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Depuis longtemps, la question est posée : le portage du
t rait drépanocy t a i re (hémoglobine AS) est-il sans

risque, opinion classique, ou présente t-il quelques risques,
y compris d’infarctus du myocarde et de mort subite ? La
réponse a des conséquences considérables puisque le trait dré-
panocytaire (TD ou sickle cell trait) est porté par 15 % en
m oyenne des africains subsahariens (25 % dans certains pay s )
et 8 % des africains américains.

DONNÉES DE LA LITTÉRATURE

La littérature sur ce sujet entraîne le doute

S e a rs en 1978 (1) a fait une revue générale (296 réfé-
rences) des diff é rentes conséquences possibl e. On peut re t e-
nir le risque éventuel d’infa rctus splénique en altitude, d ’ h é-
m at u rie et de nécrose rénale, vo i re de coag u l at i o n
intra-vasculaire disséminée et même d’infarctus myocar-
dique. Ces données ne comportent pas de confirmation sta-
tistiquement valable.

Les médecins de l’Armée américaine avaient signalé
la mort de 4 re c rues en exe rcice à 1 200 mètres d’altitude (2).
L’US Air Force avait observé le décès de deux recrues en
exe rcice à 2 200 mètres : il s’agissait des deux seuls port e u rs
du TD (3).

K a rk en 1987 (4) a publié les résultats d’une étude
du Walter Reed Institute. La surveillance des morts subites
dans l’armée a été faite pendant 5 ans sur env i ron 2 millions
de re c rues. On a observé 42 morts subites au cours de la
p é riode d’entraînement intensif : 14 résultaient d’une cause
re c o n nue ; parmi les 28 autres de cause inconnu e, 1 7
c o n c e rnaient des Noirs américains dont 12 étaient port e u rs
du T D. Dans cette étude, le risque re l atif de mort subite
i n expliquée chez les Noirs était multiplié par 27,6 (p<0,01)
s’ils avaient le TD (ve rsus hémoglobine non S). Le ri s q u e
était multiplié par 39,8 si on comparait les Noirs avec T D
à toutes les re c rues. Ce risque augmentait signifi c at ive m e n t
avec l’âge.

Ultérieurement, on peut noter que :
- notre groupe a observé une association entre les por-

teurs d’Hb AS ou AC et les coronaropathies à coronaires
angiographiquement normales (5) ;

- Le Gallais a signalé la mort subite à l’effort d’un
militaire béninois de 41 ans pourtant bien entraîné (6) ;

- Ould Amar étudiant les coro n a rographies à
L a M a rtinique a noté une tendance (non signifi c at ive) à plus
d’atteintes tritronculaires chez les porteurs du TD (7).

Outre ces faits en faveur d’un risque chez les drépa-
n o cy t a i res A S, il faut noter des observations contra d i c t o i re s .
Notamment :
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- Murp hy (8) a observé aux Etats-Unis les fo o t b a l l e u rs
p o rt e u rs du trait AS : il n’y avait pas chez eux de risque par-
ticulier ;

-  au Jeux Olympiques de Mexico en 1968, à 2 000
mètres d’altitude, on n’a pas observé de problème chez les
athlètes Noirs américains (dont au moins 2 coure u rs de fo n d
porteurs du trait AS) ;

- dans les années 1970, les personnels nav i gants fra n-
çais d’ori gine afri c a i n e, ont été surveillés dans la compag n i e
UTA : on n’a pas observé de risque particulier (9) ;

- en 1994, Pe a rl a comparé les électro c a rd i o-
grammes des vo l o n t a i res de l’armée US port e u rs du trait A S
à ceux de témoins à hémoglobine norm a l e. Il n’a pas observ é
de différences au repos, à l’effort, au niveau de la mer et à
une altitude de 4 000 mètres (10).

Les faits observ é s , m a l gré leur dive rge n c e,ont conduit
les autorités militaires américaines à considérer les port e u rs
du trait AS inaptes aux activités de pilote d’avion, de plon-
geur sous-marin, de parachutistes et de rangers.

En Fra n c e, le dépistage de l’Hb S est obl i gat o i re dans
l ’ A rmée de l’Air : le trait AS rend inapte à tout emploi de per-
sonnel nav i gant (BPC/PP du 17/04/1995). En ce qui
concerne l’aviation civile « l’aptitude peut être accordée...
dans les hémoglobinopathies en l’absence d’antécédents de
crises paroxystiques et si la capacité fonctionnelle est par-
faitement conservée ». 

PHYSIOPATHOLOGIE

La physiopathologie des atteintes viscérales ou
osseuses

La phy s i o p at h o l ogie des atteintes viscérales ou
osseuses et des crises douloureuses est connue par l’étude des
d r é p a n o cy t a i res homozygotes SS chez lesquels l’Hb S rep r é-
sente la quasi totalité de l’Hb.

En situation expérimentale d’anoxie, l’Hb se poly-
mérise, se gélifie et déforme les globules rouges (devenues
«d r é p a n o cy t e s»). La viscosité sanguine augmente. Ces ex p é-
riences amènent à penser qu’une occlusion des petits vais-
seaux est possible quand ce phénomène se produit in vivo.

L’Hb S a une durée de vie diminuée et est plus faci-
lement hémolysée, d’où l’anémie. En outre, elle a une affi-
nité réduite pour l’oxygène, d’où une possible anoxie tissu-
laire (11).

Les accidents vaso-occlusifs sont favorisés par l’hé-
m o c o n c e n t ration (donc la déshy d rat at i o n ) , l’acidose et l’hy-
perlactatémie (donc l’effort), l’hypoxémie (12).

Les risques des sujets porteurs du trait AS 
Ils sont aléat o i res. Concernant le risque va s c u l a i re, on a

montré que la fa l c i fo rm ation est possible in vitro dans des condi-
tions d’anoxie et d’acidose lorsqu’il y a plus de 40 % d’Hb S (13).

Ould Amar a observé que des poches de globules
rouges à Hb AS filtraient plus lentement et subissaient une
hémolyse post-filtration (7). Cette anomalie pourrait résul-
ter d’une gélifi c ation de l’Hb S sans fa l c i fo rm ation. Des phé-

nomènes analogues pourraient se pro d u i re in vivo favo ri s a n t
une vaso-occlusion.

Sur le plan respiratoire , l’Ecole de physiologie
d’Abidjan (Lonsdorfer, Le Gallais, Bogui et Coll) a montré
que les porteurs du trait AS soumis à des épreuves d’efforts
très modérées (50 W) mais itératives, augmentaient moins
leurs différences artério-veineuses que les sujets AA, d’où
p ro b ablement une re l at ive anoxie tissulaire (14). Cette anox i e
est favo risée également par l’anémie modérée observée ch e z
les sujets A S. Pour ces auteurs , les sujets AS supportent moins
bien que les sujets normaux les efforts d’endurance succes-
sifs sans récupération suffisante alors qu’ils sont aptes aux
efforts intenses et brefs.

On conçoit que le risque d’accidents est accru ch e z
les sujets (AS comme chez les SS) lorsque les fa c t e u rs d’en-
v i ronnement favo risent l’anoxie ou l’acidose : a l t i t u d e, e ffo rt
très intense, d é s hy d rat ation (cl i m at très chaud ou diarr h é e ) ,
fi è v re. L’ â ge favo rise pro b ablement l’hy p ox i e, l ’ hy p e rl a c-
t atémie et l’acidose à l’effo rt. D’autres fa c t e u rs de ri s q u e
p e u vent intervenir comme les stases locales ou les état s
i n fe c t i e u x .

PROPOSITIONS

Les fait cliniques rapportés et les données physiolo-
giques et rhéologiques permettent d’env i s ager que, dans des
conditions d’effort et d’environnement défavorables, les
sujets AS puissent subir des accidents va s c u l a i res viscéra u x ,
vo i re des morts subites. Mais il est évident que, en l’ab s e n c e
de cert i t u d e s , on ne peut éliminer 15 % des A f ricains ou des
antillais de professions civiles, sportives ou militaires sou-
vent intéressantes.

Etude épidémiologique 
Une étude épidémiologique précise et prolongée des

sujets AS pourrait fo u rnir des indications plus exactes. Elle
d ev rait intéresser des groupes déjà soumis à des ex a m e n s
médicaux obl i gat o i res. En Fra n c e, c’est le cas des sport i f s
et des militaires. Par ch a n c e, ces groupes comportent un
assez grand nombre de personnes d’ori gine africaine ou
A n t i l l a i s e. Dans ces gro u p e s , le statut des hémog l o b i n e s
d ev rait être re ch e rché à l’examen médical d’entrée dans une
fi l i è re de fo rm ation sport ive ou dans l’arm é e. Ensuite,
s e raient enregistrées les données médicales observées pen-
dant 5 et 10 ans.

Registre national des morts subites des sportifs 
D’autre part, pourrait être mis en place un registre

national des morts subites des sportifs comportant leur sta-
tut hémoglobinique et les conclusions autopsiques. Il
devrait comporter les circonstances du décès notant en par-
ticulier la présence ou l’absence d’un effort intense et de la
répétition de l’effo rt , d’une températ u re ex t r ê m e m e n t
chaude ou froide, d’un séjour en altitude élevée, d’un syn-
drome infectieux, d’une anémie, d’une diarrhée ou d’un
défaut d’hydratation.



L’hémoglobinopathie AS est-elle sans risque?

Ces dispositions posent quelques problèmes d’orga-
nisation, mais ils ne sont pas insolubles dans le cadre de
l’Armée ou de l’organisation médico-sportive.
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