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RESUME

La drépanocytose homozygote est caractérisée par
une anémie normochrome normocytaire, une réac-
tion inflammatoire et une lipidoperoxydation. Cette
derniére serait impliquée dans l'apparition de nom-
breuses maladies cardiovasculaires telles les acci-
dents vasculaires cérébraux qui constituent une des
complications de la maladie drépanocytaire. Dans ce
contexte, cette étude a pour but de comparer les
valeurs sériques du cholestérol et de ses fractions
d’une part et d’autre part les triglycérides et la CRP.
Notre population d’étude était constituée de 105 dré-
panocytaires (56homozygotes et 49 hétérozygotes)
et de 36 témoins donneurs de sang, tous recrutés au
Centre National de Transfusion Sanguine de Dakar
(Sénégal). En comparant les homozygotes aux héteé-
rozygotes et aux témoins, nous avons observé chez
les homozygotes, une augmentation des triglycéri-
des (1,80+0,80 g/l vs 1,7610,68 g/l vs 0,68+0,80 g/l)
etde l'indice d’athérogénécité (5,28+2,40 vs 3,4+1,4
vs 2,2+0,90) avec une baisse du cholestérol total
(1,09+0,30 g/l vs 1,49+0,39/I vs 1,62+0,49/l) et du c-
HDL (0,24+0,12g/l vs 0,51+0,20 g/l vs 0,62+0,23 g/l).
Malgré la présence d’une hypocholestérolémie,une
concentration de CRP augmentée,en méme temps
que l'indice d’athérogénicitéa été aussi notée chez
les homozygotes, Cela militerait en faveur d’un ris-
que athérogene.

Mots-clés : drépanocytose, lipides, athérosclérose,
dyslipidémies.

ABSTRACT

LIPID PARAMETERS IN SICKLE CELL DISEASE
Homozygous sickle cell is characterized by normo-
chromic normocytic anemia, inflammatory reaction
and lipidoperoxydation. The latter is involved in the
development of many heart and vessels diseases
such as stroke, whichconstitute one of the complica-
tions of sickle cell disease. In this context, this study
aims to compare the serum values of cholesterol and
its fractions on one hand and on the other triglyce-
rides and CRP. Our study population consisted of
105 patients withsickle cell disease(56homozygous
and49heterozygous) and 36 controls blood donors,
all recruited at the Centre National de Transfusion
Sanguine of Dakar (Senegal). Comparing homo-
zygous and heterozygous with controls, we observed
in homozygous, increased triglycerides(1.80 + 0.80
g/lvs. 1.76 £ 0.68g/1vs. 0.68 0, 80 g/I) and
atherogenic index (6.28 + 2.40 vs 3.4 £+ 1.4 vs 2.2
+ 0.90) but loweredtotal cholesterol (1.09 + 0, 30 g
/1+vs1,49 039 /1vs 1.562 + 0.4 g /1) and HDL-c
(0.24 £ 0.12g/1vs. 0.51 £ 0.20g /I vs 0.62 + 0.23
g/ 1). Despite presence of hypocholesterolemia,with
increased CRP levels was observed as well as athe-
rogenic index in homozygous. So, homozygous may
be considered as at risk of atherosclerosis.

Keywords: Sickle cell disease, lipids, atherosclero-
sis, dyslipidemia
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INTRODUCTION

La drépanocytose est une maladie génétique a trans-
mission autosomique récessive caractérisée par
la présence de 'hémoglobine S responsable de la
déformation des hématies en faucilles en cas d’hy-
poxie. Cette hémoglobine S résulte de la mutation
ponctuelle du sixiéme codon du géne B globine, GAG
qui est remplacé par GTG. Cette mutation va provo-
quer le remplacement de I'acide glutamique par la
valine dans la chaine B globine, toujours en position
6[1, 2].

La drépanocytose, maladie génétique la plus fré-
quente dans le monde, est surtout observée chez les
sujets de race noire. Elle constitue ainsi un véritable
probléme de santé publique en Afrique ou sa préva-
lence varie de 10 a 40% des porteurs de génes selon
les régions. Au Sénégal, la prévalence est estimée




entre 8 et 10% dans la population générale[3].
Plusieurs formes cliniques ont été décrites dont la
forme hétérozygote typiquement asymptomatique et
les syndromes drépanocytaires majeurs (SDM) re-
groupant la forme homozygote SS et les hétérozygo-
ties composites par association de 'hémoglobine S
a d’autres hémoglobines anormales (SC, SpB thalas-
sémies ....). Les SDM sont des maladies graves, en
particulier la forme homozygote SS qui a une évolu-
tion fatale dans prés de 50% des cas dans les cinq
premiéres années de vie, en 'absence d’une prise en
charge appropriée. La drépanocytose homozygote
SS est caractérisée par des crises douloureuses va-
so-occlusives, une réaction inflammatoire, un stress
oxydatif [4-7] et un risque athérogene[8, 9].Ce risque
a été longtemps considéré comme faible chez le dré-
panocytaire du fait de la baisse du taux plasmatique
de cholestérol total, surtout en période de crise. Par
ailleurs, des études récentes ont rapporté des per-
turbations des autres marqueurs du bilan lipidique
notamment une augmentation des concentrations
plasmatiques des triglycérides, de I'’ApoB et des rap-
ports ApoB/Apo Al, c-LDL/c-HDL, CT/c-HDL (indice
d’athérogénicité)[10, 11].

Ces anomalies lipidiques pourraient étre a 'origine de
la survenue de maladies cardiovasculaires chez les
drépanocytaires. L'objectif de ce travail est d’évaluer
le risque athérogéne et de rechercher une éventuelle
corrélation entre certains paramétres lipidiques et la
CRP, marqueur prédictif des maladies cardio-vascu-
laires (MCV).

MATERIELS ET METHODES

Notre population d’étude est constituée de 105 dré-
panocytaires (56 homozygotes et 49 hétérozygo-
tes) et de 36 témoins donneurs de sang, tous re-
crutés au Centre National de Transfusion Sanguine
de Dakar (Sénégal).Les critéres d’inclusion étaient
les suivants : étre agé de 18 ans et plus, accepter
de participer a I'étude, aprésconsentement éclairé.
Les transfusions remontant amoins de deux mois, la
grossesse, la prise de contraceptifs et/ou de médica-
ments susceptibles de perturber le métabolisme des
lipides, 'usage de tabac etla consommation d’alcool
constituaient les critéres de non inclusion.
Lesdrépanocytaires étaient agés de 18 a 48 ans et
la population témoin était appariée en age par rap-
port aux drépanocytaires.

Les prélevements ont été effectués chez les sujets a
jeun, au repos, au niveau du pli du coude. Le sang a
été recueilli dans un tube sans anticoagulant pour le
dosage des paramétres lipidiques et de la CRP.

La CRP a été déterminéepar immunoturbidimétrie.
Les concentrations sériques de cholestérol total (CT)
et de cholestérol-HDL (c-HDL) ont été déterminées
sur automate COBAS Integra (Roche, Mannheim Al-
lemagne) par la méthode enzymatique a la cholesté-
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rol esterase/cholesterol oxydase/peroxydase.

Les triglycérides (TG) ont été dosés par la technique
utilisant le systéme lipase/glycérol phosphate/oxyda-
se/peroxydase sur COBAS C111 (Roche, Mannheim,
Allemagne). La formule de Friedwald, aprés exclu-
sion des sujets ayant une ftriglycéridémie= 4 g/l, a
servi a calculer les concentrations du LDL-cholesté-
rol (c-LDL). L'indice d’athérogénicité (IA)a été déter-
miné par le rapport CT/c-HDL.

Le test de Kruskal Wallis a été utilisée pourla com-
paraison des trois groupes de population (AA, AS,
SS) en fonction de 'age mais aussi en fonction du
sexe.Avec le t-test,les paramétres biochimiques ont
été comparés entre les différentes populations, la dif-
férence étant considérée statistiquement significative
pour p<0,05. Les analyses ont été effectuées a I'aide
du logiciel SPSS version 17 (SPSS Inc., Chicago, IL,
USA).

RESULTATS

Il N’y a pas de différence statistiquement significa-
tive entre les trois groupes de population concernant
lage (p= 0,507). Par contre il existe une différence
significative entre les trois groupes de population
concernant le sexe (p =0,038) (Tableau I).

Tableau | : Caractéristiques démographiques
Homozygotes | Hétérozygotes | Témoins p

Effectif, n 56 49 36 0,507
Age (ans) 27,3+7,3 28,4 +£6,7 28,8+6,3
Sexe Homozygotes | Hétérozygotes | Témoins p
Féminin (n, 33 (59%) 37 (75,5%) 17 (47,2%) | 0,038
%)
Masculin (n, 23 (41%) 12 (24,5%) 19 (562%)
%)

Certains paramétres lipidiques présentent une varia-
tion significative entre les trois groupes étudiés. De
méme, la distribution des concentrations de CRP au
sein de la population d’étude présente une variation
inégale

C’est ainsi que la comparaison entre homo-
zygotes et témoins pour les différents paramé-
tres lipidiques étudiés révéle que les moyennes
des concentrations sériques de cholestérol total
(1,0940,30g/ vs 1,5210,4g/l; p<0,001), detriglycé-
rides (1,80+0,80g/l vs 0,68+0,80g/l; p=0,012), dec-
HDL (0,24+0,12g/l vs 0,620,239/l ;p< 0,001) et
lindice d’athérogénicité(5,28+2,40 vs 2,2+0,98; p<
0,001), sont significativement différents. Par contre,
les concentrations dec-LDL sont superposables
(0,72+0,409/l vs 0,71+0,49g/ ; p=0,760) (Figure 1).
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Figure 1 : Paramétres biochimiques des drépanocy-
taires homozygotes et des témoins

De méme, les moyennes de ces mémes paramétres
lipidiquessont significativement différentes chez les
drépanocytaires hétérozygotes comparativement aux
témoins pourle c-LDL : 0,96+0,5¢g/l vs 0,71+0,449/l, les
triglycérides : 1,76+0,68g/l vs 0,68+0,80, et l'indice
d’athérogeénicité : 3,4+1,4 vs 2,2+0,98 avec des va-
leurs de p respectives de 0,035, 0,002, 10-5.En re-
vanche, il n’'y a pas de différence significative pour
le cholestérol total : 1,49+0,3g/l vs 1,52+0,49/l etle
c-HDL : 0,510,209/l vs 0,62+0,239g/l) (Figure 2).
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Figure 2 : Paramétres biochimiques des drépanocy-
taires hétérozygotes et des témoins
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La figure 3 montre qu’il y a des différences significa-
tives, en comparant homozygotes et hétérozygotes,
uniqguement entre les moyennes des concentrations
du cholestérol total et de ses fractions, mais aussi de
l'indice d’athérogénicité (p< 0,001 pour le cholesté-
rol total, le c-LDL, l'indice d’athérogénicité et pour le
c-HDL, p = 0,002).
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Figure 3 : Paramétres biochimiques des drépanocy-
taires homozygotes et des hétérozygotes.

L’étude de la distribution des concentrationsde CRP,
révéle que les homozygotes en crise(n= 17) ont
des concentrations de CRP significativement plus
élevées(33,7+27,9mg/l avec p< 0,001).En outre, la
comparaison de ces concentrations de CRP entre les
trois groupes étudiés afait ressortir des différences
statistiquement significatives entre certains d’entre
eux. Il en est ainsi entre homozygotes et témoins.
En effet, nous avons une différence significative des
valeurs de la CRP des homozygotes comparées a
celles destémoins (13,2+20,5 mg/l vs 3.5£3,2 mg/l ;
p= 0,001) ; de méme entre hétérozygotes et homo-
zygotes (5,6+8,5 mg/l vs 13,6£20,5 mg/l ; p=0,014).
(Tableau II).




Tableau Il : Distribution des concentrationsde CRP
au sein de la population d’étude

Patients Effectif Moyennes + p(T-Test)
SD  (mg/l)
Drépanocytaires homo- 17 33,7+279 p=2.10-4
zygotes en crise
Drépanocytaires ho- 39 4,2 + 3,20
mozygotes en phase
stationnaire
SS 56 13,2+20,5 p=10-3
Témoins 36 3,56+3.2
AS 49 56+8,5 p=0,108
Témoins 36 3,56+3.2
AS 49 56+8,5 p=0,014
SS 56 13,2+20,5
Seules la cholestérolémie totale (corrélation
de Pearson = -0,622 et p=0,008) et la LDL-

cholestérolémie(corrélation de Pearson = -0,521 et
p= 0,032)sont négativement corrélées a la CRP. Pour
les autres parameétres aucune corrélation n’a été ob-
servée (Tableau lll).

Tableau lll : Etude de corrélation entre la CRP et les
parameétres lipidiques chez les homozygotes en cri-
se.

Corrélations

Chol total (g/l) | Corrélation de Pearson -0,622
P 0,008
N 17

CHDL (g/1) Corrélation de Pearson -0,353
P 0,165
N 17

CLDL(g/l) Corrélation de Pearson -0,521
P 0,032
N 17

TG (g/l) Corrélation de Pearson -0,045
P 0,863
N 17

1A Corrélation de Pearson -0,154
P 0,554
N 17

DISCUSSION

Population d’étude

Elle est constituée de drépanocytaires agés de 18
a 48 ans. En effet, nous avons choisi cette tranche
d’age, en raison de la survenue tardive des compli-
cations cardio-vasculaires qui, sur le plan biologique,
se traduisent par des anomalies du bilan lipidique.
En outre, cette tranche d’age rend compte également
de l'allongement de I'espérance de vie des drépano-
cytaires dont 80% mouraient autrefois a un age plus
jeune[10]. La répartition de la population d’étude se-
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lon 'age, montre une homogénéité (p = 0,507) ; ce
que confirme l'appariement en age des différentes
sous-populations.

La répartition de la population d’étude en fonction du
sexe, indique une différence statistiquement signifi-
cative entre les trois groupes de population (p<0,038)
et un nombre plus élevé de patients de sexe féminin
(Tableau ).

Contrairement aux malades, le nombre de donneurs
de sang de sexe masculin est plus élevé que celui
des donneurs de sexe féminin. Ceci pourrait s’expli-
quer par le fait que les hommes donnent beaucoup
plus souvent leur sang que les femmes, celles-ci
étant, périodiqguement soumises a des pertes de
sang liées aux menstrues.

Comparaison entre les drépanocytaires homo-
zygotes et les témoins (figure 1)

L’étude comparative des parameétres lipidiques a mon-
tréune baisse significative du cholestérol total (1,09 £
0,30 g/l vs 1,52 £ 0,40 g/I, p< 0,001), et du cholesté-
rol-HDL (0,24 + 0,12 g/l vs 0,62 0,23 g/l, p<0,020)
chez les homozygotes par rapport aux témoins. Par
ailleurs, les concentrations moyennes de cholesté-
rol-LDL, (0,72 0,40 g/l vs 0,71 +0,40 g/l, p<0,760),
sont superposables, alors que celles des triglycéri-
des (1,80 +0,80 g/l vs 0,68 +0,37 g/I, p<0,012) de
méme que l'indice d’athérogénicité (5,28+2,40 vs
2,240,90 p< 0,001), sont significativement augmen-
tés chez les homozygotes par rapport aux témoins.
L’augmentation de l'indice d’athérogénicitéobservée
dans notre série malgré une baisse du cholestérol
total et du cholestérol HDLpose la problématique du
risque d’athérosclérose au cours de la maladie dré-
panocytaire, I'hypocholestérolémie étant reconnue
comme facteur protecteur.

Ces données confirment les résultats rapportés par
certains auteurs [10, 12, 13] pour qui, la diminution du
cholestérol total et de ses fractions, ainsi que I'aug-
mentation des triglycérides seraient des perturbations
habituelles chez les drépanocytaires homozygotes.
En effet, la drépanocytose est génératrice de stress
oxydatif responsable de la peroxydation des lipides
membranaires. Cette peroxydation toucherait égale-
ment les lipides et lipoprotéines plasmatiques. L’hy-
pocholestérolémie pourrait étre la conséquence de
I'utilisation accrue du cholestérol plasmatique pour la
reconstitution de la membrane érythrocytaire Iésée
par la lipidoperoxydation[13].

En revanche, NJOKU et coll.[14] ont trouvé des ré-
sultats différents des nétres. Ces auteurs ont observé
une élévation du cholestérol total et des phospholipi-
des chez une population de drépanocytaires homo-
zygotes. L'’hypercholestérolémie aggraverait la vis-
cosité des cellules sanguines des drépanocytaires,
avec pour conséquences une sévérité des crises et
une possible obstruction des artéres, d’ou la néces-
sité de proposer a ces patients un régime diététique



pauvre en cholestérol.

La baisse du cholestérol total observée chez les ho-
mozygotes de notre série, est accompagnée d’une
diminution du cholestérol-HDL. Nos résultats sont
superposables a ceux trouvés par Diatta et al.[10]
(0,32 £ 0,05 g/l) qui ont étudié les dyslipidémies dans
une population de drépanocytaires homozygotes
agés de 15 a 36 ans. Llintervention de la LCAT se-
rait 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[10].

La concentration de cholestérol-LDL retrouvée chez
les homozygotes (0,72 0,40 g/l) contre 0,71+0,40
g/l pour les témoins, (p<0,760) est comparable a cel-
lerapportée par Diatta et al.[10]. Cependant selon
ces auteurs la LDL-cholestérolémie située dans I'in-
tervalle des valeurs usuelles ne refléterait pas la si-
tuation réelle chez le drépanocytaire homozygote et
serait plutét une conséquence du stress oxydatif qui
transformerait une partie des LDL en LDL oxydées.
Quant a I'hypertriglycéridémie enregistrée dans notre
étude, (1,80 +0,80 g/l pour les homozygotes contre
0,68 +0,37 g/l pour les témoins, p<0,012), nous pour-
rions emprunter I'explication de Monnet et coll. : elle
serait due a la baisse d’activité de la lipoprotéine li-
pase, baisse liée au processus de stress oxydatif.
Une autre explication pourrait étre la production ac-
crue de lipides endogénes parmi lesquels les VLDL
et le cholestérol ; le cholestérol serait utilisé pour la
reconstitution des membranes |ésées, alors queles
triglycérides non utilisés s’accumuleraient [13]. Des
études épidémiologiques prospectives, ont montré,
en outre, que I'hypertriglycéridémie est indépen-
damment reliée au risque cardiovasculaire aprés
ajustement pour le cholestérol-HDL aussi bien chez
’homme que chez la femme. Ces études montrent
que I'hypertriglycéridémie peut avoir des conséquen-
ces athérogénes et thrombogénes suggérant ainsi
que les drépanocytaires homozygotes de notre série
seraient exposés au risque cardio-vasculaire[15].

Comparaison entre les drépanocytaires hétéro-

zygotes et les témoins (figure2)

L'analyse comparative des valeurs moyennes des

parameétres lipidiques entre les hétérozygotes et les

témoins a fait ressortir :

* une superposition des concentrations plasma-
tiques du cholestérol total (1,49 + 0,3 g/l pour
les hétérozygotes contre 1,52 + 0,4 g/l pour les
témoins p<0,531)et du cholestérol -HDL (0,51 *
0,20 g/l pour les hétérozygotes contre 0,62 + 0,23
g/l pour les témoins p<0,160).

» Ces résultats suggérent les mémes commentai-
res que ceux évoqués entre homozygotes et té-
moins.

* une augmentation significative de la concentra-
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tion plasmatique du cholestérol- LDL tout en res-
tant dans les limites physiologiques (0,96 +0,5
g/l pour les hétérozygotes contre 0,71g/l £0,4 g/l
pour les témoins p<0,035).

* Nos résultats se rapprochent de ceux de Djou-
messi et al. qui enregistrent des concentrations
plasmatiques de cholestérol-LDL significative-
ment plus élevées chez les hétérozygotes com-
parativement aux témoins (1,84 + 0,10 g/l vs
1,17 £ 0,30 g/l) a la différence que ces valeurs
sont supérieures aux valeurs usuelles [16].

* une augmentation statistiquement significative
de la triglycéridémie (1,76 £ 0,68 g/l pour les
hétérozygotes contre 0,68 +0,37 g/l pour les té-
moins p< 0,001), comme c’était le cas chez les
homozygotes.

Comparaison entre les drépanocytaires homo-
zygotes et hétérozygotes (Figure 3)

L'estimation des valeurs moyennes des paramétres
lipidiques signale une baisse significative du taux de
cholestérol total chez les homozygotes comparés
aux hétérozygotes (1,09 + 0,59/l vs 1,49+ 0,3 g/l P<
0,0001). Cette différence serait le reflet de la perte
accentuée du cholestérol chez les homozygotes,
notamment en période de crise du fait d’'une fragilité
plus prononcée de la membrane érythrocytaire et
donc d’une utilisation accrue du cholestérol pour le
remodelage de cette membrane.

En outre une baisse significative du cholestérol-HDL
a été enregistrée chez les homozygotes (0,24 + 0,12
g/l pour les homozygotes contre 0,51 + 0,20 g/l pour
les hétérozygotes p<0,002). Cette diminution serait
en faveur d’'une majoration du risque athérogene, ce
qui est confirmé par l'indice d’athérogénicité qui est
supérieur aux valeurs usuelles (5,28 + 2,4 les ho-
mozygotes vs 3,4 + 1,4 pour les hétérozygotes ;p<
0,001).

La concentration de cholestérol-LDL est quant a elle
significativement abaissée chez les homozygotes
par rapport aux hétérozygotes (0,72 + 0,4 g/l vs 0,96
1 0,5 g/l p<0,009). Ce résultat pourrait étre en rapport
non seulement avec la baisse de la cholestérolémie
totale, mais également avec le niveau du stress oxy-
datif observé dans ce contexte. En effet, une diminu-
tion du cholestérol total entrainerait celle du cholesté-
rol LDL de méme que la présence du stress oxydatif
provoquerait I'oxydation des LDL, d’ou une baisse
du cholestérol-LDL. Cette oxydation serait plus pro-
noncée chez les homozygotes. Aussi, serait-il plus
intéressant de déterminer la proportion de LDL oxy-
dées en vue d’une évaluation plus objective du stress
oxydatif au cours de la drépanocytose, le dosage du
cholestérol-LDL présentant certaines limites.
Concernant les triglycérides, il n’a été noté aucune
différence significative au sein de ces deux sous-
groupes (1,80 = 0,80 g/l pour les homozygotes vs




1,76 £ 0,68 g/l pour les hétérozygotes p<0,352). Ces
résultats montrent que les facteurs de risque de ma-
ladies cardio-vasculaires sont plus prononcés chez
les homozygotes qui sont plus exposés aux phéno-
meénes de stress oxydatif et donc aux crises, alors
que les hétérozygotes seraient plutét asymptomati-
ques.

Si nous considérons les valeurs moyennes des pa-
rameétres lipidiques des témoins, des hétérozygotes
et des homozygotes, nous constatons que les fac-
teurs de risque cardio-vasculaire les plus pertinents
seraient l'indice d’athérogénicité et les triglycérides.
Le cholestérol, quant a lui n’est pas suffisamment ex-
pressif puisqu’il est utilisé pour le remodelage de la
membrane lésée.

Les protéines de 'inflammation

L'évaluation de la CRP chez les drépanocytaires ho-
mozygotes, a montré que ceux qui étaient en phase
stationnaire sont plus nombreux (n=39avec 4,2+3,20
mg/l ) que ceux qui étaient en crise (n=17avec
33,7£27,9 mg/l ).

Par ailleurs, les concentrations de CRP sont signifi-
cativement plus élevées chez les homozygotes (13,2
1 20,52 mg/l) comparés aux témoins (3,5 + 3,22 mg/I
avec p<0,001) et aux hétérozygotes (5,6 + 8,52 mg/I
avec p<0,014). Par contre, hétérozygotes et témoins
ont des taux comparables, avec un p<0,108.Ces don-
nées montrent que les homozygotes font beaucoup
plus de crises que les hétérozygotes qui seraient plu-
t6t asymptomatiques. Nos résultats confirment ceux
de Monnet et coll. [17] et de Benjamin et coll.[18].
En effet, Monnet et coll. [17] ontobservé une augmen-
tation nette et significative des concentrations séri-
ques de CRP et d’a1-glycoprotéine acide (a1-GPA)
avec une diminution de la transferrinémie, justifiant
'existence du caractére aigu d’une réaction inflam-
matoire lors de la crise drépanocytaire. D’aprés ces
résultats, les concentrations sériques de CRP et de
I'a1-GPA varient en fonction de I'état clinique du ma-
lade : en crise ou en phase stationnaire. Toutefois ils
soulignent une augmentation légere et significative
de 'a1-GPA, au cours de la phase stationnaire, alors
que la CRP reste inchangée. L'augmentation de I'a1-
GPA serait la conséquence d’une réaction inflamma-
toire résiduelle consécutive a une crise précédente
plus ou moins récente. lisontégalement noté que, lors
de la crise, I'élévation des deux protéines est conco-
mitante. L'ensemble de ces données suggeérent que
la CRP a cinétique d’évolution plus rapide, serait le
marqueur de choix du début de la crise.

- Relations entre la CRP et les paramétres lipidiques
La CRP est négativement corrélée au cholestérol to-
tal (r= -0,622 avec p<0,002), au cholestérol LDL (r
= -0,521 avec p<0,032) chez les homozygotes en
crise. Pour les autres parameétres, nous n’avons noté
aucune corrélation. Ces associations pourraient s’ex-
pliquer par le fait que lors de la crise drépanocytaire,
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inflammation s’accompagne d’'une accentuation de
’hémolyse érythrocytaire et donc d’'une diminution du
taux d’hémoglobine. L’hémolyse entrainant une lyse
des membranes |ésées, le cholestérol plasmatique
est utilisé pour la reconstitution des membranes bio-
logiques, d’ou sa diminution.

CONCLUSION

Cette étude confirme les perturbations des parame-
treslipidiques antérieurement rapportées dans la dré-
panocytose. La diminution du cholestérol total asso-
ciéeaune augmentation des triglycérides, pourrait étre
la caractéristique des drépanocytaires homozygotes.
Aussi, malgré la baisse du cholestérol-HDL, I'éléva-
tion de l'indice d’athérogénicité et I’hypertriglycéridé-
mie serait-elle en faveur d’un risque majoré chez les
homozygotes. Pour réduire ce risque, il serait indiqué
de mettre en place des mesures hygiéno-diététiques,
mais surtout d’assurer un suivi biologique de maniére
périodique.
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