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I. Introduction

La glucose-6-phosphate déshydrogénase est une enzyme de la voie des pentoses
mono-phosphate. Elle catalyse 'oxydation du glucose-6-phosphate en 6-phospho-
gluconate avec réduction concomitante de la nicotinamide adénine di nucléotide
phosphate en nicotinamide adénine di nucléotide phosphate réduit, seule source de
NADPH pour les globules rouges pour faire face aux agressions dont ils sont soumis
régulierement [6 ].

Il existe plusieurs variantes de cette enzyme.

L’enzyme de référence est la G6PD B (+) rencontrée dans toutes les races. Elle est
constituée de 515 acides aminés avec un poids moléculaire de 59 kilodaltones (Kda)
[5; 27]

Dans la race noire on observe avec une grande fréquence le variant A (+) qui ne
differe du variant de référence que par un seul acide aminé en position 376 au
niveau de la chaine des acides aminés, ou I'acide aspartique remplace I'arginine.

Le déficit en G6PD a été découvert en 1956 par Carson et al suite aux effets
hémolysant d’un antipaludéen (primaquine) chez les noirs américains [7].

C’est un déficit héréditaire des hématies qui peut étre responsable d’hémolyse et
donc a l'origine d’anémie hémolytique.

Cette enzymopathie érythrocytaire est rare mais elle est cependant la plus fréquente
et la plus répandue dans le monde et la mieux connue des enzymopathies du
globule rouge [9].

La transmission de ce déficit est liée au sexe car le géne de la G6PD est localisé sur
le chromosome X.

Le déficit serait d0 a une mutation du gene porté sur le chromosome X en position q
28 ; aboutissant a I'altération de son activité et de son efficacité [2 ].

Le déficit en G6PD atteint plusieurs dizaines de millions d’individus au monde. Il
frappe avec une fréquence particuliére certaines populations. Son incidence varie
entre 1-25% chez certaines populations africaines, les populations du pourtour
méditerranéen, en particulier les Grecs, les Sardes et au Moyen-Orient ou il existe
non seulement chez les Israéliens séfarades mais aussi chez les Kurdes, Turques et

Iraniens. Le déficit est rare dans la population d’origine Nord européenne [1 ; 11 ; 21]

Au Mali Duflo et al. dans leurs études réalisées en milieu urbain et périurbain ont

trouvé des fréquences du déficit en G6PD de 4,31% et 15,1% respectivement chez
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les femmes et les hommes[19]. Des études effectuées sur le déficit en G6PD et le
paludisme dans le cercle de Kangaba et Kéla par Traoré A. et par Traoré K. dans la
ville de Bandiagara ont montré des prévalences respectives de 10,7% et de 16,4%
[25, 26]. Ce déficit n’a jamais été évalué dans la population de donneurs de sang du
CNTS de Bamako. Cependant l'utilisation de certains médicaments notamment
certains antipaludéens peut provoquer une hémolyse chez les individus portant le
deficit en G6PD.

Vu la fréquence élevée des transfusions, les patients receveurs de produits sanguins
étant pour la plupart sous médication ; la transfusion d’'une unité de sang provenant
d’'un donneur de sang déficient en G6PD peut s’avérer inefficace. C'est pourquoi

nous avons entrepris cette étude chez les donneurs de sang du CNTS de Bamako.
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OBJECTIFS
1. OBJECTIF GENERAL :
Etudier la prévalence du déficit en G6PD chez les donneurs de sang a Bamako
2. OBJECTIFS SPECIFIQUES
Mettre au point la technique de dépistage du déficit en G6PD au CNTS

Dépister chez un échantillon aléatoire de donneurs de sang le déficit en
G6PD.

Evaluer le risque d'inefficacité transfusionnelle a travers les

prévalences de déficit en G6PD.

Indiquer le lien pouvant exister entre le polymorphisme érythrocytaire
dans le systeme ABO et le déficit en G6PD.
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Il. Généralité

1- Introduction :

La Glucose-6-phosphate déshydrogenase est la premiere enzyme de la glycolyse
anaéorobie ou voie des pentoses mono-phosphates.

C’est la premiére enzyme décrite par Warburg et Christian en 1931.

La G6PD sous forme active est constituée de sous-unités identiques de dimeéres et
de tetrameres. La proportion de ces deux formes est pH dépendent [21].

Elle oxyde le glucose-6-phosphate en 6-phosphogluconate avec réduction
concomitante de la NADP (Nicotinamide Adénine Dinucléotide Phosphate) en
NADPH (Nicotinamide Adénine Dinucléotide Phosphate réduit) [6].

La G6PD joue un rdle essentiel dans I'élimination des péroxydes chez le globule
rouge ; en effet la NADPH issue de la glycolyse anaérobie permet la réduction du
glutathion, ce dernier indispensable a la réduction des peroxydes toxiques.

Le déficit en G6PD au niveau des globules rouges correspond a une modification de
sa fonction, une réduction de sa synthése ou de sa stabilité, perturbant la voie
métabolique des pentoses monophosphates impliquées dans la glycolyse ; ce cycle
permettant de maintenir la concentration de NADPH ; coenzyme nécessaire a la

réduction du glutathion et a la syntheése du ribulose-5-phosphate [18 ,19].

Gl -6-P 2 NADP" 2 G5H 0]
ucose -\‘ ,;/ ‘\ ? \”/ H:0:

2 NADPH GSSG H:O

&-P-Gluconolactone +
+2H

2- Génétique:

La transmission du déficit en glucose-6-phosphate déshydrogénase est liée au sexe.
Le géne codant pour la G6PD est localisé sur la région terminale du bras long du
chromosome X en position q28 pres du gene codant pour le facteur VIII. Le géne a
une taille de 18 Kb constitué de 13 exons transcrits en 2.269 Kb ARN,, avec 1.545
Kb de régions codantes

L’enzymopathie héréditaire résulte d’'une mutation sur le géne porté par le
chromosome X en position 28, ce qui aboutit a I'altération de son activité et de son
efficacite [2, 14, 17, 21].
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Cette mutation est responsable de la synthése de plusieurs variants.

Les hommes qui n'ont qu’un seul chromosome X sont toujours hémizygotes et ne

peuvent avoir qu'une seule variante de la G6PD.

Par contre les femmes peuvent étre homozygotes avec un seul type de G6PD ou

hétérozygotes avec deux variantes de G6PD.

Il existe plusieurs types de variant difféerents de glucose-6-phosphate

déshydrogénase [ 3, 4, 20 ].
Le type B ; phénotype normal observé chez la majorité des individus de toutes
les races, dénommé G6PD B+ Ce variant est constitué de 515 acides aminés
avec un poids moléculaire de 59 Kda. Ce variant est associé a une activité
normale.
Le type A+ est observé avec une grande fréquence dans la population noire.
Elle differe du type B par sa mobilité électrophorétique plus anodique, par une
substitution de nucléotide de I'adénine par la guanine en position 376 ; ce qui
résulte une substitution de I'asparagine par I'acide aspartique au niveau de la
chaine peptidique en position 126.
Le variant A + présente 90% de I'activité de B.
Le type A — differe du type A+ par une seule mutation ou I'adénine remplace
la guanine en position 202 sur la chaine de nucléotides ce qui conduit au
remplacement de la valine par la méthionine en position 68 sur la séquence
des acides aminés.
Le type B — se rencontre dans les populations du bassin meéditerranéen
(Sarde, Grecs, Juif, etc.. ). Cette variante a une activité pratiquement nulle
dans les globules rouges quelque soient leurs ages. Le déficit s’exprime en un
moindre degré dans les autres cellules de I'organisme. L’enzyme possede la
méme mobilité électrophoretique que le variant B + mais tous les autres
parametres sont anormaux.

3- Physiopathologie du déficit en G6PD

Le mécanisme de I'hémolyse est I'impossibilité des cellules & faire face aux

agressions oxydantes de toutes natures.

Dans le cas de I'hnémolyse aigué médicamenteuse, les produits responsables sont

pour la plupart inactifs directement. lls seraient métabolisés dans I'organisme en

dérivés réagissant avec I'oxyhémoglobine pour former du peroxyde d’hydrogeéne.
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Celui-ci oxyderait le glutathion réduit qui ne peut étre régénéré en raison du défaut
de production de la NADPH.
L’effondrement du glutathion réduit et 'accumulation des peroxydes et des radicaux
libres aboutiraient & la dénaturation oxydative de I'hémoglobine avec formation du
corps de Heinz, qui se fixant sur la membrane empéche la deformabilité cellulaire
[7,16].
4- Symptomatologie
L'intensité des manifestations cliniques dépend de la variante enzymatique et des
facteurs déclenchants.
La plus grande manifestation clinique associée au déficit en G6PD est I'anémie
hémolytique[16].
4-1-Hémolyse aigué du sujet noir type sensibilité a la primaquine.
Elle se rencontre essentiellement chez les males et correspond a un déficit partiel en
G6PD de 75-85%.
Elle est déclenchée par divers médicaments proportionnellement a la dose.
L’hémolyse évolue en trois phases successives
Phase aigué : 'hémolyse apparait vers la 48°™ heure aprés le début de
'administration médicamenteuse.
Le nombre de globules rouges chute de 30 a 50%, des corps de Heinz
apparaissent correspondant a 'hémoglobine précipitée et tous les signes de
I’hyper hémolyse sont réunis.
L'accés céde vers le 8°™ ou 12°™jour méme si I'on poursuit I'administration
de la drogue.
Pendant cette phase, seules les hématies vieilles sont en effet détruites.
Phase de récupération : elle fait suite a la premiere, elle s’étend entre le
10°™ et 30°™ jour.
L’anémie due a la destruction des globules rouges se corrige lentement et le
taux de globules rouges redevient normal vers la 4°™ ou la 5°™ semaine.
Phase d’équilibre : il n’y a plus d’anémie, mais 'hémolyse persiste comme en
témoigne le raccourcissement modéré de la durée de vie des hématies.
A cette phase une nouvelle poussée d’hémolyse peut étre provoquée

seulement par 'augmentation de la dose de la primaquine.

26



Si I'on arréte la prescription médicamenteuse et qu'on la reprenne apres
guelques jours, aucune nouvelle poussée hémolytique n'apparait ; par contre
la reprise du traitement aprés 3 ou 4 mois déclenche une nouvelle récidive
puisque la population érythrocytaire comprend & nouveau une part importante
d’hématies vieilles.
4-2-L’anémie hémolytique aigué du sujet blanc (favisme)
Chez ces sujets le déficit est complet avec un taux de G6PD compris généralement
entre 2-15%
Les crises hémolytiques ressemblent dans leurs plus grandes lignes a celle de
’hémolyse aigué du sujet noir mais la gravité de I'hémolyse est beaucoup plus
marquée que dans la sensibilité a la primaquine du sujet noir.
Les crises sont susceptibles d’étre provoquées par des médicaments plus nombreux
et pour des doses tres faibles de ceux-ci.
Elles peuvent aussi succéder a :
des infections virales : exemple infection virale mononucléose infectieuse
des infections microbiennes : exemple fiévre typhoide, pneumonie
une acidocétose diabétique.
L’'acces s’accompagne de :
Fievre
Hémoblobinurie
Diminution du taux de globule rouge avec un taux pouvant chuter de
deux a trois millions en quelques heures
anurie dans certains cas et nécessite I'épuration extra rénale ; leur
pronostic peut étre grave.
Habituellement l'accés hémolytique qui sera compensé par des transfusions
suffisantes cesse en quelques heures ou quelques jours et guérit. Il n'y a pas de
signe d’hyperhémolyse entre les acces mais la durée de vie des hématies est
modérément diminuée.
4-3-'anémie hémolytique chronique
Cet aspect est beaucoup plus rare que les deux précédents.
Il réalise une anémie hémolytigue non sphérocytaire a début précoce souvent
néonatale. Il n'y a pas de déformation globulaire. La résistance globulaire aux
solutions hypotoniques répond selon le type | de Dacie.

La durée de vie des hématies est trés diminuée.
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L’évolution chronique est émaillée de poussée hémolytique aigué déclenchée par
des médicaments ou par des infections souvent tres graves, habituellement curables.
A la longue une certaine stabilisation est possible. Les complications habituelles aux
hémolyses chroniques sont rapportées: lithiase biliaire, ulcére de jambe,
hémosiderose, la splénectomie est inefficace.

4-4- L’ictere hémolytique néonatale

Il est particulierement fréquent dans les zones ou l'incidence est élevée exemple :

Grece et Italie

L’aspect clinique est celui d'une anémie hémolytique aigué néo-natale sans autre

particularité que I'absence d’'incompatibilité Rh ou ABO et feeto-maternelle.

L’exsanguino-transfusion est souvent nécessaire, l'ictere est possible.

4-5- La forme latente

elle est sans manifestation clinique ni hématologique. Elle est fréquente, souvent

dépisté fortuitement ou au cours d'une enquéte anthropologique, elle pose le

probleme du mécanisme méme de I’hémolyse au cours du déficit en G6PD car bien
souvent les sujets qui en sont porteurs ont été soumis aux causes déclenchantes
sans gue celles-ci se soient produites.

5-Facteurs déclenchants

Les hémizygotes de sexe masculin (Xdéf./Y) et les femmes homozygotes (Xdéf./

Xdéf.) pour ce déficit ont parfois une anémie hémolytique chronique (en dehors d’une

exposition chimique ou autre) ; Cependant ils existent certains facteurs de risques

qui sont les suivants:

- Certaines infections virales ou bactériennes (Salmonellose, Streptococcie,
Rickettsiose...) présentent un risque chez les sujets déficients.

- L'ingestion de féeves ou “Favisme” peut étre responsable de crise aigué
d’hémolyse, d’évolution grave, en particulier dans les populations originaires des
pays du pourtour Méditerranéen.

- L’acidocétose diabétique serait capable de provoquer la destruction des hématies
deficitaires en G6PD.

- Un ictere néonatal sévére peut survenir chez un nouveau-né déficient en G6PD.

- Certaines substances toxiques de I'environnement peuvent favoriser 'hnémolyse.

- Un surdosage de médicaments (phénacétine, acide ascorbique) peut induire des

accidents hémolytiques.

28



- La prise de médicaments par voie externe et/ou par voie générale constitue des
agents agresseurs déclenchant une crise hémolytique chez des sujets
prédisposeés| 6 ; 9].

.6- Méthode de dépistage du déficit en G-6-PD

Plusieurs méthodes ont été décrites, elles fournissent toutes des résultats

satisfaisants chez les sujets de sexe masculin a distance des accidents hémolytiques

aigués. Immédiatement aprés ceux-ci, en effet la population érythrocytaire est faite

d’hématies jeunes contenant I'enzyme, alors qu’ont disparu les hématies vieilles a

activité enzymatique faible.

Chez les femmes les résultats sont moins nets et faussement négatifs [16].

Le dépistage du déficit peut étre fait par :

6-1 Diagnostic biochimique :

- Méthode spectrophotométrique en suivant a I'UV l'augmentation de la
densité optique qui accompagne la production du NADPH & partir du NADP ; lors de
la réaction enzymatique. Ce dosage constitue la méthode de référence.

- Le test de stabilité du glutathion réduit (GSH) lors de lincubation des
hématies en présence d’'une substance oxydante, I'acetylphenylhydrazine. Dans le
sang du sujet normal, le taux du glutathion réduit s’abaisse peu, alors que I'on
observe une chute importante dans le sang des sujets présentant le déficit
enzymatique.

Ce test mesure le taux de formation de glutathion réduit dans les globules rouges.

- Test de réduction du NADP aboutissant a une décoloration qui est retardée
chez les sujets déficients en G6PD.

C’est cette derniére méthode que nous avons utilisée pour nos dosages.

- Le « Fluorescent spot test » ou spot test de Beutler retenu par I'International
Comitee of Standardization in Hematology. Ce test dérive du dosage de référence ; il
permet de dépister sans ambiguité les hémizygotes et les homozygotes pour le
deficit en G6PD.

Ce spot test consiste a faire incuber un hémolysat en présence de glucose-6-

phosphate et de NADP puis a en déposer une goutte sur un papier filtre. La

production de NADPH est attestée par I'apparition d’'une tache fluorescente lorsque

le papier est examiné a la lumiere ultra-violet
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6-2 Diagnostic hématologique a la recherche des corps Heinz qui sont des
précipités d’hémoglobine dénaturée.
La mise en évidence des corps de Heinz dans les globules rouges se fait au
microscope apres coloration par des colorants comme le crystal violet. Les corps de
Heinz ne sont pas spécifiques du déficit en G6PD, on peut les retrouver dans les
hémoglobinopathies & hémoglobine instable (Hb Koln) et dans les déficits en
glutathion réduit.
6-3 Test de biologie moléculaire par I'étude de I’ADN
Il décele la ou les mutations génétiques sur ’ADN, montre le génotype de I'Individu et
permet la connaissance de la variante en cause. Ce test reste colteux et pratiqué
dans certains laboratoires spécialisés.
7- Prévention et traitement du déficit en G-6-PD
Le traitement est essentiellement prophylactique et consiste a éviter les drogues
potentiellement hémolysantes. Une liste de médicaments est remise au malade qu'il
devra présenter au médecin ou pharmacien chaque fois qu'une prescription
médicamenteuse est nécessaire.
Dépistage du déficit des la naissance
En cas de crise hémolytique : recherche et suppression rapide des facteurs
déclenchants

Exsanguino-transfusion immédiate en cas d’ictére nucléaire
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lll. Méthodologie
1- Lieu de I'étude
L’étude a été menée au centre national transfusion sanguine (CNTS), structure de
référence pour les produits sanguins et apparentés et les opérations techniques ont
été réalisées au Laboratoire de Biologie Moléculaire Appliquée situé sur la colline de
Badalabougou en commune V du district de Bamako au sein de la Faculté des
Sciences Techniques (FAST)
Description du CNTS
Création et mission du CNTS
Le CNTS a été crée par 'ordonnance n° 0041/PRM du 20 septembre 2000.
Il existait déja en aolt 1960 la banque de sang de I'h6pital du point G
Puis le 16 décembre 1964, nous assistons a I'inauguration de la banque nationale de
sang.
Le CNTS a pour mission de collecter conditionner analyser et conserver le sang et
ses dérivés en vue de les distribuer aux établissements sanitaires publics et privés
gui en expriment les besoins.
Il veille a la coordination et au contrble de l'activitt des banques de sang des
hdpitaux nationaux et régionaux.
Il a pour réle délaborer et de conduire une politique transfusionnelle du pays en
veillant & I'application correcte des textes réglementaires en la matiére.
Il est chargé de :
Sensibiliser, recruter et fidéliser les donneurs :
Effectuer des analyses biomédicales et des expertises médico-légales.
Réaliser des études de recherches dans les domaines de sa compétence
Participer a la formation universitaire des étudiants et stagiaires ainsi qu'a la
formation continue des cadres.
Situation géographique
Le CNTS est situé en commune  du district de Bamako dans le quartier de
Quinzambougou.
Organisation et fonctionnement du CNTS
L’organisation et les modalités de fonctionnement du CNTS sont fixés par le décret
n°0587/PRM du 23 septembre 2000 qui abroge les dispositions du décret n°0-
38/PRM du 5 juin 1990.
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Le batiment est divisé en deux parties, une pour lI'administration et I'autre pour le
laboratoire et ses différentes sections.
Les activités menées par le CNTS sont :

Collecte (mobile ou en cabine fixe)

Sélection des donneurs

Validation biologique des produits sanguins

Fractionnement conservation et distribution de ces produits sanguins

Analyses biologiques des patients externes

Encadrement des theses d’étudiants en médecine et pharmacie

La formation pratique des étudiants et éléves des écoles de santé

Ouvert 24H/24H
Le CNTS est animé par un personnel constitué essentiellement de :

Quatre médecins

Trois Pharmaciens

Neuf Techniciens supérieurs

Deux contr6leurs du trésor

Une caissiére

Une standardiste

Une cuisiniere

Un manceuvre et un gardien

Deux secrétaires
Le CNTS est dirigé par un médecin spécialiste en immuno-hématologie
Description du LBMA
Le Laboratoire de Biologie Moléculaire Appliquée ( LBMA) est situé sur la colline de
Badalabougou dans I'enceinte de la Faculté des Sciences Techniques (FAST). Il a
vue le jour en octobre 2000 suite a la collaboration entre I'Université de Tulane de
New Orleans des Etats Unis et la Faculté des Sciences Techniques.
Doté de grandes capacités, le LBMA meéne des activités de recherche en
collaboration avec :

L'Université de Tulane pour le développement de médicaments

antipaludiques.

Le Laboratoire Central Vétérinaire (LCV) pour le contrdle de nouveaux foyers

de Glossines.
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Le GAIA ( Global Alliance To Immunize Against ) pour le développement d’un
vaccin contre le VIH.
Aussi le LBMA participe a I'encadrement et a la formation des étudiants de la Faculté
de Médecine de Pharmacie et d’Odonto-Stomatologie (FMPOS) et ceux de la Faculté
des Sciences Techniques ( FAST).
Le LBMA abrite plusieurs unités :
Unité de parasitologie
Unité de virologie
Unité de biotechnologie
Unité de séquencage
Le LBMA est animé par un personnel constitué de :
Cing Pharmaciens
Deux médecins
Six biochimistes niveau maitrise
Trois techniciens de biotechnologie alimentaire
Deux informaticiens
Un sécretaire
Un chauffeur
Deux manoeuvres
Deux gardiens
Un fleuriste
Le Laboratoire de Biologie Moleculaire Appliquée (LBMA) est dirigé par un
Pharmacien spécialiste en parasitologie.
2- Type et période d’étude
Il s@gissait d@ne étude prospective qui s@st déroulée de mars 2004 a aodt 2004.
3- Population d’étude
La population d@tude est constituée par les donneurs de sang venant au CNTS ; soit
de donneurs volontaires réguliers ou de donneurs occasionnels.
3-1- Critéres d’inclusion
Avoir donné son consentement éclairé de participation a I'étude
Etre un donneur de sang volontaire ou occasionnel

Remplir les critéres du don de sang
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3-2- Critére de non inclusion
N’avoir pas donné son consentement éclairé de participation a I'étude
Ne pas étre un donneur de sang volontaire
Répondre a un des critéres de contre-indication pour donner son sang
Age<18 ans et >60ans
Poids <55Kg
Femme enceinte et allaitante ou, en menstruation
Appartenir & un groupe de risque transfusionnel : VIH, BW, Hbs, HCV
Etre sous traitement antidiabétique ou antihypertenseur
Avoir un examen clinique dont les résultats contre indiquent le don de
sang.
4- Echantillonnage
L’échantillonnage a été de type aléatoire, le donneur était tiré au sort. Il a concerné
les donneurs de sang venant au CNTS.
La taille de I'échantillon n'a pas été fixée ; il s'agissait d’'une enquéte préliminaire
dans le but de déterminer la fréquence du déficit en G6PD dans un échantillon de
taille suffisante.
Chaqgue donneur inclus était informé des objectifs de I'étude, les bénéfices pour le
donneur et pour le receveur, les dangers et incidents possibles. Il s'agissait d’'une
étude pour améliorer la qualité des produits sanguins, il N’y avait aucune forme de
rémunération possible pour le donneur consentant.
Nous avons ainsi aprés adhésion volontaire de chaque donneur rempli une fiche
d’enquéte pour notre échantillonnage.
5- Parametres mesurés
Parametres sociaux démographiques : age, sexe, ethnie, type de mariage
entre les parents des donneurs et le type de don.
Activité de la G6PD
Déficit et lien avec le systeme ABO
6- Méthodes utilisées
6-1- Détermination de I'activité de la G-6-PD
6-1-1- Principe du test
Il est basé sur la mesure du temps décoloration du bleu d'indophenol sous I'influence

du NADPH,. Ce temps est prolongé chez un sujet déficient.
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G-6-P + NADP G-4-1DE » 6-phosphogluconate + NADPH

G-6PDH= glucose-6-phosphate déshydrogénase

_ PMS ,
NADPH + bleu d'indophenol ——» NADP + complexe coloré

PMS= sulphate de methyl phenazone
6-1-2- Matériels
Echantillon de sang : prélévement sur anticoagulant (héparine ou EDTA)
Aiguilles
Garrot
Tampon d’alcool
Tubes citratés ou tubes héparinés ou tubes EDTA-K
Tubes secs
Portoirs
Gants
Pipettes et embouts
Bain-marie
Eau distillée
Huile minérale
Substrat pour G6PD
Trizma buffer
Contrdle pour G6PD (normal intermédiaire et déficitaire)

Minuterie
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6-1-3- Mode opératoire

a) Préparation de I’'hémolyséat de globule rouge

Cette préparation se fait en fonction du taux d’hémoglobine.

Tableau | : préparation de I’hémolysat en fonction du taux d’hémoglobine

Taux d’Hb (g/dl) 9 12 15 18 21
Volume d’eau 1,5ml 2ml 2,5ml 3ml 3,5ml
Volume de sang 50ul 50ul 50ul 50ul 50ul

Apreés reconstitution de 'lhémolysat, agiter et laisser pendant 5mn.

NB : lorsqu’on ne dispose pas de taux d’hémoglobine, on peut préparer I’hémolysat

en ajoutant a 2,5ml d’eau distillée 50ul de sang.

b) Reconstitution du substrat pour G6PD

Prendre le flacon pour G-6-PD
Ajouter 500ul de TRIZMA buffer
Agiter doucement jusqu’a dissolution compléte de la poudre

Laisser reposer 5mn

c) Reconstitution des controles

Prendre un flacon pour chaque contrle

Ajouter 500pl d’eau distillée

Laisser reposer pendant environ 5mn jusqu'a dissolution
complete

Prendre un tube sec pour chaque contrdle

Distribuer 2,5ml d’eau distillée

Ajouter dans chaque tube sec correspondant a chaque contréle

50ul du contrdle reconstitué
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d) Réaction proprement dite
Distribuer 500ul de la solution de substrat pour G6PD
Ajouter 1ml de 'hémolyséat, mélanger
Recouvrir la mixture de I'huile minérale
NB : aprés ajout de I'huile minérale ne pas agiter.
Placer les tubes dans le bain-marie en [I'absence de
lumiére
Observer a des intervalles de temps 15mn al heure.
e) Expression des résultats
Sujets normaux : la coloration du milieu réactionnel change du
bleu au rose de la 20°™ & la 60°™ mn
Sujets déficitaires : le milieu réactionnel garde sa coloration
initiale jusqu'a la 60°™ mn
6-1-4- Conditions de stockage des réactifs
Les substrats pour G6PD doivent étre conservés entre 18°-25° a I'abri de la lumiére.
Les solutions du substrat pour G-6-PD peuvent étre conservées
8 heures entre 2°-8° et & I'abri de la lumiére
La solution de Trizma buffer entre 2°-8° a I'abri de la lumiere.
L’huile minérale a la température ambiante.
6-2- Détermination du groupe sanguins ABO
6-2-1- Principe
Le systeme ABO est défini par I'existence de deux antigenes (agglutinogenes) A et B
portés par les hématies et de deux anticorps (agglutinines) naturels et réguliers anti-
A et anti-B présents dans le sérum. Un sujet normal ne peut posséder, dans son
sang, I'antigene et I'anticorps correspondant.
La combinaison de ces différents facteurs permet de définir quatre groupes sanguins

fondamentaux
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Tableau Il : Tableau des antigénes et anticorps du systeme ABO

Groupes Antigéene Anticorps

- ______________________________________________________________________________|
A A Anti-B

B B Anti-A

AB AB Néant

O Néant Anti-A et Anti-B

La détermination des groupes ABO s’effectue obligatoirement en deux temps :

- ldentification des agglutinogénes a I'aide de sérums spécifiques Anti-A, Anti-B et
Anti-A + Anti-B (épreuve de Beth-Vincent)

- Identification de l'agglutinine a l'aide d’hématie dont I'agglutinogene est connu
(épreuve de Simonin)

6-2-2- Prélevement de sang on utilisera :

-soit du sang veineux recueilli sur tube sec stérile ou sur anticoagulant (complexons,

citrate de sodium, héparine ou oxalate mais jamais du fluorure)

-soit du sang veineux coagulé recueilli sur tube sec stérile ; aprés coagulation triturer

le sang avec un agitateur en verre.

-soit du sang capillaire obtenu par piglre avec un vaccinostyle, recueillir 8 a 10

gouttes directement dans un tube & hémolyse contenant de I'anticoagulant.

6-2-3- Préparation des hématies tests pour I'épreuve de Simonin

Les hématies tests sont débarrassées de toute trace de sérum ou plasma. Pour cela

on opere trois lavages successifs de ces hématies en eau physiologique ; puis elles

sont mises en suspension a 10% pour I'emploi.

Détail de la préparation

- Prélever 5-10 ml de sang des sujets connus appartenant aux groupes A, B et O
(chacun dans un tube)

- Centrifuger a 2000 t/mn pendant 2-3 mn

- Eliminer le plasma surnageant et remettre soigneusement en suspension : 0,5 ml
de culot globulaire dans 4,5 ml d’eau physiologique a 0,9%

- Centrifuger 5 mn a 2000 t /mn ; rejeter le surnageant fin du premier lavage.

- Remettre en suspension avec une quantité équivalente d’eau physiologique

- Centrifuger a 2000 t/mn ; rejeter le surnageant fin du deuxieme lavage

- Effectuer de méme pour le troisieme lavage.

39



Au terme du troisieme lavage, le culot d’hématies est remis en suspension dans 4,5

ml d’eau physiologique.

N.B. la durée de conservation des hématies est de 3 a 5 jours et dépend de I'état

des hématies. Les suspensions sont rejetées en cas d’hémolyse

6-2-4- Matériels

- Tubes a hémolyses en verre a 10 mm de diametre

- Agitateur en verre

- Plague d’opaline blanche de 25 cm x 15 cm

- Pipette Pasteur.

- Coton

6-2-5- Mode opératoire épreuve de Beth-Vincent

- Sur la plaque d’opaline, déposer quatre gouttes de sang séparément en colonne
de l'individu & grouper

- Déposer sur chaque goutte de sang une goutte du sérum spécifique

- Meélanger avec le fond du tube & hémolyse

Tableau Ill : Expression des résultats (épreuve Beth-Vincent)

Sérum test (Beth-Vincent)
Présence d’antigenes

Anti-A Anti-B Anti-A et Anti-B
- + + Antigene B
+ + + Antigene AB
- - - Antigéne O

+ = présence d’agglutination

- = absence d’agglutination
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6-2-6- Mode opératoire épreuve de Simonin

- Sur la partie supérieure de la plague d’opaline blanche, utilisée pour I'épreuve

Beth-Vincent et sur le méme alignement, déposer séparément trois gouttes du

sérum ou du plasma de l'individu & grouper

- Déposer sur chaque goutte du sérum ou du plasma, une goutte d’hématie test

- Mélanger soigneusement comme dans I'épreuve Beth-vincent.

- Lalecture des agglutinations se fait comme indiqué dans I'épreuve Beth-Vincent

Tableau IV :Expression des résultats (épreuve de Simonin)

Hématies Témoins

A B (0] Présence d’anticorps
P —

- + - Anti-B

+ - - Anti-A

+ + - Anti-A + Anti-B

+ = Présence d’agglutination

- = Absence d’agglutination

Pas d’agglutinine

6-2-7- Détermination du groupe sanguin

Comparer les épreuves de Beth-Vincent et Simonin, ils doivent étre absolument

concordants

Tableau V: Tableau de comparaison des résultats épreuve Beth-Vincent et

épreuve Simonin

Beth-Vincent (Sérum)

Simonin (Hématie)

Groupe sanguin

Anti-A Anti-B Anti-AB A B @)
o+ .| + | - - T - A2
- + + + - - B
- - - + + -
+ + + - - - AB

41



Interet de I’emploi des hématies test O

Elles permettent de vérifier I'absence dans le sérum a tester d’agglutinines
anormales agglutinant toutes les variétés d’hématies.

6-3 Détermination du groupe sanguin Rhésus

6-3-1 Principe

Le systeme rhésus est un systeme complexe formé de cinqg facteurs antigéniques :
D,C,E, c,e.

La classification rhésus positif (Rh+) et rhésus négatif (Rh-) repose sur la présence
ou I'absence du facteur D. On appelle rhésus positif tout sang qui posséde I'antigéne
D sur les hématies et rhésus négatif tout sang dont les hématies sont dépourvues de
cet antigéne.

6-3-2 Prélevement du sang a grouper

Méme procédé que celui utilisé dans le systeme ABO

6-3-3 Matériels
- Plaque d'opaline

- Sérum test anti-D

- Tube a hémolyse

- Coton

6-3-4 Mode opératoire

- Déposer sur la plaque d’opaline une goutte de sang

- Déposer a coté de la goutte de sang une goutte du sérum test anti-D

- Mélanger avec le fond d’'un tube a hémolyse

- Faire osciller la plaque lentement jusqu’a I'apparition d’'une agglutination nette.
Cette agglutination doit étre observée en mois de 3 mn avant toute dessiccation.

6-3-5 Résultats

- Présence d’'une agglutination = rhésus positif (D)

- Absence d’agglutination = rhésus négatif. Ce résultat doit étre confirmé par la
recherche de I'antigene D" (Rhésus faible).

7- Analyse des données

Les données ont été saisies traitées et analysées sur Epi info version 6.04 FR.

Le test bilatéral de Fisher a été utilisé pour la comparaison des proportions, et le

seuil de significativité a été fixé a P<0,05
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IV. Résultats
1 Résultats descriptifs
1-1 Données socio-démographiques

Tableau VI : répartition de I'échantillon d’étude selon la classe d’age

Age Effectifs Pourcentage
18-25 43 31,6%
26-35 60 44,1%
36-45 17 12,5%
46-60 16 11,8%
Total 136 100%

L’age moyen des sujets étudiés était de 31 + 18.7 ans et correspondait a la classe
modale de 26-35 ans. Les ages extrémes étaient de 18 ans et 59 ans avec une
médiane & 29 ans

Tableau VII : répartition de I'échantillon d’étude selon le sexe

Sexe Effectifs Pourcentage
Masculin 116 85,3%
Féminin 20 14, 7%
Total 136 100%

Le sexe masculin prédominait avec 85,3%. Le sexe ratio était de 5.8 en faveur du

sexe masculin.
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Tableau VIII : répartition de I'échantillon d’étude selon I'ethnie

Ethnie Effectif Pourcentage
Bambara 42 30,9%
Bobo 9 6,6%
Dogon 7 5,1%
Malinké 16 11,8%
Minianka 6 4,4%
Peuhl 20 14, 7%
Sénoufo 5 10,3%
Soninké 14 10,3%
Sonrhai 5 3,7%
Autres 12 8,8%
Total 136 100%

L’ethnie dominante était représentée par le bambara avec une fréquence de 30,1%.
Les autres ethnies étaient représentées par Fon béninois, Bozo, Kassonké, Mossi,
Ewé togolais.

Tableau IX : répartition de I'échantillon d’étude selon le statut matrimonial

Statut matrimonial Effectif Pourcentage
Mariés 62 45,6%
Célibataires 74 54,4%
Veuf (ve) 0 0%
Divorceé 0 0%
Total 136 100%

Les célibataires étaient majoritaires et représentaient 54,4% de I'effectif. Par contre, il

n’y avait ni de veufs ni de divorcés.



Tableau X : répartition de I'échantillon d’étude selon la Nature du mariage des

parents
Nature du mariage des parents Effectif Pourcentage
Mariage consanguin 32 23,5%
Mariage non consanguin 104 76,5%
Total 136 100%

Le type de mariage frequemment rencontré chez les parents de nos sujets étudiés
était un mariage non parental, avec une fréquence de 76,5%

Tableau Xl : répartition de I'échantillon d’étude selon le type de donneur de

sang
Type de donneurs Effectif Pourcentage
Donneurs volontaires réguliers 83 61%
Donneurs occasionnels 53 39%
Total 136 100%

Les donneurs volontaires étaient les plus représentés avec 61%.
1-2 Données biologiques

Tableau XII : répartition de I'échantillon d’étude selon leur Groupe ABO

Groupe ABO Effectif Pourcentage
A 28 20,6%
B 29 21,3%
AB 13 9,6%
@) 66 48,5%
Total 136 100%

Le groupe O était majoritaire avec 48,5% suivi du groupe B (21,3%) puis du groupe A
(20,6%) et enfin du groupe AB (9,6%).
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Tableau XIII : répartition de I'échantillon d’étude selon leur Groupe sanguins

Rhésus
Groupe rhésus Effectif Pourcentage
Rhésus positif 128 94,1%
Rhésus négatif 8 5,9%
Total 136 100%

La majorité des donneurs était de Rhésus positif (94,1%) et 5,9% était de Rhésus
négatif

Tableau XIV : Répartition de I'échantillon d’étude selon I'activité de la G6PD

Activité de la G6PD Effectifs Pourcentages
Normale 114 83,8%
Intermédiaire 12 8,8%
Déficitaire 10 7,4%
Total 136 100%

La prévalence globale du déficit en G6PD est de 16,2%. Il y'avait autant de déficit

partiel que de déficit total respectivement 8,8% ; 7,4%.
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2 Résultats analytiques

Tableau XV : Relation entre la G6PD et les différentes classes d’age

G6PD Normale Déficit (total et partiel)
Age Effectif Pourcentage Effectif Pourcentage
18-25 37 32,4% 6 27,4%
26-35 48 42,1% 12 54,5%
36-45 14 12,3% 3 13,6%
46-60 15 13,2% 1 4,5%
Total 114 100% 22 100%

La majorité des déficitaires a été observée dans la classe d’age 26 ans a 35 ans
avec une fréquence de 54,5%. Cependant il n'y avait pas de différence
statistiquement significative entre les classes d’age quant a la fréquence du déficit
en G6PD(p=0,8).

Tableau XVI :Relation entre la G6PD et le sexe

G6PD Normale Déficit (total et partiel)
Sexe Effectif Pourcentage Effectif Pourcentage

Masculin 94 82,5% 22 100%
Féminin 20 17,5% 0 0,0%
Total 114 100% 22 100%

Tous les déficitaires sont de sexe masculin.
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Tableau XVII : Relation entre laG6PD et le statut matrimonial

G6PD Normale Déficit (total et partiel)
Sm\ Effectif Pourcentage Effectif Pourcentage
‘Marié 50  439% 12  545%
Célibataire 64 56,1% 10 45,5%
Divorcé(e) 0 0,0% 0 0,0%
Veuf(ve) 0 0,0% 0 0,0%
Total 114 100% 22 100%

Il nN'y a pas de différence statistiquement significative entre les différents statuts
matrimoniaux quant a la présence du déficit en G6PD(p=0,6).
Tableau XVIII : Déficit et type de mariage des parents

G6PD Normale Déficit (total et partiel)
Type mariage Effectif = Pourcentage Effectif Pourcentage
Consanguin 26 22,8% 6 27,3%
Non Consanguin 88 81,2% 16 72, 7%
Total 114 100% 22 100%

Les déficitaires et les normaux étaient pour la plupart issus d’un mariage non
consanguin ; cependant la différence entre le type de mariage des parents et la

fréquence du déficit en G6PD n’est pas statistiquement significative(p=0,39).
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Tableau XIX : Relation entre la G6PD et le groupe sanguin ABO

G6PD Normale Déficit (total et partiel)
ABO Effectif Pourcentage Effectif Pourcentage
A 26 22.8% 2
B 24 21% 5
AB 10 8.8% 3
O 54 47.4% 12
Total 114 100% 22

Le déficit est plus fréquent dans le groupe O suivi du groupe B puis du groupe AB et

du groupe A. Il n’y avait pas de différence statistiquement significative entre le

groupe sanguin ABO quant a la présence du déficit en G6PD(p=0,7).
Tableau XX : Relation entre la G6PD et le groupe rhésus

G6PD Normale Déficit (total et partiel)
Rhésus Effectif pourcentage Effectif pourcentage
Rhésus positif 106 93% 22
Rhésus négatif 8 17% 0
Total 114 100% 22

Tous les déficitaires étaient du groupe Rhésus positif ; la différence entre le groupe

Rhésus et la fréquence du déficit en G6PD n’était pas statistiquement

significative(p=0.44).
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V. Commentaires et Discussion
La G6PD, maladie héréditaire des globules rouges est souvent responsable de crises
hémolytiques et peut étre cause d’inefficacité transfusionnelle.
Vue la fréquence élevée des transfusions sanguine, il nous a paru intéressant
d’étudier la prévalence chez les donneurs de sang du CNTS. Pour atteindre ce but
nous nous somme fixé comme objectifs :
De mettre au point la technique de dépistage du déficit en G6PD au CNTS
De dépister chez un échantillon aléatoire de sang le déficit en G6PD
D’évaluer le risque d’inefficacité transfusionnelle a travers les prévalence du
déficit en G6PD
D’indiquer le lien pouvant exister entre le polymorphisme érythrocytaire dans
le systeme ABO et le Déficit en G6PD
1- Approche méthodologique :
1-1 Echantillonnage : de mars 2004 a aolt 2004 notre échantillonnage a porté sur
136 donneurs (volontaires et parentaux). La taille de I'échantillon n’a pas été fixée au
départ car il s’agissait d’'une enquéte préliminaire dans le but de dépister le déficit
chez le maximum de donneurs.
Chaque donneur retenu a été informé de nos objectifs, le bénéfice pour le donneur et
le receveur, les dangers et incidents possibles.
Nous avons ainsi apres adhésion du donneur constitué la fiche d’enquéte pour la
collecte des données.
Les échantillons étaient collectés au Centre National de Transfusion Sanguine
(CNTS) puis acheminés au Laboratoire de Biologie Moléculaire Appliqguée (LBMA)
pour analyse de la G6PD.
Des ruptures de réactifs, des problémes d'acheminement des échantillons,
I'éloignement du lieu d’analyse des échantillons ont été des probléemes majeurs, qui
ont limiter la taille de I'échantillon.
1-2 Technique de dépistage du déficit en G6PD
Depuis la découverte du déficit en GE6PD par Carson et al en 1956 [7], plusieurs
techniques ont été décrites, elles fournissent presque tous des résultats
satisfaisants : la recherche de corps de Heinz, le fluorescent spot test ou spot test de
Beutler, le dosage spectrophotometrique ou méthode de référence, le test
d’instabilité du glutathion réduit, test de réduction du NADP, le test de biologie

moléculaire etc.
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Nous avons utilisé la méthode de dosage semi-quantitatif (réduction du NADP) du
laboratoire SIGMA DIAGNOSTICS pour la détermination de l'activité de la G6PD.
C’est une technique qui a l'avantage d’étre praticable dans presque tous les
laboratoires ; d’étre reproductible méme avec du sang conservé entre 2-8° de moins
d’'une semaine ; les réactifs sont délivrés en tests individuels ou en tests pour dix
échantillons.

Ce test comme celui du spot test de Beutler permet de dépister sans ambiguité le
hémizygote et les homozygotes pour le déficit en G6PD.

Ce test permet de distinguer les déficients des non déficients mais ne permet pas
d’affirmé le degré de la déficience ni la variante en cause.

Il est recommandé de faire le dosage spectrophotometrique pour la confirmation
lorsque le temps dépasse 60 mn et si possible le test de biologie moléculaire pour
déterminer la variante enzymatique.

2- Caractéristiques socio-démographiques

La population de donneurs de sang du CNTS est essentiellement jeune. En
effet le CNTS recrute ces donneurs pour la plupart au niveau des scolaires et chez
les militaires lors des recrutements et des réengagements. Nous avons trouvé au
cours de notre étude une population essentiellement jeune avec une classe d’age
dominante de 26 ans a 35 ans soit un pourcentage de 41.1% (TABLEAU VI).
Guitteye dans son étude a trouvé une classe dominante de 18 ans 429 ans [12].

Le sexe masculin est majoritaire dans la population de donneurs de sang ;

Cela s’explique par les nombreuses contre-indications au don du sang chez les
femmes : allaitement, grossesse, menstruation etc.
Nous avons trouvé au cours de cette une population majoritairement de sexe
masculin avec une fréquence de 85.3% le sexe ratio était en faveur du sexe masculin
(5.8) (TABLEAU VII). Ce constat est le méme que ceux de Dembelé et de
Mornandji. Guitteye [10 ; 15 ; 12]

Le déficit en G6PD étant une affection héréditaire, acquis des parents, nous
nous sommes intéressés au type de mariage des parents de nos donneurs, et nous
avons trouvé qu'ils étaient pour la plupart issus d’'un mariage non consanguin aussi
bien les donneurs déficitaires que les donneurs ayant une activité de la G6PD
normale (TABLEAU X).
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Durant la période d’étude le type de don fréquemment effectué était un don
volontaire. Cela s’explique par la coincidence de notre étude avec la période de
réengagement des militaires (TABLEAU XI).

Dans la répartition de nos donneurs en fonction du groupe sanguin, le groupe
O prédominait, suivi du groupe B et du groupe A avec respectivement 48.5% 21.3%
et 20.6%. Le groupe AB est mois représenté avec 9.6% (TABLEAU XII).

Ces résultats concordent avec les observations de Dembele A en 1983,de Kientega
en 1997 de Mornandji en2001 et de Guitteye en 2003 [10; 12; 13; 15].

Ces résultats difféerent peu de ceux de Bontez au CNTS d’Abidjan et de Tall a la
banque de sang de SAINT-LOUIS au Sénegal [8 ; 22].

Quant au groupe Rhésus, le rhésus positif était le plus représenté avec une
fréquence de 94,1% (TABLEAU XIll). Ces résultats sont les mémes que ceux
observées au Mali par Dembele, Kientega, Mornandji et Guitteye ; et aussi dans la
sous regions par Bontez au CNTS d’Abidjan et de Tall a la banque de sang de Saint-
Louis [8;10;12;13; 15;22].

3- Résultats analytiques

La fréquence globale du déficit en G6PD est de 16.2% (tableau IX). Tous les
déficitaires étaient de sexe masculin (TABLEAU XVI). Cette fréquence est I'une des
plus élevée au Mali, Traoré A. a trouvé une fréequence de 10.9% chez une population
impaludée avec 13.4% chez les sujets de sexe masculin et 7.6% chez le sexe
féminin [25].

En Afrique de I'Ouest notamment au Ghana et au Nigeria la prévalence du déficit en
G6PD chez les sujets de sexe masculin est respectivement 24% et 2-25%. [28]

Cette fréquence est proche de celles rapportées par Touré K. chez les nouveau-nés
et les adulte de sexe masculin respectivement 17.7% et 17.9%.

Le déficit touchait la classe d’age de 26 ans a 35 ans; la différence n’était pas
statistiquement significative (p=0.8) entre les différentes classes d’age quant a la
présence du déficit en G6PD(TABLEAU XV) ; comme annonceé précedemment cette
classe d’age était la plus représentative.

En s’intéressant au type de mariage des parents de nos donneurs nous n’avons pas
trouvé de différence significative entre les déficitaires et les personnes ayant une
activité normale car p=0.39 (Tableau XVIII).

Il n'y a pas de lien entre le déficit en G6PD et le polymorphisme sanguin dans le

systéme ABO (p=0.78) le déficit touchait plus les donneurs du groupe O que les
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autres groupes. La différence dans la répartition du groupe sanguin dans le systeme
ABO quant a la présence du déficit n’est pas statistiquement significative. En effet le

groupe O prédomine les autres groupes au Mali et dans la sous région [8;10;12;13;
15;22].
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Conclusions et Recommandations
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VI. Conclusions et Recommandations :
1- Conclusions
La détermination de I'activité de la glucose-6-phosphate déshydrogenase chez 136
donneurs de sang de mars 2004 en aodt 2004 au CNTS de Bamako par la méthode
semi-quantitatve, nous a permis de conclure que :
Le déficit avait une prévalence de 16.2% et le risque de transfusion d’unité
de sang déficient en G6PD était d’environ deux poches sur dix
Les déficitaires étaient tous de sexe masculin
Les déficitaires et les non déficitaires étaient issus d’'un mariage non
consanguin pour la plupart
Il n'y avait pas de lien entre le polymorphisme sanguin dans le systéeme
ABO et le déficit en G6PD malgré la fréequence élevée du déficit dans le
groupe O. (p=0.8)
2- Recommandations :
Au terme de notre étude, vu les résultats obtenus nous formulons les
recommandations suivantes :
Au CNTS
La détermination de l'activité de la G6PD dans un échantillon de taille
élevée.
L’électrophorése de la G6PD afin de déterminer les variants de G6PD
dans la population de donneurs de sang.
L’inclusion de la technique de détermination de I'activité de la G6PD aux
différentes analyses effectuées chez les donneurs de sang.
L’information du donneur sur son statut de G6PD
L’établissement de la carte de donneur portant mention du statut de la
G6PD.
L’élimination des poches déficitaires en G6PD.
La formation du personnel a la détermination de I'activité de la G6PD.
Aux autorités :
La dotation du CNTS en réactifs pour la G6PD.
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Fiche Signalétique
Nom : DIAWARA
Prénom : Amadou
Titre : Déficit en G6PD chez les donneurs de sang au CNTS de Bamako
Pays d’origine : Mali
Ville de soutenance : Bamako
Lieu de deéepdt: Bibliothéque de la Faculté de Médecine de Pharmacie et
D’Odonto-Stomatologie.
Secteur : Hématologie, Transfusion
Résume :
Le déficit en G6PD est une maladie héréditaire des globules rouges, souvent
responsable de crises hémolytiques, et peut étre a l'origine d'une inefficacité
transfusionnelle.
Il s’agissait pour nous dans cette étude d’évaluer la fréquence de cette affection dans
la population de donneurs de sang, d’évaluer le risque d’inefficacité transfusionnelle
a travers les fréquences observées et d’indiquer le lien pouvant exister entre le
polymorphisme érythrocytaire dans le systeme ABO et le déficit en G6PD.
Au terme de cette étude il ressort que :
La fréquence du déficit par la méthode sémi-quantitative de détermination de
l'actvité de la G6PD a été évaluée a 16.2%. Tous les déficitaires sont de sexe
masculin. Le risque de transfusion de sang déficient en G6PD était d’environ
deux poches sur dix.
Il N’y avait pas d’'association entre le déficit en G6PD et le polymorphisme
sanguin dans le systtme ABO malgré la fréquence élevé du déficit dans le
groupe O (p=0.8).
Conclusion : le déficit en G6PD est assez fréquent, mais ces résultats gagnerait
beaucoup en terme de fiabilité si 'on augmentait la taille de I'échantillon.
Mots clés : G6PD, Donneurs de sang, CNTS
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DETERMINATION DE L’ACTIVITE DE LA G6PD CHEZ LES DONNEURS DE

SANG AU CNTS

FICHE D’ENQUETE

| DONNEES SOCIO-DEMOGRAPHIQUES

SNOM Prénom :.......coovviviiinnn,
-Age Sexe:..........

-Situation matrimoniale :...............

-Ethnie :...................

-Nature du don :

Volontaire| ] Nombre de don[_]
Parental[ ]

-Groupe sanguin ABO

ALl B[] AB[ ] ol ]
-Groupe rhésus

Positif[_] Négatif_]

[ DONNEES CLINIQUES

-Asymptomatique
-Prise de médicaments : lequel(S) ?..........ccccvvennn.
-Symptomatique :
malaise[ ] Nausées|_] Vomissements|_] Céphalées[_|

Hémoglobinurie [_] Anurie[_] Ictéres[ ] Douleurs abdominales ou lombaires[ ]
Il DONNEES BIOLOGIQUES

-Activité de la G6PD :
Normale[_] Intermédiaire[_] Déficitaire[_]

64



%

65



