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RESUME

La drépanocytose est une maladie génétique, grave, liée a une anomalie de
I’hémoglobine. Les patients drépanocytaires synthétisent une hémoglobine mutée,
appelée hémoglobine S. Celle-ci est responsable de la déformation, appelée
falciformation, des globules rouges qui vont conduire aux principales manifestations
cliniques.

Ainsi, notre travail a pour objectif de déterminer si un apport hydrique ad libitum
modifie les adaptations cardiovasculaires des porteurs du trait drépanocytaire au
cours d’un effort physique sous maximal en climat chaud.

Pour apporter un éclairage sur ce théme nous avons décliné un protocole de
recherche qui a regroupé trois laboratoires : laboratoire de L’université de Saint
Etienne, laboratoire de 1’université de la Cote Ivoire et le laboratoire de physiologie
de la faculté de Médicine de I'université de Dakar.

Il s’agit d’une population sportive de 29 sujets recrutés dans un institut sportif au
SENEGAL, connue sous le nom Institut National Supérieur de I’Education Populaire
et du sport (INSEPS). Cette population est composée de deux groupes dont 16 sujets
porteurs du trait drépanocytaire (groupe expérimental) et 13 sujets témoins ayant une
hémoglobine normale.

Les sujets sont des sénégalais, de race noire et de sexe masculin, et parfaitement
adaptés au climat tropical. Ils ont volontairement acceptés de participer a 1’étude
apres qu’ils aient une bonne information du protocole de recherche.

Les sujets on subit trois épreuves au cours de I’étude : Une épreuve triangulaire pour
estimer la puissance maximale aérobie (PMA), une épreuve rectangulaire de 40
minutes a 55% de la PMA avec un apport hydrique ad libitum et une épreuve
rectangulaire de 40 minutes a 55% de la PMA sans apport hydrique.

Au cours des deux épreuves rectangulaires de 40 minutes, on a fait les prélévements
des parametres cardiovasculaires au repos, au cours de 1’exercice et au cours de la
récupération de 3,6 a 10 minutes et deux prélévements sanguin au début et a la fin
de D’exercice. Ces prélevements ont été faits pour recueillir les mesures des

parametres cardiovasculaires et des parametres hemorhéologiques.
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Les résultats obtenus durant toutes les épreuves ont été comparés a ’intérieur de
chaque groupe entre le cas avec un apport hydrique ad libitum et en cas de sans
apport hydrique. Aprés cette premiere comparaison nous avons fait une deuxi¢me
comparaison entre les deux groupes en cas d’un apport hydrique ad libitum et en cas
de sans apport hydrique.

De ces comparaisons, on ne note pas de différence significative entre les différents
groupes dans toutes les conditions.

Malgré cette différence non significative, on peut attester que 1’apport hydrique a été
un facteur déterminant pour une bonne récupération des sujets PTD.

Ainsi au terme de notre étude on peut dire que I’apport hydrique au cours de
I’exercice est bien un des facteurs qui influence 1’adaptation cardiovasculaire et les

paramétres hemorhéologiques.




INTRODUCTION

La drépanocytose est une maladie génétique, grave, liée a une anomalie de
I’hémoglobine. Les patients drépanocytaires synthétisent une hémoglobine mutée,
appelée hémoglobine S. Celle-ci est responsable de la déformation, appelée
falciformation, des globules rouges qui vont conduire aux principales manifestations
cliniques. Le trait drépanocytaire correspond a la forme hétérozygote de la maladie.
Les individus porteurs du trait drépanocytaire sont ainsi capables de synthétiser de
I’hémoglobine A (dite « normale ») et de ’hémoglobine S. L’alléle drépanocytaire se
rencontre principalement dans les populations africaines et indiennes, celles du
pourtour méditerranéen mais également dans toutes les zones ou ces populations ont
migré : les Caraibes, les Amériques, et plus récemment I’Europe. A origine, 1’alléle
drépanocytaire semble s’étre répandu parce qu’il offrait aux individus porteurs une

certaine protection contre la malaria. (36)

En effet, de nombreux travaux de recherche ont été et sont encore menés sur la
drépanocytose, les particularités physiologiques des porteurs du trait
drépanocytaire sont plutdt méconnues. Pourtant a la vue de la littérature scientifique,
cette population semble montrer plusieurs particularités.
1) Les porteurs du trait drépanocytaire seraient avantagés dans les activités de
trés courtes durées, comme le sprint.
2) Dans certaines activités, ils peuvent montrer une aptitude aérobie plus faible
que les individus ayant une hémoglobine normale.
3) Ils semblent plus exposés aux complications vasculaires post-exercice, et de
nombreux cas de morts subites ont d¢ja été rapportés pour cette population

apres des différents types d’effort. (28)

Plusieurs études se sont intéressées a cet éventuel avantage physiologique et aux
possibles mécanismes physiopathologiques impliqués. Concernant les particularités 2
et 3, une perturbation des mécanismes de thermorégulation pourrait jouer un role, et

partiellement expliquer ces observations.
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En condition physiologique normale, les porteurs du trait drépanocytaire ne
peuvent pas étre sujets a des altérations vasculaires aussi dramatiques que celles
observées chez les patients drépanocytaires. Cependant, il est bon de noter que
I’exercice physique influence largement les différents facteurs cités ci-dessus, et
qu’il pourrait donc ainsi contribuer a mettre en place un terrain favorable aux

déclenchements d’événements comparables.

Ainsi, notre travail a pour objectif de déterminer si un apport hydrique ad libitum
modifie les adaptations cardiovasculaire (dont les témoins seront la fréquence
cardiaque, la pression artérielle systolique et diastolique et les parametres
hemorhéologiques) des porteurs du trait drépanocytaire au cours d’un effort physique

sous maximal en climat chaud.
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I- Revue de littérature

1/ La drépanocytose

1-1/Généralité

a°) Historique

La drépanocytose semble étre une maladie connue depuis longtemps dans la
médecine africaine traditionnelle. En effet, il existe dans plusieurs dialectes locaux,
des mots pour décrire certains rhumatismes chroniques et récurrents qui apparaissent
en particulier lors de la saison « froide ». Mais c’est en 1910 que cette pathologie
devient connue du monde scientifique et médical. James Herrick observe alors le
sang d’un étudiant jamaicain et décrit la présence de globules rouges en forme de
faucille (20).

A partir de 14, de nombreuses découvertes se suivent, et en 1977 la modification
d'une base A par une base T dans le triplet codant pour le sixieme codon (GAG
devenant GTG) du geéne béta-globine codant pour la chaine de 1’hémoglobine, est

décrite comme étant la cause de 1’affection drépanocytaire.

b°) Répartition géographique

La drépanocytose concerne plus de 50 millions de personnes dans le monde, ce qui
en fait la maladie génétique la plus répandue. Bien que la drépanocytose soit présente
dans le monde entier, elle prédomine en Afrique subsaharienne, s’étendant ainsi
d’Ouest en Est, du Sénégal a Madagascar (27,29). Ainsi, en 1954, Lehmann emploie
le terme de « sickle belt » (« ceinture de la drépanocytose ») pour décrire la
répartition géographique de cette maladie a travers 1’Afrique. Selon les régions, la
prévalence varie de 1,5% (Afrique centrale) a plus de 2-3% (Bénin, Mali) de la
population générale (17).

Dans une moindre mesure, 1’alléle drépanocytaire se retrouve également sur le
pourtour méditerranéen (Algérie, Grece, Italie, Israél, Sicile et Turquie) (27), au
moyen orient (9), et en Asie du Sud-est ou il cotoierait d’autres hémoglobinopathies.

La drépanocytose est également présente en Inde (30 ,32).

Compte tenu de ses particularités démographiques, 1’'Inde est certainement le pays

qui compte le plus de drépanocytaires par rapport a sa population.
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Cependant, la répartition géographique de la drépanocytose dépasse aujourd’hui son
cadre originel. Cela est principalement dii aux divers métissages, et aux vagues
successives d’immigration des populations africaine et indienne. La colonisation et la
traite négriére ont « transporté » D’affection drépanocytaire au-dela de I’océan
Atlantique. La drépanocytose est ainsi présente depuis plusieurs siecles en Amérique
du Nord (24, 27), du Sud (2, 17) et dans les Caraibes. De nos jours, I’immigration a
positionné la drépanocytose a la premicre place des maladies génétiques les plus
courantes dans les grandes métropoles européennes. La plupart des publications
scientifiques s’intéressant a I’affection drépanocytaire proviennent ainsi des Etats-
Unis, et d’Europe.

Au Sénégal, avec une société culturelle ou les mariages interethniques sont en
vogues, la drépanocytose continue de gagner du terrain sur I’étendue du pays avec un

pourcentage de 15%.

Autrefois la drépanocytose était une anomalie génétique 1étale responsable d'environ
100000 morts par an dans le monde. Environ 80% des homozygotes (SS) mourraient
alors avant I'age de la reproduction. De nos jours, la situation humanitaire tragique de
I’ Afrique, n’améliore pas beaucoup I’espérance de vie des drépanocytaires qui
dépasse encore rarement les 25 ans.

De plus, cette espérance de vie est souvent comptabilisée pour les enfants dépassant
I’age de 5 ans. Or un grand nombre de déceés antérieurs a 1’age de 5 ans pourraient
certainement étre liés a la drépanocytose, mais les chiffres n’existent pas. Compte
tenu du caractere morbide du géne de ’hémoglobine S, il a été longtemps difficile de
comprendre pourquoi, dans certaines populations humaines, sa fréquence atteignait et
méme dépassait largement les 10 %. Un début d’explication est possible si 1’on
compare la carte de la répartition géographique de la malaria et celle de la
drépanocytose (Figure 1). Au niveau de 1’Afrique, celles-ci se superposent presque
parfaitement. En effet, en zone impaludée, 1’hémoglobine S peut apporter un
avantage aux individus qui en sont porteurs. En effet, les porteurs du trait
drépanocytaire présentent une protection face au paludisme et ceci explique la
fréquence ¢levée du géne malgré la morbidité sévére qu’il confeére en situation
d’homozygotie (9). Ainsi, par rapport a un porteur du trait drépanocytaire, un
individu a hémoglobine « normale » a 2,17 fois plus de chance de contracter une

forte infection par le plasmodium (1’agent paludéen).
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Figure 1 : répartition géographique du (a) paludisme et (b) I’all¢le !
S, allele responsable de la synthese d’hémoglobine S La fréquence dans une
population de 1'alléle Béta-S serait corrélée avec un facteur de I'environnement,

la présence du paludisme (37).




¢®) Les aspects génétiques et moléculaires

L’hémoglobine est la principale protéine présente dans le globule rouge.
L’hémoglobine normale (dite hémoglobine A ou Hb A) est composée de deux
chaines polypeptidique de type béta et de deux chalnes de type alpha, chacune
respectivement codée par des genes alpha et béta-globine localisés sur les
chromosomes 16 et 11. Ces 4 chaines, qui forment un tétramére, sont constituées
d’une partie protéique, la globine, et d’une partic non protéique, 1’héme, qui
renferme un atome de fer ferreux au niveau duquel se fixe Ioxygene. Cette
configuration permet notamment aux globules rouges d’emmener 1’oxygene des
poumons aux tissus.

L’anomalie génétique responsable de la drépanocytose est due a la transition d'une
base A par une base T dans le triplet correspondant au sixiéme codon (GAG
devenant GTG) du géne béta- globine qui code pour la chaine de I’hémoglobine
(25). L’allele ainsi créé se nomme S, et de ce fait, au niveau de la chaine béta de
I’hémoglobine, un acide glutamique est remplacé par une valine (Figure 2) et
I’hémoglobine anormale est appelée hémoglobine S (Hb S). Le remplacement d’une
molécule hydrophile par une molécule hydrophobe va étre a [’origine des
mécanismes physiopathologiques de la maladie, notamment de la perte de solubilité
de I’Hb S dans des conditions de faible pression en

Oxygene.
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Chr 11 Allele Globine BA Allele Globine BS
BA ARNm BS ARNm

Figure 2 : Mécanisme moléculaire de la drépanocytose: Mutation unique et
ponctuelle du géne globine situé sur le chromosome 11. La mutation du 6éme
codon (GAG devenant GTG) entraine le remplacement de 1'acide glutamique

présent dans I'hémoglobine A par une valine (HbS).




d®) Les différentes formes de drépanocytose.

La drépanocytose se transmet selon le mode autosomique récessif. Le nom «
drépanocytose » est généralement attribué¢ a la forme homozygote. On parle de
drépanocytose homozygote (ou SS) lorsque les deux alleles du géne !- globine
portent la mutation GAG GTC (présence de 2 alleles !S). L’hémoglobine A est donc
absente et le globule rouge contient essentiellement 1’hémoglobine S. Lorsque 1’on
parle de forme grave de la drépanocytose, on fait donc le plus souvent référence a la
forme homozygote (SS). Il existe cependant d’autres mutations au niveau du méme
gene-globine qui, associées a [l’allele S, conférent un statut génotypique
d’hétérozygote composite (Table 1) se traduisant par un syndrome drépanocytaire
dont I’expression clinique est proche de celle de la drépanocytose homozygote SS ou
moindre.
Drépanocytose homozygote SS Sur les deux génes !- globine: GAGGTG.
Drépanocytoses hétérozygotes composites SC Hémoglobine S + hémoglobine C.
L’hémoglobine C est due a une mutation faux sens du codon 6 de la chaine de -
globine. Le résidu d'acide glutamique est remplacé par un résidu de lysine : GAG

.AAG.
S!- thal Hémoglobine S + défaut de synthése de I’hémoglobine.

. thal correspond a une mutation au niveau transcriptionnel avec un défaut de synthése

de la Chaine de -globine.

SDPunjab Hémoglobine S + hémoglobine SDPunjab.

L’hémoglobine SDPunjab est due a une mutation faux sens du codon 121 de la

chaine de-globine : la glutamine remplace 1’acide glutamique : GAG, CAG.SO

Arabia Hémoglobine S + hémoglobine OArabia.

L’hémoglobine OArabia est née d’une autre mutation fausse sens du codon 121 de la

chaine de - globine : I’acide glutamique est remplacé par la lysine : GAG AAG. SS

Oman Hémoglobine S + hémoglobine SOman

L hémoglobine SOman est due a une double mutation : 6 GAT GTC (comme pour

I’hémoglobine S), et 1121 GAG AAG (comme pour ’hémoglobine OArabia.

AS Antilles Hémoglobine A + hémoglobine SAntilles.

L’hémoglobine SAntilles correspond a une double mutation : mutation de la chaine

de -globine au niveau du 6¢éme codon (mutation S) et mutation du codon 23 ou la

1
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Valine est remplacée par ’isoleucine. Cette double mutation est extrémement rare et
malgré la présence d’hémoglobine

D’autres hémoglobinopathies peuvent exister sous une forme homozygote, mais
celles-ci sont plus rares en raison de la faible prévalence des alléles concernés, et
donc de la faible probabilité de les retrouver associées chez un méme individu. Parmi
celles-ci, I’affection homozygote CC semble la mieux connue. Comme son nom
I’indique, elle associe chez une méme personne deux alleles -globine induisant la
synthése d’hémoglobines C, et elle se traduit par un syndrome anémique modéré.
Aussi, de nombreuses hémoglobinopathies peuvent parfois coexister dans certaines
régions, laissant des possibilités d’apparition de nouvelles formes de drépanocytose
hétérozygotes composites tres rares. En ce sens la liste donnée par le tableau 1 est

loin d’étre exhaustive.




Drépanocytose homozygote

SS

Sur les deux genesp-globine :GAGP» GTG

Drépanocytose hétérozygotes composites

SC

Hémoglobine S + hémoglobine C.
L’hémoglobine C est due a une mutation faux sens codon 6 de la chaine de B-globine.

Le résidu d’acide glutamique est remplacé par un résidu de lysine : GAGP» AAG.

Sp-thal

Hémoglobine S + défaut de synthése de I’hémoglobine.
B thal correspond a une au niveau transcriptionnel avec defaut de synthese de la chaine

de B-globine

SDPunj ab

Hémoglobine S + hémoglobine Dpypjap.
L’hémoglobine Dpy,j.p, est due a une mutation faux sens du codon 121 de la chaine de

B-globine : la glutamine remplace ’acide glutamique : GAG » CAG.

SOArabia

Hémoglobine S + hémoglobine O apia
L’hémoglobine O, est née d’une mutation faux sens du codon 121 de la chaine de I’acide

B-globine : I’acide glutamique est remplacé par la lysine : GAG » AAG.

SSOmzm

Hémoglobine S + Hémoglobine Soman
L’hémoglobine Sou.. est due a une double mutation : 6 GAT » GTC (comme
pour ’hémoglobine S), et 121 GAG » AAG (comme pour I’hémoglobine Oarabia).

ASAntille

Hémoglobine A + hémoglobine S 4.
L’hémoglobine S, correspond a une double mutation : mutation de la chaine de
p-globine au niveau du 6"™ codon (mutation B°) etmutation du 23 ou la valine est remplacée
par l’isoleucine. Cette double mutation est extrénement rare et malgré la presence

d’hémpglobine A, I’expression clinique est proche de la drépanocytose homozygote.

Tableau 1 : Présentation des syndromes drépanocytaires les plus connus (24,25).
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I-2. Physiopathologie et manifestations cliniques

Pour les patients atteints de la drépanocytose, les modifications génétiques et
moléculaires présentées ci-dessus vont avoir des conséquences physiopathologiques
importantes. Ainsi, ’hémoglobine S a des propriétés physiologiques différentes de
I’hémoglobine A. Elle présente, notamment sous sa forme désoxygénée, une

diminution de sa solubilité, ce qui va engendrer sa polymérisation.

a°) L’hémoglobine S et ses propriétés

Lorsque la tension en O2 diminue, ’hémoglobine S passe progressivement de sa
forme oxygénée (oxyhémoglobine S) a sa forme désoxygénée (dés oxyhémoglobine
S). Les tétrameres ainsi désoxygénés peuvent précipiter, alors que ceux composés
habituellement d’hémoglobine A restent solubles (26). Ainsi, la précipitation de
I’hémoglobine correspond a un assemblage des tétrameéres d’hémoglobine S en
structures fibreuses appelé processus de polymérisation (34). Cette polymérisation
est fonction, non seulement du degré de désoxygénation de la cellule, de la
température, du pH, de la composition ionique intracellulaire et de la concentration
en 2,3 diphosphoglycérate (2,3-DPG) (18, 30, 34). De plus, le remplacement de
I’acide glutamique par une valine, qui augmente 1’hydrophobicité de I’hémoglobine
S, lui confére une affinité accrue pour la membrane du GR (31). Enfin, la
polymérisation de I'hémoglobine S est un phénomeéne réversible : les polymeres se
dissocient et 'hémoglobine S retrouve sa solubilité au moment ou elle passe a 1'état
oxygéné. Chez les hétérozygotes AS, la polymérisation n'apparait que lorsque la PO2
diminue en dessous de 25 mm Hg ; alors que chez les homozygotes SS ce

phénomene est remarquable dés 40 mm Hg de PO2 (6).

b°) La falciformation du globule rouge.

Les manifestations cliniques de la drépanocytose sont liées a la polymérisation de
I’hémoglobine S. A I’échelle de la cellule, ce phénoméne va effectivement engendrer
la falciformation du globule rouge (Figure 3). Ceux-ci sont alors moins aptes a
transiter dans les plus petits vaisseaux sanguins. Lorsqu’ils falciformes, les globules

rouges prennent 1’aspect d’une faucille ; on les appelle drépanocytes (29).
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Puisque le phénomene de polymérisation de I’hémoglobine S est réversible, celui de
falciformation des globules rouges ’est également. Toutefois apres plusieurs cycles
de désoxygénation-ré oxygénation, le processus de falciformation devient
irréversible et un certain nombre d'hématies conservent leur aspect falciforme (17).

Fragilisés, ces drépanocytes, appelés drépanocytes irréversibles, seront détruits dans

la circulation sanguine, participant ainsi au statut anémique des patients.

Figure 3 : image de gauche : un globule rouge falciforme (en forme de faucille) ;

image de droite : un globule rouge normale (forme biconcave).




¢°) Manifestations cliniques.

Elles sont une des conséquences des mécanismes physiopathologiques décrits ci-
dessus. La drépanocytose présente une extréme variabilité clinique qui s’explique
premi¢rement par les différentes associations d’alleéles qui se traduisent par des
syndromes drépanocytaires différents (SS, SC, A S Antilles et S-Thal), mais
également par d’autres facteurs génétiques non liés aux genes globine et/ou des
facteurs psychosociaux et environnementaux dont 1’identification est difficile (24).

Cette maladie se caractérise par trois types de complications principales : une
hémolyse responsable de 1’anémie et de 1’ictére, un risque thrombotique exposant
aux accidents ischémiques osseux et de tous les organes (poumons, rate, reins,
cerveau, cceur etc.) et un risque infectieux lié a 1’asplénium fonctionnelle. Les
syndromes se manifestent selon 3 modes principaux : aigu, chronique et atteintes

dégénératives.




2 - QUELQUES RAPPELS PHYSIOLOGIQUES

La THERMOREGULATION

L’homme comme tous les mammiféres, est un homéotherme. Il maintient constante
la température des parties profondes du corps, malgré la variation de la température
externe. La fonction de thermorégulation comprend 1’ensemble des mécanismes qui
produisent de la chaleur (thermorégulation chimique), des mécanismes qui
transportent et ceux qui évacuent la chaleur (thermorégulation physique) d’apres des
conditions thermique de I’environnement de telle sorte que la température centrale
reste constante (38).

Cependant au cours de I’activité physique, la température centrale augmente
respectueusement selon I’intensité et la durée du travail. En effet, cette augmentation
est bien controlée par I’organisme car la température centrale reste toujours constante
dans certaines limites permettant les fonctionnements métaboliques du corps humain.
Ce rétablissement de la température se fait essentiellement par sudation-évaporation.
La sudation réduit les réserves liquidiennes de I’organisme créant ainsi un état relatif
de déshydratation. Ce dernier a un effet trés important sur les parametres
hemorhéologiques et forcement sur la physiologie vasculaire. Ce phénoméne de
déshydratation provoque une sudation qui occasionne une perte de volume
plasmatique. Ces pertes induisent une augmentation de la viscosité sanguine qui
cause un flux moins important et le transport de 1’oxygeéne moins efficace malgré une
augmentation de la fréquence cardiaque. Si la sudation est excessive, et les liquides
corporels non remplacées, le volume sanguin chute et la température corporelle peut
atteindre un niveau fatal. (28).

La pratique sportive dans le temps chaud et humide, constitue un défi de
thermorégulation, car les quantités de sueurs excrétées dans le temps humide,
contribuent trés peu au refroidissement de I’organisme. Une perte d’eau supérieure a
4 ou 5% de la masse corporelle nuit gravement a la déperdition de la chaleur et au
fonctionnement cardiovasculaire, réduisant la capacité de travail. (12, 13).

En effet, la masse corporelle est constituée de 40a 60%, alors que le muscle
renferme 72% d’eau et que la graisse n’en contient que 20 a 25% de ce pourcentage.
Son entrée normale est environ 2.51/jour et provient de 1’eau de boisson (1.21), I’eau

des aliments et I’eau du métabolisme (0.351) produite par le catabolisme énergétique
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(21). Cette eau est vidée du corps chaque jour a travers les urines (1 a 1.51), la sueur
(0.5 4 0.71), l’air expirée (0.25 a 0.30) et les matieres fécales qui sont constituées par
70% d’eau. (11). Elle joue un rdle extrémement important dans la régulation de la
température. C’est ainsi au cours d’un exercice physique, dans le temps chaud, on
note une augmentation des besoins en eau de I’organisme. Cependant, la quantité
d’eau perdue par sudation dépend de I’intensit¢ de 1’effort et de la température
ambiante. L humidité relative conditionne 1’efficacité de la sudation, mécanisme

thermorégulateur. (28).
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II-/ ETAT ACTUEL DE LA RECHERCHE SUR LA
DREPANOCYTOSE ET LE SPORT

L’adaptabilité physique et physiologique des porteurs du trait drépanocytaire est
remise en question sous des conditions nécessitant des efforts intenses et de longue
durée, a cause de son caractére génétique, anormal, est généralement considérée
comme étant un désordre bénin.

La fréquence des incidents et des blessés graves chez les sujets porteurs durant
I’épreuve physique, a susciter des travaux de recherches pour expliquer les causes de
la mort subite imputées a la drépanocytose.
Ainsi plusieurs études ont été effectuées :
1- des études épidémiologiques qui semblent montrer une meilleure aptitude
pour les sprints courts (comparé aux AA).
2- Des études de labo sur des tests d’efforts maximums (de type triangulaire,
PMA) qui montrent des aptitudes aérobies semblables.
3- Des études sont réalisées sur le terrain ou des conditions qui le reproduisent,

les AS semblent désavantager pour des épreuves aérobies longues.

B



I-/ METHODOLOGIES ET MATERIELS

1-/ MATERIELS
1-1. POPULATION D’ETUDE :

I1 s’agit d’une population sportive de 29 sujets recrutés dans un institut sportif au
SENEGAL, connue sous le nom Institut National Supérieur de I’Education Populaire
et du sport (INSEPS). Cette population est composée de deux groupes dont 16 sujets
porteurs du trait drépanocytaire (groupe expérimental) et 13 sujets témoins ayant une
hémoglobine normale.

Les sujets sont des sénégalais, de race noire et de sexe masculin, et parfaitement
adaptés au climat tropical. Ils ont volontairement accepté de participer a 1’é¢tude apres

qu’ils aient une bonne information du protocole de recherche.

a®) SUJETS PORTEURS DU TRAIT DREPANOCYTAIRE :

Ce sont des sujets, sélectionnés sur la base du test d’Emmel et d’Electrophorése de
I’hémoglobine, effectués lors de la visite médicale d’aptitude pour une admission
définitive a 'INSEPS.

Le taux d’hémoglobine S était en moyenne de 40.1% + 3.36, celui de I’hémoglobine
A de 57.4% + 4.05, et de I’hémoglobine A2 de 2.7% + 1.02.

L’age de ces sujets €tait en moyenne de 26 ans = 2,01, leur poids de 64 kg +

6,5(ecartype) en moyenne et leur taille de 1m76cm =+ 0,04.

b°) SUJETS TEMOINS

Ils sont dans la méme promotion que les sujets AS qui ont été choisis pour les
¢tudes. Ils sont des sujets aux hémoglobines normaux (HbAA) et ne présentent
aucune pathologie contre indiquant la pratique du sport. La moyenne d’age des sujets
¢était en moyenne de 25 ans + 1,79, leur poids de 69kg + 6,33 en moyenne et leur

taille moyenne était de Im80cm + 0.08.
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1-2.Les instruments utilisés.

Pour la réalisation de cette expérience, nous avons utilisé les instruments suivants.

e Deux (2) bicyclettes ergométriques de types MONARK Exercice AB
Ergomedic 874 E (38), comportant une tablette ¢lectronique sur laquelle se lit
directement le nombre de tours de pédalage par minute, la fréquence
cardiaque (bat. /Min), le nombre de kilométres parcourus (rpm), et la
puissance en watt. Chacun des bicyclettes possédent un plateau de calibrage
qui se fait manuellement avec des poids numérotés de 0,5 (2) et 1kg
(6).

Dotée d’une selle, réglable en fonction de la taille des sujets pour permettre aux
sujets d’étre confortables. Le pédaler est reli¢ par I’intermédiaire d’une chaine et
d’un pignon a un volant d’inertie sur la lequel s’applique un plateau de calibrage. La
force de frottement, développement par la rotation de cette zone s’applique a
I’intermédiaire d’un plateau de calibrage tangentiellement a une poulie solidaire d’un
contre poids. Le plateau de calibrage est confirmé par un réglage électronique au
niveau de la tablette électronique selon le poids sur le plateau. Ces bicyclettes servent

a estimer la puissance maximale aérobie et la fréquence cardiaque des sujets.

e Deux (2) cardiofréquences-metres, de marque MONARK qui émettent des
signaux au niveau de la tablette ¢€lectronique pour estimer la fréquence
cardiaque.

e Un(1l) mesure des températures :<<thermistor thermometre>> 4000To série
700.Cet appareil, fabriqué par YSI (incoporatid yellow Springs instrument),
comporte cing (5) canaux de sorties permettant de mesurer pour
deux sujets, la température rectale, la température cutanée et la température
ambiante.

e Deux (2) tensiometres a brassard doté d’un stéthoscope.

e Une (1) toise graduée, en centimetre, pour mesurer la taille des sujets.

e Une (1) pése personne de type ORELOX.

e Deux (2) chronomeétres de marque WATT pour mesurer la durée des phases

d’exercices (de I’échauffement a la récupération)
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936 tubes hépérinées permettant de recueillir les prélévements sanguins des
sujets avant I’épreuve, a la fin de I’épreuve, aprés une récupération de 2h et a
24h aprés I’épreuve physique. Ces 936 tubes sont identifiés par trois
couleurs :

-416 tubes hépérinées vertes dont ’identification est composée du numéro du
sujet, le temps de prélévement (exemple: To, T40, T2h, T24h) et une
identification pour montrer si c’est en condition hydrique (H) ou en condition
déshydratée (D) ;

- 312 tubes hépérinées violettes

- 104 tubes hépérinées jaunes

- 104 tubes hépérinées grille

Plus de 250 catataires pour éviter de repiquer chaque fois les sujets durant
I’épreuve et au cours de la récupération.

Plus de 1000 séringles utilisés pour la prise du sang.

Des bouteilles d’alcool (90°), Bétadine, de 1’eau distillée pour la désinfection
de la peau des sujets, des instruments et les mains des expérimentateurs.

Des gants de protection pour les expérimentateurs.

832 petites tubes pour recueillir le plasma aprés centrifugation des tubes verts
dans le centrifugeur.

Un appareil de centrifuge qui permet de séparer le plasma et les globules
rouges.

Un (1) viscosimetre qui permet de donner le pourcentage de viscosité du
sang.

Des pipettes de 50ml, 25ml, 10ml et Iml.

Du coton et des serviettes pour essuyer les sujets pendant 1’exercice.
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2- METHODOLOGIE

2-1. DESCRIPTION DU PROTOCOLE.

Le protocole de recherche a été établi comme suit :

- Information du protocole de la recherche aux sujets participants.

- Un examen médical.

- Un test progressif de la puissance maximale indirect aérobic (PMA).

- Un test d’effort physique rectangulaire a 55% de la PMA avec apport
hydrique ad libitum,

- Un test d’effort physique rectangulaire a 55% de la PMA, sans apport

hydrique
- Déroulement.

- Conditions environnementales

a°) Information du protocole de recherche aux sujets participants

Des fiches de sensibilisations ont été remises a tous les sujets participants pour leur

faire part du déroulement de 1’expérience par rapport aux exigences des travaux.

b°) Examen médical

Il est composé de :
- un interrogatoire sur les antécédents médicaux en rapport avec la maladie
drépanocytaire (céphalée, douleurs osteo-articulaire, crises vaso-occlusives).
- une analyse ¢électrocardiogramme, pour voire que le sujet est capable de subir
les tests soutenus.
- L’¢électrophorése de 1’hémoglobine, pour déceler le pourcentage de
I’hémoglobine A et de I’hémoglobine S et d’autres anomalies qui peuvent

aboutir a I’exclusion du suspect.

c®) Test de PMA

Il s’agit d’un test de puissance maximale aérobic indirecte progressive, pour
connaitre le Vo2 Pic des sujets.

- Pédaler sur une bicyclette ergométrique avec 60 tours par minute (60RPM/min)

dont on augmente la charge(en kg) aprés trois minutes d’échauffement avec un poids
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de 1,5gpour une puissance de 90 WATT et chaque minute on ajoute une charge de

0,5g, jusqu’a atteindre la PMA (en WATT).

d®) Test d’effort physique rectangulaire a 55% de la PMA avec un apport

hvdrique ad libitum.

Il s’agit d’un test d’effort physique rectangulaire de 40 minutes a 55% de la
puissance maximale aérobie. Selon la formule d’Astrand :

FC max =220 — age + 10.

La fréquence de pédalage était de 60 tours par minutes (60 RPM) durant les 40
minutes de I’exercice.

Pour le premier test le sujet est autorisé de boire a n’importe quel moment selon ses
envies (ad libitum).

e®) Test d’effort physique rectangulaire a 55% de la PMA sans apport

hydrique.

Ce test suit les mémes procédures que le premier test, seulement dans cette dernicre
épreuve, les sujets étaient mis en condition de déshydratation, au début de 1’exercice,

au déroulement, a la fin et durant la récupération 2h apres I’effort.

f°) Déroulement
Le test se déroulait suivant le protocole, défini précédemment. Ainsi nous avons
tenu a respecter les parametres suivants :
Quatre sujets (deux sujets témoins et deux sujets porteurs du trait
drépanocytaire) passaient le test dans la méme journée.
Le poids et la taille étaient pris avant le début de 1I’épreuve
L’installation des sujets sur la bicyclette ergométrique et placement de
I’electrocardio fréquence metre.
Un prélévement sanguin était fait juste avant de démarrer le pédalage
Un sujet porteur du trait drépanocytaire pédalait en méme temps qu’un sujet
témoin pendant 40 minutes
Durant toute la durée de I’épreuve, on a pris la fréquence cardiaque, la
température rectale, la température cutanée et la pression artérielle...
Ces paramétres étaient repris a la fin de I’épreuve et au cours de la

récupération a la troisiéme, sixieéme et dixiéme minute.
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Un deuxiéme prélévement sanguin a la quarantiéme minute.

Le poids des sujets était repris a la fin de 1’exercice.

L’avant dernier prélévement sanguin était fait aprés les deux heures de
récupération.

Le placement d’une holter post exercice sur les sujets pour vingt quatre heures
Recueillement des donnés de 1’holter

Le dernier prélévement sanguin ¢était fait aprés vingt quatre heures de

I’exercice.

g°) Conditions environnementales

Les températures ambiantes étaient presque identiques durant toute la période
expérimentale. Elle était en moyenne 24°C 48 avec un pourcentage d’humidité de

I’air qui tournait entre 40 et 77 %

2- ANALYSES STATISTIQUES

Les résultats sont présentés sous forme de moyenne +1’erreur type (SEM).

Les données relatives aux grandeurs cardiovasculaires et aux parametres
hemorhéologiques, et dont les mesures ont été répétées dans le temps, ont été
comparées entre les deux groupes en utilisant une ANOVA a deux voies et a mesure
répétées.

Le niveau de significativité a ét¢ fixé pour p<0,05. Toutes les analyses statistiques

ont été effectuées grace au logiciel Statistica (v. 5.5, Statsoft, USA).




I/ Présentation des résultats

1-Les paramétres cardiovasculaires
a. La fréquence cardiaque

FCrepos FclOmin FC20min FC30min FC40min_ FCrelOmin

Avec apport hydrique ad libitum

Gr PTD 79,6+12,5 173,1+11,1 175+11,6 176,6+11,6 178,949,8 96,3%17,3

Gr témoin 69,1+11,1 162,6+15,7 169,6+11,9 173,7+11,6 172,1+15,4 91,9+13,4

Sans apport hydrique

GrPTD 76,4+11,4 172,5+11,9 173+#9,1 172,8+11,3 176,1+13,1 96,4£13,7

Gr témoin 68,2+12,1 170,5+11,1 174,9+12,2 176,5+11,2 175,5+12,3 94,5+15,3

Tableau N°2 : Fréquence cardiaque au repos, 10, 20, 30,40 et 10minutes apres
récupération des sujets PTD et des sujets témoins avec apport hydrique et sans

apport hydrique.
Tracé de Moyennes
2fact. d'intéract
F(15,270)=1,10; p<,3575
200

180 ¢
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100

Variable: Dép.1
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—-o— GROUPE:
G_4:4

FIGURE N°4 : Evolution de la fréquence cardiaque des sujets PTD (groupe 1 avec

apport hydrique et groupe 3 sans apport hydrique) et des sujets témoins (groupe2

avec apport hydrigue et groupe4 sans apport hydrique)
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Comparaison intragroupe (avec apport hydrique et sans apport hydrique)

GROUPE PTD GROUPE TEMOIN
FCrepos: P =0,44 FCrepos:P=0,84

FC 10min : P =0,87 FC10min:P=0,11
FC20min: P =0,62 FC20min : P =0,24
FC30min:P=0,35 FC30min: P =0,54
FC40min : P =0,54 FC40min: P =0,49
FC10min aprés récupération : P = 0,98 FC10min aprés récupération : P=0,6

COMPARAISON INTER-GROUPE

Avec apport hydrique Sans apport hydrique

FC repos : P =0,021* FC repos : P =0,068*

FC 10min : P = 0,028* FC 10min: P=0,67
FC20min: P =0,21 FC20min : P = 0,65
FC30min: P =0,50 FC30min: P =0,39
FC40min: P=0,15 FC40min : P =0,88

FC10min aprés récupération : P = 0,34 FC10min aprés récupération : P=0,68

COMMENTAIRE
On ne note pas de différences significatives a tout les niveaux a l'intérieur des

groupes en comparant la fréquence cardiaque au cours de I'exercice de 40 minutes
et apres 10 minutes de récupération avec ou sans apport hydrique.

Cependant, on a note une différence significative en comparant la fréquence
cardiaque au cours de I'exercice avec apport hydrique ad libitum. Cette différence
est significative au repos (P = 0,021) et 10 minutes aprées (P = 0,028).

On retrouve une différence significatives au repos (P = 0,068) entres les deux

groupe lors de I'exercice sans apport hydrique.
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b. La pression artérielle moyenne (PAM)

PAMrepos PAM10min PAM20min

PAM40min PAM relOmin

Avec apport hydrique ad libitum

GR PTD 129+16 147+15 144+10

GR Témoins 124+9 143+13 139+13

134+12 111+19

14517 116+16

Sans apport hydrique

Gr PTD 126+11 140+16 142+16

Gr témoin 119+6 140+11 141+15

144+18 112+12

140+17 109+12

Tableau N°3 : Pression artérielle moyenne au repos, au cours du 10°™ ,20°™ et

40°™ minute de I'exercice physique et apres 10 minutes de récupération des Sujets

PTD et des Sujets témoins dans les différentes conditions.

Tracé de Moyennes
2fact. d'intéract
F(12,216)=1,33; p<,2035
155
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145 |
140 |
135 |
130 |
125 |
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Figure N°5 : Evolution de |la Pression artérielle Moyenne des sujets PTD (groupe 1

avec apport hydrique et groupe 3 sans apport hydrique) et des sujets témoins

(groupe2 avec apport hydrique et groupe4 sans apport hydrique).
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Comparaison intragroupe (avec apport hydrique et sans apport hydrique)

GROUPE PTD GROUPE TEMOIN

PAM repos : P =0,46 PAM repos : P=0,35
PAM 10min : P =0,18 PAM 10min : P = 0,60
PAM20min : P=0,59 PAM20min : P=0,70
PAM40min : P=0,10 PAM40min:P=0,43

PAM10min aprés récupération: P=0,89  PAM10min aprés récupération : P=0,23

COMPARAISON INTER-GROUPE

Avec apport hydrique Sans apport hydrique
PAM repos : P =0,20 PAM repos : P=0,12
PAM 10min : P =0,46 PAM 10min : P = 0,98
PAM20min : P =0,25 PAM20min : P =0,80
PAMA40min : P =0,08 PAM40min : P =0,50

PAM10min aprés récupération: P=0,37  PAM10min aprés récupération : P=0,62

COMMENTAIRE

La Pression Artérielle Moyenne(PAM) ne montre pas de différences significatives en
comparant les sujets de méme groupe dans les différentes conditions. On retrouve
aussi cette différence non significative entre les deux groupes a tous les temps et

dans les différentes conditions.
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2- Les parameétres hemorhéologiques

a. La viscosité sanguine

T0 T40

Avec apport hydrique ad libitum
GR PTD 5,85+0,82 5,95+0,89
GR Témoins 4,95+0,50
5,44+0,55

Sans apport hydrique

Gr PTD 4,97+3,37 5,95+2,89

Gr témoin 5,08+0,73 5,55+0,62

Tableau N°4 : La viscosité sanguine au repos (TO) et apres 40 minutes d’exercice
physique de 'ensemble des sujets.
Tracé de Moyennes
2fact. d'intéract
F(3,54)=2,04; p<,1193

6,2
6,0
5,8
-~
g 56
a
9
S 54 —o— GROUPE:
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niveaul niveau? G_4:4
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Figure N°6 : Evolution de la Viscosité Sanguine des sujets PTD (groupe 1 avec
apport hydrique et groupe 3 sans apport hydrique) et des sujets témoins (groupe2
avec apport hydrique et groupe4 sans apport hydrique).
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Comparaison intragroupe (avec apport hydrique et sans apport hydrique)

GROUPE PTD GROUPE TEMOIN
To: P=0,74 To:P=0,73
T40 :P= 0,12 T40 :P= 0,69

COMPARAISON INTER-GROUPE

Avec apport hydrique Sans apport hydrigue
To: P=0,014%* To:P=0,071
Ta0: P=0,056 Ta:P=0,94

COMMENTAIRE

Les mesures de la viscosité sanguine ne montrent pas de différences significatives
dans I'ensemble. Cependant, on a note une différence significative entre les deux
groupes au début de I'exercice en condition d’hydratation ad libitum ou le P de

degrés de significativité est de 0,014.
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b. La viscosité plasmatigue

T0 T40
Avec apport hydrique ad libitum
GR PTD 0,51+1,63 1,01+1,34
GR Témoins 1,29+0,93 1,38+0,92
Sans apport hydrique
Gr PTD 0,36%1,61 0,20+1,62
Gr témoin 0,84+1,40 0,88+1,43

Tableau N°5 : La viscosité Plasmatique au repos (T0) et aprés 40 minutes d’exercice
physique de I'ensemble des sujets.

Tracé de Moyennes
2fact. d'intéract
F(3,54)=,45; p<,7162

1,68
1,66 0
1,64
S
g 162}
a
9
S 1,60 | ~o— GROUPE:
= G 11
(‘>6 -
529 ) -0- GROUPE:
G 22
1,56 --0--- GROUPE:
G_3:3
= , , -2~ GROUPE:
niveaul niveau2 G_4:4

TEMPS

Figure N°7 : Evolution de la Viscosité Plasmatique des sujets PTD (groupe 1 avec
apport hydrique et groupe 3 sans apport hydrique) et des sujets témoins (groupe2
avec apport hydrique et groupe4 sans apport hydrique).
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Comparaison intragroupe (avec apport hydrique et sans apport hydrique)

GROUPE PTD GROUPE TEMOIN
To:P=0,68 To:P=0,74
T40 :P= 0,71 T40 :P= 0,81

COMPARAISON INTER-GROUPE

Avec apport hydrique Sans apport hydrique
To:P=0,41 To:P=0,93
T4o :P= 0,95 T4o P = 0,60

COMMENTAIRE

Les mesures de la viscosité plasmatique ne révelent pas de différences significatives
a l'intérieur des groupes mais aussi entre les deux groupes dans les différentes

conditions.
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c. Lhématocrite

T0 T40
Avec apport hydrique ad libitum
GR PTD 46,46%3,75 47,16%3,03
GR Témoins 45,25+3,00 46,34+3,59
Sans apport hydrique
Gr PTD 47,0914,28 46,5113,28
Gr témoin 46,76+3,43 47,46+2,94

Tableau N°5 : L’hématocrite au repos (TO) et aprés 40 minutes d’exercice physique
de I’'ensemble des sujets.

Tracé de Moyennes
2fact. d'intéract
F(3,54)=1,29; p<,2857

48,0
47,5
47,0 +
—
o
a
I 46,5
% —0— GROUPE:
B G_11
> 46,0 ¢
--O0- GROUPE:
G 2:2
455 t -<--- GROUPE:
G 33
B , , -2~ GROUPE:
niveaul niveau2 G_4:4
TEMPS

Figure N°8: Evolution de I’hématocrite des sujets PTD (groupe 1 avec apport
hydrique et groupe 3 sans apport hydrique) et des sujets témoins (groupe2 avec
apport hydrique et groupe4 sans apport hydrique).
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Comparaison intragroupe (avec apport hydrique et sans apport hydrique)

GROUPE PTD GROUPE TEMOIN
To:P=0,63 To:P=0,29
T4o :P= 0,56 T4o :P= 0,37

COMPARAISON INTER-GROUPE

Avec apport hydrique Sans apport hydrique
To:P=0,37 To:P=0,81
Ta:P=0,49 Ta:P=0,42

COMMENTAIRE

Les mesures Hématocrites ne révelent pas de différences significatives a I'intérieur

des groupes mais aussi entre les deux groupes dans les différentes conditions.
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3-La consommation d’eau.

TO T20 T40
Avec apport hydrique ad libitum
GR PTD 128,1+113,1 272,8+175,8 629,6+295,6
GR Témoins 170+173,5 304,2+209,7 684,2+379,1

eme eme

Tableau N°6 : la consommation d’eau au repos(T0), a la 20" minute et a la 40

minute en milli litre (ml).

Tracé de Moyennes
2fact. d'intéract
F(2,54)=,05; p<,9498
800

700

600 ¢

500 ¢

400 ¢

300

Variable: Dép.1

200 ¢

—-o— G
100

0 -O- G

ROUPE:

G 11

ROUPE:

niveaul niveau?2 niveau3 G_2:2

TEMPS

Figure N°9 : Evolution de la consommation d’eau des sujets PTD (groupe 1 (bleue))

et des sujets témoins (groupe2 (rouge)).

Comparaison intergroupe de la consommation d’eau

To: P =0,437*
Ty : P=0,664
Tao: P=0,666
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COMMENTAIRE
Pour la consommation d’eau, nous avons noté une différence significative dés le
début des exercices avec un apport hydrique ad libitum entre les sujets PTD et les
sujets témoins. Cependant apres 20 et 40 minutes d’effort physique on note aussi

une différence entre les deux groupes mais elle n’est pas significative.

.




DISCUSSION

Les résultats que nous avons obtenus dans notre étude nous montrent qu’il n’y a pas
de différences significatives chez les sujets PTD comparés au sujets témoins dans les
deux conditions d’exercices.

L’étude des parametres cardiovasculaires étudiés chez les sujets PTD et chez les
sujets témoins n’a pas montre de différences significatives.

Pour la fréquence cardiaque, au repos, dans les deux groupes et dans les deux
conditions, on a des valeurs qui sont dans la limite normale dont la fourchette est de
70 a 80bat/mn. (21)

Au cours de I’effort, on note une augmentation progressive et une stabilisation a la
fin de I’exercice. Ces résultats sont conformes avec beaucoup de travaux comme
celui de THIRIET et collaborateurs (1994), qui affirme les performances réalisées
par les sujets PTD tout au long d’un parcours de 34,1km a des altitudes allant de
615m a 4090m.

Pendant la récupération nous constatons qu’il n’y a pas de différences significatives
entre les différents groupes. Cependant on note une récupération plus rapide en cas
d’un apport hydrique ad libitum dans chaque groupe. En comparant les sujets HbAS
et les sujets HbAA on note que la baisse de la fréquence cardiaque est plus rapide en
cas d’apport hydrique ad libitum. Ainsi, ’apport hydrique est bénéfique a la
récupération pour les sujets PTD.

En étudiant I’évolution de la pression artérielle systolique et diastolique (au repos, a
I’exercice et a la récupération) nous n’avons pus observer de différence
significatives. Ces résultats ressemblent a ceux déja effectues a I’INSEPS. (28)
Cependant la PA chute vers la fin de ’exercice. Ceci pourrait s’expliquer par
I’intervention des facteurs de régulation de la pression artérielle.

En effet le travail dynamique augmente la pression artérielle mais la chute des
résistances périphériques modere ce phénomene. (21) Dans cette méme logique la

régulation nerveuse intervient par 1’arc de reflexe des barorécepteurs (voir schéma)

=



PA augmentée 2mmHg _V/Stlmulatlon barorécepteurs (vaisseaux sanguins)

1 )

Crosse de ’aortique carotide (nerf de cyon)

(Nerf de Herring)

v /

CBCA CBCM
v v
Baisse des résistances Baisse du débit cardiaque

4

Baisse de la pression artérielle

Par ailleurs a la récupération en cas d’apport hydrique ad libitum, dans les groupes
on note une diminution plus rapide de la pression artérielle chez les sujets témoins.
Ce phénomeéne pourrait s’expliquer par 1’hypoxie et 1’acidose respiratoire dues a la
falciformation des globules rouges responsables de 1’oxygénation des organes par le
biais de I’hémoglobine. (36)

Cependant, on note, une petite variation qui est causée certainement par 1’apport
hydrique ad libitum. L’adaptation des sujets PTD est per¢ue plus facile lors de
I’exercice physique en cas d’apport hydrique ad libitum alors qu’en cas de sans
apport hydrique ils y arrivent mais péniblement. Au niveau des valeurs
cardiovasculaires 1’impact de 1’apport hydrique est perceptible chez les deux sujets.
La comparaison dans les deux groupes en cas d’apport hydrique ad libitum et en cas
de sans apport hydrique nous montre une variation qui est légere. Ce phénomene
apporte des modifications dans la pression artérielle.

Les résultats de notre étude viennent confirmer ceux d’autres études antérieures

(28).
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En ce qui concerne les paramétres hemorhéologiques, on note de 1égéres variations
dans les deux groupes.

La régulation de la viscosité sanguine est sous la dépendance de quatre parametres
hemorhéologiques principaux : la viscosité plasmatique (np), la concentration
cellulaire (principalement 1’hématocrite), 1’agrégation des hématies (a faible vitesse
de cisaillement dans le secteur veineux) et la déformabilité érythrocytaire (2 haute
vitesse de cisaillement dans le secteur artériel et capillaire).

Comme le montre le T de degré de significativité, la viscosité sanguine n’était pas
statistiquement différente entre les deux groupes au repos. Elle augmente chez les
PTD et chez les sujets témoins apres 40 minutes d’exercice, le groupe PTD présente
des valeurs significativement plus élevée que le groupe témoins en cas d’apport
hydrique ad libitum.

Les valeurs de la viscosité plasmatique n’était jamais significativement différentes
entre les deux groupes mais souvent elle baisse a la fin de ’exercice chez les PTD en
cas de sans apport hydrique.

L’ hématocrite n’était pas différent entre les deux groupes tout au long de 1’étude, un
effet de ’exercice a cependant été observé. En effet, I’hématocrite a augmenté dans
les deux groupes a la fin de I’exercice.

Nos résultats sont conformes avec d’autres études faites antérieurement parlant des

paramétres hemorhéologiques. (11 ; 14 ; 36)




CONCLUSION

Dans cette étude nous pouvons dire que les sujets PTD sont capables de
performances comparables a celles des sujets témoins a hémoglobine normale. En
effet, en comparant les valeurs moyennes des parametres cardiovasculaires obtenus a
I’exercice physique, nous n’avons pas noté de différences significatives.

Ces résultats sont en corrélation avec ceux rapportés dans la littérature qui montrent
que les sujets PTD sportifs ne présentent aucune différence par rapport a des sujets
normaux, quant’ a leur aptitude a supporter un effort physique. Cette déficience ne
doit pas constituer une contre indication a la pratique du sport ou de I’activité
physique.

Les résultats des parametres hemorhéologiques ont confirmés un certains nombre
d’altérations hemorhéologiques chez les porteurs du trait drépanocytaire. Ceux-ci
présentent des globules rouges moins déformables au repos (36), et semblent étre
caractérisés par une « hyper-agrégation » érythrocytaire. De plus, I’augmentation
exercice-dépendante de la viscosité sanguine est plus importante au cours d’un
exercice intense chez les porteurs du trait drépanocytaire comparé aux sujets ayant
une hémoglobine normale.

L’exercice avec un apport hydrique ad libitum nous montre I’importance de 1’eau a
partir des variations observées dans les parametres hemorhéologiques. Ces derniers
présentent des valeurs différentes mais pas significatives entre les deux conditions
(avec un apport hydrique ad libitum et sans apport hydrique).

Au regard de ces résultats on pourrait dire que le PTD a presque les mémes
capacités d’adaptation a I’effort.

Cependant, des études ultérieures seront nécessaires pour voire est ce que les
paramétres hemorhéologiques peuvent étre révélateur des accidents 1étaux apres 24
et 48H de D’exercice physique en mettant les sujets complétement déshydratés a

I’exercice.
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LEXIQUE

o- thal : o- thalassémique

nb : viscosité sanguine

np : viscosité plasmatique

2,3-DPG : 2, 3 diphosphoglycérate

AA : individu a hémoglobine normale

AAD : individu a hémoglobine normale en condition de

déshydratation au cours de I’exercice

AAH : individu a hémoglobine normale en condition d’hydratation
ADP : adénosine di phosphate

AS : porteur du trait drépanocytaire

ASD : porteur du trait drépanocytaire en condition de déshydratation
ASH : porteur du trait drépanocytaire en condition d’hydratation au

cours de I’exercice

ATP : adénosine triphosphate

Bat/mn : battement par minute

CBCA : centre bulbo coronaire accélérateur
CBCM : centre bulbo coronaire modérateur
CVO : crises vaso-occlusives

ECG : ¢lectrocardiogramme

FC : fréquence cardiaque

G6PD : glucose-6-phosphate déshydrogénase
GB : globule blanc

GR : globule rouge

H,0, : eau oxygénée

Hb : hémoglobine

HCO;5" : 1on bicarbonate

Hct : hématocrite

ISC : irréversible sickle cell

K" : potassium

La : lactate

Mm hg : mini métre de mercure

0, : oxygene
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Pso
PA
PAM
PAD
PAnP
PAS
PMA
PTD
PvO;
SDM
SV
D
Tk
Tk
CO,
VGM

Vmax
VO,

\Y4 O,max

pression en O; a laquelle I'hnémoglobine est & moitié¢ saturée
pression artérielle

Pression Artérielle Moyenne
pression artérielle diastolique
puissance pic anaérobie

pression artérielle systolique
puissance maximale aérobie
porteurs du trait drépanocytaire
pression veineuse en oxygeéne
syndrome drépanocytaire majeur
seuil ventilatoire

trait drépanocytaire

index de rigidité des globules rouges
index de rigidité des GR

volume de gaz carbonique rejeté
volume globulaire moyen

vitesse maximale de transport du substrat
(Cinétique de Michaelis-Menten)

consommation en oxygene

consommation maximale d'oxygeéne

watts
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