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Résumé :  

     La drépanocytose ou anémie falciforme est un maladie génétique héréditaire de l'hémoglo-

bine,transmise selon le mode autosomique récessif. Cette hémoglobinopathie est provoquée 

par une mutation en position 6 de la chaîne B globine causant ainsi la synthèse d’une hémo-

globine anormale appelée HbS. 

    Nous avons réalisé une étude génétique des familles touchées par la drépanocytose origi-

naires de la région centre de l’Algérie. Pour cela , nous avons  analysé les dossiers de 51 pa-

tients. L’étude épidémiologique montre que la forme la plus fréquente dans la drépanocytose  

est la forme homozygote S/S, qui représente (33%)des patients étudiés. La tranche d’âge la 

plus touchées est celle de (31 ans et plus) qui est   estimée à plus de (37%). La drépanocytose 

touche plus les femmes que les hommes avec 53% de femmes malades. Concernant l’enquête 

génétique des 3 familles atteintes, elle montre que la maladie  est 100% héréditaire avec une 

transmission autosomique récessive. Nous avons réalisé un frottis sanguin pour confirmer la 

présence d’hématies falciformes chez nos patients , ainsi qu’un hémogrmme pour évaluer les 

différents  paramètres du sang. Nos résultats montrent que 90% des  partients présentent une 

anémie mineure à sévère ( 17% sévère, 47% modérée , et 43% mineure). Une électrophorèse  

de l’hémoglobine  a été réalisée  afin de déterminer les génotype de nos différents patients , 

nos résultats montrent que la drépanocytose est une maladie génétique relativement fréquente 

en Algérie , il est impératif de détecter les familles portant un trait drépanocytaire , notam-

ment  grâce à l’électrophorèse de l’hémoglobine , afin de pouvoir instaurer une prévention 

grâce au conseil génétique .      

Mots clé : Drépanocytose, Anémie falciforme, Hémoglobinopathie, Hémoglobine S, Électro-

phorèse, enquêtes génétiques. 

 

 

 

 

 



 الملخص

الهيموجلوبين، وهو الركيزة في خلايا الدم الحمراء، مرض الخلايا المنجلية أو فقر الدم المنجلي هو اضطراب وراثي في 

من  6بسبب طفرة في الموضع وهو ضروري لنقل الأكسجين في جميع أنحاء الجسم. يحدث اعتلال الهيموجلوبين هذا 

ينتقل هذا المرض بطريقة جسمية  . HbS ، مما يتسبب في تخليق هيموجلوبين غير طبيعي يسمى B سلسلة الجلوبين

 .متنحية

قمنا بإجراء دراسة وراثية للعائلات المصابة بمرض فقر الدم المنجلي من المنطقة الوسطى بالجزائر. للقيام بذلك، قمنا  

 مريضا. أظهرت الدراسة الوبائية أن الشكل الأكثر شيوعاً لمرض فقر الدم المنجلي هو الشكل المتماثل 51بتحليل ملفات 

S/S( وتقدر بأكثر  31( من المرضى الذين تمت دراستهم. والفئة العمرية الأكثر تأثراً هي )33%، والذي يمثل )سنة فأكثر

% من النساء. وفيما يتعلق بالفحص 53الرجال، إذ يصيب  (. يصيب مرض فقر الدم المنجلي النساء أكثر من37%من )

% مع انتقال وراثي جسمي متنحي. أجرينا مسحة دم 100الوراثي للعائلات الثلاث المصابة، تبين أن المرض وراثي بنسبة 

تظهر نتائجنا أن للتأكد من وجود الخلايا المنجلية لدى مرضانا، بالإضافة إلى تحليل الدم لتقييم متغيرات الدم المختلفة. 

% طفيف(. تم إجراء التحليل 43% متوسط، و47شديد،  17%% من المرضى يعانون من فقر الدم البسيط إلى الشديد )90

الكهربائي للهيموجلوبين من أجل تحديد النمط الوراثي لمرضانا المختلفين، وأظهرت نتائجنا أن مرض فقر الدم المنجلي هو 

زائر، ومن الضروري اكتشاف الأسر التي تحمل سمة فقر الدم المنجلي، ولا سيما بفضل مرض وراثي شائع نسبيا في الج

 .الهيموجلوبين الرحلان الكهربائي، من أجل التمكن من تحديد الوقاية من خلال الاستشارة الوراثية

 الكهربائي، التحقيقات الوراثية.، الرحلان Sالكلمات المفتاحية: فقر الدم المنجلي، اعتلال الهيموجلوبين، الهيموجلوبين 

 

 

 

        

 

 

 

 

 

 

 

 



Abstract 

Sickle cell disease or sickle cell anemia is an inherited genetic disorder of hemoglobin, a sub-

strate in red blood cells, which is essential for the transport of oxygen throughout the body. 

This hemoglobinopathy is caused by a mutation in position 6 of the B globin chain, thus caus-

ing the synthesis of an abnormal hemoglobin called HbS. This disease is transmitted in an 

autosomal recessive manner. 

 We carried out a genetic study of families affected by sickle cell disease from the central re-

gion of Algeria. To do this, we analyzed the files of 51 patients. The epidemiological study 

shows that the most common form of sickle cell disease is the homozygous S/S form, which 

represents (33%) of the patients studied. The most affected age group is (31 years and over) 

which is estimated at more than (37%). Sickle cell disease affects women more than men, 

with 53% of women affected. Concerning the genetic investigation of the 3 affected families, 

it shows that the disease is 100% hereditary with an autosomal recessive transmission. We 

performed a blood smear to confirm the presence of sickle cells in our patients, as well as a 

hemogrma to evaluate the different blood parameters. Our results show that 90% of patients 

have minor to severe anemia (17% severe, 47% moderate, and 43% minor). Hemoglobin elec-

trophoresis was carried out in order to determine the genotype of our different patients, our 

results show that sickle cell disease is a relatively common genetic disease in Algeria, it is 

imperative to detect families carrying a sickle cell trait, in particular thanks to to hemoglobin 

electrophoresis, in order to be able to establish prevention through genetic counseling. 

Keywords: Sickle Cell Disease, Sickle cell Anemia, Hemoglobinopathy, Hemoglobin S,       

Electrophoresis, Genetic Surveys. 
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  Les hémoglobinopathies sont des troubles de la constitution qui se manifestent par des 

anomalies des niveaux d’hémoglobine. Elles figurent parmi des anomalies génétiques les plus 

courantes à l'échelle mondiale. Les formes majeures de ces maladies sont souvent graves, leur 

prise en charge est difficile et a un impact psycho-social important sur les patients et leurs 

familles. Globalement, elles sont encore peu connues des professionnels de la santé. Cette 

ignorance est responsable d'un diagnostic erroné, d'un retard dans leur traitement et, par 

conséquent, d'une morbidité et d'une mortalité élevées chez ces patients (Aguilar-Martinez et 

al, 2010) et (Dahmani et al, 2017). 

      La drépanocytose, est une maladie héréditaire touchant l'hémoglobine des globules rouges. 

Cette protéine est essentielle à la fonction respiratoire : c’est elle qui permet le transport de 

l'oxygène dans notre organisme. Elle participe aussi à l'élimination du dioxyde de carbone. 

Cette anomalie de l’hémoglobine aboutit à la synthèse d’une hémoglobine anormale « HbS » 

(Labie et Elion,2010) et (N'Diaye et al, 2022).  

       L’hémoglobine S (HbS) résulte de la substitution de la valine à l’acide glutamique en 

position 6 de la chaîne β dans un modèle de transmission autosomique récessif, supprimant 

ainsi la charge négative et augmentant le caractère hydrophobe de la protéine. 

Cette substitution provoque la formation de liaisons entre les chaînes dans la structure désoxy

génée des molécules d'hémoglobine, favorisant la polymérisation de ces molécules en fibres l

ongues. Les globules rouges se déforment alors et prennent l’apparence d’une faucille. Ces 

anomalies cellulaires sont à l’origine de toutes les complications de la maladie (Wajcman et 

Moradkhani, 2015). 

      Il existe différents phénotypes d’expressions cliniques appelé syndromes drépanocytaires 

majeurs représentés principalement par les homozygotes S/S et les doubles hétérozygotes 

composites regroupant les combinaisons S/C, S/bêta- thalassémies, S/D Punjab, S/O Arab, et 

la forme hétérozygote A/S qui sont des porteurs sains ne souffrent pas de symptômes. 

(Aldiouma et al,2022) et (Odièvre et Quinet, 2023). 

       La drépanocytose représente la maladie génétique la plus répandue dans le monde, avec 20 

à 25 millions de personnes atteintes de drépanocytose chaque année (Odièvre et Quinet, 

2023).touchant plus de 300 000 nouveau-nés par ans. En Algérie, la prévalence du trait 

drépanocytaire est estimée à entre 1 et 2. La prévalence varie selon les pays en pourcentage de 

la population totale (N'Diaye et al., 2022). 

      L’objectif de cette étude vise à mener une enquête génétique sur des familles affectées par 

la drépanocytose en Algérie, à étudier leurs arbres généalogiques, en sortir le mode de 

transmission, à évaluer la prévalence de la maladie et à analyser biochimiquement 
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l'hémoglobine afin de détecter les porteurs sains et les patients du syndrome drépanocytaire 

dans le but d’instaurer, si possible, un conseil génétique.  
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  I.1. Définition   

     I.1.1. Les hémoglobinopathies : 

     Sont des affections constitutionnelles causées par des anomalies de l’hémoglobine. Elles 

sont souvent graves dans leurs formes majeures, leur prise en charge est lourde avec un grand 

impact psycho-social sur les patients et leur famille. Malgré leur classification comme 

maladies rares, elles demeurent insuffisamment comprises par les professionnels de santé, ce 

qui entraîne des retards diagnostiques et thérapeutiques, et contribue à une morbidité et une 

mortalité élevée (Dahmani et al ,2017). 

     I.1.2. La drépanocytose :  

      Selon (Bizot, 2018) La drépanocytose possède une histoire qui remonte au moins jusqu'au 

XIXe siècle. et à été identifiée pour la première fois en 1910 par le médecin de James 

Herrick, qui a découvert chez un patient des hématies déformées en faucilles (Beyeme-Owon, 

Chiabi, 2004)  

      La drépanocytose, également connue sous les noms d'anémie falciforme ou d'anémie à 

hématies falciformes, est une maladie génétique de l'hémoglobine, une substance présente 

dans les globules rouges, essentielle au transport de l'oxygène dans le corps (Orphanet, 

2011). Cette hémoglobinopathie résulte d'une mutation génétique autosomique récessive 

affectant le gène de la ß-globine (HBB) sur le chromosome 11, où un acide aminé en position 

6 sur la chaîne ß est substitué (HBB; c.20A > T, p.Glu7Val), conduisant à la synthèse d'une 

hémoglobine anormale, la HbS (Hamzaoui et al, 2023). 

     I.1.3. L’hémoglobine : 

     L’hémoglobine est le constituant principal du globule rouge qui assure le transport 

l'oxygène dans le sang pour le partager à tous les organes. L'hémoglobine est constituée de 

quatre chaînes appelées chaînes ß, assemblées entre elles. L'hémoglobine A, majoritaire chez 

l'adulte, est ainsi constituée de deux chaînes dites alpha (ou α) et deux chaînes dites bêta (ou 

ẞ). 

      Dans cas de drépanocytose : 

     les chaînes ẞ sont anormales. L'hémoglobine formée par ces chaînes bêta anormales et des 

chaînes α normales est une hémoglobine qui s'agglomère dans les globules rouges (cette 

hémoglobine anormale est appelée hémoglobine S, abréviation pour le mot anglais "sickle" 

qui signifie faucille) (figure 1) (orphanet, 2011). 
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Figure 1. Représentation schématique de l'hémoglobine HbA1, avec les chaînes alpha et bêta, 

chez un sujet sain (image a) et un sujet drépanocytaire (image b) (Traoré.R. S, 2019). 

 

      En situation de désoxygénation dans les globules rouges, l'HbS ainsi produite polymérise, 

donnant naissance à des globules rouges en forme de faucille (déformés). La polymérisation 

de l'HbS entraine une diminution de la déformabilité du globule rouge (Soulié et al, 2023). 

      La désoxygénation de l'HbS induit un changement de conformation dans lequel la chaîne 

ẞ mutante se lie à un site hydrophobe complémentaire résultant d'un remplacement de valine, 

conduisant à la formation d'un polymère d'hémoglobine (polymère Hb ; en bas à droite, 

encadré).  Les polymères d'hémoglobine perturbent le cytosquelette des globules rouges et 

forment des saillies, donnant lieu à l'apparence caractéristique d'une faucille (figure 2). 

  



Chapitre I :  La synthèse bibliographique. 

 

 5 

 

Figure 2. Érythrocytes falciformes.  Frottis de sang périphérique d'un patient atteint de 

drépanocytose (Frenette et Atweh ,2007) 

 

     L’interruption de l'attachement de la membrane au cytosquelette protéique entraîne une 

exposition des épitopes protéiques transmembranaires et des échanges lipidiques, notamment 

de phosphatidylsérine (PS), entre l'intérieur et l'extérieur de la cellule (en haut à droite, 

encadré).  L'exposition à des glycolipides chargés négativement contribue à l'état 

proinflammatoire et prothrombotique du sang drépanocytaire (figure 3) (Paul et al ,2007). 

 

Figure 3. Altération de la membrane des globules rouges par des polymères d'hémoglobine 

falciforme (Frenette et Atweh ,2007). 
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     Les globules rouges falciformes sont extrêmement fragiles et rigides, ce qui explique d’une 

part l’anémie hémolytique chronique et d’autre part la survenue de crises vaso-occlusives 

douloureuses des patients (Connes, 2020) (figure 4). 

 

 Figure 4. Mécanisme physiopathologique de base de la drépanocytose. La mutation 6 codon 

du gène ẞ-globine conduit à la substitution d'un acide glutamique par une valine et à une 

hémoglobine anormale : l'HbS. À basse pression en oxygène, la désoxy-HbS polymérise et 

entraîne une déformation, une rigidification et une fragilisation cellulaires, responsables de 

l'anémie hémolytique et de la vaso-occlusion (Labie et Elion , 2005). 

      En effet, Le terme générique de drépanocytose regroupe différentes entités : soit la 

présence d'une double anomalie structurelle homozygote ou hétérozygote, soit la conjonction 

de deux anomalies (anomalie structurelle et d'une anomalie de synthèse de chaîne ß ou 

thalassémie associée). 

      Donc en peux distinguer les 4 formes génétiques fréquentes de la drépanocytose 

définissant les syndromes drépanocytaires majeurs qui sont : 

 Les anomalies structurelles : SS dite drépanocytose homozygote, SC ou hétérozygote 

composite.                         

 Les associations anomalies structurelles et de synthèse : Sß° en Cas déficit total de 

synthèse de la chaîne ẞ et Sß en cas de synthèse excédentaire.  

 Il existe d'autres formes plus rares associant l'hémoglobine S à un autre variant de 

l'hémoglobine (SDpunjab, SOArab,SE).La forme AS n'est pas à envisager car cette 

hétérozygotie (encore dénommée trait drépanocytaire) correspond à la potentielle 

transmission de la maladie et non à son expression (Santin et Lionnet, 2022). 
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    I.3. Épidémiologie  

I.3.1. Dans le monde  

     La drépanocytose, une maladie héréditaire affectant l'hémoglobine, est répandue dans le 

monde entier. L'Organisation mondiale de la santé rapporte qu'environ 5 % de la population 

mondiale est porteuse d'un gène associé à une hémoglobine anormale (Thiam et al, 2017).     

Ainsi, l'épidémiologie de la drépanocytose est principalement influencée par deux facteurs : la 

présence du paludisme dans les zones d'endémie et les migrations de population (Gregory et 

al ,2018). Les taux d'incidence de la pathologie diffèrent en fonction de la situation 

géographique, ainsi que de facteurs tels que la race et l'origine ethnique (Kato et al, 2018) 

(figure 5). 

I.3.2. Au Maghreb   

      L’épidémiologie de la drépanocytose est estimée entre 1% et 2% de la population. 

Les taux de prévalence varient selon les pays (N’Diaye et al, 2022). 

 

I.3.3. En Algérie  

     Selon Haj Khelil la prévalence de la drépanocytose en Algérie est située entre 0.8% et 

3.5% (Haj Khelil et al, 2010). 

 

Figure 5. Carte du nombre estimé de naissances atteintes de drépanocytose pour 100 000 

naissances par pays en 2015 (Gregory et al ,2018). 
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I.4. Manifestation clinique de la drépanocytose  

     Il s’agit d’une affection héréditaire dont l’expression clinique varie non seulement selon le 

génotype du patient mais aussi selon l’environnement, le mode de vie et l'haplotype de 

l'hémoglobine. Parmi les signes cliniques observés, les plus fréquents sont : 

I.4.1. Complications aiguës  

      Elles englobent trois catégories : la douleur, l'anémie et l'infection. Ces complications 

peuvent se manifester individuellement ou associée aux unes avec les autres (Odièvre et 

Quinet ,2023). 

L'influence imprévisible de l'HbF peut entraîner des complications imprévues, avec des 

symptômes cliniques apparaissant généralement au cours de la seconde moitié de la première 

année de la vie postnatale, coïncidant avec la transition vers une hémoglobine majoritairement 

adulte (Inusa et al, 2019). 

I.4.1.1. Anémie  

      L’anémie est définie comme une quantité réduite d'hémoglobine dans le sang. Lorsqu'elle 

est modérée, elle peut provoquer une fatigue excessive et une sensation générale de faiblesse, 

et lorsqu'elle est sévère, elle peut provoquer un essoufflement avec tachycardie c’est à dire 

une fréquence cardiaque rapide (Bizot, 2018).  

I.4.1.2. Les crises vaso-occlusives (CVO)  

     Crise vaso-occlusive (CVO) : C'est la complication aiguë la plus courante de la 

drépanocytose chez l'adulte, avec une prévalence estimée à 95 % (Serraj et al, 2012).  

     La douleur est provoquée par une occlusion microvasculaire irritant les fibres nerveuses 

nociceptives. La microcirculation est bloquée par les globules rouges, limitant ainsi le flux 

sanguin vers les organes (Inusa et al, 2019), affectant préférentiellement la moelle osseuse, la 

rate, le foie, le cerveau, les poumons et les reins (Bizot, 2018) Ses effets psychologiques sont 

très importants et peuvent évoluer vers un véritable syndrome dépressif (Serraj et al, 2012). 

      La douleur drépanocytaire est imprévisible, souvent aiguë et immédiatement sévère, 

culminant souvent en une heure. La présence de signes cliniques et biologiques généraux 

d'inflammation en plus de toute infection sous-jacente est typique, mais une infection doit être 

exclue (Serraj et al, 2012). 

Facteurs de risque sont représentés par :  

   •  L’hypoxémie et l’acidose qui favorisent la forme falciforme des hématies.  

 •  La déshydratation qui diminue la fluidité du sang (Bizot, 2018). 
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I.4.1.3.  Les accidents vasculaires cérébraux (AVC)  

     La mortalité spontanée d’un AVC drépanocytaire peut aller jusqu’à 20 % et témoigne de la 

gravité extrême de cette complication. Les AVC concernent beaucoup plus l’enfant que 

l’adulte avec un âge de prédilection entre 2 et 10 ans mais aussi un pic après l’âge de 30 ans 

(Serraj et al, 2012). 

      L’AVC ischémique est principalement lié chez l’enfant drépanocytaire homozygote à 

l’occlusion d’une artère cérébrale faisant suite à un processus sténotique progressif silencieux, 

pouvant être dépisté par Doppler transcrânien.  

Chez l’adulte, il peut survenir brutalement, en rapport avec une embolie ou un thrombus 

(Bemaudin, 2020). 

I.4.1.4. Infections   

     Les patients affectés par drépanocytose sont sensibles aux infections par des bactéries 

encapsulées telles que le pneumocoque, en partie parce que les infarctus spléniques récurrents 

diminuent la capacité de la rate à éliminer les antigènes circulants.  Le risque d’infection 

massive est le plus élevé avant l’âge de 3 ans (Montalembert, 2008). 

     Parmi Les facteurs de risque d'infection il y a : une asplénie/hyposplénie fonctionnelle qui 

se manifeste par une réponse immunitaire splénique réduite à un très jeune âge, une fixation 

altérée du complément, une capacité réduite d'éclatement oxydatif des neutrophiles activés de 

manière chronique, des réponses en anticorps IgM et IgG dysfonctionnelles et opsonisation 

défectueuse.  Le principal agent pathogène préoccupant est Streptococcus pneumoniae, bien 

que des infections graves et systémiques surviennent avec Haemophilus influenzae, Neisseria 

meningitidis et Salmonella, conduisant à une ostéomyélite, en particulier à Salmonella, due à 

une ischémie intestinale et à la dissémination de la flore intestinale (Inusa et al, 2019). 

I.4.2. Les complications chroniques aux organes 

     Les déterminants majeurs des lésions organiques chroniques sont La vaso-occlusion, 

l'hyperhémolyse et l'augmentation de la viscosité du sang (ostéonécrose, insuffisance rénale, 

ulcère de jambe, rétinopathie), dont la gravité varie considérablement selon les patients. 

(Montalembert, 2008). 

      I.5. Génétique  

     La drépanocytose est la plus fréquente des maladies génétiques (Habibi et al, 2015) elle 

est due à une mutation ponctuelle du gène codant la β -globine (HBB) situé sur le 

chromosome 11, entraînant la substitution de la glutamine par une valine en position 6 (HBB ; 
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c.20A > T, p.Glu7Val). La mutation de ce gène induit la synthèse d’une hémoglobine (Hb) 

anormale l’HbS, dont la structure polymérisée quand elle est désoxygénée modifie 

profondément les propriétés des érythrocytes (Hamzaoui et al, 2023) n’ayant pas les mêmes 

propriétés que l’hémoglobine A (santin et Lionnet, 2022). 

     Les sujets hétérozygotes AS sont dits porteurs sains du trait drépanocytaire. Les 

homozygotes SS sont atteints par la maladie drépanocytaire. D’autres anomalies de gène β-

globine, en particulier l’hémoglobine C (résulte de la mutation HBB : c.19G>A) ou la β-

thalassémie, peuvent s’associer au gène β S chez un même sujet pour donner une 

hétérozygotie composite SC ou Sβ-thalassémique. Ces derniers sont également atteints par la 

maladie drépanocytaire. La drépanocytose homozygote SS et les hétérozygoties composites 

SC et Sβ-thalassémiques sont regroupées sous le terme global de syndromes drépanocytaires 

majeurs (Giroft et Bégué, 2004) et (Dembele, 2020). 

     Les devers variants drépanocytaires communs, semi-rares ou rares (hors HbS) rencontrés 

dans le contexte des SDM. Sont résume dans le tableau suivant : 

Tableau I. Variants communs, semi-rares ou rares (hors HbS) rencontrés dans le contexte des 

SDM (Dembele, 2020). 

 

I.6. Les modes de transmission  

     La présence d'hémoglobine anormale (hémoglobine S) est due à une anomalie génétique. 

Le mode de transmission de la maladie de la drépanocytose se fait selon le mode autosomique 

récessif.  

      Le terme « autosomique » signifie que les deux gènes impliqués dans la maladie ne sont 

pas localisés sur les chromosomes sexuels (X et Y) mais sur l'une des 22 autres paires de 
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chromosomes, appelées les « autosomes ». Par conséquent, La maladie peut survenir aussi 

bien chez une fille que chez un garçon.  

      Chacun de nous est porteur de deux copies de chaque gène (dont le gène ẞ-globine 

impliqué dans la drépanocytose) : une copie est héritée de la mère et une copie est héritée du 

père. 

Le terme « récessif » signifie que les deux copies du gène doivent être modifiées pour que la 

maladie survienne. Ainsi, les parents d'un enfant atteint de la maladie ne sont peut-être pas 

malades eux-mêmes, mais ils sont tous les deux « porteurs » d'au moins un exemplaire du 

gène défectueux (on dit qu'ils sont hétérozygotes AS). Seuls les enfants ayant reçu l’allèle S 

de la ẞ-globine, à la fois de leur père et de leur mère, sont atteints (on dit qu'ils sont 

homozygotes SS). Dans ce cas, le risque d'avoir un enfant atteint de la drépanocytose (pour un 

couple où les deux parents sont « porteurs ») est d’un sur quatre à chaque grossesse.  

      Par conséquent, il est possible de prévoir le risque des enfants atteints en fonction du 

génotype des parents :  

     Pour qu’un enfant soit malade, il faut que les deux parents soient transmetteurs, c’est-à-

dire porteurs de l’allèle de la drépanocytose (Orphanet, 2011). 

On distingue ainsi 3 génotypes majeurs :  

- AA homozygote normal.  

- AS hétérozygote asymptomatique.  

- SS homozygote drépanocytaire malade. 

       6.1. Risques de transmission drépanocytose  

   Sont résume dans le tableau suivant (Tableau II) 

Tableau II. Le risque de transmission drépanocytose.  

Père 

Mère 

 

AA 

 

AS 

 

SS 

 

AA 

AA= 100% AS=50% 

AA=50% 

SS=50% 

AA=50% 

AS AA=50% 

AS=50% 

AS=50% 

AA=25% 

SS=25% 

SS=50% 

AS=50% 

 

SS 

 

AS=100% 

AS=50% 

SS=50% 

SS=100% 



Chapitre I :  La synthèse bibliographique. 

 

 12 

 

- Si les deux parents ne sont porteurs d’aucun allèle (AA/AA), le risque est nul, les 

enfants seront AA. 

- Si l’un des parents est hétérozygote AS et l’autre parent normal AA , le risque de 

transmission l’allèle est de 50%, (AA=50% et AS=50%) 

- Si les deux parents sont hétérozygotes (AS/AS), le risque de transmission l’allèle est 

de 75% (risque AS = 50% et SS = 25% et AA=25%)  

- Si l’un des parents est normal AA et l’autre homozygote SS, le risque de transmission 

est de 100%, tous les enfants seront AS.  

- Si l’un des parents est hétérozygote et l’autre parent homozygote (AS/SS) le risque de 

transmission l’allèle est de 100% (risque SS = 50% et risque AS = 50%). 

- Si les deux parents sont homozygotes (SS/SS), le risque de transmission est de 100%, 

tous les enfants seront homozygotes SS. 

 

 

I.6.2 La maladie drépanocytaire SC et S β-thalassémique  

I.6.2.1 L’hémoglobine C  

      Résulte d’une mutation du gène β-globine, Les individus porteurs sains du gène AC 

peuvent transmettre le gène C à leur descendance si l’un des parents est hétérozygote AC 

(porteur sain) et l’autre hétérozygote AS le risque de transmission l’allèle est 50% (SC =25% 

et AS=25%).  

 

 

 

 

 

 

    Les individus atteints de la drépanocytose majeure (SC) présentent une expression 

clinique de la maladie qui est moins sévère que celle des patients avec la forme SS. 

SC AA 

AS 

AS AC 

AC 
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 I.6.2.2 La β-thalassémie  

     Résulte de l’absence d’expression d’un gène β-globine (β°thalassémie) ou d’une 

expression diminuée par rapport à celle d’un gène β-globine normal (β+thalassémie) 

(Balédent et Girot, 2016). 

    Si l’un des parents est hétérozygote AS l’autre porteur sain de la thalassémie (A β-

thalassémie) le risque de transmission l’allèle est 50% (AS =25% et S β-thalassémie= 25%). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A β-thal 

S β-thal AA AS A β-thal  

AS 
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    Notre étude a été réalisée au niveau du centre hospitalo-universitaire (CHU) Frantz Fanon de 

Blida au service hématologie sur une durée 4 mois (01 mars 2024 au 01 juin 2024). 

    Notre objectif était de réaliser une enquête génétique chez les familles touchées par la 

drépanocytose avec établissement des arbres généalogiques, du mode de transmission et de la 

prévalence de la pathologie en Algérie, ainsi que l’analyse biochimique de l’Hémoglobine pour 

détecter les porteurs sains, dans le but de faire un conseil génétique. 

II.1. Matériels  

   II.1.1. Type et population d’étude  

  Notre étude a concerné 51 patients drépanocytaires recrutés au niveau du service 

d’Hématologie du CHU F.F qui offre des consultations, des tests et des traitements avancés 

pour aider les patients à gérer leur état de santé. 

      II.1.2.  Supports utilisés dans l’enquête statistique  

Nous avons utilisé les dossiers des patients sous forme papier. 

      II.1.3. Critères d’inclusion et d’exclusion  

         II.1.3.1 Critères d’inclusion  

-les patients qui sont atteints d’une drépanocytose ou association avec une autre mutation 

d’hémoglobine C ou β-thalassémie ayant un diagnostic confirmé par l’électrophorèse de 

l’Hémoglobine. 

-les patients de tous les âges. 

-Les familles ayant au moins un membre atteint de drépanocytose. 

         II.1.3.2. Critères d’exclusion  

-les patients dont le diagnostic n’est pas confirmé par l’électrophorèse de l’hémoglobine.  

II.2. Méthodes  

         II.2.1. Le prélèvement sanguin  

     Nous avons prélevé un échantillon de sang veineux dans un tube EDTA au pli du coude, le 

prélèvement sera utilisé dans le test de falciformation, et l’hémogramme et l’électrophorèse 

l’hémoglobine (Annexe 1). 

        II.2.2 Frottis sanguin  

     Un frottis sanguin est un test, où une petite quantité de sang d'un patient est prélevée, puis 

étalée sur une lame de verre pour être analysée au microscope. Il s'agit d'une méthode 

fréquemment employée pour évaluer différentes affections médicales, en particulier les 

anomalies des cellules sanguines. 
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        On a utilisé le frottis sanguin pour détecter la présence de globules rouges falciformes et 

d'évaluer le degré de falciformation des globules rouges dans la maladie de drépanocytose. 

         II.2.2.1. Les étapes du frottis  

   Les étapes à respecter pour réaliser un frottis sanguin sont : 

1-Déposer une pet ite goutte de sang à l’aide de la pipette. 

2-mise en contact de la lamelle avec le sang. 

3- réalisation du frottis : faire glisser la lame inclinée à 45°pour étaler uniformément la goutte 

ensuite sécher le frottis.  

4- coloration au May-Grunwald Giemsa (Annexe 4). 

5- observation du frottis coloré au microscope optique (Annexe 5). 

 

      II. 2.3 L’hémogramme : 

      L'hémogramme, également connu sous le nom de numération formule sanguine (NFS), est 

un examen sanguin fondamental qui examine les cellules sanguines. Il donne des 

renseignements indispensables concernant les globules rouges, les globules blancs et les 

plaquettes. Ce test sert à identifier et à suivre différentes affections médicales, telles que les 

anémies, les infections et les problèmes de coagulation.  

  Nous avons posé les  tubes EDTA de prélèvements dans l'appareil d'hémogramme Sysmex 

kk-21 il sert à donner les valeurs des différents paramètres sanguins (Annexe 3). 

Les différents paramètres de l’hémogramme sont : HB, Plaquettes, VGM, HTE, PNN, GB, GR, 

LYS (Annexe 2). 

      II.2.4. Électrophorèse capillaire  

     L’électrophorèse capillaire de l’hémoglobine permet de séparer et d’analyser les différentes 

formes d’hémoglobine (HbA/HbA2/ HbF/ HbS/ HbC...ete) présentes dans les échantillons de 

sang. Cette séparation est réalisée à l'aide d’un champ électrique, dans un milieu basique pH=9 

, détecter la présence et la quantité d’hémoglobine S ou d’autres types d’hémoglobine. 

Préparation des Réactifs :  

      Dans notre travail nous avons utilisé une électrophorèse capillaire grâce à l’automate 

(capillary 2 Flex piercing(C2FP)) (Annexe 6). 

      Les réactifs nécessaires sont : Tampon, Solution de lavage (capiclean), Barrettes de dilution, 

contrôle HB A2 normal (Annexe 7).  
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      II.2.4.1. Protocole  

      Les étapes suivies sont : 

- Allumer l'appareil Capillary 2 Flex piercing(C2FP) et l’ordinateur, ensuite démarre le logiciel. 

- Préparer les réactifs nécessaires  

- Avant chaque analyse, nous avons réalisé le contrôle HbA2 normal avec le portoir numéro F0 

chaque tube de contrôle HbA2 (dilue) doit avoir un code barre pour être identifié par le C2FP, 

ensuite placer la barrette de dilution sur le portoir, introduire le portoir dans l’appareil C2FP, 

pour enfin valider les courbes de HbA2. 

Ensuite, Préparer des échantillons (Prélèvement du sang dans un tube EDTA). 

- Mettre en place les flacons de tampon.  

- Mettre les échantillons du sang dans un portoir numérotés de F1 a F9, les échantillons. 

-Introduire le portoir complet dans le C2FP.  

- Analyse les résultats : les résulta sont représentés sous formes de profiles électrophorétiques 

où les pics correspondent aux différentes formes d’hémoglobine (HbA, HbF, HbS, HbC, etc.). 

-Nous avons utilisé le logiciel dans ordinateur pour interpréter les pics, identifier le type 

hémoglobine et sa quantité. 

-Lavage capillaire : 

     Après chaque série d’analyses les capillaires doivent être nettoyés, nous avons utilisé la 

capiclean pour le nettoyage de l’aiguille de prélèvement pour C2FP ; placer les tubes de 

capiclean dilués dans le portoir numéro 100 (le tube doit être code barre pour être identifier par 

le C2FP) en suite introduit dans C2FP pour le nettoyage. 

      II.2.5. Études statistiques 

      L’études statistique a été réalisée afin de traiter les dossiers de nos 51 patients, selon la 

répartition des différents paramètres biologiques pris en compte dans notre travail. 

      II.2.6. Enquête génétique  

      Une enquête génétique a été mise en place, chez les familles touchées, avec établissement 

des arbres généalogiques, du mode de transmission, et de la prévalence de la pathologie au sein 

de notre échantillon. 
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    Pour les besoins de notre enquête génétique chez les familles touchées par la drépanocytose 

en Algérie au niveau du service d'hématologie de Frantz fanon Blida, nous avons consulté les 

dossiers de 51 patients qui sont atteints d’un syndrome drépanocytaire qui doit être confirmé 

par hémogramme et électrophorèse. Nous nous sommes appuyées sur le prélèvement du sang 

pour obtenir les résultats suivants : 

III.1. Résultat des frottis  

     L’observation microscopique des frottis sanguins de nos patients est représentée dans la  

(figure 6)   

  

 Figure 06. Observation microscopique d’un frottis sanguin coloré au MGG d’un patient atteint 

de drépanocytose SS (A : microscope ×40 SP, B : microscope ×100 SP)(nous résultats). 

    Les figures montrent un frottis sanguin coloré au May-Grunwald Giemsa (MGG) d’un patient 

atteint de drépanocytose SS observés au microscope avec un grossissement de 100× (B) et 40× 

(A). 

    Nous avons observé des globules rouges en forme de faucille (la zone entourée en orange) 

ces cellules caractéristiques sont provoquées par la polymérisation de l’hémoglobine S dans des 

conditions de faible oxygénation, provoquant une déformation des globules rouges. 

A B 
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    Une autre étude montre ce même type de cellules qui apparaissent dans le frottis sanguin d'un 

drépanocytaire (MGGx100) (Benariba et Khelkhal, 2018). 

  III.2. Résultats de l’hémogrammes  

  Le tableau III. Représente la formule numération sanguine (FNS) qui est considérée comme 

anormale chez les hommes et les femmes.   

Hémogramme Normaux Taux La moyenne 

Hémoglobine (g/dl) (12-18) (6-16,5) 12,1 

Globules rouges (/mm3) (4.2×106-6.1×106) (2,2 ×106-5.37 ×106) 3,785 

Hématocrite (%) (37-52) (19-46) 32,5 

VGM(FL) (80-100) (65-100,2) 82,6 

CCMH(g/dl) (32-36) (28,6-36.7) 32,65 

Plaquette(/mm3) (150,000-450,000) (120,000-835,000) 477500 

PNN(/mm3) (1500-8000) (1100-9310) 5205 

LYS(/mm3) (1000-4800) (2000-6700) 4350 

 

     Les résultats de l'hémogramme des patients drépanocytaires montrent généralement une 

anémie modérée à sévère avec des réductions du nombre de globules rouges et de l'hématocrite. 

Le volume globulaire moyen et la concentration corpusculaire moyenne en hémoglobine sont 

souvent dans les normes, bien que variables. Les plaquettes sont souvent élevées en réponse à 

l'anémie et à l'hémolyse, tandis que les nombres de polynucléaires neutrophiles et de 

lymphocytes restent généralement normaux mais peuvent faire cas d'infections ou 

d'inflammation, indiquant une possible drépanocytose. 

    Nous avons observé que 90% des patients représentent une anémie mineure a sévère (17% 

sévère, 47% modérée, 43% mineure), 65% représentent des infections et 43% représentent 

des douleurs vaso-occlusives (crise vaso-occlusive).  

    Une autre étude a examiné le profil hématologique des patients atteints de drépanocytose SS 

au Sénégal, représentant 100 patients. Il est évident que les valeurs anormales suggèrent qu’un 

anémié a été observée chez 94% des patients dont 18% présentaient une anémie sévère, 48% 

une anémie modérée et 34% une anémie mineure. 53% patients présentaient une 

hyperleucocytose et 47% patient présentaient une thrombocytose. 
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    Sur le plan clinique : les problèmes cliniques étaient principalement caractérisés par des 

crises vaso-ouvertes. Sur l'ensemble des patients étudiés, 47 (47 % de la population) ont été 

victimes de crises vaso-occlusives, dont 38 ont connu deux crises (Doupa et al, 2017). 

III.3. Résultats de l’électrophorèse  

    Après avoir collecté les échantillons de sang, nous avons effectué une électrophorèse 

capillaire de l’hémoglobine. Les résultats sont présentés sous forme de pics 

(électrophorégrammes) qui représentent quantitativement les différentes formes d'hémoglobine 

présentes dans le sang du patient. 

    Nous avons obtenu ces profiles électrophorétiques (Figures 07,08, 09,10) à partir des 

dossiers des patients. Les résultats sont résumés dans le tableau IV. 

 

  

 

 

Figure 08. Profil électrophorétique d’un 

sang avec variant hémoglobine S/C 

(nous résultats). 

 

 

Figure 07. Profil électrophorétique d’un 

sang avec variant hémoglobine A/S 

(nous résultats). 
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  Ces 2 profile électrophorétique (Figures 11, 12) présente nos résultats en laboratoire, les 

résultats résumés dans le tableau 

 

Figure 11. Profil électrophorétique d’un sang avec variant hémoglobine A/S( nous résultats) 

 

Figure 09. Profil électrophorétique d’un 

sang avec variant hémoglobine S/β Thal 

(nous résultats). 

 

 

Figure 10. Profil électrophorétique d’un 

sang avec variant hémoglobine S/S (nous 

résultats). 
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Figure 12. Profil électrophorétique d’un sang d’un sang normal A/A (nous résultats). 

  Tableau IV. Représente les résultats de profil électrophorétique : 

Profile HBA (%) HBF (%) HBS (%) HBA2 (%) HBC (%) 

A/A 97,3 - - 2,5 - 

A/S primaire 47 ,9 5 43,9 3,2 - 

A/S secondaire 59,8 - 37,7 2,5 - 

S/S 0 35,9 61 ,9 2,2 - 

S/C 0 3 50,7 2,7 43,6 

S/β 0 11,6 83,5 4,9 - 

 

 Profil A/A d’individus sains. Un taux de L’HbA représente 97,3% et une petite quantité 

de taux de l’HbA2 représente 2,5% sont principalement présentes, sans HbS ni autres 

variantes. 

 Profil A/S montre que les drépanocytoses hétérozygotes ont un taux de HbS abondante 

mais conservent la majeure partie de l'HbA et peuvent transmettre l'allèle drépanocytaire 

à leur descendance 

 Profil S/C contient de grandes quantités un taux de l’HbS représente 50,7% et de l’HbC 

représente 43,6%, mais pas de l'HbA. 

 Profil S/S taux d'HbS représente 61,9% très élevés mais n'ont pas de l’HbA . 

 Profil S/β Thal un taux de l’HbS 83,5%trés élevés et un taux élevé de HbA2 4,9% est 

considérée comme permettant le diagnostic du trait b-thalassémie (Langlois et al, 2008) 
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 Des taux élevés d’HbF peuvent aider à réduire la gravité des symptômes en inhibant la 

formation de cellules falciformes. 

      Dans l’Est Algérien les résultats d'une étude ont montré un électrophorégramme de sang 

normal avec un taux d'HbA de 60 %, un taux de l’HbF de 1,6 % et un taux de l’HbA2 inférieur 

de 4 % Un rapport partiel des profils d'électrophorèse sanguine avec des variantes de l’Hbs a 

montré l'absence d'HbA, remplacée par des taux d'HbS de 80,5 % et de 16,4 % de HbF, ainsi 

qu'une légère diminution de l'HbA2 (Laouali, 2016). 

       Tandis que dans l’Ouest les résultats d'une autre étude dans la région de Mostaganem le 

profil électrophorétique du sang du témoin (normal) montre un taux de Hb A de 60%, un taux 

de Hb F de 1,6% ainsi qu’un faible taux de Hb A2 4%. Le profil électrophorétique du sang d’un 

patient drépanocytaire (HbS) montre l’absence de HbA, alors qu’un taux de HbS de 78,57% et 

un taux de HbF de 19,00% ainsi qu’un taux de Hb A2 2,42%. De 3 mois à 5 ans, 

        Le Profil électrophorétique du sang avec variants (HbS et HbA) a montré un taux de Hb A 

de 56,5%, un taux de HbS de 40,6% avec un faible taux de Hb A2 2,9% et ainsi qu’une absence 

de HbF (Benariba,2018). 

III.4. La répartition drépanocytaire 

III.4.1. La répartition de la population selon les types de drépanocytoses   

  Parmi les 51 dossiers inclus dans l’étude, nous avons trouvé 4 types de drépanocytoses dont 

chacune représente un taux important, un type hétérozygote A/S avec 12 cas (24%), et un type 

homozygote S/S avec 17 cas (33%), et 2 types hétérozygotes composés S/β Thal avec 15 cas 

(29%) et S/C 7 cas(14%) . On a remarqué une prédominance du type homozygote S/S dans la 

population Algérienne. 

         Tableau V. Répartition des cas selon les différents types des SMD 

Type de 

drépanocytose 

A/S S/S S/C S/β thal 

Nombre des cas 12 17 7 15 

Pourcentage 24% 33% 14% 29% 



Chapitre III : les résultats et les discussions 

 

 
 

24 24 

Figure 13. Répartition des cas selon les différents types des drépanocytoses 

Selon l’étude de Laouali, sur 100 cas traités, il y a 78 patients atteints de drépanocytose.          

Parmi ce nombre on observe 34 cas S/S , 6 cas A/S , 8 cas S/C , 30 cas S/β thal donc le type 

majeur de cette étude est S/β Thal (Laouali, 2016). 

III.4.2. Répartition de la population selon l’âge   

Dans notre étude de la drépanocytose par tranche d'âge, nous avons constaté un nombre plus 

élevé de patients atteints dans le groupe des 31 ans et plus, avec une moyenne de 37 %, et nous 

avons constaté que les formes SS et Sβ étaient plus fréquentes dans le groupe des 31 ans et plus.  

Tableau VI. Répartition des types de drépanocytose en fonction de l’âge. 

Age  0-10 11-20 21-30 31+ 

A/S 5 1 1 5 

S/S 2 2 7 6 

S/C 0 4 1 2 

S/β thal 3 2 4 6 

Nombre des patients 10 9 13 19 

Pourcentage  20% 18% 25% 30% 

     Tandis que les résultats d'une autre étude ont montré une proportion élevée de patients 

atteints de la forme S/β-thalassémie entre 11 et 15 ans (Boutehloula, 2019). 

     La forme S/C montre des différences similaires dans la répartition par âge entre les deux 

études.     

  Une autre étude dans Nord-est Algérien chez 59 patients montre que l’âge des patients varie 

entre 15 et 70 ans avec une moyenne d’âge de 33,36+/-12,20 ans, l’âge majeur des patients est 

entre 15 et 25 ans (Abdaoui, 2020). 

0.24

0.33

0.14 0.29

A/S S/S S/C S/B thal
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Histogramme 01. Répartition des cas drépanocytose selon l’âge 

 

III.4.3. Répartition de la drépanocytose selon le sexe  

   Nos résultats confirment que cette pathologie peut toucher les 2 sexes. Le nombre de sexe 

féminin est de 27 cas ce qui représente 53%, ce nombre est relativement supérieur au nombre 

de patients de sexe masculin 24 cas ce qui représente 47%.  

  Tableau VII. Répartition des types de drépanocytose en fonction du sexe 

Sexe Femmes Hommes 

A/S 6 6 

S/S 10 7 

S/C 4 3 

S/β Thal 7 8 

Nombre des patients 27 24 

Pourcentage 53% 47% 
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    Histogramme 02. Répartition des cas drépanocytose selon le sexe 

 

 Une autre étude montre que la répartition selon le sexe sur 59 patients de drépanocytose dans 

le Nord-est Algérien ou il y’a 19 cas de sexe masculin et 40 cas de sexe féminin, qui sont 

majoritaires (Abdaoui, 2020). 

  Aussi il y’a un autre résultat dans le Est Algérien confirmant que cette maladie peut toucher 

les deux sexes, dans 55cas il y’a 29 hommes (53%) ; ce nombre est relativement supérieur au 

et nombre de femmes (25 cas) représentant 47 % (Boutehloula, 2019). 

III.4.4. Répartition selon la consanguinité  

    Notre répartition des cas de drépanocytose par mariage consanguin montre que 29 % des 

patients sont issus de mariages consanguins et 71 % de mariages non consanguins. 
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Histogramme 03. Taux de mariages consanguins chez les patients drépanocytaires.  

 

  

     Dans notre étude, nous avons constaté que 29 % des patients étaient issus de mariages 

consanguins et 71 % étaient issus de mariages non consanguins.  

    Dans une autre étude, 33,93 % des patients étaient issus de mariages consanguins et 66,07 % 

des patients étaient issus de mariages non consanguins (Benariba et Khelkhal, 2018). 

     Un autre résultat dans le Nord-est Algérien montre que chez 59 malades de drépanocytose, 

il y’a 44 % des patients issus d’un mariage consanguin, alors que 66 % des patients sont issus 

de mariage non consanguin (Abdaoui ,2020). 

     Le mariage consanguin ne semble pas être une cause majeure d'hémoglobinopathies, mais il 

augmente le risque de développer la maladie. 

III.5. Mode de transmission  

      A l'aide d’une enquête familiale on peut détecter le mode de transmission héréditaire.  

      L’enquête familiale se fait après la remise des résultats de l’électrophorèse capillaire 

d'hémoglobine, notre recherche se base sur 3 enquêtes familiales. 
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Tableau VIII. Première enquête familiale : Famille 1 

/ Sujet  Age  Electrophorèse 

capillaire 

Résultats  

Les parent Le pére 32ans HbA=97,3% 

HbA2=2,7% 

A/A 

La mére 25ans HbA=59,5% 

HbS=37,3% 

HbA2=3,2% 

A/S 

Les enfants Le garcon 1ans HbA=57,7% 

HbS=37% 

HbA2=3,2% 

HbF=2,1% 

A/S 

La fille 4ans HbA=56,7% 

HbS=36% 

HbA2=3% 

HbF=2% 

A/S 

L’un des parents est sain et l’autre porteur du trait drépanocytaire.   

Arbre généalogique 

 

 

 

 

 

 

Individu de sexe féminin Individu de sexe masculin 

Dans notre cas : 

La mère qui est drépanocytose hétérozygote A/S 

Le père qui est sain normal A/A 

A/A A/S 

AS A/S 
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Deux enfant atteint drépanocytose hétérozygote A/S 

  Le taux de transmission héréditaire : 

A/S :75% atteint drépanocytes 

A/A :25% sains 

Tableau IX. Deuxième enquête familiale : Famille 2 

/ Sujet  Age  Electrophorèse 

capillaire 

Résultats  

Les parent Le père 51ans HbA=52% 

HbA2=42,5% 

A/C 

La mère 37ans HbA=55% 

HbS=42% 

HbA2=2 ,4% 

A/S 

Les enfants Le garçon 7ans HbC=43% A/C 

La fille 18ans HbC=41% A/C 

La deuxième fille 12ans  HbC=45,5% 

HbS=43,2% 

HbA2=3,3% 

HbF=8% 

S/C 

 

L’un des parents est hétérozygote A/C et l’autre porteur du trait drépanocytaire A/S.  

Arbre généalogique : 

 

                                                                                                             

 

 

 

 Individu de sexe masculin malade                                          Individu de sexe masculin 

           Individu de sexe féminin malade                                               Individu de sexe féminin                

A/S 

A/C S/C 

A/C 

A/C 
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Dans notre cas  

La mère qui est drépanocytaire hétérozygote A/S 

Le père qui est hétérozygote A/C 

Deux enfants atteints   hétérozygotes A/C 

La fille atteinte de drépanocytose majeure S/C 

  Le taux de transmission héréditaire  

A/S :20% atteinte.  

A/C : 60% porteurs hétérozygotes. 

S/C : 20% atteints de la drépanocytose majeure. 

Tableau X. Le troisième enquête familiale : Famille 3   

 Sujet Age  Électrophorèse 

capillaire  

Résultats 

Les parent Le père 34 

 

HbA=55.8% 

HbS=40.8% 

HbA2=3.4% 

A/S 

La mère 30 HbA=57.7% 

HbS=38.4% 

HbA2=3.9% 

A/S 

Les enfent Le garçon 

 

 

17ans  

HbA=33.6% 

HbS=63.8% 

HbA2=2.6% 

S/S 

 Les deux parents sont porteurs du trait drépanocytaire.  

Arbre généalogique : 

 

 

                                                                                                           Individu de sexe masculin 

            Individu de sexe masculin malade                                        Individu de sexe féminine  

A/S A/S 

S/S 
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       Dans notre cas : 

-La mère et le père qui sont drépanocytaires hétérozygotes A/S 

-1 enfant atteint drépanocytose homozygote  

Le taux de la transmission héréditaire : 

66% porteurs hétérozygotes 

33% malade homozygote 

  Dans ces trois enquêtes familiales nous avons remarqué que  

-la maladie elle est héréditaire qui se transmettre conjointement par le père et la mère    

-le gène est situé sur un autosome (pas liée sur le chromosome X) car la maladie se transmet 

aussi bien aux filles qu'aux garçons. De plus, dans la deuxième enquête familiale(F2), on 

remarque que la maladie ne touche pas le garçon, ce qui indique qu'elle est probablement 

autosomique. 

-La maladie elle est récessive puisque les parents qui sont porteurs d’un seul allèle muté ne sont 

pas atteints. 

    Une autre étude a examiné la transmission de la drépanocytose chez trois personnes atteintes 

et a réalisé une enquête familiale. Ils ont conclu que la drépanocytose est une maladie 

héréditaire dont la transmission est du mode génétique autosomique récessif, transmise en 

même temps par le père et la mère.et concerne aussi bien les filles que les garçons (Djenhia et 

al, 2002). 
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    Dans le cadre de ce travail, nous nous sommes focalisées sur l'étude descriptive de la maladie 

drépanocytose et sa prévalence en Algérie. 

     Cette étude a porté sur les dossiers de 51 patients diagnostiqués au service d'hémobiologie 

de l'hôpital Frantz Fanon de Blida pendant une période allant de 2017 à 2024. L’étude statistique 

montre la répartition et la prévalence de la drépanocytose en Algérie. Nous avons également 

réalisé des frottis sanguins, des hémogrammes et des électrophorèses des patients qui sont 

atteints par différents types drépanocytaires au niveau du laboratoire centrale (CAC) pour 

confirmer les caractéristiques de cette maladie. 

Nos résultats ont montré que : 

 La maladie drépanocytose peut toucher toutes les tranches d’âges ainsi que les 2 types 

de sexe (féminin ou masculin) , cela peut également apparaitre lors de mariages 

consanguins . 

 L’étude des frottis démontre que les patients possèdent des globules rouges en forme 

faucille. 

  Les hémogrammes de nos patients montrent que 90% d’entre eux présentent une 

anémie mineure à sévère (17 sévère, 47% modérée et 43% mineure). 

 L’étude électrophorétique a permis de détecter la présence de l’hémoglobine anormale 

chez nos patients afin de pouvoir connaître leur génotype. 

 L’enquête génétique, par l’intermédiaire de l’étude des arbres généalogiques, a permis 

de déterminer que la drépanocytose est une maladie héréditaire dont la transmission est 

du mode autosomique récessif, qui se transmet conjointement par le père et la mère.  

      Nos résultats confirment que tous les types de drépanocytoses existent fortement en Algérie. 

Cette hémoglobinopathie semble prendre de l’importance dans notre pays. Ainsi, afin de 

diminuer l’incidence de la drépanocytose, il serait nécessaire de développer un programme de 

prévention basé sur la détection des porteurs asymptomatiques du trait drépanocytaire, grâce 

notamment à l’électrophorèse de l’hémoglobine, afin d’instaurer un conseil génétique, dans le 

but d’éviter au maximum les mariages consanguins chez les familles à risque.        
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Annexe01  

Les 2 figures. Représentent les tubes de prélèvement  

Annexe02  

Tableau. Présentation de l’Analyseur d’hématologie KX-21n 

Les différents paramètres La cause d’utilisation 

HB Afin de surveiller l'anémie, car les patients 

drépanocytaires ont souvent une   faible 

concentration d'hémoglobine en raison de la 

destruction rapide des globules rouges. 

Plaquette Afin de suivre la coagulation sanguine, car il 

est possible que les patients présentent des 

anomalies dans le nombre de plaquettes. 

VGM Afin d'évalue la taille moyenne des globules 

rouges. Chez les patients atteints de 

drépanocytose, utile pour différencier la 

drépanocytose d'autres anémies et pour 

surveiller l'effet des traitement 

HTE Afin d'évaluer la quantité de globules rouges 

présents dans le sang, souvent faible en 

raison de leur déclin rapide 

PNN Afin de repérer les infections courantes, car 

les patients atteints de drépanocytose y sont 

davantage exposés.Un taux de neutrophiles 

anormal peut suggérer une infection active 

ou une réponse inflammatoire. 

GB Afin de repérer les infections et les 

inflammations, qui sont souvent plus 

courantes chez les patients atteints de 

drépanocytose 

GR 

 

Pour évaluer la concentration de globules 

rouges, souvent diminuée en raison de leur 

destruction rapide 

LYS Afin de évaluer  la réaction immunitaire et 

repérer des infections ou des troubles 

immunitaires 

 

 



Annexe 03  

 

Figure. Appareil de l’hémogramme Sysmex kk-21 il 

 



Annexe 04 :  

 

Les 3 figures. Représentent l’appareil wescor autospray qui colore le frottis 



Annexe 05 : 

  

Figure. Préparation pour l’observation du frottis coloré 

 

Annexe 06 : 

 

 

Figure. Électrophorèse capillaire des hémoglobines (capillarys 2 Flex piercing). 

 

 

 Figure. Une lame contient un 

frottis coloré 



Annexe 07 : 

Tableau. Les réactifs nécessaires dans notre travail   

 

Composent Utilisation 

Tampon pH=9. Pour analyse de sang. Stockage a 2°-8°C 

Solution de lavage 

(capiclean ) 

Pour lavage des capillaires après la séparation électrophorétique de 

l’hémoglobine 

Barrettes de dilution Pour la préparation des échantillons. A place sur le portoir 

Contrôle Hb A2 normal Pour vérifier le fonctionnement de l’appareil et les résulta. Stockage a 2°-

8°C 
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