladie héréditaire de mode de transmission
autosomique  récessive, résulte  d’une
substitution sur la chaine polypeptidique béta
du résidu glutamate en position 6 par le
résdu valine. Cette mutation génétique
conduit a la production d’une hémoglobine
anormal e appelée hémoglobine S (Hb S) [1].

Bien que due une mutation unique, la
drépanocytose se présente cliniqguement de
maniére trés variable sdon le sujet, sa
sévérité variant de formes Iétales précoces a
des formes beaucoup mieux tolérées. Cette
variabilité d’expresson de la maladie
s’explique entre autres par I’action des genes
modul ateurs[2].

Plusieurs paramétres biologiques sont
associés a cette forte variabilité d’expression
du syndrome drépanocytaire. En effet, parmi
les différents aspects physiopathol ogiques de
la drépanocytose, la production des radicaux
libres et la lipoperoxydation sont des
évenements majeurs qui contribuent a la
réduction de la demi- vie des hématies [3, 4].
Par alleurs, dans la drépanocytose
homozygote, des études ont montré une
perturbation du métabolisme des lipides et
lipoprotéines sériques [5-8]. Les
modifications quantitatives des paramétres
lipidiques et lipoprotéiniques observées chez
le drépanocytaire homozygote sont des
indicateurs non négligeables dans
I”évaluation du risque athérogene [8].

Aussi, la présente étude a pour but de
déterminer le  profil  lipidique des
drépanocytaires  hétérozygotes (AS) et
homozygotes (SS) congolais.

MATERIEL ET METHODES

Il S’est agi d’une étude cas-témoins
qui s’est déroulée a Brazzaville de novembre
2004 a novembre 2005 dans les services de
pédiatrie « grand enfant » et d’hématologie
clinique du Centre Hospitdier et
Universitaire (CHU) e au Laboratoire
National de Santé Publique.

Patients

Des 65 drépanocytaires qui ont fait 1’objet
de I’éude, 41 et 24 é&aient, respectivement,
homozygotes (SS) (16 hommes et 25 femmes) et
hétérozygotes (AS) (8 hommes et 16 femmes).
L’age moyen des drépanocytaires homozygotes
était dell,30 + 8,98 ans, les extrémes étant de 1 et
45 ans. Par contre, celui des drépanocytaires
hétérozygotes était de 3520 + 7,01 ans, avec
comme extrémes 16 et 45 ans. Le groupe témoin,
gui était constitué de 48 individus dont 15
hommes et 33 femmes, avait un &ge moyen de
26,32 + 14,80 ans, avec comme extrémes 1 et 45
ans.

Criteresd’inclusion

Etaient retenus, les sujets supposés sains
aprés un examen clinique dans le cas de la
population  témoin  (AA) (Go) et des
drépanocytaires hétérozygotes (AS) (Gi), et les
drépanocytaires homozygotes (SS) (Gz) en phase
stationnaire, connus et suivis réguliérement,
n’ayant connu, depuis au moins huit mois, aucune
crise vaso-oclusive, ni de transfusion sanguine,
recevant régulierement un traitement a I’acide
folique (foldine 5mg).

Criteresde non inclusion

Etaient exclus de [I’étude, les sujets
présentant I’obésite, I”hypertension,
I’hyperthyroidie, en éat de grossesse, fumant la
cigarette, prenant I’alcool, des contraceptifs oraux
ou d’autres médicaments susceptibles de perturber
le métabolisme des lipides.

Traitement des échantillons

Les préévements sanguins, effectués par
ponction veineuse le matin a jeun lors des
consultations, ont été placés dans des tubes a
hémolyse contenant de I’héparinate de lithium.
Les échantillons de sang ont éé centrifugés a
3000 tours par minute pendant 10 minutes. Les
plasmas obtenus ont é&é répartis dans des
cryotubes de 1,5 ml, puis congelés a une
température de -20°C pendant 7 jours maximum.
La décongélation des tubes n’a été effectuée que
lors du dosage des lipides. Le culot résultant de la
centrifugation a éé lavé 3 fois avec une solution
de NaCl 150 mmol/l en vue de la détermination
du type d’hémogl obine.
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Détermination des parametres lipidiques

Les dosages du cholestérol tota
(CT), du cholestéral lié aux lipoprotéines de
haute densité (C-HDL) et des triglycérides
(TG) ont été réalisés grace aux méthodes
enzymatiques des laboratoires Biomérieux
(France) a I’aide d’un Spectrophotométre de
type CLIMA PLUS « RAL » (Italie).

Le taux de cholestérol lié aux
lipoprotéines de faible densité (C-LDL) a été
caculé selon la formule de Friedewald
(C-LDL =CT - (C-HDL + TG/5).

L’indice d’athérogénicité a été défini
par lerapport CT/C- HDL.

Détermination du type d”hémoglobine

La méthode éectrophorétique des
laboratoires Sebia (France) a été utilisée pour
la détermination du type d’hémoglobine chez
les sujets ayant fait I’objet de la présente
étude. Les bandes d’acétate de cellulose de
type Cellogel ont été utilisées comme support
électrophorétique.

Traitement statistique

Les résultats des parameétres
lipidiques plasmatiques ont été exprimés en
moyenne, accompagnée d’un écart-type. Le
test t de Student a été utilisé pour I’anayse
des résultats, avec une dgnificativité pour
p< 0,05.

RESULTATS

Comme le révéle le tableau I, les
chol estérolémies moyennes des
drépanocytaires  hétérozygotes (AS) et
homozygotes (SS) et significativement plus
faibles (p < 0,01 & p < 0,001,
respectivement), comparativement a celle de
la population témoin. En revanche, elles sont
proches dans les deux populations de
drépanocytaires.

Les triglycéridémies moyennes des
drépanocytaires hétérozygotes et
homozygotes sont significativement plus
flevées (p < 001 e p < 0,001,
respectivement) par rapport a celle des

témoins. Par contre, eles sont voisines chez les
deux populations de drépanocytaires.

Les concentrations moyennes de C-HDL
des drépanocytaires hétérozygotes et homozygotes
sont significativement plus faibles (p < 0,001 et
p < 0,02, respectivement) que celle des témoins.
En revanche, celles des deux types de
drépanocytaires homozygotes ne  présentent
aucune modification quantitative significative.

Les concentrations moyennes de C-LDL
des drépanocytaires hétérozygotes et homozygotes
sont  significativement basses (p < 0,05 e
p < 0,001, respectivement), comparativement a
celle de la population témoin. Par contre, celles
des deux populations de drépanocytaires sont
similaires.

Les valeurs moyennes de I’indice
d’athérogeénicité des trois populations ne
présentent aucune différence significative.

DISCUSSION

A la lumiére des résultats obtenus, il
ressort que les drépanocytaires homozygotes et
hétérozygotes congolais présentent des anomalies
lipidiques. Des données similaires ont été
rapportées par d’autres auteurs [5-8].

La diminution des taux du cholestérol
total, du C-HDL et du C-LDL, observée dans la
présente étude, a é&té également notée par d’autres
chercheurs|[5, 6].

L’augmentation de la triglycéridémie
présentée par les drépanocytaires congolais a éé
observée dans [5, 6]. En revanche, El Hazmi et al
[3] notent au cours de leurs travaux une absence
de variation quantitative de la triglycéridémie
chez les drépanocytaires.

L’augmentation du taux des TG pourrait
étre induite par [I’effet générateur du stress
oxydatif de la drépanocytose. En effet, le stress
oxydatif est responsable de la peroxydation des
lipides membranaires [3, 4]. En outre,
I’hypertriglycéridémie serait due entre autres a la
diminution de I’activité de la lipoprotéine lipase
liée aux processus du stress oxydatif [9].

Par ailleurs, notre étude a montré un
rapport  CT /C-HDL normal chez les
drépanocytaires homozygotes et hétérozygotes.
Bien que I’on note un indice d’athérogénicité
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norma et une hypocholestérolémie, la
diminution du C-HDL, I’éévation du C-LDL
et I’hypertriglycéridémie suggerent que les

drépanocytaires homozygotes et hétérozygotes
congolais présentent un risque réel de développer
des maadies cardiovasculaires [10, 11].

Tableau I: Répartition des parametres lipidiques sériques selon le type de popul ations

Populations CT (g/) TG (g/l) C-HDL (g/l) C-LDL (g/l) CT/ C-HDL
Témoins (AA) 1,93+0,37 1,08+ 041 0,37+ 0,10 1,28 + 0,47 554+191
(Go)

Drépanocytaires 1,60 £ 0,40 150056 027+0,08 1,04+0,46 6,44 + 3,07
hétérozygotes

(AS) (Gy)

PGO/G]. **k* *k%* *kk*k * NS
Drépanocytaires 1,54 + 0,24 154+063 031+013 091+0,32 574+ 227
homozygotes
(SS) (G2)

PGO/GZ *k k% *k k% *%* *k k% NS

Pcoici e Peor ez : comparaison des populations Go et Gy, et Go et G2; * p<0,05; **p<0,02;

***n<0,01; ****p<0,001; NS: non significatif

CONCLUSION

Les données de la présente éude
rejoignent celles des autres chercheurs sur la
perturbation du métabolisme lipidique chez le
drépanocytaire. Le risqgue cardiovasculaire
présumé chez le drépanocytaire congolais nous
conduit a affiner le bilan lipidique par le dosage
des marqueurs biochimiques  suivants:
apolipoprotéines Al (Apo Al) et B (Apo B), et
rapport Apo B /Apo Al, proposés comme de bons
margueurs du risque cardiovasculaire en raison de
leurs taux importants dans les HDL (Apo Al) et
les lipoprotéines athérogenes: LDL et VLDL
(Apo B) [11, 12]. Le dosage de ces marqueurs
confirmerait le risque cardiovasculaire, et
permettrait ainsi d’introduire le bilan lipidique
dansle suivi du drépanocytaire congolais.
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