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RESUME

La drépanocytose hétérozygote AS est une anomalie génétique de
I’hématie qui provient de la mutation d’un seul géne parental entrainant la
substitution d’un acide glutamique de la chaine béta de la globine de
I”’hémoglobine par une valine.

Cette substitution d un acide aminé modifie les propriétés de I'hémoglobine et
provoque des désordres physiologiques tels que ceux observés lors du
phenomene de falciformation (drépanocyte). Et ce phénomene se manifeste de
facon préferentielle dans certaines conditions de pratique sportive (exercices

intense et ou prolongés, exercices en altitude, exercices en ambiance chaude).

Au niveau de la population des sportifs on note un taux de prévalence
d athletes porteurs du trait drépanocytaire (Hb AS) similaire a celui de la
population générale qui est entre neuf (9) et douze pourcent (12%).

Plusieurs études ont montré que les sujets drépanocytaires hétérozygotes
asymptomatiques AC et AS ne présentant pas de syndromes cliniques ou
hématologiques spontanés telle que I’anémie, le sport sous toutes ses formes
leur est permis.

Dans notre travail nous avons fait une étude comparative entre les sujets
porteurs du trait drépanocytaire et des sujets normaux en condition de
restriction hydrique lors d'une épreuve d’effort de laboratoire de longue duree

en climat tropical.

Douze sujets porteurs du trait drépanocytaire et douze sujets témoins a
hémoglobine normale, en hypohydratation, ont été étudiés lors d’une épreuve
d’effort a 75% de leur FC max théorique, sur bicyclette ergométrique avec une
température ambiante moyenne de 25°96 Celsius et une hygrométrie de 65 a
68%. Les sujets étaient jeunes et bien entrainés, tous étudiants a I’institut

National Supérieur de I’Education Populaire et du Sport (INSEPS) de Dakar.



Pour les besoins du test, nous avons soumis les sujets en situation d’hypo
hydratation.
Lors de ce test, il s’agissait de faire pédaler un sujet porteur du trait
drépanocytaire en méme temps qu’un sujet temoin a 75% de leur FC
max. La fréguence de pédalage était en moyenne de 65 a 68 tours/min.
Le temps de pédalage était d une heure réparti en 12 paliers. Les
parametres suivants étaient pris dans les 30 derniéres secondes de chaque
palier : la fréquence cardiaqgue — la puissance développée - la
température cutanee — la temperature rectale. La pression artérielle était,
elle, mesurée au repos et a la fin du douziéme palier. Un deuxieme

prélevement sanguin était effectué apres dix minutes de récupération.

Les sujets hétérozygotes ont pu pédaler et terminer | épreuve sans
montrer de complication. Ils ne sentaient pas la fatigue plus que les sujets
normaux et récupéraient aussi bien que les sujets témoins.

Nos resultats montrent que :

La fréquence cardiaque au cours de I'effort et pendant la récupération n’a pas
de différence significative entre les deux groupes d étude. La pression artérielle
au repos, a la fin de I'effort et apreés récupération n'a pas montré de différence

significative aussi.

Nous avons aussi etudié |"évolution de la température centrale et de la
température cutanée au cours de |'effort et lors de la récupération, les sujets
porteurs du trait drépanocytaire ne montraient pas de perturbation des
mécanismes thermorégulateurs.

Nous avons observé une augmentation de la température centrale au cours de
I"exercice du fait de la production de chaleur engendrée par le travail des
muscles. Les températures centrales observées étaient restées dans des limites
acceptables parce que les moyens de régulation de température sont restes

efficaces durant tout I"exercice pour les deux groupes.



L étude des parametres hématologiques telles que les hématies, les plaquettes,
et I'hématocrite avant et apres |'exercice n'ont pas montré de différence
significative entre les deux groupes ce qui suggeére que les capacites de
transport de I'oxygene pour les sujets drépanocytaires hétérozygotes étaient

intacts.

Nous avons noté apres |exercice une augmentation significative des
leucocytes des sujets témoins. Mais cela n"a pas apparemment d influence sur
nos résultats.

Des lors nous pouvons dire que lors de I'épreuve d endurance en condition de
restriction hydrique, les sujets porteurs du trait drépanocytaire sont capables de

réaliser les mémes performances que les sujets normaux.
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INTRODUCTION :

Depuis I’antiquité, le sport est considéré comme partie intégrante de la
médecine. 1l est excellent de se maintenir en forme par des activités justement
adaptées a I’état physique et a I’age de I'individu.

Le sport Aujourd hui avec I’avenement du professionnalisme et du
spectacle lui donne un succes indéniable au sein d’une civilisation qui met en
valeur le culte du succes et de la gloire. L’athlete dans ses activités
professionnelles, subit des pressions si I’on sait I’importance de la manne
financiere mise en jeu dans des compétitions sportives.

La prouesse sportive est des lors considérée comme une fin en soit, le
sportif essayant de se surpasser sans relache au nom du profit financier
immediat.

Cela peut devenir dangereux si I’activité nécessite une dépense physique
exceptionnelle, ou un effort trop violent .C’est le cas dans certains sports qui
font parfois payer un lourd tribut dd a une certaine imprudence.

Le sport ne peut plus de nos jours étre laissé au hasard ; il est
indispensable aux athlétes de coopérer avec les psychologues, les diététiciens,
les sociologues mais surtout avec les physiologistes pour la mise en evidence
non seulement de leur aptitude physique, mais aussi de leur capacité a réaliser
des performances tout en réduisant le risque d’accident éventuel pour
I’organisme.

Au niveau de la population des sportifs on note un taux de prévalence
d"athletes porteurs du trait drépanocytaire (HbAS) similaire a celui de la
population générale qui est entre neuf (9) et douze pourcent (12%).Cette tare
pourrait étre un facteur de risque potentiel auquel les sujets hétérozygotes
pourraient s’ exposer.

L "aptitude physique n’est pas une donnée universelle mais plut6t définie en
fonction de la discipline et de I"activité physique et sportive bien déterminées ;
nous nous sommes demandés jusqu ou un sujet drépanocytaire hétérozygote
peut aller dans une épreuve d intensité sous maximale utilisant principalement
la filiere aérobie qui exige un bon systeme de transport de I"oxygene du sang
vers les tissus pour son utilisation.

Plusieurs études ont montré que les sujets drépanocytaires hétérozygotes
asymptomatiques AC et AS ne présentant pas de syndromes cliniques ou
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hématologiques spontanés telle que I’anémie, le sport sous toutes ces formes
(rf) leur est permis.

Ce qui n"est pas le cas pour les drépanocytaires homozygotes ou
drépanocytaires aux hémoglobines SS qui présentent des syndromes
d’insuffisance spirographique restrictive, rénale, hypoxémie artérielle et une
réduction de la capacité de transporter I’oxygene.

Cependant des accidents ont été notés dans certaines circonstances dans
la pratique d activités physique surtout en cas d épreuve endurante chez les
sujets hétérozygotes. En effet I’épreuve d’endurance est un facteur de
I’apparition des drépanocytes, favorisée par la diminution de
I’approvisionnement en oxygene, I’acidose, la déshydratation liée a
I’hyperthermie pouvant occasionner des manifestations cliniques telles que les
crises occlusives.(13)

Notre travail a pour objectif de faire une étude comparative entre les
sujets porteurs du trait drepanocytaire et des sujets normaux en condition de
restriction hydrique lors d une épreuve d’endurance en laboratoire. Cela nous
permet de chercher d éventuelles conséquences sur :

Les réponses cardio vasculaires (fréquences cardiaques, et pression artérielle)
et sur la thermorégulation (température centrale) des sujets aux hémoglobines
normaux (HbAA) et des sujets aux hémoglobines anormaux (HbAS et HbAC).

11



CHAPITRE | : REVUE DE La LITTERATURE

A/ DEFINITION ET GENERALITES SUR LA DREPANOCYTOSE

Du grec drepané ou drepanon signifiant fausse serpe, la drépanocytose
tient son nom des déformations en faucille des hématies (globules rouges). La
drépanocytose est une maladie des genes de I'némoglobine, protéine du sang
servant a la fixation et au transport des gaz respiratoires : oxygene et gaz
carbonique. Elle est une maladie autosomale récessive due a une mutation
unique, ponctuelle, du gene B de la globine, situé sur le chromosome 11 (11p
11-5). La mutation du 6™ codon (GAG6GTG) entraine le remplacement de

I'acide glutamique en position 6 par de la valine (Glu6Val).

L’hémoglobine S est un tétrameére de globine dont les deux globines béta
sont anormales. Le gene béta normal est appelé hémoglobine A (HbA), le gene
anormal est appelé hémoglobine S (HbS), caractéristique de la maladie
drépanocytaire. Ces genes conduisent a la formation d'une protéine
d’hémoglobine anormale dont la présence dans les globules rouges peut

entrainer leur destruction provoquant ainsi une anémie.

L’hémoglobine est constituée de I’association complexe d’une protéine,
la globine, avec une substance pigmentée ferrugineuse, I’heme. Chaque
molécule d’hémoglobine posséde 4 atomes de fer qui peuvent, chacun, se lier
réversiblement avec une molécule d’oxygene (15). La capacité de transport de
I’oxygene est donc dépendante de la quantité d’hémoglobine dans le sang.
Chez I’homme, le taux d’hémoglobine est d’environ 16% (16g par 100ml de
sang) alors que chez la femme, il est de 14,5%.

C’est en Afrique centrale que les drépanocytaires sont les plus

nombreux. Une personne sur trois serait atteinte. En République Démocratique
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du Congo, par exemple, 40% des habitants sont malades. Au Sénegal, la
prévalence de I’hémoglobine S est de I'ordre de 10 a 12% (2). Les deux

manifestations les plus fréquentes sont les formes homozygote et hétérozygote.

1/ La forme homozygote

C’est la forme grave de la maladie. Elle est caractérisée par des globules
rouges contenant essentiellement d’hémoglobines S (HbSS). L’hémoglobine S,
désoxygénée, a une solubilité réduite. Elle forme des cristaux allongés a
I’intérieur du globule, lui conférant sa forme en faucille (phénoméne de
falciformation). La falciformation est une conséquence érythrocytaire de la
polymérisation de I'némoglobine S (a I'état désoxygénée seulement). Elle ne
concerne que les syndromes drépanocytaires et, elle est en grande partie
responsable de leur sévérité clinique. Le drépanocyte, hématie rigidifiée par ce
phénomene, quand il obstrue les micros vaisseaux, provoque une ischémie
voire un micro infarctus tissulaire. Heureusement, ce phénomene n'est ni
permanent ni irréversible, dans certaines limites. A chaque passage dans les
tissus, I'nématie qui vient de livrer son oxygéne commence a falciformer. Mais,
si elle regagne assez vite le poumon, échappant ainsi au blocage périphérique,
la réoxygenation lui permet de reprendre sa forme normale. Les facteurs
favorisant la polymeérisation de I'HbS, et partant les manifestations aigués, sont
anciennement connus (29) : hypoxémie, acidose, deshydratation, hyperthermie,

hyperviscosité.

Par ailleurs, dans la forme homozygote, les membranes cellulaires sont
fragilisees, ce qui conduit a une destruction précoce des hematies. Cette
modification des cellules provoque une augmentation de la viscosité du sang
pouvant aboutir a des crises vaso-occlusives douloureuses....C’est pourquoi,

toute activité sportive de compétition n'est pas a prescrire a ces sujets, ainsi que
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les activités sous-marines ou en montagne (a plus de 1500 meétres d'altitude).
Les séjours en altitude sont dangereux ; et la pratique du sport intensif leur est
interdite. L'effort, résistif et/ou prolongé, expose au risque de myolyse (13).
Toute condition, désassurant I'hemoglobine en oxygene, est un facteur de

risque de falciformation chez les sujets drépanocytaires

2/ La forme hétérozygote

Communément appelée trait drépanocytaire, elle est la forme la moins
grave. Les caractéristiques hématimétriques du sang périphérique des patients
drépanocytaires hétérozygotes sont identiques a celles du sang normal, tant en
ce qui concerne la lignée érythrocytaire que les lignées leucocytaires que
plaguettaires (3). Chez les hétérozygotes, les globules rouges contiennent un
mélange d'hémoglobines A et d’hémoglobines de type S ne conduisant pas,
dans les conditions physiologiques habituelles, a la formation de drépanocytes.
En effet, chaque étre humain possede en principe tous les génes de son
patrimoine génétique en double exemplaire et possede donc deux genes béta,
en combinaison pouvant étre AA, AS, ou SS. Seuls les individus SS sont
malades. Ceux qui ont un des deux genes malades, par exemple AS, sont dits
hétérozygotes. Chez eux la maladie ne s'exprime pas parce que le gene normal
présent, suffit a contrebalancer I'effet du géne malade. Il permet de fabriquer
assez d'hemoglobine normale pour empécher la destruction des globules
rouges. Les AS sont des transmetteurs sains mais peuvent donner naissance a

des enfants drépanocytaires.

Cependant, les globules rouges des porteurs du trait drépanocytaire
peuvent également subir la polymérisation avec la falciformation des hematies
a la saturation de l'oxygéne (24-14). La quantité de polymérisation avec la
désoxygeénation est réfléchissante de la concentration en hémoglobine S,

approximativement entre 35% et 70%. Le trait drépanocytaire, habituellement,
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n'est pas consideré comme un état de la maladie parce qu'il a les complications
qui sont rares. Néanmoins, dans des circonstances peu communes, la morbidité
ou la mortalité peut résulter des complications, liées a la polymérisation de
I’hnémoglobine S, tels que les problemes de I'infection de I’appareil urinaire,

I’hématurie, I’infarctus splénique avec I'nypoxie ou I'exercice d'altitude. Ces

complications représentent un danger pour la vie lors de I'exercice
(rhabdomolyse, coup de chaleur, ou trouble de la fonction rénale ou de la mort
soudaine idiopathique) (33-28). Les processus pathologiques ou physiologiques
qui causent I'hypoxie, l'acidose, la déshydratation, I’hyperosmolalité ou
I'nyperthermie peuvent transformer le trait drépanocytaire en maladie

comparable a la forme homozygote avec les crises vaso-occlusives.

Alors qu’on accueille, de plus en plus de sujets porteurs du trait
drépanocytaire dans le milieu sportif, de nombreuses etudes se sont intéressees
au comportement de ces malades asymptomatiques a I’effort et les effets de
I’activité physique a cause des risques potentiels auxquels ils pourraient

s’exposer.

B/ HISTORIQUE :

Maladie genétique, et donc heréditaire, la drépanocytose est
I’hémoglobinopathie la plus fréquente dans le monde (2). Connue depuis trés
longtemps dans la tradition médicale africaine (Konotey AHULU 1974,160), la

drépanocytose n’a été étudiée qu’au 20°™ siécle (3):

C'est en 1910 qu HERRICK observe, chez un étudiant jamaicain, la
présence d’hématies déformeées en forme de faucille. Rapportant le premier
cas de drépanocytose homozygote, il note déja chez son patient la présence

d’une albuminurie, d’une leucocytose et d’une faible osmolalité des urines
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Le caractere familial de la maladie fut evoqué par EMMEL qui remarqua la
déformation des globules rouges chez un parent de malade drépanocytaire;

ce qui lui permit de soupconner la transmission génétique de la maladie

En 1927 HAHN et GILLEPSIE notent que la falciformation des cellules

n’apparait qu’a basse tension d’oxygene (PO2<50mmHg)

DIGGS introduit en 1933 la notion des deux états cliniques complétement

différents

- 1947 : NEEL interprete les observations de DIGGS comme les formes
hétérozygote et homozygote et établit le mode de transmission selon la

loi mendélienne

SINGER et Coll. en 1948 dont les études portérent sur la durée de vie des
hématies démontrerent que celle-ci était plus raccourcie chez le malade

drépanocytaire alors qu’elle était normale chez le porteur du trait.

Le fait majeur en 1949 unifiant I'ensemble des observations précédentes est
la mise en évidence d’une différence électrophorétique entre I’hémoglobine
A de I'adulte et I’hémoglobine S par PAULING, ITANO SINGER et
WELLS. Ceci constitue le premier exemple, démontre d’une maladie

moléculaire

En 1950 HARRIS observe la formation dun gel tactoide par
désoxygénation d’une solution d’hémoglobines S concentrée par HARRIS.
Cette méme année, PERUTZ met en évidence une diminution de la

désoxygénation.
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INGRAND démontra en 1959 I’'anomalie de structure biochimique de cette
hémoglobine anormale (S) et précisa que la différence positive de charge,
observée en electrophorese, est due a la substitution en position 6 de la

chaine béta d’un acide glutamique par une valine.

Puis il a été démontré en 1960 des études par diffraction de rayon X

montrerent une différence conformationnelle entre les formes oxygénée et

désoxygénée de I’hemoglobine expliqguant que cette derniére peut
polymérisée.

- 1962: MONOD et JACOB, grace a leurs travaux sur la synthése
proteique, préciserent le déterminisme génétique de la synthése protéique
en geénéral. lls montrérent qu’un type de géne bien déterminé, est
responsable de I’apparition d’anomalie qualitative ou quantitative de

I’hémoglobine.

C/QUELQUES RAPPELS PHYSIOLOGIQUES

I/ LA THERMOREGULATION

L’homme comme tous les mammiféres, est un homéotherme. Il maintient
constante la tempeérature des parties profondes du corps, malgré la variation de
la température exterieure (32). La fonction de thermorégulation comprend
I’ensemble des mécanismes qui produisent de la chaleur (thermorégulation
chimique), des mécanismes qui transportent et ceux qui évacuent la chaleur
(thermorégulation  physique) d’aprés des conditions thermiques de

I’environnement de telle sorte que la température centrale reste constante (32).

Cependant au cours d’un exercice musculaire, la température centrale

augmente, habituellement, jusqu’a un niveau déependant de I’intensité relative
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du travail. Cette augmentation de la température est bien controlée car la
température centrale est maintenue dans certaines limites permettant les
fonctionnements métaboliques de I’organisme. L’ajustement de la température
se fait essentiellement par sudation — évaporation. La sudation réduit les
réserves liquidiennes de I’organisme créant un ainsi un état relatif de
déshydratation. Si la sudation est excessive, et les liquides corporels non
remplacés, le volume sanguin chute et la température corporelle peut atteindre

un niveau fatal.

Un exercice, par temps chaud et humide, constitue un défi de
thermorégulation, car les importantes quantités de sueur excrétée par temps
humide, contribuent trés peu au refroidissement de I’organisme. Une perte
d’eau supérieure a 4 ou 5% de la masse corporelle nuit grandement a la
déperdition de la chaleur et au fonctionnement cardio-vasculaire, réduisant la

capacité de travail.

En effet I’eau constitue 40 a 60% de la masse corporelle. Le muscle
renferme 72% d’eau, la graisse n’en contient que 20 a 25%. Son entrée normale
est d’environ 2,5 l/jour et provient de I’eau de la boisson (1,21), I’eau des
aliments, et I’eau du métabolisme (0,351) produite par le catabolisme
énergetique (15). Cette eau est évacuée du corps chaque jour dans I’urine (1 a
1,51), la sueur (0,5 a 0,71), I’air expiré (0,25 a 0,30l) et les matieres fecales,
constituées par 70% d’eau. L’eau joue un rdle extrémement important dans la
régulation de la température. Ainsi, I’exercice, par temps chaud, augmente de
beaucoup les besoins en eau de I’organisme. Cependant, la quantité d’eau
perdue, par sudation dépend de I’intensité de I’effort et de la température
ambiante. L’humidité relative conditionne [I’efficacit¢ de la sudation,

mécanisme thermorégulateur.
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I/ LE REIN

Au nombre de deux, les reins sont richement vascularisés, recevant
1000ml de sang par minute, soit 333ml par minute et par 100g de tissu. Au
repos, le rein est I’organe le plus richement irrigué (20 a 25%), en valeur
relative par rapport a la masse, permettant ainsi a I’organisme d’excréter ces
molécules génantes a travers les urines et d’assurer I’homéostasie. Son
fonctionnement anormal se répercute sur quatre substances : I’uree, la créatine,
le sodium et le potassium. Le sodium et le potassium sont tous des électrolytes
car ils sont dissous dans I’organisme sous forme d’ions chargés électriquement
(32).

La concentration du sodium dans I'urine est de 3,5¢/litre soit
150millimoles. Le sodium participe a I’équilibre acido-basique, a I’équilibre
hydrique et la fonction nerveuse. Sa source est le sel de table. Sa carence est
synonyme de crampe musculaire, apathie cérébral, et son exces peut entrainer

une hypertension artérielle.

Le potassium est I’ion dominant de la cellule musculaire. Il a une
concentration de 3g/l, soit 75mmol dans I’urine. 1l a les mémes fonctions que le
sodium. Son mangue peut occasionner une faiblesse musculaire allant jusqu’a

la paralysie et I’exces de potassium peut entrainer la mort.
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111/ REIN ET DREPANOCYTOSE HETEROZYGOTE

L’ atteinte rénale est habituellement [’unique expression de la
drépanocytose hétérozygote, symptomatique. Les conditions d’hypertonicité et
d’hypoxie déclenchent la falciformation dans la vasa recta (22), qui s’accentue
avec I’accroissement de I’osmolalité ralentissant le flux sanguin, puis I’arrétant,
en provoquant I’infarcissement médullaire et [’extravasation sanguine,
responsable des hématuries. L’altération des vasa recta ampute le gradient
cortico - médullaire. La baisse de I’osmolalité dans la médullaire entraine une
diminution de la réabsorption passive de I’eau a partir du tube collecteur, en
présence  d’hormones anti-diurétigue  hypophysaires (ADH). Cette
« papillectomie fonctionnelle » expliquerait le trouble du pouvoir de

concentration et la baisse du pouvoir d’acidification des urines.

L’hyposthénurie, c’est-a-dire I'incapacité de concentrer l'urine, a été bien
démontré chez les sujets porteurs du trait drépanocytaire (7-17). Elle est
présente chez 70% des hétérozygotes, qui ont un défaut d’acidification des
urines sans charge acide. Le debut initial de ce défaut de concentration est
variable mais se produit habituellement t6t dans la vie. Il tend a étre
intermittent et réversible au commencement et graduellement peut devenir
structural et irréversible (27). En raison de cette capacité limitée de concentrer
I'urine, il y a une capacité, diminuée, de compenser I'équilibre négatif de I'eau

pendant I'exercice.

L’hématurie est au moins aussi fréquente chez les porteurs du trait que
chez les homozygotes (27). Elle a eté assez bien décrite dans des études
multiples des individus avec HbAS (14-16). Dans une étude faite a Atlanta sur
40 patients, porteurs du trait drépanocytaire, hospitalisés pendant une période

de 14 mois, 7 (18 %) ont été admis en raison de I’hématurie (6). Une étude
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jamaiquaine a montré que I’hématurie non expliqué a exigé une hospitalisation
seulement une fois en 10 ans chez 119 patients présentant le trait
drépanocytaire (23). Le mécanisme a l’origine de I’hématurie dans le trait
drépanocytaire serait en relation avec les conditions hypertoniques, hypoxiques
et acidosique dans la médullaire rénale, qui clairement favoriserait le

phénomene de falciformation.

D/ETAT ACTUEL DE LA RECHERCHE SUR LE TRAIT
DREPANOCYTAIRE ET LE SPORT

La drépanocytose hétérozygote est une anomalie génétique du
globule rouge. Cette anomalie modifie les propriétés de I"'hémoglobine et peut
provoquer des désordres physique et physiologique sous des conditions
nécessitant des efforts intenses et de longue durée, méme si les sujets porteurs
du trait drépanocytaire sont consideres sur le plan clinique comme des sujets

asymptomatiques.

L aptitude physique a la pratique sportive des sujets a HBAS est un
probléme de santé publique important dans la mesure ou elle pourrait étre un
facteur de risque des accidents. Et cela a incité la recherche pour tenter
d’expliquer les causes de la mort soudaine qui a été imputee a la tare. Ainsi en
dehors des études faites précédemment, montrant toutes de la capacité des
porteurs du trait drépanocytaire a réaliser les mémes performances que les
sujets aux hémoglobines normaux, d’autres études sont venues, ces trois

derniéres années, enrichir la recherche dans ce domaine.
Sara F et coll. (25) ont évalué la réaction lactique durant un test d’exercice

physique sur bicyclette ergométrique sur une population, composee d’hommes

et de femmes qui ont la drépanocytose hétérozygote.
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Bergeron et coll. (4) ont fait deux tests, I’un avec ingestion de fluide et
I’autre sans ingestion de fluide. Ils remarquerent que les résultats étaient
inférieurs lors du test ou ils avaient administré du fluide, compare au test ou
ils (sujets porteurs du trait drépanocytaire) n’avaient pas pris de fluide, avec
un résultat qui ne disposait pas de difféerence statistique significative par
rapport a I’ensemble d’efforts fournis. Ainsi, ils dénotent une progression
constante des drépanocytes avec un pourcentage de 3,5% - 5,5% chez les
porteurs de I’HbAS seulement pendant I’exercice ou ils n’avaient pas pris
de fluide, alors gu’aucun signe de fiévre n’a été détecté au sein des

participants dans le groupe des HbAA.

Samb.A et coll. (26) ont fait un test d’effort submaximal, d’une heure de
pédalage a 75% de la FC max sur une bicyclette ergométrique. Dans ce test,
il était question de comparer, entre deux groupes de sujets (HbAS et
HbAA), I’évolution des parametres tels que la fréquence cardiaque, les
températures cutanée et centrale, la pression artérielle. Au terme de leur
étude, les resultats ne montrerent aucune différence significative entre les
deux groupes. Ils ont conclu que ces sujets ont des performances

comparables a celles des sujets aux hémoglobines normaux.

Fagnete et coll. (11) comparaient I’activité de transport du lactate des
globules rouges lors d’un test d’effort progressif a un niveau maximum
entre deux groupes de sujets (porteurs du trait drépanocytaire et témoins
(HbAA)) et la consommation maximale d’oxygene. lls n’ont remarqué
aucune difference entre les deux groupes pour ce dernier parameétre.
Cependant pour ce qui concerne le transport du lactate, ils ont fait observer
que les globules rouges des sujets AS avaient produit plus de lactate a

concentrations basses et élevées que ceux des sujets témoins.
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e Connes. P et Coll. (7) ont fait une étude consistant a évaluer et a comparer
la viscosité du sang et du plasma, I’hématocrite et la rigidité des globules
rouges. L’étude consistait a un test d’effort supra maximal. Au terme de
cette étude, aucune différence n’a été signalée entre les deux groupes
concernant la viscosité du plasma et I’hnématocrite. Mais la viscosité du sang
et la rigidité des globules rouges étaient plus élevés chez les porteurs du trait
drépanocytaire pendant tout le temps que ces points furent vérifiés. Ainsi,
selon Connes et coll. (février 2006), le taux, elevé de la rigidité des globules
rouges et de la viscosité du sang au repos, et, en réponse, a un bref exercice
supra maximal, pourrait étre un facteur de risque en rapport avec les

complications micro circulatoires.

Cette étude vient confirmer celle de Monchanin.G et coll. (35). Les
études, de ces derniers, comparaient les parametres hématologiques entre un
groupe d’athletes, porteurs du trait drépanocytaire, avec ou sans I’alpha
thalassémie et un groupe témoin dans un exercice de test progressif et maximal
sur une bicyclette ergometrique. Outre les désordres de la micro circulation, ils
ont fait observer que ces modifications sont limitées par la présence d’alpha

thalassémie.
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CHAPITRE II: METHODOLOGIE

I/ Echantillon d’étude

Il s’agit d’un echantillon de 24 sujets choisis parmi les étudiants de
I’Institut National Supérieur de I’Education Populaire et du Sport (INSEPS de
Dakar). Cet échantillon se compose de deux groupes de 12 sujets, un groupe de
sujets porteurs du trait drépanocytaire (groupe expérimental), et un groupe de

sujets aux hémoglobines normaux AA (groupe témoin).

Ils sont tous sénégalais, de race noire et de sexe masculin,
parfaitement adaptés au climat tropical. Ils ont volontairement accepté de

participer a I’étude apres qu’ils aient été informés du protocole de recherche.

1°) Sujets expérimentaux

Ce sont des sujets, sélectionnés sur la base du test d’Emmel et de
I’électrophorese de I’hémoglobine, effectues lors de la visite médicale
d’aptitude pour une admission définitive a I’INSEPS. Le taux d’hémoglobines
S était en moyenne de 40,1% £ 3,36, celui de I’hémoglobine A; de 57,4% +
4,05, et de I’hémoglobine A, de 2,7% = 1,02 (Cf. Tableau I).

L’age de ces sujets éetait en moyenne de 25 ans + 2,1 ; leur poids de
67,125kg = 5,82 (écart-type) en moyenne et leur taille de 177cm + 4,27,

2°)_Sujets témoins

Leur choix a été fait en fonction des résultats des tests, cités
précedemment. lls sont dans la méme promotion que les sujets AS choisis pour
les études. Ce sont des sujets aux hémoglobines normaux (HbAA), et ne
présentent aucune pathologie leur contre indiquant la pratique du sport. Leur
moyenne d’age était de 25ans + 1,91 ; leur poids de 67,21kg + 6,45 ; et leur
taille était de 177 + 4,58.
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I/ MATERIELS :

Pour la realisation de cette expérience, nous avons utilise les

instruments suivants :

Deux (2) bicyclettes ergométriques de type MONARK 818, comportant
une tablette électronique incorporée sur laquelle se lit directement le
nombre de tours de pédalage par minute. La bicyclette est dotée d’une
selle réglable en fonction de la taille, permettant ainsi aux sujets de pédaler
confortablement. Son pédalier est relié par I’intermediaire d’une chaine et
d’un pignon a un volant d’inertie sur lequel s’applique une sangle dont la
tension est réglable. La force de frottement développée par la rotation de
cette zone, s’applique par I’intermédiaire de la sangle tangentiellement a
une poulie solidaire d’un contre poids. La connaissance précise des
caractéristiques mécaniques de ce systeme et de la vitesse de la roue
permet d’étalonner directement en puissance le déplacement du contre
poids.

Deux (2) cardio fréquence - metres, de marque Polar ou I’on peut lire
directement la fréguence cardiaque ;

Un (1) appareil de mesure des températures: « Thermistor
Thermometre » 400/0OTO série 700. Cet appareil, fabriqué par YSI
(Incoporated Yellow Springs Instruments), comporte cing (5) canaux de
sortie permettant de mesurer pour deux sujets, la température rectale, la
température cutanée et la température ambiante.

Un (1) tensiometre a brassard doté d’un stéthoscope ;

Une (1) toise graduée, en centimétres, pour mesurer la taille du sujet

Un (1) pese-personne de type SECA ;

Deux (2) chronometres pour mesurer la durée des phases d’exercice (de
I’échauffement a la récupération) ;

Des tubes a essai permettant de recueillir les prélevements de sang pour

chaque sujet avant et apres effort pour mesurer I"'hématocrite.
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11/ METHODE

111-1/ PROTOCOLE DE RECHERCHE

Le protocole de recherche s’est déroulé en trois étapes :
- un examen médical
- un test d’effort

- I'hémogramme

I11-1-1/ L” examen médical

IL comprend :

- un interrogatoire sur les antécédents médicaux en rapport avec la
maladie drepanocytaire (cephalée, douleur ostéo-articulaire, crises vaso-
occlusives)

- une analyse de la radiographie pulmonaire

- I’électrophoréese de I’hémoglobine.
111-1-2/ Le test d’effort

IL s’agit d’un test, de longue durée d’intensité sous maximale effectue
en laboratoire. Lors de celui-ci, il s’agissait pour les sujets (expérimentaux et
témoins) de :

Pédaler sur une bicyclette ergométrique pendant une heure de temps (1h) a
75% de la fréquence cardiague maximale théorique, donnée par la formule d’
Astrand : FC max = 220 - age (ans) + 10
La fréquence de pédalage était en moyenne de 65 a 68 tours/min
Maintenir une charge permettant de maintenir constant les 75% de la
Fréguence Cardiague aprés un échauffement de 5min
Le temps de pédalage était reparti en 12 paliers de 5min et a la fin de chaque
palier les parametres suivants étaient pris :

- la fréguence cardiaque

- la puissance déeveloppee
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- la température centrale

- la température cutanée

111-1-3/ ’hémogramme

Les prélevements de sang sont effectués au repos et dix minutes aprées | arrét de
I"effort.

Il permet de faire |'étude quantitative et qualitative des éléments figures
du sang. Il comporte :

- la numeration des éléments figurés (globules rouges, globules blancs,
plaquettes),

- |"étude des constantes hématologiques,

- I"étude du frottis sanguin (formule leucocytaire, étude morphologique
des cellules).

La procedure en vigueur au laboratoire d’hématologie immunologie de
la Faculté de Médecine et de Pharmacie de I’université Cheikh Anta Diop de
Dakar (UCAD) recommande de recueillir le sang sur un anticoagulant
facilement soluble dans le sang, ne modifiant pas la taille des hématies,
n’entrainant pas la formation d’agrégats plaquettaires, n’entrainant pas
d’hémolyse et n’altérant pas les globules blancs.

Un ensemble de criteres retrouvé dans I’EDTA, d’ou son utilisation dans
I’hémogramme.
L’analyseur utilisé est le Beckmann coulter R A C.T diff. TM.

a/ PRINCIPE DU COMPTAGE

Le passage de cellules entre deux électrodes génére une impulsion électrique.
-Le nombre d’impulsions indique le nombre de cellules
-L’amplitude des impulsions produites est proportionnelle au volume de la
cellule.

La formule leucocytaire est aussi automatisée

Volume, conductivité, diffraction cellulaire

Les techniques de cytochimies permettent la mise en évidence des estérases
pour différencier les monocytes et des peroxydases pour différencier les
polynucléaires.
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A-1/ ETAPES PRE —-OPERATOIRE

Le recueil du sang se fera dans un tube EDTA par une piqlre franche au
niveau du pli du coude.

Les échantillons sont traités dans les vingt quatre heures qui suivent le
prélevement comme le recommande le fabriquant.

Si I’échantillon n’est pas traité immédiatement, il est conservé entre 2-8°C au
frigo, et a charge pour le technicien de le porter a la température ambiante
avant de I’analyser.

Il faut aussi noter qu’une température de 16-22°C est nécessaire pou un bon
fonctionnement du systéme.

A-2/ MODE OPERATOIRE

1-Sur I’écran de I’appareil sélectionner le mode sanG ENTIER

2-Sur I’icone principale on appuie sur I’icGne ECRAN DES RESULTATS

3-On sélectionne les valeurs limites patients adequates en appuyant sur I’icéne
correspondante jusqu’a ce que la valeur limite voulue s’affiche (1,2 ou 3) noter
que 0 n’est pas une valeur limite, mais la page de linéarité de I’instrument.

4-Vérifier que I’identification de I’échantillon est correcte.

5-Si la fonction auto séquence est activee le numéro ID de I’échantillon
s’incrémentera automatiquement d’une unité.

6-Si la fonction auto séquence est inactivée entrer manuellement I’ID de
I’échantillon et appuyer sur I’icone sauvegarder tout en prenant le soin de ne
pas dupliquer un numéro ID qui a pu étre auparavant utilisé dans une séquence
automatique.

7-On mélange I’échantillon selon la procédure au sein du laboratoire c’est a
dire par retournement successif environ huit fois.

8-Avant de présenter I’échantillon au bec de prélevement on vérifie si on est
bien dans le mode sANG ENTIER.

9-Ensuite on présente I’échantillon bien mélangé sous le bec de fagon a ce que
son extrémité plonge bien dans le liquide et appuyer sur la touche d’aspiration.

10-On retire I’échantillon lorsqu’on entend le signal sonore et on rebouche le
tube.

11-Les résultats de I’échantillon seront automatiguement sauvegardés par
I’instrument et affichés a I’écran.
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12-La fonction d’auto impression étant activée les résultats s’impriment
automatiguement.

Si la fonction d’auto séquence est activée I’instrument est prét a analyser
I’échantillon suivant.

A-3/ PARAMETRES ETUDIES
Le BECKMAN COULTER permet I’étude qualitative et quantitative des

éléments figurés du sang en quinze parametres hématologiques pouvant étre
divisés en trois parties :

A-3-1/ La numération des éléments figurés

Il sagit de compter chaque type d éléments figurés (globules blancs, globules
rouges, plaquettes) contenu dans le sang défini, diluer dans un liquide
approprie, a une dilution connue.

A-3-2/ Etude des constantes hématologiques

Hémoglobine (Hb)

Hématocrite (Ht)

VVolume Globulaire moyen (VGM)

Concentration Corpusculaire Moyenne en Hémoglobine (CCMH)
Teneur Corpusculaire Moyenne en Hémoglobine (TCMH)

A-3-3/ Etudes des cellules sur frottis sanguin

Formule leucocytaire
Morphologie des globules rouges et blancs et des plaquettes.
111-1-4/ Précautions
Dans le cadre de I’expérimentation, les sujets :
- ne devaient pas effectuer d’effort physique important la veille et le jour
du test
- étaient regroupés dans I’enceinte de I’établissement le jour du test. Ils
partageaient le méme repas et prenaient la méme quantité d’eau entre
12h et 13h
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ne devaient boire qu’un verre d’eau apres la prise du petit déjeuner et du
déjeuner, et, ne devaient plus se réhydrater jusqu’a la fin des tests c’est-
a-dire, apres le deuxiéme prélevement urinaire

devaient se présenter en tenue de sport.

Les tests débutaient a 15h

le premier prélevement urinaire est fait entre 14h et 15h (avant le debut
de I’épreuve)

les sujets pédalaient torse nu ; seul le port d’un short et des chaussures
etait permis

I’épreuve s’est déroulée en présence d’un médecin

les parameétres tels que : la fréquence cardiaque, la pression arterielle, la
température cutanée, la température rectale, le poids et la taille des
sujets, de méme que la température ambiante étaient pris avant le test (au

repos), apres trois minutes, et cing minutes de récupération.

111-1-5/ 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 experimentaux)
passaient le test dans la méme journée

les sujets urinaient avant de commencer le test d’effort (1 prélévement
urinaire)

Les sujets subissaient le premier prélevement sanguin avant le test
d effort

Le poids, la taille étaient pris avant le début de I’épreuve

un sujet porteur du trait drépanocytaire pedalait en méme temps qu’un
sujet témoin pendant une heure

la puissance de pédalage était, régulierement, ajustée pour maintenir les

75% de la FC max théorique de chaque sujet ;
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- durant toute la durée de I’épreuve, on prend la frequence cardiaque, la
température rectale, la température cutanée, la charge de pédalage
affichée dans les 30dernieres secondes de chaque palier (12 paliers de
5minutes)

- ces parametres étaient repris a la fin du douziéme palier, apres une
récupération de trois minutes et de cing minutes

- la pression artérielle finale est mesurée dans les trois derniéres minutes
du douzieme palier

- le poids des sujets était repris a la fin de I’exercice

- le deuxieme prélevement sanguin était effectue dix minutes apres | effort

111-1-6/ CONDITIONS ENVIRONNEMENTALES

Les tempeératures ambiantes étaient presque identiques au cours des
journées de tests. Elle était en moyenne de 25°C 96 avec un pourcentage

d’humidité de I’air qui variait entre 65 et 68 %

111-1-7/ ANALYSES STATISTIQUES

Pour les besoins du traitement des donnees, recueillies lors de
I’expérimentation, les moyennes et les écarts-types ont été calculés pour
tous les parametres étudiés.

Le test ‘t” de Student de comparaison de moyennes a été utilisé pour
déterminer le degré de significativitée des differences qui existent entre les
deux groupes de sujets, expérimentaux et témoins.

P est la probabilité
- Si P > 0,05 la différence n’est pas significative

- Si P < 0,05 la différence est significatif

31



CHAPITRE 11l : PRESENTATION ET INTERPRETATION DES

RESULTATS

1- MESURES ANTHROPOMETRIQUES

TABLEAU | : Comparaison des résultats des valeurs anthropométriques

GROUPE GROUPE TEMOIN
EXPERIMENTAL
DIFFERENCE
Moyenne | Ecartype | Moyenne | Ecartype
POIDS 68,92 5,82 69,88 6,45 NS
(KQ) P=0,73
TAILLE 178,25 4,27 176,42 4,58 NS
(cm) P=0,32
AGE 25,33 2,1 25 1,91 NS
(ans) P=0,68
Analyse : Le tableau de comparaison des données anthropométriques ne

montre pas une différence significative. Les deux groupes ont pratiquement les

mémes valeurs moyennes pour le poids, la taille et I'age.
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2- MESURES DES PARAMETRES CARDIOVASCULAIRE

TABLEAU ll: Comparaison de la fréquence cardiagque de repos, apres

trois et cing minutes de récupération

GROUPE

EXPERIMENTAL

GROUPE TEMOIN

Moyenne Moyenne Différence
(batt./min) | Ecartype | (batt/min) | Ecartype
AU REPOS 68,08 6,13 65,33 6,00 0,27
APRES
3min DE
RECUPER 98,25 5,08 98,25 4,99 1
ATION
APRES
5min DE
RECUPER 91,58 6,79 90,83 6,22 0,78
ATION

Analyse : La comparaison faite sur la fréquence cardiaque pour les sujets

témoins et des sujets experimentaux au repos, apres trois minutes et cing

minutes de récupération ne montre pas une différence significative des valeurs

moyennes méme si celle des sujets drépanocytaire est sensiblement élevée que

celle des témoins.
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TABLEAU 111 : Comparaison de la pression artérielle au repos (avant

I’exercice)
GROUPE GROUPE
PRESSION EXPERIMENTAL TEMOIN
ARTERIELLE Difference
Moyenne | Ecart— | Moyenne | Ecart
(mmHg) | type (mmHg) | -type
Pression
artérielle 11,58 1,73 12,25 1,29 0,29
systolique
Pression
arterielle 7,17 1,11 7,25 1,22 0,86
diastolique

Analyse : La comparaison des valeurs moyennes de la pression artérielle au

repos ne montre pas une différence significative pour les deux groupes.
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TABLEAU IV : COMPARAISON DE LA PRESSION

ARTERIELLE FINALE AU REPOS

GROUPE GROUPE
PRESSION EXPERIMENTAL TEMOIN
ARTERIELLE DIFFERENCE
Moyenne | Ecartype | Moyenne | Ecartype
(mmHg) (mmHg)
Pression
artérielle 11,83 1,19 12,67 0,98 0,07
systolique
Pression
artérielle 7,92 0,90 7,67 1,67 0,65
diastolique

Analyse : On ne note pas aussi une différence significative au niveau de la

pression arterielle finale. Les valeurs moyennes sont presque identiques pour

les deux groupes
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TABLEAU V : COMPARAISON DU TRAVAIL FOURNI ENTRE LES

SUJETS TEMOINS ET LES SUJETS EXPERIMENTAUX

GROUPE GROUPE TEMOIN
EXPERIMENTAL
Difference
Moyenne | Ecartype Moyenne | Ecartype
(KJ) (KJ)
A
L’exercice 20,87 2,73 21,81 2,12 0,95
Analyse : Les valeurs moyennes du travail fourni ne montrent pas une

différence significative entre les sujets témoins et expérimentale.
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EVOLUTION DE LA PUISSANCE DEVELOPPEE PAR LES SUJETS DREPANOCYTAIRES ET TEMOINS
AL EFFORT

——EXPERIMENTAUX
—-TEMOINS

PALIERS

Analyse : Les courbes dévolution de la puissance développe a I'effort par les sujets
drépanocytaires et témoins ne montrent pas une différence significative.
Les variations de puissance s expliquent par le fait d un ajustement opéré pour obtenir

la fréquence cardiaque maximale convenue dans le protocole expérimental.

37



TABLEAU VI : Comparaison de la consommation d oxygene des sujets

porteurs du trait drépanocytaire et des sujets témoins

GROUPE GROUPE TEMOIN
EXPERIMENTAL
Difféerence
Moyenne | Ecartype Moyenne | Ecartype
I"Y/min I"Y/min
A
L exercice 0,99 0,14 1,03 0,10 0,43

Analyse : On note pas de différence significative a voir les valeurs

moyennes de la consommation d oxygene entre les sujets drépanocytaires et les

sujets témoins.
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TABLEAU VII: Comparaison de la température cutanée

GROUPE EXPERIMENTAL

GROUPE TEMOIN

Moyenne Ecartype Moyenne | Ecartype | Différence
(°C) (°C)

AU REPOS 34,84 0,46 34,75 0,82 0,74
A I’exercice 34,04 0,48 34,15 0,43 0,57
Aprés 3min

de récupéra 33,89 0,79 34,24 0,93 0,33
Apres 5min

de récupéra 33,80 0,82 33,80 0,99 1

Analyse : La température cutanée au repos, a | exercice, apres trois minutes, et

cing minutes de récupération ne montre pas une différence significative.

Néanmoins on remarque que les valeurs moyennes de la température cutanée a

I"effort est légérement élevée chez les drépanocytaires que chez les sujets

témoins.
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COURBES D EVOLUTION DE LA TEMPERATURE CUTANE DES SUJETS DREPANOCYTAIRES ET

TEMOINS

355

35

345

——EXPERIMENTAUX
—&—TEMOINS

w
~

w
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TEMPERATURE EN DEGRES

3

325

PALIERS

Analyse : Les courbes dévolution de la température cutanée des sujets
expérimentaux et témoins ont une allure descendante du fait de la diminution
de la température pour les deux groupes. Mais on note cas méme une timide

élévation de la température cutanée chez les sujets témoins par tout ailleurs.
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TABLEAU VIII: Comparaison des températures rectales
GROUPE GROUPE TEMOIN
EXPERIMENTAL
Moyen | Ecartype | Moyenne | Ecartype | Différence
ne (°C) (°C)
AU REPOS
37,10 0,34 37,05 0,48 0,80
Au cours de
I’exercice 37,96 0,27 37,96 0,31 0,27
Apres 3minde
récupération 38,04 0,3 38,23 0,28 0,10
Apres 5min de
récupération 38 0,27 38,15 0,3 0,15

Analyse : Les valeurs moyennes de la température rectale au repos,

apres trois minutes et cing minutes de récupération ne montrent pas de

différence significative pour les deux groupes de sujets. Cependant au

cours de |"effort on note une augmentation progressive de la

température rectale.
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Temoperatur

Courbes d evolution de la temperature rectale des sujets temoins et des sujets drepanocytaire
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Analyse : Les valeurs moyennes des températures rectales des sujets
drépanocytaires et des sujets témoins augmentent progressivement au cours de

I"effort. Les courbes d évolution montrent que la température rectale des sujets
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experimentaux est plus élevée celle des témoins jusqu a la trentiéme minute de

I"exercice.

Apres le sixieme palier les valeurs moyennes de la température rectale des sujets

témoins deviennent plus élevées que celles des drépanocytaires qui ce sont

presque stabilisées.

TABLEAU IX : COMPARAISON DU POIDS DES SUJETS

EXPERIMENTAUX ET DES SUJETS TEMOINS APRES EFFORT

GROUPE GROUPE TEMOIN
EXPERIMENTAL
DIFFERENCE
Moyenne | Ecartype | Moyenne | Ecartype
(Ko) (Ko)
Perte de
poids 1,29 0,75 1,63 0,61 0,24

Analyse : Les valeurs moyennes des pertes de poids sont plus élevéees chez les

sujets temoins que chez les sujets porteurs du trait drépanocytaire. Mais cette

différence de perte de poids n'est pas significative.
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TABLEAU X : Comparaison de la numeration sanguine des sujets

experimentaux

avant effort et apres effort

AVANT EFFORT

APRES EFFORT

Moyenne | Ecartype | Moyenne |Ecartype | DIFFERENCE
Leucocytes 5144 1190 4722 859 0,40
Hématies 4881111 405568 4904444 | 479351 0,91
Hémoglobines | 14,4 1,4 14,5 1,4 0,79
Hématocrite |43,8 51 44,4 5 0,81
V.G.M 90,2 11,9 91,1 11,7 0,87
T.C.M.H 29,4 1,8 29,7 1,7 0,75
C.C.MH 33,00 3,66 32,99 3,8 0,99
Plaquettes 228444 93440 236444 101474 0,86

Analyse : L étude comparative des parametres hématologiques avant et
apres effort chez les sujets porteurs du trait drépanocytaire n’ont pas montré de
difference significative.
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TABLEAU XI: Comparaison de la numération sanguine des sujets témoins

avant effort et apres effort

AVANT EFFORT

APRES EFFORT

Moyenne | Ecartype | Moyenne | Ecartype | DIFFERENCE
Leucocytes 5744 2058 6111 1532 0,67
Hématies 4814444 323809 4908888 484340 0,63
Hémoglobines 14,9 0,6 15,3 1,6 0,51
Heématocrite 44 4 5,2 45,3 7,0 0,76
V.G.M 92,6 12,5 92,3 11,8 0,97
T.C.M.H 31,0 1,8 31,2 2,1 0,87
C.C.M.H 34,00 3,9 34,1 3,7 0,93
Plaquettes 233777 75398 481445 737984 0,33

Analyse : L étude comparative des parametres hématologiques avant et
apres effort chez les sujets témoins n’ont pas montré de différence significative.
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TABLEAU XIlI : Comparaison de la numération sanguine des sujets

experimentaux et témoins avant effort

DREPANOCYTAIRES TEMOINS

Moyenne | Ecartype | Moyenne | Ecartype | DIFFERENCE
Leucocytes 5144 1190 5744 2058 0,46
Hématies 4881111 405568 4814444 | 323809 0,71
Hémoglobines | 14,4 1,4 14,9 0,6 0,29
Heématocrite | 43,8 51 44.4 5,2 0,82
V.G.M 90,2 11,1 92,6 12,5 0,68
T.C.M.H 29,4 1,8 31 1,8 0,08
C.C.M.H 33,00 3,7 33,9 3,9 0,60
Plaquettes 228444 93440 233777 75398 0,90

Analyse : L étude comparative de la numération sanguine entre les
sujets porteurs du trait drépanocytaires et les sujets témoins avant effort n’ont
pas montré de différence significative.
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TABLEAU XIlII: Comparaison de la numération sanguine des sujets

expéerimentaux et témoins apres effort

DREPANOCYTAIRES TEMOINS

Moyenne | Ecartype | Moyenne | Ecartype | DIFFERENCE
Leucocytes 4722 860 6111 1533 0,03
Hématies 4904444 479351 4908888 | 484340 0,98
Hémoglobines | 14,5 1,4 15,3 1,6 0,30
Hématocrite |44,4 49 45,3 7 0,76
V.G.M 91,1 11,6 92,3 11,8 0,82
T.C.M.H 29,7 1,7 31,2 2,1 0,12
C.C.M.H 33 3,7 34,1 3,8 0,53
Plaquettes 236444 101474 481445 737984 0,33

Analyse : L étude comparative de la numeération sanguine entre les

sujets porteurs du trait drépanocytaire et les sujets témoins montre une

difféerence significative pour un

parameétre.

On

note en effet

une

hyperleucocytose a I"état d équilibre et en absence de toute infection chez les

sujets drépanocytaires.
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I1- DISCUSSION

L examen médical fait pour les deux groupes en vue de respecter notre
protocole de recherche n’a montré aucune autre pathologie pouvant les
différencier en dehors de la tare du trait drépanocytaire dont sont porteurs les
sujets expérimentaux.

Les paramétres anthropométriques (age, poids, taille) que nous avons
étudiés a travers notre étude n'a pas montre de différence significative. Nous
notons une certaine homogénéité staturo pondérale entre les deux groupes de

sujets.

En ce qui concerne les parametres cardio-vasculaires, les valeurs
moyennes de la fréquence cardiaque et des pressions artérielles, mesurées, au
repos, a I’exercice, apres trois minutes et cing minutes de récupération, sont
comparables entre les deux groupes de sujets malgré une legeére élévation de la
fréquence cardiaque des sujets porteurs du trait drépanocytaire. Le test de
comparaison n’a pas révele de différence significative. Les résultats, obtenus par
notre étude, montrent que la restriction hydrigue n’a pas eu d’incidence sur les
grandeurs cardio-vasculaires (fréquence cardiaque et pression artérielle). Ces
résultats confirment ceux d’une étude de Boutros-Toni et coll. (34). Toutefois,
nos sujets porteurs du trait drépanocytaire ressentaient plus précocement et plus
intensément la fatigue que lors de I’étude de Samb et coll. (26) ou la fatigue se
faisait moins ressentir. Ceci expliquerait le fait que les sujets porteurs du trait
drépanocytaire affichaient une moins bonne récupération apres trois (3) minutes
et cing (5) minutes. A ces deux périodes, la fréquence cardiaque était plus élevée
chez les sujets porteurs du trait drépanocytaire que chez les témoins comme les
travaux de Le Gallais et coll. (19) sans que la différence ne soit significative. La
moins bonne adaptation cardio-vasculaire chez les sujets porteurs du trait

drépanocytaire pourrait étre en rapport avec leur hémoglobinopathie.
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L’étude des valeurs moyennes de la température cutanée tant au repos, a
I’exercice et apres récupérations n’a pas montré de différence significative entre
les deux groupes. Mais on note cas méme une légere élévation de la température

de celle des sujets témoins apres la trentieme minute au cours de | exercice.

L’étude de la température rectale au repos et aprés récupération n’a pas
montré de différence significative dans les deux groupes malgré une légéere
élévation de celle des sujets porteurs du trait drépanocytaire. Ce qui est
intéressant de signaler ici est que I’augmentation de la température rectale des
sujets porteurs du trait drépanocytaire coincide avec la diminution de la
température cutanée.

L "hypohydratation soumise aux sujets drépanocytaires montre une élévation de
la température centrale mais n’entraine pas de troubles particuliéres

Il est admis que I’exercice musculaire de longue durée entraine, si les
pertes hydriques ne sont pas compensées, une déshydratation qui s’accompagne
d’une hypo volémie (8 — 13). La chute du debit sudoral intervient dans le
processus qui dans les cas extréme laisse se développer une hyperthermie (1,
3,12). Nos résultats sont conformes avec le principe de la thermorégulation qui
dit que quand un athlete transpire sans remplacer I’eau qu’il perd, de I’eau
quitte le sang pour maintenir I’équilibre osmotique. Mais si la perte devient
excessive, la sudation s’arréte pour maintenir le volume sanguin. Ceci fait que la
température interne monte en fleche. Ces résultats obtenus dans notre étude
viennent confirmer les travaux de Bergeron (4) qui affirme que la restriction
hydrique a une incidence sur les données thermorégulatrices des patients
porteurs du trait drépanocytaire. Elle pourrait étre un facteur de risque et un
handicape dans la pratique des activités physiques et sportives surtout dans nos

régions tropicales.
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Les moyennes faibles et pas significatives des pertes de poids observées
chez les sujets porteurs du trait drépanocytaire peuvent témoigner de I’effet de
I’hypo hydratation sur la thermorégulation. Si nous comparons nos resultats a
ceux des travaux antérieurs de SAMB A et coll. (26) ou les sujets étaient en
hydratation normale, on voit que les pertes hydriques chez les sujets porteurs du
trait drépanocytaire étaient superieures lors de leurs tests contrairement aux
notres. De méme si on observe nos résultats, on voit que la valeur moyenne des
pertes de poids des sujets témoins (1,04kg) est supérieure a celle des sujets

drépanocytaires (0,83kg) sans que la différence ne soit significative.

Les parametres hématologiques étudies chez les sujets porteurs du trait
drépanocytaire et chez les sujets témoins n'ont pas montre de différences
significatives au repos. Les parametres hématimetriques du sang des sujets
drépanocytaires hétérozygotes sont presque identiques a celles du sang des
sujets témoins mis a part la lignée leucocytaire.

Les capacités de transport de |I'oxygéne pour les sujets drépanocytaires
hétérozygotes seraient intacts la différence pourrait se trouver dans la baisse
d affinité de I'oxygene pour I'hémoglobine AS
(E. BITANGA, JD ROUILLON).

Cependant on note une différence significative en ce qui concerne la lignée
leucocytaire chez les sujets témoins apres | exercice. Le nombre de leucocytes
est significativement plus élevé chez les témoins que les drépanocytaires. Mais

nous n avons pas note de signe clinique pouvant indiquer une infection.

Ainsi on pourrait dire, d’aprés notre étude, que la tare ne semble pas étre
un handicape dans la pratique de I’activité physique du fait que les sujets
porteurs du trait drépanocytaire ont pu terminer I’épreuve en méme temps que

les sujets normaux. Ces résultats viennent confirmer ceux d’autres travaux sur
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I’aptitude physique des porteurs du trait drépanocytaire : SAMB et coll. (26); LE
GALLAIS et al (19).

Cependant, cette conclusion optimiste quant a la bonne tolérance a I’effort

musculaire des sujets porteurs du trait drépanocytaire, doit étre tempérée pour

deux raisons :

la premiére, est liée aux caractéristiques de la population étudiée. En effet
les conclusions ne peuvent pas étre généralisées a une population qui
serait moins homogeéne, ou I’age, la sédentarité... pourraient modifier la
tolérance a [I’exercice musculaire des sujets porteurs du trait
drépanocytaire

la seconde, liée aux conditions environnementales dans lesquelles s’est
déroulée le test. Sous une température ambiante plus elevée, et une
restriction hydrique beaucoup plus sévere comme on | observe durant le
mois de ramadan ce type d’exercice pourrait &tre un facteur déclenchant

I’apparition des drépanocytes (19) et provoquant des accidents graves.
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CONCLUSION:

Dans notre travail, nous avons étudié I"aptitude physique chez les sujets porteurs
du trait drépanocytaire au cours d une épreuve de laboratoire d'intensité sous
maximale de longue durée.

Les sujets hétérozygotes ont pu pédaler et terminer |"épreuve sans montrer de

complication. Ils ne sentaient pas la fatigue plus que les sujets normaux et
récupéraient aussi bien que les sujets témoins.

Nous avons étudié les parametres cardiovasculaires suivants :

La fréequence cardiaque au cours de I'effort et pendant la récupération et nous
navons noté aucune différence significative entre les deux groupes d étude. La
pression artérielle au repos, a la fin de I'effort et apres récupération n'a pas

montré de différence significative.

Nous avons aussi étudié I"évolution des températures centrale cutanée au cours
de I'effort et lors de la recupeération. Les sujets porteurs du trait drépanocytaire
ne montraient pas de perturbation des mécanismes thermorégulateurs.

Nous avons observé une augmentation de la température centrale au cours de
I"exercice du fait de la production de chaleur engendrée par le travail des
muscles. Les températures centrales observées étaient restées dans des limites
acceptables parce que les moyens de regulation de température sont restes

efficaces durant tout | exercice pour les deux groupes.

L étude des parametres hématologiques telles que les hématies, les
plaquettes, et I'hématocrite avant et apres | exercice n'ont pas montré de
différence significative pour les deux groupes, ce qui suggere que les capacites
de transport de I'oxygene pour les sujets drépanocytaires hétérozygotes étaient

intacts.

Nous avons noté apres | exercice une augmentation significative des leucocytes

des sujets temoins. Mais cela n"a pas apparemment d influence sur nos résultats.
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Alors nous pouvons dire que lors de I'épreuve dendurance en condition de
restriction hydrique, les sujets porteurs du trait drépanocytaire sont capables de

réaliser les mémes performances que les sujets normaux.

Il serait intéressant de continuer cette étude en essayant par exemple
daugmenter la durée de Iexercice impose, ou de travailler dans un
environnement plus contraignant (augmentation de la température ambiante et
augmentation de I"humidité ambiante).

Par ailleurs une restriction hydrique plus importante comme on I"observe durant
la période du mois de Ramadan pourrait avoir des conséquences Serieuses

sources d accidents pouvant parfois mettre en jeu le pronostique vital.
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TABLEAU 1: RESULTATS DES MESURES ANTHHROPOMETRIQUES DES

SUJETS TEMOINS

SUJETS TEMOINS | POIDS AU REPOS | TAILLE EN AGE EN ANNEF
(KG) | CENTIMETRE (ans)
. _ (em)
l f+d | ¥3 25
| |
| . _ | |
| 2 67 ! 168 ' 25
i 3 TH | Fia | 24
4 7% T 27
| 3 03 177 27
i T4 181 22
7 i 71T o
R ) 755 ' 176 27
|
g 72 l_ 176 23
1) %5 160 5
] 83,3 176 B
12 (55 [&1 24
|
MOYENNE 69,88 | 176.42 25
ECARTYPE 6,45 ‘ 4,58 1,91
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TABLEALU 2 : RESULTATS DES MESURES ANTHROPOMETRIQUES

DES SUJETS DREPANOCYTAIRES

59

SUJETS POIDS AL REPOS | TAILLE EN TAGE
DREPANOCYTAIRES | EN CENTIMETRE
KILOGRAMME
(Kg) | |
| i) I 177 | 24
B 683 172 , 28
| |
3 74 IR0 | 24
4 60 ' 177 1 24 i
5 65 179 | 2 |
|
0 ] |82 [ 25
7 63 B 179 | 23 |
5 735 175 | 24 ’
|
) .'.I"U _ _____“.___15{4 258 a |
i
10 76 186 29
N L1 69 174 24
12 78 1 174 25
| MOYENNE 6892 | 17825 3533
. LCARTYPE 5821 , 427 2,1 '
| |



TABLEAL 3: RESULTATS DE LA TEMPERATURE RECTALE AU
REPOS, APRES TROIS (3) MINUTES ET APRES CINQ (5) MINUTES DE

RECUPERATION DES SUJETS DREPANOCYTAIRES

]
SUJETS TEMPFRATURES | TEMPERATURES | TEMPERATURES |
DREPANOCYTAIRES | RECTALES AU | RECTALES RECTALES
REPOS (°C) APRES 3MIN DF APRES SMN DE
RECUPERATION | RECUPERATION |
| 37.37 38,00 37.92
2 37.05 3847 3829
3 3707 37.81 37.74
4 37.41 I 37.61 376100
s i 37.37 | 38,30 38,28 -
2 36.63 | 37.59 37.56
= | 37.00 | 38.28 | 3821
R ' | 36,08 3801 1 3796
o 0 3651 | 37.73 37.70
0 36.75 | 38,32 38,28 '
1 3743 38.07 3801
B 3757 == 38,23 RIS |
MOYENNE 37,10 . 38,04 38
ECART-TYPE 0,34 0,3 ' 0,27
| |
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TABLEAL 4 RESULTATS DE LA TEMPERATLRE RECTALE AU REPOS,

APRES TROIS (3) MINUTES ET APRES CING (5) MINUTES DE

RECUPERATION DES SUJETS TEMOINS

—

SUJETS TEMOINS | TEMPERATURES TEMPERATURES | TEMPERATURES
RECTALES AU RECTALES APRES  RECTALES APRES
REPOS (°C) 3MN DE SMN DE
| RECUPERATION | RECUPERATION
| 37.34 38.43 l. 34,35 |
2 49 | 38,63 | 38.94
3 35.96 35359 i 3H.35 .
- 4 3730 | 37.97 B 37.89
5 37,32 38.20 i 38,14
T 6 36.72 38.00 %06
7 37.02 38.07 3804
0 37.23 35,03 AR.00
9 30,61 3847 38,45 |
. ) 36.74 33.02 37,96
1" 37.71 : 38,50 - 1:’-:,1?4|
12 37.50 37.81 37.52
MOYENNE 37,05 38,23 38,15
ECARTYPE 0.48 028 0.3
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TABLEAU 5: RESULTATS DE LA TEMPERATURE CUTANEE AU
REPOS APRES TROIS (3) MINUTES ET APRES CINQ (5) MINUTES

DE RECUPERATION DES SUJETS TEMOINS

‘ SUJETS | TEMPERATURES TEMPERATURES | TEMPERATURES
| DREPANOCYTAIRES | CUTANEES AU CUTANEES CUTANEES
| REPOS (°C) | APRES 3min DE | APRES 5min DE
RECUPERATION | RECUPERATION
1 3443 33.00 32.0%
| i . e
' 2 35.18 35.03 35.00
3 34,86 ' 34,60 ‘ 3459
4 - aon 33.30 33722
|
: [
3 | 35.47 I 34.60) 34.54
I
£ 3480 ! 33.63 33,59
B 7 3545 3410 Bes
e ] i ot
by 34 3K 3324 33.11 |
9 - 3518 3432 34.23
R | | '_ .
1 33.96 : 32,56 323
11 | 34,50 33,53 33,50 ‘
' 12 34,95 T 3468 3465 |
T MOYENNE T 3484 | 33,89 33,80 |
|
ECARTYPE , 0,46 | 079 | 0.82
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TABLEAL 6 : RESULTATS DE LA TEMPERATURE CUTANEE AU

REPOS. APRES TROIS (3) MINUTES ET APRES CINQ (5) MINUTES DE

RECUPERATIONDES SUJETS DREPANOCYTAIRES

SUJETS TEMOINS TEMPERATURES | TEMPERATURES =~ TEMPERATURES
CUTANEES AU | CUTANEES APRES | CUTANEES APRES
REPOS (°C) 3min DE Smin DE
. RECUPERATION | RECUPERATION
3439 i 34,09 33,84
| 2 34.00 33.40 33.17
| - | .
| 3 153 %7 3552 32.23
|
4 37,83 ' 32.54 3236
|
. s 35,29 35.23 35.20
i 34.79 3451 34,49
7 1320 35,01 3508
8 34.00 | 3380 3360
i 3529 3293 32,78
o | 35,26 3432 3415
B I 3521 34.94 3435
| I )
| i2 34 85 ! 3345 1432
|
| MOYENNE 3475 | 34,24 33,80
I: ECARTYPE 082 | 0.93 099
M
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TABLEAU 7 : RESULTATS DE LA FREQUENCE CARDIAQUE AU REPOS,
APRES TROIS (3) MINUTES ET APRES CINQ (5) MINUTES DE

RECUPERATION DES SUJETS DREPANOCYTAIRES

SUJETS FREQUENCE FREQUENCE FREQUENCE
DREPANOCYTAIRES | CARDIAQUE AL | CARDIAQUE CARDIAQUE
REPOS (batt. 'min) | APRES 3min DXE APRES Smin DFE
RECUPERATION | RECUPERATION
S (O | (bat. fmin) = |
I 72 10 90y |
2 72 . 92 ) 80 '
|
3 74 ' 91 T
A - I | _ |
4 | 72 | Ind |11
= 5 I 102 T |
6 R0 94 A
= 64 1014 ) 100
8 & 1 100 T
|
4 7 [ {32 | i
1) o | ai) %) g5 |
I
11 i iy i Hiv
1 | —
|2 | i3] , o I %0
MOYENNE : 68,08 i 98,25 91,58
ECARTYPE 6,13 i 5,08 . 6.79 ]
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TABLEAUS : RESULTATS DE LA FREQUENCE CARDIAQUE AU REPOS
APRES TROIS (3) MINUTES ET APRES CINQ (5) MINUTES DE

RECUPERATION DES SUJETS DREPANOCYTAIRE

| SUJETS TEMOINS | FREQUENCE FREQUENCE FREQUENCE
CARDIAQUEAU | CARDIAQUE | CARDIAQUE
| REPOS (batt. /min) | APRES 3min DE | APRES Smin DE
RECUPERATION | RECUPERATION
‘ 80 104 96
| | | .
2 Al 100 | 0.
i 3 a7 01 ' 87 .
- 4 6o o | P
|
5 70 105 | O] B
G 62 03 , 78
7 62 103 ‘ 9
|
8 R 04) ! ) =1
I 9 68 101 99 1
10 G 96 88
i I GO 101 93
12 5% a1 KO
[ MOVENNE | 65,33 98,25 90,83 |
ECARTYPE 6,00 499 6,22
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TABLEAU 9 PRESSION ARTERIELLE INITIALE (PAI) ET PRESSION

ARTERIELLE FINALLE DES SUJETS TEMOINS

PRESSION ARTERIELLE PERSSION ARTERIELLE
INITIALE FINALE
SUJETS

TEMOINS a5 PAD PAS pAD
| l 13 0% 14 09 '

2 ! TR 07 12 07

3 14 U8 13 07

4 12 0o I3 (1%

3 12 ' 0 7 I

5 12 06 13 — T

. |

7 11 06 13 07

¥ | 15 (1% 13 T
|

0 | 3 LHO 13 07

10 12 i 0 13 10

|

B 11 ' i 11 s

12 1 116y |1 [y
MOYENNE | 1225 725 12.67 7.67 |

ECARTYPE | 1,20 122 0,98 1.67
|
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TABLEALU 10. PRESSION ARTERIELLE INITIALE (PAI) ET PRESSION
ARTERIELLE FINALFE DES SUJETS DREPANOCYTAIRES

PRESSION ARTERIELLE | PERSSION ARTERIELLE

SUJETS INITIALE FINALE
DREPANOCYTAIRES | | |
PAS PAD PAS PAD
i - T | 08 ' 13 08
] 1z 07 I 0%
3 13 05 T (1%
- kS 116 I 4k
s E 08 14 (%
6 14 0% Il 07
9 ou BRTY 12 (7
% 13 07 ' T T
9 | 11 00 i 13 08
|
B T | 12 07 j 13 0
1 | 13 ‘ 08 12 07
12 1 ! (s 11 07
MOYENNE . 11,58 i 7.17 | nsy | 192
ECARTYPE 1,73 | 1,11 1,19 0,90




TABLEAL 11 : EVOLUTTON DU POIDS DES SUMETS TEMOINS

SUJETS TEMOINS | POIDS AUREPOS  POIDS A LA FIN PERTF,
| (kg) DE L'EXERCICE {kg)
| (kg)
| freh 3 1l 1
2 i A7 65 02
3 7% 77 or
4 78 77 01
S 3 G2 0l
6 74 71 03 |
7 63 1.5 015
8 755 73.5 02
9 72 0 02 k
10 ' 6.5 68 01.5
3 o 835 %15 2 |
12 I (] TG
MOYENNE 71,08 69,46 1,63 |
ECARTYPE 6,81 6,68 0,61 ‘
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TABLEAU 12 : EVOLUTON DU POIDS DES SUJETS DREPANOCY TAIRES

SLIETS . POIDS AL REPOS | POIDS A LA FIN PERTE
DREPANOCYTAIRES (ke) DE L'EXERCICE (keg)
o (kg)
5 (9 R 0l
2 T a7 0].5
3 j 74 | T35 15 ‘
- 4
4 0 59 0l }
|
5 65 4.5 (0.5 |
& 61 5% 03
7 ' a1 02
3 73.5 72 015 |
4 70 av 5 005 '
. N L |
I % 75 I '
!
1 69 67 02
12 78 77 (01
MOYENNE ; 68,92 67,63 129
ECART-TYPE 5.93 ST 0,75
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TABLEAL 13 : EVOLUTION DE LA TEMPERATURE RECTALE
DES SUJETS EXPERIMENTAUX ET DES SUJETS TEMOINS A

L'EFFORT
S~ SUJETS -
™ EXPERIMENTALX TEMOINS
PALIERS |
-
| A 37.35 | 37.37
- — -
2 ‘ 37.60) l 37.56
3, ‘ T2 . 37.67
4 [ 37.93 | 3T
B |
A 5 37.95 ' 37.85
B
L i 38,12 37
£ |
7 7 308 | 38.03
1] o . .
| 8 3812 . 38,20
E 0 e 38.14 i 3828
é ‘
= 1 3814 i 38.27
T
A I . 815 | 3825
B .
S 2 1=
L 12 K18 . 3827
E . I
, MOYENNE 37,96 | 37.96
L |

ECARTYPLS 0,27 ' ' 0,31




TABLEAL 14: EVOLUTION DE LA TEMPERATURE CUTANEE
DES SUJETS EXPERIMENTAUX ET DES SUJETS TEMOINS A

L’EFFORT
[~ SUIETS
| PALIERS ™ __ EXPERIMENTAUX TEMOINS
-\-\-\----\-‘-\-" .....
| | 3505 33,0060
|‘ 2 34.77 34.82
3 34.44 | 34,49
' |
4 34.17 | 34,31
| __ | .. o
| 5 34.09 34,14
| |
i 6 33,97 ‘ 33.97
| | - J
7 33.73 ! 33.92
_ 8 33.60 | 33.82
I 9 T s | 33,76
I |
I 33.72 | 33,83
‘ T 33.72 33 8%
| 12 S 33.80 ]
: , |
| MOYENNE/ 34,04 34.15 |
- |
ECARTYPFS 0,48 0,43
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TABLEAU 15: EVOLUTION DES PUISSANCES DES SUJETS
EXPERIMENTAUX ET DES SUJETS TEMOINS A L’EFFORT

% UJETS ,
PALIERR ~..__ EXPERIMENTAUX | TEMOINS
- .
I 77.08 5583
2 75 75
3 ! 8292 T7.0%
4 ' 5058 72.08
= e e e T
5 T5 5
i 7708 i 7917
| 7 75 75
I .
' 4 6041 60,41
. 0 622 7292
o | 575 - 75
L1 58.33 75
12 75 75
MOYENNE/ 61,59 ' 72.29
ECARTYPES 9.14 692
|




TABLEALU 16 : ESTIMATION DU TRAVAIL ET DE LA CONSOMMTION

D' OXYGENE EN FONCTION DE LA PUISSSANCE FOURNIE

SUJETS EXPERIMENTAUX SUJETS TEMOINS
Paliers
| Travall | Consommation | Puissance | Travall | Consommation
Puissance| en kJ d oxveéne en en watl en KJ |d oxvzéne en |
en wall I"min I fman
. - I
I S 3312 110 an 16,74 (.80 '
2 | 75 22 50) 1.07 75 22,50 1,07
| e _
3 B3 | 2487 1,19 77 23.12 110
4 a0 17.87 (.86 72 2312 | t.03
| |
5 75 22.50) 107 | 75 22,50 1.07
0 77 o 10 Y0, BT l 1.13
| |
7 75 22 .50 1,07 75 22.50 | .07
8| 60 18,12 0,86 60 18,12 0,86
9 62 1%.66 0.89 13 2187 | 1.04
T 57 1725 0.81 75 2250 | 107
11 58 17.49 083 | 75 2250 1.07
12 75 | 22,50 .07 75 2250 1,07
Moyenne| 69.59 20,87 099 7229 21,81 1,03
|
Ecart- | 914 | 2,73 0,14 [ e | 212 a0
type ! | [
| B | | I
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TABLE

AUX 17 : EVOLUTION DE LA TEMPERATURE RECTALE DES

~ Swere | T S 5
My ‘
Paliers B R
| iTed |37,
2 ‘ﬁua I3x07 |.w_3p _L,?r«
r B 305 | 389 J ) (3784 3772
31T 3H v 38T + 791

L 4
B= 3310 33 -h 3763 379 5.0
‘ I 3541 xa—‘ 3779 [ 3798 | | kT

,?‘m‘\‘?%’ 3748 [37.09 3f1¢, 3749
3.'1

' s;

TJ [0 i

36,71 137,15

‘ G :r

??\f

730 | 3753 3173

7‘1134 ‘3?_112 3764 | 3772 3%

3735 | 3783 1?91w|4 3780 |383]

RE

T.539 13”2

3778 IB04 | 38

38 1?“1373 |1?r? 3313 |

L_ 7 'F:"‘wa 3775 (3706 3BAT |
8 [3852 | 368 ‘m“ﬁ |‘ 825
Fs_hs 71 (3780 [3780 Iss\m

3?,§? "3s 3

i_ i
}7 |_._ ‘N:“Jjﬂ 72 |
r

3773 38"? 3774 3528 |: |33{Ju

_'_

LJSQ(I
3775 3831 | am 1343??3

38 35 3800

I 382

1?mv.|3 833 3838 (37,77 (3833 l3mo1

18 259
s S LA | i <
12 3832 Jhs 7t ‘3? 5 | 3767 |33_31 3765 | 3830 | 3517 |3?_,?? 3833 |
L e S NN — 1 1 J_

12

| 796 | 3800 3732 Tagom |3'“<*
'F? 74 a_ua 317

Eﬂllt’)
*ﬁ? 7 JBH EFTT

[3827 1

SUJETS DREPANOCYTAIRES

17172 |

794

W08

1383 8.36

3832

|_132?

= e |

3735

|_3-(8ﬁ1>]'48 3765 3TO0 3ten

movenng

ecarlype

1029

l?__33

T fuss

3793

3804

38.14°

A

G, lZ

oo

|"n_33 J

03t

—
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TABLEAUX 18 : EVOLUTION DE LA TEMPERATURE RECATLE DES
SLJETS TEMOINS

“‘“-*-xﬂ_é'wct:. 1 2 3 4 5 [ 7 8 [o 1 |11 | 1z moyenne | Ecar hpe |
| Paliers AP s e | =

1 |3773 3136 3785 |3743 [37.54 |3718 |3729 |37.10 | 3636 3732|3754 | 373D 3737 034

2 |3796 | 3774 [3709 3756 3778 3728 3752 3743 | 366l 3755 (3779 3752 3786 036
l 3 3808 3777 | 38,12 [ 3766 |37.95 (3733 |37.68 | 3753 | 3666 | 3771 [37.90 | 3768 3767 03y

1 T3a 378G | 38,19 :3?30 38,08 [ 3745 |37.79 [ 3761 [36.67 |37.83 3808 3997 | 3777 |0l
s W28 [37.97 [3825 [3786 | 3K.1% | 37.51 (3789 [ 3771 (3672 | 3700 [38.11 | 37.83 | 3785 047

& 852|302 (3853 3791|3824 | 37,52 | 37.07 | 3981|3681 [ 3800 388 347 3795 liso
7 63 |38 [ SR3: 3999 | Sadk 17,63 3801 | 3787 3750 | 3805 3829 3702 3805 03|

g 3865 33413846 (3800 13836 37,74 3850 | 37.96 | 3802 | 3A06 | 3936 3799 | 3820 028 |

) 3868 [ 3838 | 3%49 (3806 | 3828 [ 38,80 [38.08 | 301 | 3619 | 3800 | 3840 3800 3828 027

'l 38358 3838 (3836 | 3811 [38.30 | 3826 | 38,00 | 38,06 | 3831 | 3810 | 3548 !ﬁ,o? (3327 "oz
1 (3840 (3827 3862 3813 3830 [ 3810 | 3811 | 38.10 | 3840 [ 3810 | 3908 3801 | 38.25 010

12 |:33_4.4 3848 3864 Iaé,sé 3829 | 38,12 38,12 | 38,10 | 38.46 | 38.12 | 3850 | 3800 | 3827 (021 J
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TABLEAUX 19 : EVOLUTION DE LA TEMPERATURE CUTANE DES SUJETS DREPANOCYTAIRES

TS Swels [T |2 3 1 5 [& |7 T To 10 11 12 mosenne | Ecarl bpe |
B
Paliers H..\‘_\h . (T 1] l— —
| M4z 3587 [3479 | 3471 3562 3518 | 356 | 3471 | 3551 3465 | 348D 4497 3508 043
2 |3384 | 3347 [3469 (3119 | 3480 | 3502 | 3531 | 3460 | (3548 | 3408 (3479 352 3477|045 |
3 3355 13533 [3419 (3368 | 3435 (3478 [ 35.10 | 3440 | 3532 [3351 | 3438 3472 3444 |06a
4 [3226 | 3517 [ 3406 3351 | 3420 [ 3465 |34.79 | 3130 (3523 (3503 3438 3430 3407 088
- [3306 (3493 | 1407 (3393 | 220 S-i,STIS_-l.z-I [33.73 | 3493 |3275 3486 3395 3409 o
6 3308 1487 3430 3308 [ 3424 [3462 3346 | 3384 | 3455 3243 | 3408 3415 3397 .80
7 |3202 3483 [3429 (3312 | 3426 | 34,16 | 33,16 | 3367 [3432 | 3173 [3486 3428 3373 |03 |
] BL9T [ 3487 | 3450 | 3269 3412 [34.08 | 3270 [ 3309 | 3422 |3167 3489 3443 3360 113
b 304|371 [3446 [3269 3430 | 3364 | 3242 | 3333 (3304 195 3494 3436 wmse s
I 3307 [3470 3449 3302 3430 | 3345 13263 [3334 3411 | 3189 (3501 330 l_sa? Close |
1 3300|3479 | 3460 | 3259 [3330 | 3343 | 32,75 | 33.16 | 3426 [3185 | 3520 | 3457 13572 (R
Tz 3305|3476 | 3460 [3287 (3436 3339 | 3283 | 3285 34,24 | 3200 |35.22 3455 3373 1ol
- L L - =l L et e S R e




TABLEAUX 20: EVOLUTION DE LA TEMPERATURE CUTANFE DES SUIETS TEMOINS

—_ Sijets e = | ' I _|_ i R e i |
1 2 3 4 s 6 7 § 9 ‘ 10 B! 12| moyenns ||icar1 type
Palisrs - - ) ‘ | | .
| 3570 3527 (3622 3201 3621 3546 | 3576 13533 |35 | 34,17 |33_su 3540 3506 N |
P — ¥ E—— Sajiag gl " — e I. e d
3 3506 | 3dN0 \35_? 3157 ‘35_411 35,14 | 3596 | 3523 |35.02 |33.‘}8 |33_:ao 3T 482 ]I.IE} |
3 3578|3472 |3440 [31.22 3626 3488 3500 3500 3467 |33,?2 [3345 3470 3449 128 |
_— S | T, i |
4 LT N I YR ‘[;;4,33 307113612 13450 | 3504 [ 34355 | 3452 [3375 | 3346 3449 3131 136 1
3 3531|3333 3343 | 3046 s‘sya'\ 3457 [3488 (3424 13437 (337 3440 3395 3404 VJT;_ ' l
[ g 34943445 3336 (3083 | 3477 | 3456 | 3423 | 3407 [34.00 3378 3960 T T X A T
o e ol ol M ot M = e |
7 3487|3450 [ 3343 (3071 3540 | 3448 | 3405 3400 3414 |31,33 3470 | 3338 (3392 ERE]
] | 3447 3339 [3345 | 3046 3540 3470 | 338G | 3408 | 3380 [3367 [3440 3301 3382 119 i
=% 3300|3303 [3359 3056 3520 [ 3462 | 3361 | 3404 3273 iﬂ,a%' 3450 13391 33796 _| LI%
i 3428|3391 3450 3208 | 3530 3436 | 3321 | 34.08 3218 3397 [3448 3361 3363 |r}:94 '
= HE S0 | |
1l 3374|3365 (3533 3213 [3506 | 3439 [3347 3402 3278 | 3391 | 3406 | 3337 3378 [0.92
\_ 1z 3362 | 33,79 13544 | 3214 |34'.ux" 349 (3303 | 3404 [3229 | 3372 3433 3395 3330 | 097
A4l | I - e Wl e P




TABLEAL 21 : NUMERATION SANGUINE DES SUJETS
TEMOINS AVANT EFFORT

sumernlio | Leucocvic | Hématics | Hémoglob | Hématoer | V.GM | TOMH [ CCMH |
i | 5 (mm') () ines (/) | da (%) | | et {24 Maquettes
SUJETS , { , _
| 76w S370000 | 1S sl o3| 279 30 129000
S Ty L R A I = } | =
2 4500 400000 | 146 188 Mo 33,2 0 " 25600
| | ; -
| | |
30H) ASSUO00 | 148 47.5 [ 1046 | 326 312 | 118000
] | ! |
4 10300 SO9O00K | 157 30,6 | [ E) 311 [ 313000
[ ! !
|
2 470 | 4450000 | 14.2 46 ETEE Il 308 301000
1 I | i
SO0 | 4930006 | 14,1 375 963 286 3715 223000
I
7 2400 CATI0000 | 146 387 210 0.5 377 340000
I |
H ERIT Tsnsoa0n | 1S58 405 w1G 31,3 T TEE0
A | 4720000 | 153 3035 814 32.3 | 387 236000
MOYEN STd444 | 48144443 44 143 U157 3100 | 33096 | 23377778
."\J; | -I- I |
: | : |
SCTYPE 205859 | 323800, TU ol | 5.2 1252 | 7% o0 | 7539457




TABLEAU 23 : NUMERATION SANGUINE DES SUJETS

DREPANOCYTAIRES AVANT EF FORT

mératio | Leucocyte | Hématies | Hemoglob | Hématoeri TV G T.CMH |[CCMH
n 5 ines e Plaguettes
SUJETS

1 4800 4680000 | 13,9 45.0 98, | 29.8 30,4 228000
8 5900 5320000 | 16.8 54.8 103 35 30.6 162000
|
I3 3600 4480000 | 12.3 40,7 908 274 30,2 170000
| i 3900 4500000 | 135 43.6 07 209 30,0 1 76000
5 5000 5070000 | 147 47.9 944 29,1 30,% 25000
[ 7500 4360000 | 13§ 43 037 30.2 [ 306 24000
[7 4400 350000 | 14.4 39 70.2 25.9 36.9 294000
I 5000 4970000 | 14.8 391 78,6 20,7 318 370000
9 5100 5000000 | 157 40.5 3] 3.4 388 47000 |
MOYEN 514444 [ 48811111 43,83 00,20 2043 33,00 | 228444 .47 |
NE |
ECTYPE 1190,70 | 40556887 A 11.08 1.80 3,66 | 9341907
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TABLEAU 24 : NUMERATION SANGUINE DES SUJETS
EXPERIMENTAUX APRES EFFORT

mératio | Leucocyte | Hématies | Hémoglob | Hématoeri | V.G.M  [TCMH [C.CMH |
5 ines e PMlaquetics
SUJETS -
4400 AR10000 | 14.3 47.3 98,3 297 30,2 292000
A000 5240000 | 16.6 34.5 104 31.8 30.6 | Tas000
3 3500 4330000 | 121 305 91,2 279 30.6 1 70000
i 3800 A7A0000 | 14,3 473 90,7 05 1306 120000
i |
: :
.r | ) |
5 5600 14230000 | 14,1 ET 193 1293 1308 | 195000 |
| | II
o e, | |
i 5200 4290000 |13 43,3 1008 30,3 30,1 124000
7 4200 SRRO000 | 153 41 69.7 26,4 37.0 340000
2 4400 4950000 | 14,9 303 79.3 30,1 379 354000
9 5400 5060000 | 15.8 414 81.8 31.3 38.2 368000
MOYEN 4722.22 [ 49044444 1453 4440 9L.09 29,70 32,09 [ 276444 44
WE 4
ECTYPE 83981 | 47935131 1,39 4,91 11.65 .67 1.77 | 10147427
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FICHE TECHNIQUE

PRENON - NOM DATE
AGE 1l
HLIURE
2 1 HUMIDTTE DI 1" AIR PAF
TAILIE
T3%dela FC oy
VALEURS DE REPOS
| PUISSANCE | 7018 [ RO T=A |' C TERECT
|
4 | ‘
| | | |
| | | | .
VALEURS A L'EXERCICE
YALEURS A L'EXERCICE
" PALIERS FEEQUENCE IPRECTALI TP LI TAMER | PUISSANCE |
l CARIIAOUE | .
& | |
s | |
] | | ' §
—— - E—— |
| |
_ -

R | | |
B 5l Gl i '
— —— e

= = ———— = —— S — I _—
}_ 7 | |
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APRES 3 MINUTES DE RECUPERATION

FRC T A TR E T° RECT | POIDS
|
APRES 5 MIN DE RECUPERATION
~ FRC T® A (1:7+3 T° RECT POIS
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	Il permet de faire l`étude quantitative et qualitative des éléments figures du sang. Il comporte :
	a/ PRINCIPE DU COMPTAGE
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