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 RESUME 

Introduction. Les formes majeures de drépanocytose sont une source de perturbation 

des paramètres lipidiques. Cette perturbation est impliquée dans l’apparition de 

nombreuses maladies cardiovasculaires telles que les accidents vasculaires cérébraux. 

Cette étude avait pour but d’établir la relation entre les formes majeures de la 

drépanocytaire, le risque athérogène et l’état inflammatoire des sujets. Méthodologie. 

Il s’agit d’une étude transversale à visé analytique qui s’est déroulée dans les services 

d’hématologie du CHU de Cocody et dans le laboratoire de biochimie de l’UFR des 

Sciences Médicales d’Abidjan portant sur les sujets drépanocytaires majeurs et de 

sujets apparemment sains admis au CHU de Cocody pendant la période de l’étude. 

Résultats. Nous avons recruté un total de 57 sujets drépanocytaires (SS, SC, Sβ0,Sβ+) 

et 44 sujets apparemment sains sur la base d’une électrophorèse de l’hémoglobine. 
L’âge moyen des sujets drépanocytaires était de 17,77 ans avec des extrêmes de 2 et 

67 ans. On notait une prédominance féminine avec un sex- ratio de 1,48. Les 

cholestérolémies totales moyennes des drépanocytaires SS et SC étaient plus faibles 

comparativement à celles des drépanocytaires Sβ0, Sβ+ et de la population témoin avec 

une différence statistiquement significative (p= 0,0031). Les triglycéridémies 

moyennes des drépanocytaires (SS et SC) étaient plus basses en comparaison à celles 

des témoins et des drépanocytaires Sβ0 et Sβ+. Les valeurs moyennes de l’indice 

d’athérogénicité des sujets drépanocytaires étaient élevées que chez les témoins avec 

une différence statistiquement significative (p = 0,001). les drépanocytaires avaient 

des concentrations de CRP significativement plus élevée avec p = 0,0015. 

Conclusion. Chez les sujets drépanocytaires, les valeurs augmentées de l’indice 

d’athérogénicité, des triglycérides, de la CRP et la baisse de la concentration du 

cholestérol HDL expliqueraient un risque athérogène plus élevé. Il est important 

d’introduire le bilan lipidique dans le suivi du patient drépanocytaire. 
 ABSTRACT 

Introduction. The major forms of sickle cell disease are a source of disruption to lipid 

parameters. This disruption is implicated in the development of many cardiovascular 

diseases such as strokes. The aim of this study was to establish the relationship 

between the major forms of sickle cell disease, atherogenic risk, and the inflammatory 

state of subjects. Methodology. This was a cross-sectional analytical study conducted 

in the hematology departments of the Cocody University Hospital and the 

biochemistry laboratory of the Faculty of Medical Sciences in Abidjan, focusing on 

major sickle cell subjects and apparently healthy subjects admitted to the Cocody 

University Hospital during the study period. Results. A total of 57 sickle cell subjects 

(SS, SC, Sβ0, Sβ+) and 44 apparently healthy subjects were recruited based on 

hemoglobin electrophoresis. The average age of sickle cell subjects was 17.77 years 

with a range of 2 to 67 years. There was a female predominance with a sex ratio of 

1.48. The mean total cholesterol levels of SS and SC sickle cell subjects were lower 

compared to those of Sβ0, Sβ+ sickle cell subjects and the control population with a 

statistically significant difference (p=0.0031). The mean triglyceride levels of sickle 

cell subjects (SS and SC) were lower compared to controls and Sβ0 and Sβ+ sickle 

cell subjects. The mean atherogenicity index values of sickle cell subjects were higher 

than in controls with a statistically significant difference (p=0.001). Sickle cell 

subjects had significantly higher CRP concentrations with p=0.0015. Conclusion. In 

sickle cell subjects, increased values of the atherogenicity index, triglycerides, CRP, 

and decreased HDL cholesterol levels would explain a higher atherogenic risk. It is 

important to include lipid profile assessment in the treatmentent of sickle cell disease  
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INTRODUCTION 

La drépanocytose est une maladie héréditaire due à la 

substitution de l’acide glutamique en position 6 de la 

chaine β-globine par la valine, entrainant la synthèse de 

l’hémoglobine S [1,2]. Elle est responsable de l’atteinte 

de nombreux organes avec un risque élevé de mortalité 

précoce. Outre les signes et symptômes 

hémorhéologiques qui caractérisent la forme majeure 

homozygote Hb SS, la réponse inflammatoire, le stress 

oxydatif et le risque athérogène élevé aggravent le 

pronostic des sujets présentant ce phénotype [3,4,5]. Les 

sujets présentant la forme hétérozygote (Hb AS) 

semblent développer une tendance à l’insuffisance 

coronarienne [6]. La prévalence la plus élevée de cette 

maladie est en Afrique noire où on estime qu’environ 

40% à 60% des populations portent le trait 

drépanocytaire. La maladie est également fréquente au 

Moyen Orient, en Inde et autour du bassin méditerranéen 

[7,8]. En Côte d’Ivoire, la drépanocytose est l’anomalie 

hémoglobinique la plus importante qui touche environ 

12% de la population et constitue un problème de santé 

publique. Les valeurs des paramètres lipidiques chez les 

sujets atteints de drépanocytose font l’objet d’une 

controverse. Selon Rahimi et al [9]. Les sujets atteints du 

trait drépanocytaire présentaient une augmentation du 

cholestérol HDL alors que les sujets drépanocytaires 

homozygotes avaient une concentration de cholestérol 

total inférieure à celle des sujets normaux et des sujets 

atteints du trait drépanocytaire (Hb AS). Pour Gueye Tall 

et al [10], une baisse du cholestérol total et du 

cholestérol HDL a été observée chez les sujets 

drépanocytaires homozygotes et hétérozygotes par 

rapport aux sujets non drépanocytaires. Les 

modifications quantitatives des paramètres lipidiques et 

lipoprotéiques observées chez le drépanocytaire sont des 

indicateurs non négligeables dans l’évaluation du risque 

athérogène [11]. Aussi, la présente étude a pour but de 

déterminer les variations biologiques des marqueurs du 

risque athérogène des drépanocytaires majeurs. 

PATIENTS ET METHODES  

Il s’agit d’une étude transversale à visé analytique qui 

s’est déroulée dans les services d’hématologie du CHU 

de Cocody et dans le laboratoire de biochimie de l’UFR 

des Sciences Médicales d’Abidjan. La population 

d’étude était constituée de sujets drépanocytaires majeurs 

et de sujets apparemment sains admis au CHU de 

Cocody pendant la période de l’étude. L’échantillonnage 

a permis de recruter un total de 57 sujets drépanocytaires 

(SS, SC, Sβ0,Sβ+) et 44 sujets apparemment sains sur la 

base d’une électrophorèse de l’hémoglobine. L’étude a 

porté sur des sujets drépanocytaires de tout âge, en phase 

stationnaire et ayant donné leur consentement éclairé. 

Elle n’a pas inclus les sujets en période de crises vaso-

occlusives, les sujets ayant un trait drépanocytaire, les 

femmes enceintes, les sujets ayant reçus une transfusion 

datant de moins de trois mois ou prenant des 

médicaments susceptibles de perturber le métabolisme 

des lipides. Des échantillons de sang ont été prélevés 

dans des tubes sans anticoagulants au moyen d’une 

ponction veineuse superficielle dans la région ante 

cubitale de chaque sujet de l’étude à jeun depuis au 

moins 8 heures. Ces échantillons ont été centrifugés à 

3000 tours par minute pendant 5 minutes. Les sérums 

obtenus ont été utilisés pour le dosage des paramètres 

lipidiques et au dosage de la protéine C réactive(CRP). 

La CRP a été déterminée par immunoturbidimétrie. Les 

dosages du cholestérol total, des triglycérides et 

cholestérol HDL ont été réalisés par méthodes 

colorimétriques grâce à un analyseur multiparamétrique 

Cobas C111. Le cholestérol LDL a été calculé à partir de 

la formule de Friedwald et al [12] et l’indice 

d’athérogénicité grâce à la formule : cholestérol total 

(g/L)/ cholestérol HDL. Les différences au niveau des 

variables entre les sujets drépanocytaires et ceux du 

groupe témoin ont été évaluées par le test d’analyse des 

variances d’Anova. La différence était significative 

statistiquement pour p <0,05. Les résultats obtenus 

étaient présentés sous forme de moyenne ±écart type 

RÉSULTATS 

L’âge moyen des sujets drépanocytaires de l’étude était 

de 17,77 ans avec des extrêmes de 2 et 67 ans. On notait 

une prédominance féminine soit 60 % par rapport aux 

hommes   avec un sex- ratio de 1,48. Les 

cholestérolémies totales moyennes des drépanocytaires 

SS et SC étaient plus faibles comparativement à celles 

des drépanocytaires Sβ0, Sβ+ et de la population témoin 

avec une différence statistiquement significative (p= 

POUR LES LECTEURS PRESSÉS 

Ce qui est connu du sujet 

La drépanocytose est l’hémoglobinopathie la plus 

répandue au monde. Ses formes majeures sont une source 

de perturbation des paramètres lipidiques. Cette 

perturbation est impliquée dans l’apparition de 

nombreuses maladies cardiovasculaires telles que les 

accidents vasculaires cérébraux qui constituent une des 

complications de la maladie drépanocytaire. 

 La question abordée dans cette étude 

Relation entre les formes majeures de la drépanocytaire, le 

risque athérogène et l’état inflammatoire des sujets. 

Ce que cette étude apporte de nouveau 

1. L’âge moyen des sujets drépanocytaires était de 

17,77 ans avec des extrêmes de 2 et 67 ans pour un sex- 

ratio de 1,48.  
2. Les cholestérolémies totales moyennes des 

drépanocytaires SS et SC étaient plus faibles 

comparativement à celles des drépanocytaires Sβ0, Sβ+ et 

de la population témoin avec une différence 

statistiquement significative (p= 0,0031).  
3. Les triglycéridémies moyennes des 

drépanocytaires (SS et SC) étaient plus basses en 

comparaison à celles des témoins et des drépanocytaires 

Sβ0 et Sβ+. 

4. Les valeurs moyennes de l’indice 

d’athérogénicité des sujets drépanocytaires étaient élevées 

que chez les témoins avec une différence statistiquement 

significative (p = 0,001). les drépanocytaires avaient des 

concentrations de CRP significativement plus élevée avec 

p = 0,0015 

Les implications pour la pratique, les politiques ou les 

recherches futures. 

Il est important d’introduire le bilan lipidique dans le suivi 

du patient drépanocytaire. 
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0,0031). On observait une diminution significative 

(p=0,0001) de la HDL cholestérolémie des sujets 

drépanocytaires par rapport sujets témoins. Les 

concentrations moyennes de cholestérolémie LDL des 

drépanocytaires étaient significativement  plus élevées 

(p= 0,0001) comparativement à celle de la population 

témoin. Les triglycéridémies moyennes des 

drépanocytaires (SS et SC) étaient plus basses en 

comparaison à celles des témoins et des drépanocytaires 

Sβ0 et Sβ+ (Figure 1).  

 

 

 
Figure 1. valeurs moyennes des paramètres lipidiques et inflammatoire des sujets de l’étude 

 

 

Les valeurs moyennes de l’indice d’athérogénicité des 

sujets drépanocytaires étaient élevées que chez les 

témoins avec une différence statistiquement significative 

(p = 0,001). L’étude de la distribution des concentrations 

de la CRP révèle que les drépanocytaires ont des 

concentrations de CRP significativement plus élevée 

avec.p = 0,0015. Comparaison des valeurs moyennes du 

cholestérol total, HDL-c, LDL-c, Triglycérides, indice 

d’arthérogénicité et CRP du groupe des témoins avec les 

patients présentant les différentes formes de 

drépanocytose. L’analyse statistique était basée sur le 

test d’ANOVA. La limite de signification statistique a 

été fixée à p<0,05. Les valeurs moyennes des paramètres 

avec des lettres différentes (a, b) sont significativement 

différentes. 

DISCUSSION  

Le rôle des lipides dans la réponse inflammatoire a été 

suggéré en raison des propriétés anti inflammatoires du 

cholestérol HDL [13] et des propriétés pro- 

inflammatoires du cholestérol LDL [14]. Chez les 

drépanocytaires présentant un état inflammatoire 

chronique, l’étude des différents types de dyslipidémies 

chez ces patients peut permettre d’améliorer les 
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connaissances sur les manifestations cliniques 

hétérogènes. Dans la présente étude, les patients 

drépanocytaires SS et SC avaient une baisse significative 

du taux de cholestérol total en comparaison avec la 

cholestérolémie totale des drépanocytaires Sβ0, Sβ+. 

Ces données confirment les résultats rapportés par 

certains auteurs [15,16] pour qui, la diminution du 

cholestérol total serait une perturbation habituelle chez 

les drépanocytaires homozygotes. La gravité de 

l’hypocholestérolémie dépend du degré d’anémie chez 

les sujets atteints de drépanocytose homozygote SS [1]. 

De nombreuses explications possibles de cette 

hypocholestérolémie ont été proposées. L’hémolyse 

chronique entraine une érythropoïèse accrue qui 

consomme le pool de cholestérol responsable de 

l’hypocholestérolémie. De même, la diminution de la 

production endogène du cholestérol pourrait être à 

l’origine de cette hypocholestérolémie [17,18], tout 

comme la possibilité d’une lipoperoxydation 

membranaire du cholestérol avec pour corollaire une 

mobilisation secondaire du cholestérol plasmatique vers 

les membranes, notamment la membrane érythrocytaire 

avec pour conséquence une diminution du cholestérol 

plasmatique [19]. La baisse du taux de HDL cholestérol 

a été retrouvée chez les patients drépanocytaires. Nos 

résultats sont superposables à ceux trouvés par Diatta et 

al. [20], qui ont étudié les dyslipidémies dans une 

population de drépanocytaires homozygotes âgés de 15 à 

36 ans. L’intervention de la lécithine cholestérol acyl 

transferase (LCAT) serait un des mécanismes impliqués 

dans la réduction du cholestérol-HDL. En effet, la 

lipoprotéine préférée comme substrat pour la LCAT 

humaine est le HDL. Ceci pourrait expliquer la réduction 

du cholestérol HDL [20]. Le cholestérol HDL joue un 

rôle important en tant que marqueur pronostique de la 

drépanocytose [21]. En effet, le cholestérol HDL a des 

propriétés anti- inflammatoires, antioxydantes, anti 

agrégation plaquettaire, anticoagulantes et 

profibrinolytiques [22]. Un taux élevé de cholestérol 

HDL peut réduire le risque d’hémolyse intravasculaire et 

de dysfonctionnement endothélial [23]. 

L’hypocholestérolémie HDL observée chez les sujets 

drépanocytaires peut aggraver leur pronostic car la 

drépanocytose homozygote est caractérisée par un état 

inflammatoire et une lipoperoxydation. Les 

concentrations moyennes de cholestérol LDL étaient 

élevées que celles des témoins. Nos résultats sont en 

désaccord avec ceux de Mokondjimobe E et al [24] qui 

ont rapporté dans leur étude, une concentration moyenne 

de Cholestérol LDL des drépanocytaires hétérozygotes et 

homozygotes significativement basses comparativement 

à celle de la population témoin. Plusieurs auteurs ont 

rapporté une réduction significative de la cholestérolémie 

LDL chez les sujets drépanocytaires homozygotes 

(HbSS) par rapport aux sujets non drépanocytaires 

[15,21, 25]. En ce qui concerne le taux plasmatique des 

triglycérides, nous avons constaté une baisse 

significative chez les drépanocytaires SS et SC par 

rapport aux  drépanocytaires Sβ0, Sβ+ et aux témoins. 

Nos résultats concordent avec ceux de Fekri et al [26] en 

Palestine qui ont enregistré dans leur étude, une  

triglycéridémie basse chez les patients drépanocytaires 

SS que chez les patients atteints de drépanocytose β 

thalassémie. L’augmentation du taux des triglycérides  

pourrait être induite par l’effet générateur du stress 

oxydatif de la drépanocytose. En effet, le stress oxydatif 

est responsable de la peroxydation des lipides 

membranaires [27,28].  Les valeurs moyennes de l’indice 

d’athérogénicité des drépanocytaires étaient 

statistiquement plus élevées chez les drépanocytaires que 

chez les témoins. Cette élévation de l’indice 

d’athérogénicité suggère que les drépanocytaires 

présentent un risque réel de développer des maladies 

cardiovasculaires. L’évaluation de la CRP  a montré que 

les concentrations de CRP sont significativement plus 

élevées chez les drépanocytaires  comparés aux témoins 

avec p=0.0015. Nos résultats confirment ceux de Monnet 

et al [29] et de Benjamin et al [30]. En effet, lors de la 

falciformation des hématies, la production des radicaux 

libres entrainerait une lipoperoxydation accrue des 

molécules membranaires et la synthèse des dérivés 

inflammatoires plasmatiques chez les sujets 

drépanocytaires [31,32]. La CRP serait à la fois un 

marqueur et un activateur de l’inflammation. Elle 

interagirait avec les cytokines (le TNF, l’interleukine 1 et 

surtout l’interleukine 6) au niveau de l’endothélium en 

favorisant le développement de la plaque athéromateuse 

dont les éléments inflammatoires faciliteraient sa rupture 

[33,34]. L’IL-6, cytokine majeure de la réaction 

inflammatoire, représente le précurseur direct de la 

protéine C réactive. Ce qui pourrait inciter à envisager 

une corrélation entre la réaction inflammatoire et le taux 

de cholestérol plasmatique, par le biais de médiateurs ou 

des effecteurs de la réaction aigüe [34,35]. 

CONCLUSION 

Les données de la présente étude rejoignent celles des 

autres chercheurs sur la perturbation du métabolisme 

lipidique chez le drépanocytaire. L’évaluation de 

l’influence de la drépanocytose sur le profil 

lipoprotéiniques, le risque athérogène et l’état 

inflammation représentée par les concentrations sériques 

du cholestérol total, du cholestérol HDL, du cholestérol 

LDL, des triglycérides, de la C Reactiv Protéine C et la 

détermination de l’indice de l’athérogénicité montre des 

différences significatives entre les sujets drépanocytaires 

et ceux qui possèdent une hémoglobine normale. En 

effet, chez les sujets drépanocytaires, les valeurs 

augmentées de l’indice d’athérogénicité, des 

triglycérides, de la CRP et la baisse de la concentration 

du cholestérol HDL expliqueraient un risque athérogène 

plus élevé. Le dosage de ces marqueurs confirmerait le 

risque cardiovasculaire, et permettrait ainsi d’introduire 

le bilan lipidique dans le suivi du patient drépanocytaire. 
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