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LA DRÉPANOCYTÉMIE SIMPLE ET L'ANÉMIE 
DRÉPANOCYTAIRE A U KWANGO (CONGO BELGE) 

A. INTRODUCTION. 

Aperçu des recherches sur la drépanocytémie {Sickle 
Cell Trait, SCT) et l'anémie drépanocytaire {Sickle 
Cell Anemia, SCA). 

Après l'observation princeps de J . B . HERRICK [267] 
en 1910 en Amérique, d'une déformation bizarre, en forme 
de faucille, des erythrocytes dans un cas d'anémie 
grave, de nombreuses études ont été consacrées à cette 
affection que MASON [381] en 1922 baptisa de Sickle 
Cell Anemia. 

L'hypothèse d'une affection constitutionnelle fu t émise 
très tôt (CooK et MEYER, 1915) [129] mais ce n'est qu'en 
1949 que B E E T [144] étudiant l'affection en Rhodésie 
du Nord émit l 'hypothèse de l'homozygotisme : le ca­
ractère de la falciformation dépend d'un gène dominant, 
lequel à l 'état hétérozygote détermine la simple tare 
rencontrée chez les porteurs d'hématies falciformes et, à 
l 'état, homozygote provoque l'anémie caractéristique. 

Indépendamment de BEET, N E E L [404] ébauche la 
même hypothèse. 

La découverte en 1949 également par P A U L I N G et al. 
[428] que la maladie est due principalement à la présence 
d'une hémoglobine anormale (hémoglobine S) dont le 
taux présent dans les érythrocytes d'un sicklanémique 
est le double de celui constaté dans le simple Trait, semble 
corroborer l 'hypothèse de B E E T et de N E E L . 

D'un autre côté, certains auteurs comme RÂPER [450], 
L E H M A N N [345] et JELLIFFE [294] contestèrent l 'hypothèse 
en se basant sur le diagnostic extrêmement rare jusqu'à 
ce moment-là, de l'anémie drépanocytaire en Afrique. 
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En 1951, LAMBOTTE et LEGRAND [318, 319] publient 
leur excellente monographie sur la drépanocytose et 
l'anémie à cellules falciformes, basée sur l'observation 
de 88 cas. 

I l apparaît d'ores et déjà que la fréquence de la mala­
die en Afrique est en étroite corrélation avec le taux de 
Sickle Cell Trait, et le rôle de la double hérédité suggéré 
par B E E T est nettement prouvé par les résultats des 
auteurs belges. Le rapport entre les cas d'anémie drépa­
nocytaire et les porteurs simples de drépanocytes est de 
6 % environ pour un taux de 24 % de Trait. 

Ce rapport est variable et fonction du taux de Sickle 
Cell Trait dans la population envisagée. 

Les auteurs précisent que la falciformation est un 
caractère en principe non pathologique, transmis hérédi­
tairement suivant le mode dominant, tandis que l'anémie 
à cellules falciformes est une entité pathologique, obéis­
sant aux lois de l'hérédité récessive, avec cette particula­
rité que les hétérozygotes sont identifiables à l'aide d'une 
méthode de laboratoire et que les homozygotes n'attei­
gnent généralement pas l'âge de la reproduction. 

Leur étude des collatéraux de malades atteints 
d'anémie falciforme et des enfants dont un des parents 
est porteur de la tare, confirme les lois de l'hérédité 
dominante. 

I l est démontré mathématiquement que la drépa­
nocytose, par la disparition systématique des homozy­
gotes avant l'âge de la procréation, doive normalement 
diminuer progressivement de génération en génération 
sauf intervention d'un facteur perturbateur extérieur 
(brassage de populations) ou intérieur (mutations du 
gène) et à condition que le taux de mortalité soit iden­
tique chez les porteurs de Trait et chez les individus 
normaux. 

Comment expliquer alors cette persistance du taux 
de Sickle Cell Trait et l'apparition d'homozygotes dans 
la descendance malgré une perte constante de gènes 
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pathologiques par le décès de presque tous les cas 
d'anémie drépanocytaire en bas âge ? 

Certains auteurs ont suggéré que le phénomène 
pourrait être attribué à une sélectivité d'unions entre 
porteurs de Trait ou à une reproductivité plus élevée chez 
ces mêmes porteurs. 

LAMBOTTE-LEGRAND s'attachent également à la ques­
tion dans leur monographie. S'appuyant sur leurs statis­
tiques, ils relèvent que le nombre de décès chez les 
porteurs de la drépanocytémie simple ne représente que 
15 % de la totahté des décès et posent la question si ce 
fait signifie que la mortalité serait moindre, du moins 
dans les premières décades de la vie, chez les simples 
porteurs d'hématies falciformes, ce qui contrebalancerait 
les décès d'homozygotes, survenus avant l'âge de la 
reproduction. 

J . H I E R N A U X (1952) [269] , dans une enquête génétique 
sur 200 familles de la tribu Bamosso (Urundi) à haute 
incidence sicklémique, tente également d'élucider le 
mécanisme de la permanence du taux de sicklémie. I l 
postule que la déperdition des gènes drépanocytaires est 
compensé par un taux de mutations de gènes normaux 
en gènes pathologiques beaucoup plus élevé que les 
taux de mutation actuellement connus chez l'homme. 

Néanmoins, la fréquence de mutation des gènes étant à 
elle seule incapable de garantir la conservation du Trait, 
les idées se sont orientées vers d'autres explications 
possibles, notamment une plus grande résistance éven­
tuelle des porteurs du Trait aux différentes causes de 
morbidité et de mortalité en Afrique. Partant de cet 
ordre d'idées i l était tout naturel de rechercher l'influence 
de la malaria dans les régions hyperendémiques sur les 
porteurs de Sickle Cells et leur congénères indemnes. 

ALLISSON [9 , 10] , dans l'Est-Africain, trouve une corré­
lation frappante entre l'incidence du Sickle Cell Trait 
et la malaria (tierce maligne^. L'effet principal sur la 
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fréquence du gène S résiderait dans une mortalité diffé­
rente durant l'enfance, les porteurs du Trait ayant une 
résistance naturelle accrue contre le Plasmodium falci­
parum. I l n'est pas exclu que la protection contre la 
malaria n'influence également la fertilité des porteurs 
du Trait dans un sens favorable. 

EDINGTON [183], travaillant à la Côte d'Or, observe 
une grande différence dans la densité malarienne, mais 
constate qu'elle est 100 % plus élevée chez les indigènes 
non-porteurs du Trait. Bien que d'accord avec ALLISSON 
i l estime qu'il est prématuré d'affirmer que le Trait pro­
tège partiellement contre l'infection malarienne. 

Une explication possible de l ' immunité relative due à la 
présence de l'hémoglobine S pourrait se trouver dans le 
fait que le Plasmodium soit incapable de métaboliser 
cette hémoglobine anormale ou que l 'érythrocyte par la 
présence de l'hémoglobine cristaUisable ne convienne 
pas au développement du parasite [336]. 

Actuellement le problème d'une relation éventuelle 
entre le Sickle Cell Trait et la réceptivité à l'infection 
malarienne est loin d'être résolu. 

ARCHIBALD et coll. [24], en Nigérie, ne trouvent pas de 
différence d'infestation malarienne parmi les enfants 
porteurs du Trait et les enfants normaux. Fov et coll. 
[216] obtiennent des résultats contradictoires. 

En 1954, V A N DE PITTE [588] analysant la situation à 
Léopoldville, passe en revue les connaissances actuelles 
sur l'aspect génétique de la sicklanémie. La conception 
génétique de la maladie par N E E L permet de calculer la 
fréquence théorique de l'anémie drépanocytaire. La 
difficulté de différencier parfois les deux formes de 
l'anomahe (la drépanocytémie simple et l'anémie) a été 
à la base de la conception d'une distribution extrêmement 
rare en Afrique de l'anémie à hématies falciformes. 
Plusieurs hypothèses avaient été avancées pour étayer 
cette supposition : absence d'un facteur hypothétique 
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apporté par le croisement avec d'autres races ; gène S 
déterminant une quanti té plus faible d'hémoglobine 
pathogène donc en dessous du seuil requis pour déclen­
cher les crises hémolytiques ; anémie devenant clinique-
ment latente après quelques crises. Depuis les travaux 
de LAMBOTTE-LEGRAND, FOY, EDINGTON et de V A N DE 
PITTE lui-même, i l a été démontré que la fréquence de la 
sicklanémie, conformément à la théorie génétique, se 
vérifie également en Afrique. I l est cependant un fait 
qu'au cours des premiers mois après la naissance, la 
plupart des homozygotes sont protégés par une quanti té 
variable d'hémoglobine foetale dont la présence at ténue 
la tendance à la cristallisation de l'hémoglobine S. Cette 
hémoglobine disparaît progressivement pour être complè­
tement éliminé vers le mois. C'est donc passé cette 
période que le diagnostic sera le plus souvent posé. 

L'étude des parents des homozygotes permet de 
constater un certain pourcentage de mères qui ne manifes­
tent pas le Sickle Cell Trait. Différentes hypothèses ont 
été envisagées pour expliquer ce phénomène, dont, 
entre autres, la possibilité d'une mutation de gène normal 
en son allélomorphe S. Une autre possibilité résiderait 
dans l'inhibition du gène S ou dans la présence d'un gène 
X chez la mère, qui déterminerait un syndrome analogue 
à l'anémie drépanocytaire dans la descendance par 
interaction avec le gène S du père. 

L'équilibre génétique étant menacé par la disparition 
systématique des sicklanémiques, i l doit y exister un méca­
nisme correcteur qui compense la déperdition des gènes. 
N E E L a calculé que le taux de mutation observé à Léopold-
ville est de 10 fois inférieur au taux théorique requis 
pour stabiliser l'incidence du Trait. Ce facteur n'inter­
vient donc que pour 10 % dans le mécanisme compensa­
teur. L'autre facteur est l'avantage sélectif du gène S 
à l 'état hétérozygote, soit qu'i l favorise la survie, soit 
qu'il avantage la reproduction chez les porteurs du Trait. 
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H I E R N A U X , dans ses travaux, s'inscrit contre l'avantage 
sélectif, tandis que A L L A R D [7] arrive à la conclusion 
d'une mortalité moindre des porteurs du Trait et d'une 
fécondité plus grande des mêmes porteurs. 

Lorsque E M M E I . [191] en 1917 eut démontré que chez 
les malades atteints de cette étrange anémie et aussi chez 
leurs ascendants, les globules rouges, en préparation 
paraffinée, prenaient la déformation caractéristique, ce 
test fu t à l'origine des recherches systématiques pour 
déceler les porteurs de « Sickle Cells ». Ces recherches 
aboutirent à l'établissement de la notion du Sickle 
Cell Trait ou drépanocytémie simple, caractère apparem­
ment non pathologique, obéissant aux lois de M E N D E L 
et considéré comme étant lié étroitement à la race noire. 
Seulement, au fur et à mesure que les recherches progres­
sèrent en d'autres parties du monde (Amérique du Nord, 
Amérique centrale et Amérique du Sud, un peu en 
Europe, Asie mineure et surtout en Afrique), de nombreux 
problèmes surgirent. Ainsi, après la découverte de cas 
d'anémie à cellules falciformes en pays méditerranéen, 
l'affection ne parut plus devoir être considérée comme 
nécessairement liée à la race noire. 

La découverte par L E H M A N N et CUTBUSCH (1952) 
[348, 349], d'un pourcentage élevé de drépanocytémie 
simple parmi une des peuplades les plus anciennes de 
l'Inde méridionale, les Veddas, a ébranlé définitive­
ment l'axiome de l'ascendance négroïde chez les porteurs 
du Trait. Le gène de la drépanocytose n'est plus à consi­
dérer comme essentiellement africain. De plus, les 
statistiques étabhes en Afrique semblent indiquer que 
l'incidence du Trait va en diminuant de l'est vers 
l'ouest et le sud. I l est fort probable que le gène drépano­
cytaire ait fait son apparition sur le continent africain, 
avec le sang veddien, après que les races africaines se 
fussent déjà établies. 
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Des noyaux de population Vedda ayant été retracés 
dans la région d'Aden et en Perse, i l semble que le Trait 
soit entré par le nord-est pour se répandre à travers 
l'Afrique. De plus, depuis que des caractères Veddas 
semblent avoir été retrouvés en Sardaigne, dans l'Egypte 
prédynastique et même reconnus sur des crânes décou­
verts dans une grotte de Monaco, i l est évident qu'une 
ascendance négroïde chez les porteurs méditerranéens 
du Trait ne se défend plus. 

Les premières statistiques établies en Amérique et en 
Afrique sur des communautés ethniques différentes 
faisaient ressortir d'énormes différences dans les inciden­
ces de la drépanocytémie. 

En outre, alors que pour un taux relativement bas de 
Sickle Celle Trait en Amérique, le nombre de cas d'anémie 
à cellules falciformes était élevé, un taux important de 
Trait en de nombreuses contrées d'Afrique, n 'entraînait 
que rarement le diagnostic de l'anémie. Ceci ne reposait 
au fond que sur une méconnaissance de l'affection, car 
après la première observation au Congo belge d'un cas de 
Sickle Cell Anémie par J . PARENT [423] en 1950, LAMBOT-
TE et LEGRAND [317] signalaient dans une statistique d'ac­
tivité pédiatrique à Léopoldville 50 cas d'anémie drépa­
nocytaire et ensuite publiaient leurs observations por­
tant sur 88 cas. 

En 1951, FoY et coll. [211] à l'occasion de leur publi­
cation d'un cas de sicklanémie en Grèce chez une fille 
d'une famille où la présence d'ancêtres de race noire 
pouvait être exclue, émirent l 'hypothèse que le nombre de 
cas d'anémie drépanocytaire en Afrique devait être 
beaucoup plus élevé qu'on ne l'avait supposé jusqu'alors. 
Ils conclurent ainsi : si le taux de mortalité élevé chez 
les homozygotes est la raison de la rareté apparente des 
cas d'anémie, i l devrait y avoir un pourcentage élevé 
d'anémie drépanocytaire parmi les morts-nés et les 
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nourrissons nouveaux-nés. Cette hypothèse fut confir­
mée par H E L D R I C H qui rapporta des cas d'anémie drépa­
nocytaire chez un nouveau-né et chez un nourrisson 
âgé de 19 jours. 

Au Congo belge, la première statistique sur l'incidence 
du Sickle Cell Trait fu t publiée en 1950 par J . PARENT. La 
même année, L . V A N D E N BERGHE et P. JANSSEN [583] 
faisant le point des résultats et connaissances acquis 
jusqu'alors, déterminèrent le pourcentage de sicklémie 
dans quelques groupements ethniquement différents du 
Congo belge et du Ruanda-Urundi. Ce pourcentage 
variait énormément suivant les groupes ethniques et 
apparaissait plus faible suivant que le mélange de sang 
hamitique était plus intense. 

L'incidence du Trait obtenu par LAMBOTTE-LEGRAND 
sur des indigènes de Léopoldville est parmi les pour­
centages les plus élevés de l'Afrique et trois fois supérieur 
à celui trouvé chez les noirs américains. Leurs statistiques 
confirmaient également le fait déjà connu que la fréquen­
ce et l'intensité du Sickle Cell Trait sont plus de deux 
fois inférieurs chez les nouveaux-nés que chez les enfants 
et adultes. 

Vu les énormes divergences dans les incidences du 
Trait en Afrique, PALES et L I N H A R D (1952) [421], dans 
une étude sur la sicklémie en A. O. F., ont attiré l'atten­
tion sur la discipline à observer dans les recherches sys­
tématiques. Ils insistent sur l'importance qu'il y a à 
identifier la race, le groupe ethnique, la tribu et le lieu 
d'origine des sujets examinés. 

Les statistiques globales, d'après eux, pèchent par la 
confusion raciale. I l ne faut pas traiter globalement 
non plus les variations dans le sexe ou en fonction de 
l'âge du taux de sicklémie, mais conserver dans les résul­
tats la discrimination raciale et ethnique. 

Les résultats obtenus par CAMINOPETROS [95] en Grèce, 
où i l prétendait trouver 49,1 % de drépanocytose et 



E T L ' A N É M I E D R É P A N O C Y T A I R E A U K W A N G O 11 

considérait l'anomalie de la falciformation comme une des 
caractéristiques de l'anémie érythroblastique des races 
blanches, ont soulevé une véritable polémique et de­
vraient mettre en garde contre une technique défectueu­
se ou des interprétations erronées de fausse falciforma­
tion dans les recherches massives. C'est ainsi que D R E Y -
Fuss et coll., au cours de nouvelles recherches sur le Sickle 
Cell Trait chez les Juifs yéménites, n'obtenaient que des 
résultats négatifs et admettaient qu 'à l'occasion de 
leurs premières recherches, la technique employée (incu­
bation de l'échantillon de sang après stase) ait pu donner 
des résultats erronés [171]. 

Nous reviendrons plus loin sur les différentes techni­
ques employées dans la recherche de la drépanocyté­
mie. Ces techniques visant la désoxygénation du sang 
ou la réduction de l'oxygène du sang à examiner, per­
mettent de reconnaître plus vite la déformation carac­
téristique des hématies. 

En Afrique, la nécessité s'est fait sentir très tôt de 
pouvoir disposer de critères permettant la discrimination 
entre l'anémie drépanocytaire et les tableaux cliniques 
résultant d'anémies concomitantes chez les simples 
porteurs de drépanocytes. 

WiNSOR et BuRCH proposèrent la méthode des « diag­
nostic parameters » basés sur une différence de la vitesse 
de sédimentation des globules rouges après réduction de 
l'oxygène sanguin chez les sicklanémiques et les porteurs 
simples. 

Pour LAMBOTTE-LEGRAND [318, .'>19], le diagnostic 
positif de l'anémie repose en premier lieu sur les modalités 
de mise en évidence des drépanocytes et sur leur aspect : 
une falciformation rapide et presque totale et la forme 
filamenteuse des hématies plaident en faveur de l'anémie. 
La présence de drépanocytes sur l 'étalement de sang 
coloré est pour ainsi dire pathognomonique de l'affection. 
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Viennent ensuite les symptômes cliniques d'anémie, 
d'ictère ou de subictère, la spléno et hépatomégalie, les 
gonflements douloureux, les douleurs ostéoarticulaires et 
enfin les données hématologiques : anémie normochrome, 
leucocytose, aniso- et poikilocytose, polychromatophilie, 
normoblastose et réticulocytose, réaction érythroblas-
tique de la moelle. 

L'homozygotisme est la condition sine qua non de 
l'affection, sauf dans certains cas où le père serait porteur 
d'hématies normales, car i l faut tenir compte de la 
possibilité de substitution du père légal par le père 
biologique. 

Entretemps, la technique de l'électrophorèse a permis 
de pousser plus loin l'analyse des diverses hémoglobines 
pathogènes dont toute une série a été découverte et 
désignée par les lettres S, C, D, E, G. Parfois, l'interac­
tion de ces hémoglobines offre à l 'étude de nouvelles 
variétés de syndrome hémolytique constitutionnel. Ainsi 
par exemple, l'anémie caractéristique pourrait se dévelop­
per chez un porteur hétérozygote du gène drépanocytaire 
par l'action adjuvante d'un gène de la thalasémie (RÂ­
PER, 1f)51) [450]. 

Malgré les nombreuses recherches, certains aspects de 
la distribution du Sickle Cell Trait et des rapports entre 
le Trait et l'anémie restaient confus et la différenciation 
entre l'anémie drépanocytaire et la drépanocytémie 
simple compliquée d'anémie autre demeurait une des 
difficultés pour la vérification de la théorie génétique de 
l'homozygotisme. 

Certaines méthodes de diagnostic restent confiné au 
laboratoire et ne sont pas applicables aux recherches 
« on the field » ; d'autres critères peuvent prêter à confu­
sion ; d'autres encore, qui passaient pour fournir un 
diagnostic certain, ne sont pas constants (comme la 
présence d'hématies falciformes sur le frottis coloré par 
exemple) ou doivent être interprétés avec certaines 
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restrictions (comme cela est le cas pour la falciforma-
tion filamenteuse). 

Enfin, comme signalé plus haut, les combinaisons 
génétiques du Trait avec d'autres hémoglobines anor­
males peuvent simuler une anémie hémolytique analogue 
à l'anémie drépanocytaire. 

C'est alors que V A N DE PITTE et Louis (1953) [587] , 
après avoir remarqué la présence constante dans des 
particules de tissus myéloïdes chez des malades sickla-
némiques, de filaments d'hémoglobine, libre ou en amas, 
analogue à un mycelium, proposèrent le Wet Marrow 
Test comme critère de différenciation. Ce test dont nous 
nous sommes servis également dans la présente étude 
s'est révélé rigoureusement exact dans la confirmation 
des cas avérés ou dans le diagnostic des cas douteux. 

SINGER (1953) [350] a mis au point son «diagnostic 
gelling test » permettant de différencier le Sickle Cell 
Trait, le Sickle Cell Anemia et la Sickle Cell-Hemoglobin C 
Disease. Encore une fois ce test n'est applicable qu'en 
laboratoire. 

RÂPER [453], de son côté, conclut de ses recherches que 
la différence fondamentale entre l'anémie et le Trait, à 
l'examen des préparations sanguines, ne réside pas autant 
dans l'aspect filamenteux de la falciformation, qu'il 
constate parfois dans les deux conditions, mais dans 
l'aspect d'une falciformation inégale. Alors que dans le 
cas d'un simple porteur de drépanocytes, la falciforma­
tion est habituellement complète dans toute la prépa­
ration, le sang d'un sicklanémique présentera une image 
de falciformation incomplète et polymorphe due a la 
présence de différentes générations d'érythrocytes. 

Pour ce qui concerne la recherche de la fréquence des 
sujets atteints d'anémie drépanocytaire, i l importe 
(LAMBOTTE-LEGRAND [318, 319] ) de tenir compte de 
certaines conditions essentielles : détermination systé­
matique d'abord de la proportion des porteurs du Trait 
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par rapport à la population normale ; détection des cas 
d'anémie ensuite en choisissant correctement les sujets 
à examiner en fonction de l'âge où la fréquence de la 
maladie est maximum ; enfin rejet des statistiques 
établies en milieu hospitalier. 

Or les auteurs font remarquer que tant en Amérique 
qu'en Afrique ces conditions n'ont pas été remplies. 
Pour s'approcher le plus des conditions idéales, ils ont 
pris comme base les examens systématiques pratiqués 
à la consultation pour nourrissons. 

Reprenant l'analyse systématique de l'influence de 
l'âge et du sexe, i l est démontré que la maladie n'appa­
raît en général pas avant le second semestre de la premiè­
re année et qu'à partir de ce moment-là, une lourde 
mortalité frappe les patients, faussant toute statistique 
faite en dehors de cette période. 

Les essais de traitement de l'affection se sont soldés 
par un échec, bien que dans certains cas une améliora­
tion ait été renseignée. GREK et F I N D L A Y (1951) [243] 
rapportent que l'administration d'oxygène au début 
d'une crise de sicklanémie semble mitiger l'attaque. 
SASS (1952) [475] essaie le traitement de la crise et des 
accidents vasculaires par l 'A. C. T. H . et la cortisone. 
FLOCH (1952) [204] renseigne l'influence favorable de la 
vitamine B 1 2 sur la fièvre et les douleurs rheumatoïdes 
des sicklanémiques. SMITH et coll. (1953) [530] proposent 
la Priscoline comme thérapie des crises, en se basant sur 
le fait que le spasme vasculaire est une des principales 
réactions en cas de crise hémolytique. La médication 
serait surtout effective en cas de douleurs viscérales. 
W o L F et al. (1954) [ 6 3 1 ] font des essais de traitement 
avec le chlorure de cobalt, mais i l semble bien que cette 
thérapeutique n'exerce qu'une influence passagère sur 
l'anémie chronique accompagnant la maladie consti­
tutionnelle. Les transfusions sanguines restent jusqu'à 
présent le seul traitement des crises. 
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Pour conclure, i l ressort de ce bref aperçu sur la mala­
die à Sickle Cells que cette affection constitutionnelle 
connue depuis bientôt un demi-siècle, couvre encore un 
vaste champ de recherches où interviennent tour à 
tour les cliniciens, les généticiens, les statisticiens et les 
anthropologues. 

L'affection comporte toute une série d'éléments sur 
lesquels l'opinion des chercheurs est divergente et est 
étayée d'un grand nombre d'hypothèses qui demandent 
confirmation. Ainsi la maladie, ayant été longtemps 
considérée comme une affection dominante, est actuelle­
ment citée comme un exemple de maladie héréditaire 
dans laquelle un gène récessif est incomplètement 
dominé par son allélomorphe normal [580] . 

N E E L [338] , parlant à l'University College, à Londres 
en octobre 1955, suggéra que la tâche la plus urgente 
consistait en une étude intensive en milieu rural d 'Afr i ­
que, de villages entiers, d'une population de race homo­
gène, dont la structure d'âges serait connue afin de 
déterminer la fréquence du Sickle Cell Trait aux diffé­
rents âges, de connaître les différents génotypes de 
mariages et leur taux de reproduction respectifs. 

C'est ce que nous avons essayé d'accomplir entre autres 
en effectuant le présent travail. 

B . OBJECTIF DE L 'ÉTUDE. 

Le but du travail que nous avons entrepris au Kwango 
a été d'obtenir, par l'examen d'une population homogène, 
suffisamment vaste, en milieu rural exclusivement, des 
statistiques valables permettant de vérifier certains 
points acquis et de donner une réponse à certaines 
hypothèses formulées au sujet de la drépanocytose et de 
l'anémie drépanocytaire en Afrique. 

Jusqu 'à présent, la plupart des recherches avaient été 
effectuées dans les centres urbains, sur des communautés 



16 L A D R É P A N O C Y T É M I E S I M P L E 

scolaires, à des consultations pour nourrissons, dans 
les services de pédiatrie ou dans les maternités, sur la 
main-d'œuvre indigène dans les entreprises, sur des 
soldats ou sur les entrants dans différents services 
hospitaliers. 

D'autres recherches ont été conduites en milieu 
rural, mais, soit sur une échelle trop petite, soit sur des 
populations hétérogènes ou insuffisamment étudiées au­
paravant au point de vue démographique, état-civil, 
recensement médical. Exception à cela font les études 
de H i E R N A U X et A L L A R D (3 à 4.000 individus). 

Nos recherches, entreprises après une longue prépa­
ration technique et de nombreux coups de sonde, se sont 
étendues à 132 villages, groupant plus de 33.000 indi­
gènes, répartis sur cinq secteurs avoisinants dans les 
territoires de Banningville et de Masi-Manimba. Nous 
avons examiné, au point de vue génétique, 4.731 familles 
dont les renseignements familiaux et d'état-civil étaient 
exactement connus. 

Ce travail n 'eût sans doute pas été réahsable en dehors 
de la zone du Kwango dont l'occupation par le FOREAMI 
remonte à 1935. Grâce aux méthodes de surveillance 
médicale du FOREAMI, nous avons pu nous appuyer 
sur une population connue, suivie depuis plus d'une 
génération, habituée à un recensement semestriel, cata­
loguée dans des registres contenant les renseignem.ents 
sur la famille, l'âge, les unions, la progéniture et les 
ascendants, les décès et leur cause, les maladies, etc. 

Nous avons noté nos résultats et dressé nos statis­
tiques globalement et pour chaque secteur séparément 
encore, afin de confronter et d'éprouver la validité de 
nos propres résultats. 

En résumé l'étude comprend : 

1° La vérification de la fréquence du taux de drépa-
nocytémie simple (D. S.) et la recherche d'une influence 
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raciale exercée par les différents groupes ethniques 
examinés ; 

2° Vérification d'une éventuelle relation de sexe dans 
l'incidence de la D. S. ; 

30 Détermination de la fréquence de la falciforma-
tion pour les différents groupes d'âge dans le but de 
constater une éventuelle sélectivité ; 

40 Confrontation des fréquences de la D. S. en facteur 
des éléments âge-sexe combinés ; 

50 Contrôle de la falciformation durant les premiers 
mois après la naissance, dans le but d'observer la fré­
quence des « virages » des « non sicklers » vers le « sick­
ling » ; 

6° Recherche d'une sélectivité de la D. S. suite à 
une éventuelle hypomortalité des hétérozygotes ; 

70 Recherche de la réceptivité à la tuberculose par 
l'étude comparée des résultats de l 'intradermoréaction 
de MANTOUX chez les porteurs de la D. S. et chez les 
sujets normaux ; 

80 Vérification de la théorie génétique et de la fréquen­
ce des mutations de gène ; 

90 Recherche de la sélectivité du gène S par le contrôle 
de la mortalité parmi la descendance des familles hété­
rozygotes, normales et mixtes (Ss x Ss, Ss x ss, ss x ss) ; 

1 0 0 Même étude en considérant la natalité ; 
11° Détermination des types de mariage et comparai­

son des taux obtenus d'unions hétérozygotes, normales 
et mixtes avec les taux attendus pour un pourcentage 
déterminé de la D. S., dans le but de contrôler l'hypo­
thèse du « selective mating » ; 

12° Recherche des cas de sicklanémie et vérification 
de la théorie génétique. 
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C. TECHNIQUE DES RECHERCHES. 

Le choix d'une technique et plus encore l'emploi 
parfait de la technique choisie est d'un intérêt capital 
dans les entreprises de recherches massives relatives à 
la D . S. 

Certaines de ces techniques sont d'une manipulation 
délicate et ne conviennent pas pour les recherches en 
milieu rural ; d'autres sont très simples mais manquent 
parfois de fidélité ou donnent lieu à des interprétations 
difficiles. La revue de la li t térature sur la D . S. permet 
de constater quelques exemples de résultats erronés 
obtenus avec une technique pourtant éprouvée. Ainsi 
DREYFUSS et coll., CAMINOPETROS avec la technique de 
S c R i V E R and W A U G H ont obtenu des résultats manifes­
tement faux. 

Le phénomène du « Sickle Cell Trait » consiste en la 
transformation des érythrocytes normaux en hématies 
falciformes ou ayant la forme d'une feuille de houx, sous 
l'effet d'une diminution de la tension en oxygène de 
l'hémoglobine. Le phénomène est causé par la solubilité 
fortement abaissée de l'hémoglobine S à l 'état réduit, 
d'où cristallisation à l'intprieur de l 'hématie et distorsion 
caractéristique. 

Cette falciformation peut être simulée par l'adjonction 
à une goutte de sang normal, de glu ou de gélatine 
(ISAACS 1950). Un autre moyen de provoquer une fausse 
falciformation consiste à ajouter un peu de fibrinogène 
et de thrombine à une goutte de sang frais, mélanger 
sur une lame et couvrir d'une lamelle [501] . Seulement, 
la transformation causée par ces facteurs extrinsèques 
est irréversible, contrairement à ce qui se passe quand le 
phénomène est provoqué sur le sang d'un porteur du 
« Trait » par réduction d'oxygène, et réoxygénation ulté­
rieure. 
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DREYFUSS a essayé d'éclaircir le mécanisme des réac­
tions de falciformation contradictoires obtenues durant 
ses recherches et arrive à la conclusion qu'une incuba­
tion prolongée de l'échantillon de sang pourrait entraîner 
la formation dans le plasma de certains composés 
capables de provoquer la falciformation à l'instar de 
certaines substances extrinsèques. 

Pour un observateur entraîné, ces réactions de « false 
sickling » peuvent être néanmoins distinguées du « true 
sickling ». Les véritables hématies falciformes présentent 
deux extrémités pointues, mais très souvent un assez 
grand nombre dans la préparation présentent plusieurs 
pointes avec des incisions en angle aigu entre deux 
saillies pointues. Les hématies se trouvent placées pêle-
mêle, dans tous les sens. Les faux Sickle Cells sont 
plutôt fusiformes, présentant rarement plus de deux 
extrémités pointues et, s'il existe plusieurs pointes, les 
incisions entre les sailUes sont plutôt arrondies. Le corps 
même de l 'hématie garde une forme plus ou moins 
globuleuse, et les globules semblent orientées suivant 
un certain patron. 

Les curieux phénomènes relatés par L I E - I N J O - L U A M -
E N G en Indonésie lors de recherches sur le Sickle Cell 
Trait démontrent combien i l faut parfois être prudent 
dans l ' interprétation des réactions de falciformation 
et soulignent la nécessité de travailler avec un matériel 
rigoureusement propre. Deux lots différents de lames, lors 
des recherches sur le Trait chez les mêmes sujets don­
naient des résultats diamétralement opposés. L'emploi 
des lames ayant donné un résultat positif, provoquait 
la falciformation de n'importe quel sang. L'auteur suggère 
qu'une substance chimique non identifiée sur les lames 
déclenchait la falciformation. Le phénomène se produisait 
régulièrement après 24 heures et même sans incubation. 
I l n 'était pas nécessaire d'opérer une stase préliminaire 
du sang ni de rater la préparation. Après simple lavage. 
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les lames continuaient à provoquer le phénomène, mais 
le test devenait négatif après un brossage vigoureux et 
rinçage consécutif des lames. 

STIJNS et D E L V I L L E dans leur étude comparative 
des méthodes de recherches in vitro de la falciformation 
passent en revue les différentes techniques : 

A. Méthodes basées sur la réduction spontanée de 
l'oxyhémoglobine. 

La technique la plus simple est le test d 'EMMEL, 
consistant à faire une préparation d'une goutte de sang, 
diluée ou non dans de l'eau physiologique, entre lame 
et lamelle et scellée à la paraffine. 

La technique de SCRIVER et W A U G H répète la même 
opération après stase préalable du sang et une incuba­
tion variable de la préparation avant d'examiner. 

La technique de BECK et HERTZ consiste à garder le 
sang citraté pendant 24 à 48 heures sous une mince couche 
de paraffine dans un tube à essai, pour ensuite, par l'ad­
jonction d'une solution de formol, fixer les hématies qui 
seront examinées au microscope. 

B . Réduction de l'hémoglobine par suspension des 
globules rouges dans un milieu de culture contenant des 
microbes doués d'une intense activité respiratoire. 

La technique de NEUDA-ROSEN utihse comme miheu 
de culture une émulsion préparée de selles humaines, 
tandis que ROBINSON utilise des cultures de Bact. coli, 
Staph, aureus, Pseudomonas Bac. subtilis. 

C. Réduction de l'hémoglobine par des substances 
chimiques. 

D A L A N D et CASTLE emploient une solution de méta-
bisulfite de soude à 2 %. 

W I L L I A M S et MACKEY utilisent la solution à 2,1 % 
d'hyposulfite de soude. 



E T L ' A N É M I E D R É P A N O C Y T A I R E A U KWANGO 21 

D. Action d'un courant d'acide carbonique ou d'azote 
sur le sang oxalaté : technique de H A N N O et MARGOLIES. 

La technique personnelle des auteurs consiste à mélan­
ger une goutte de sang frais et une goutte d'une suspen­
sion de levure de bière ou de panification ; couvrir avec 
une lamelle et luter à la paraffine. L'examen se fait après 
3 heures. 

Après une analyse critique des différentes méthodes 
basée sur un certain nombre de critères : fidélité, simpli­
cité, taux de falciformation, uniformité de la falciforma-
tion, rapidité et durée de conservation des préparations ; 
les auteurs concluent que quatre méthodes rapides sont 
d'une fidélité technique absolue, celle de W I L L I A M S et 
M A C K E Y , celle de D A L A N D et CASTLE, celle de R O B I N -
SON et la technique de STIJNS et D E L V I L L E . 

Nous avons relevé dans la l i t térature encore deux 
autres techniques, notamment une seconde méthode 
de D A L A N D ET CASTLE, et une technique récente de 
GRIFFITHS F . et GRIMSHAW (1955) [609] . La première 
méthode consiste à ajouter à 4 cm* de sang citraté 
2 cm* d'une solution à 5 % d'acide ascorbique. Incuba­
tion de 30 minutes et fixation par l'adjonction d'un 
volume égal d'une solution de formol à 1 0 %. Cette 
méthode permet de préparer des frottis à colorer. 

Dans la seconde méthode, la culture de sang sur milieu 
de BREWER (0 ,1 % sodium thioglycollate et 0,05 % 
d'agar) produit la falciformation chez les porteurs du 
Trait. La réaction est irréversible et la méthode permet 
donc de faire des frottis sans nécessiter l'adjonction 
préalable de formol. L'induction de la falci-formation 
et la fixation subséquente seraient dues à l'action 
du thioglycolate. Nous n'avons pas l'expérience de ces 
techniques qui d'ailleurs paraissent peu pratiques pour 
le dépistage en série du Trait chez les indigènes. 

Dans nos recherches, nous n'avons pas utilisé la 
méthode de D A L A N D et CASTLE au métabisulfite de soude. 
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STIJNS et D E L V I L L E citent comme désavantages de 
cette méthode la nécessité de préparer des solutions 
isotoniques et l'instabilité des solutions. Ils conseillent 
de ne pas utiliser des solutions vieilles de plus de 10 à 
15 jours. 

Au cours de notre période d'essais, nous avons eu 
quelques déboires avec cette technique : à l'examen des 
préparations lutées d'une série d'indigènes, après une 
durée de 3 heures en moyenne, les globules rouges se 
présentaient comme des disques transparents où le 
contour seulement était faiblement visible et contrastait 
avec le milieu de dilution. En général, le « sickling » 
faisait défaut, sauf parfois dans une petite plage de la 
préparation. I l nous a été impossible de déterminer la 
cause de ces « ratés ». Par la suite, nous avons préparé 
une solution fraîche pour chaque série d'examens, soit 
en moyenne tous les 300 examens, la poudre de métabi-
sulfite étant dosée à l'avance dans des petits flacons 
(stérilisés à l'autoclave), fermés hermétiquement et con­
servés à l'abri de la lumière. Nous avons apporté un soin 
tout particulier au nettoyage des lames et lamelles 
avant l'emploi ; ceci nous paraît être d'une importance 
primordiale. Aussi, par la suite, le phénomène ne s'est 
plus reproduit et la méthode nous a donné entière satis­
faction. Plus tard nous avons relevé dans un article de 
ALLISSSON [10], qui employait la même technique, 
que la solution de métabisulfite de soude se détériore sous 
l'influence du climat tropical et que, pour l'emploi, de 
petites quantités à la fois étaient préparées et conservées 
en thermos dans des flacons hermétiquement fermés. Une 
nouvelle solution est préparée également pour chaque 
série de tests. Ces détails confirment entièrement notre 
expérience en la matière. 

I l peut paraître étrange que nous n'ayons pas em­
ployé la technique de STIJNS et D E L V I L L E . Le fait est que 
nous avions commencé le travail préparatoire et déjà 
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nos premiers sondages avec le procédé au métabisulfite. 
Un moment, nous avons songé à employer en même 
temps les deux techniques de façon à contrôler constam­
ment nos propres résultats, mais nous avons dû aban­
donner cette idée devant le surcroît de travail fastidieux 
qu'allait entraîner cette façon de procéder pour atteindre 
le but que nous nous étions fixé. 

Nous sommes persuadés que la méthode de D A L A N D 
et CASTLE, après la mise au point initiale, a inter­
prété fidèlement le taux du Sickle Cell Trait. Nous att i­
rons aussi l'attention sur les réflexions judicieuses de 
CHOREMIS et al. [117] lorsqu'ils insistent sur la nécessité 
de posséder une technique irréprochable et de se familia­
riser avec les divers aspects de la falciformation avant 
d'entreprendre de vastes entreprises de statistiques sur 
la drépanocytémie simple. 

D . É T U D E DE LA DRÉPANOCYTÉMIE SIMPLE 
(Sickle Cell Trait) ( i ) . 

1° Incidence générale du Sickle Cell Trait et influence 
exercée par les différents groupes ethniques présents. 

Nos recherches ont eu lieu dans une région du Kwango 
située à cheval sur l'intersection du 4" degré de latitude 
sud et du 18*5 degré de longitude ouest. Pour faciliter 
les opérations et en même tem.ps confronter nos propres 
résultats, nous avons subdivisé la région en cinq secteurs 
dont les limites correspondent à des groupements 
administratifs, donc basés sur une subdivision en tribus 
ou chefferies plus ou moins homogènes. 

En nous reportant sur la carte annexée nous distin­
guons successivement : 

(1) Le Sickle Cell Trait est désigné également par les termes de Sicklemia, 
Sicklémie, Drépanocytose . L'abréviation SCT. , pour désigner le Trait est 
employé dans les tableaux et graphiques. 
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Le secteur I : Saio ; 
Le secteur I I : Tshimbane ; 
Le secteur I I I : Bil i l i -Kiamfu ; 
Le secteur IV : Kitoy ; 
Le secteur V : Dunda-Bonga. 

La population, composée uniquement de sujets de 
race noire appartenant à la grande race Bantu, est 
représentée par différents groupes ethniques ou races 
locales dont la plus importante est la race des Bayanzi. 
Ce peuple, dont environ 100.000 sujets subsistent encore 
dans ce coin du Kwango, semblent avoir eu leur origines 
vers le lac Tchad et avoir émigré vers le sud, jusqu'au 
moment où, arrêtés par des tribus plus guerrières, ils se 
sont stabilisés dans la région du Kwango-Kwilu. 

Nombre de femmes Bayanzi ont été épousées par des 
Bambala, le groupe ethnique avoisinant, ce qui explique 
les nombreux villages de populations mixtes. 

Viennent ensuite quelques minorités de Bahungana 
et Bangongo et quelques villages, où le brassage des 
différentes races à été plus fort et où l'on rencontre des 
mélanges Bayanzi-Bangongo, Bangongo-Bambala, Ban-
gongo-Basuku, etc. 

Nous avons examiné en tout ;53.289 indigènes appar­
tenant à 132 villages et détecté 9.539 porteurs du Sickle 
Cell Trait soit 28,(i %. 

C'est la première fois qu'une statistique aussi considé­
rable est réalisée sur la drépanocytose. 

Pour l'Afrique occidentale, le taux de drépanocytose 
que nous avons obtenu au Kwango dépasse légèrement 
celui trouvé en Angola par T E I X E I R A . Le taux obtenu 
par GosDEN et R E I D au Sierra-Leone est légèrement 
inférieur. Les taux renseignés au Bas-Congo par LAMBOT-
TE-LEGRAND (nourrissons et enfants), par V A N D E PITTE et 
au Kwango, par VERWILGHEN (nourrissons) sont infé­
rieurs de 4 % environ. 
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En examinant le tableau 7, (pages 26-35) nous remar­
quons que l'incidence du Sickle Cell Trait dans les diffé­
rents villages examinés, oscille entre un minimum de 
12,4 % et un maximum enregistré de 46,4 %. Ces énor­
mes différences doivent trouver leur origine dans la 
consanguinité du fait de mariages contractés dans le 
même clan ou, même en dehors de toute consanguinité, 
dans les unions fréquentes dans un même village. 

Si nous examinons les résultats obtenus respective­
ment pour chaque secteur, nous constatons que l'inci­
dence du Trait va en diminuant du nord vers le sud, soit 
du Secteur I vers le Secteur V (voir tableau 2, page 36). 

Le pourcentage de drépanocytémie simple, qui est de 
31,3 % dans le secteur I , passe à 30,7 % dans le secteur I I , 
28,1 % dans le secteur I I I , 27,8 % dans le secteur I V et 
est de 26,5 % dans le secteur V. 

A quoi sont dues ces variations de l'incidence du Sickle 
Cell Trait à l'intérieur de la zone examinée ? 

La connaissance parfaite de la distribution des diffé­
rents groupes ethniques nous a permis de les situer dans 
chaque secteur et d'en recenser la population exacte dans 
les différents secteurs avec une détermination fidèle de 
leur taux respectif de sicklémie (cf. tableau 3, page 38). 

Ainsi, nous constatons que les Bayanzi ont le taux 
moyen de sicklémie le plus élevé, soit 30,0 % (valeurs 
extrêmes 27,2-32,9) tandis que les Bambala n'ont qu'un 
pourcentage de 26,2 % (valeurs extrêmes : 23,1 — 28,9). 
Les populations mixtes Bayanzi-Bambala, parmi les­
quelles i l est notoire que l'élément Bayanzi domine, 
devraient avoir une incidence de Sickle Cell Trait proche 
bien qu'inférieure aux Bayanzi ; nous trouvons en effet 
29,3 o/o de Trait (valeurs extrêmes : 28,7 — 29,9). 

Les Bahungana accusent un taux de 23,0 % et les 
Bangongo 28,1 %. Les populations mixtes Bambala-
Bahungana 27,5 % et les villages à population fortement 
brassée 27,3 %. 
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Tableau 1. — Répartition du taux de sicklémie dans les différents 

Région I (SAIO) 

E X A M I N É S 

Villages 

Age (années) 

Hommes 
45 et 
plus 15-45 

Femmes 
45 et 
plus 15-45 

Garçons 
Filles 

3-15 3-15 

Nourrissons Garçons-Filles 
- , r- c =" SS 

Z 2 i ! i ^ S l S l 
T O T A L 

Race : Itakenene 9 36 10 63 48 53 10 15 2 2 5 3 256 
Mokubi 6 13 8 32 19 11 10 10 1 0 0 0 110 
Bankene 12 20 16 41 28. 26 5 13 1 1 4 1 168 
Nsala 3 16 9 44 21 26 8 8 1 2 1 1 140 
Ndu 3 5 4 20 6 11 3 3 2 2 1 0 60 
Nti 1 4 3 15 8 2 4 3 1 0 0 0 41 
Luwono-Turu 15 55 21 86 53 56 22 17 2 2 5 4 338 
Opoyengo 4 18 5 27 11 21 4 7 0 0 3 0 100 
Mokutu 11 65 16 78 44 48 12 17 2 1 4 8 306 
Mowaka 10 28 19 59 28 38 12 7 4 5 1 2 213 
Malita 15 35 19 55 50 40 11 11 2 2 4 2 246 
Ngelemalita 7 18 5 31 15 24 4 4 1 1 3 3 115 
Pana 6 22 9 43 32 49 3 1 3 1 3 181 
Baba 5 27 10 39 18 33 4 13 5 1 1 4 160 

Race : B A Y A N Z I (total) 107 362 154 632 381 438 118 131 25 22 33 31 2.434 

Ntsaka 2 16 9 25 22 27 1 2 1 2 2 115 
Lareme 13 61 26 90 64 80 14 18 2 4 3 9 384 
Kenene 11 37 17 79 49 44 21 17 8 3 3 2 291 
Mbene 7 30 11 40 19 26 10 8 4 5 1 2 163 
Tope 9 39 12 59 36 41 13 11 3 3 5 9 240 
Kindambury 11 38 14 55 33 24 13 8 0 2 4 2 204 

Race : B A Y A N Z I - | - B A M B A L A 53 221 89 348 223 242 77 63 19 18 18 26 1.397 

Total région l ( S A I O ) 160 583 243 980 604 680 195 194 44 40 51 57 3.831 
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villages examinés, d'après la race, l'âge et le sexe. 

Sickle Cell Trait 

Hommes Femmes Garçons Nourrissons Garçons-Filles de Sickle 

5 et 
)lus 15-45 45 et 

plus 15-45 
Filles 

3-15 3-15 'S 1 

6 
m

oi
s 

1 
an

 
6 

m
oi

s 
1 

an
 

m
oi

s 
O-

G 
m

oi
s T O T A L Cell Trail 

0 ' 
/O 

4 7 4 20 12 20 3 3 1 0 3 0 77 30,0 
2 3 3 10 7 4 2 4 0 0 0 0 35 31,8 
Ü 7 8 14 13 9 3 2 0 0 2 0 64 38,1 
1 7 2 11 5 11 2 3 0 1 0 0 43 30,7 
2 2 2 8 2 7 2 0 0 0 0 0 25 41,6 
0 1 1 5 7 1 1 1 1 0 0 0 18 43,9 
5 22 9 31 19 14 4 8 1 1 3 0 117 34,6 
2 9 1 10 3 5 2 3 0 0 1 0 36 36,0 
5 31 5 22 15 19 (i 11 1 0 2 3 120 39,2 
4 5 (i 17 1 7 4 1 0 1 0 1 47 22,0 
3 9 () 17 13 11 3 1 0 1 1 1 66 26,1 
2 7 4 12 7 11 0 1 1 0 0 2 47 40,8 
1 7 5 8 9 11 0 1 0 1 0 0 43 23,7 
4 14 2 13 5 13 3 5 1 1 0 2 63 39,3 

41 131 58 198 118 143 35 44 6 () 12 9 801 32,9 

1 4 4 9 6 10 1 0 1 0 0 1 37 32,1 
3 17 5 32 21 22 2 6 1 0 0 3 112 29,1 
,3 14 8 23 23 14 4 7 3 2 2 1 104 36,1 
2 8 1 12 6 10 0 2 0 1 0 0 42 25,7 
2 7 2 10 8 7 2 2 2 1 1 4 48 20,0 
6 9 5 15 11 5 2 4 0 1 0 0 58 28,4 

17 59 25 101 75 68 11 21 7 5 3 9 401 28,7 

,58 190 83 299 193 211 46 65 13 11 15 18 1.202 31,3 
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Tableau 1. — Répartit ion du taux de sicklémie dans les différents 

Région II (TSHIMBANE) 

E X A M I N É S 

Villages 

Age (année) 

j Hommes | 
•15 e t , . , . 
plus ' - ^ ^ i 

l'cmmes C.arçons Nourrissons Garçons-Filles 

1.') et 
plus 

Motorensieiie 0 40 22 50 39 43 10 11 4 2 7 4 j 241 
Buba 8 31 8 28 22 29 12 2 0 2 2 2 146 
Pana Moke 4 21 4 18 20 20 S 5 1 3 2 2 114 
Baya Xdi •i 32 9 34 34 41 10 9 2 0 5 1 181 
Pana 11 31 12 19 45 45 .5 12 .3 2 7 5 227 
K w a y a S) 42 IS 08 58 01 12 13 3 0 3 1 294 
ÎSTgela 8 17 14 34 32 9 2 2 5 1 1 166 
E m i a 11 40 19 53 05 06 15 15 4 0 1 2 297 
Bukwebe 9 10 14 40 42 39 11 10 4 0 2 0 187 
Gomina 13 45 18 82 77 71 13 26 2 0 2 5 360 
Nteta 3 (> 1) 8 7 1 3 1 0 1 0 0 40 
Gambila H 14 12 29 27 20 4 10 3 0 0 0 127 
Milundu 10 25 12 31 .30 32 0 5 0 2 2 3 161 
Kimbanda 10 9 0 21 15 10 4 3 1 2 0 0 90 
Kingwo 10 30 17 05 00 52 14 12 5 5 4 3 277 

Race : B A Y A N Z I (total) 127 405 191 010 582 584 136 136 34 30 38 29 2.914 

Kimboko 10 41 11 54 50 28 11 12 1 4 8 3 233 
Nto .3 IS 10 24 15 24 4 0 1 0 2 3 110 
Paku 7 22 1(> 43 3() 32 9 7 7 2 1 1 183 
I^ukweye 21 53 32 100 ,S9 100 IH 33 7 4 7 0 482 
Bimi 4 23 12 27 22 18 6 7 0 1 1 1 122 

Race : B A M B A L A (total) 45 157 81 254 212 208 48 65 10 11 19 14 1.1.30 

Wubu 20 72 28 107 78 95 20 26 (i 2 5 2 407 
I uano ry 34 10 55 43 57 17 14 -l 4 3 3 255 
A\'ebe 20 57 38 7(! 58 09 10 21 5 2 0 6 374 
Pwonga 7 31 17 40 33 46 11 9 2 2 2 3 212 
l'ita 12 29 20 57 .39 41 13 13 5 5 4 247 
Peni 3 10 4 12 11 3 4 2 0 1 0 0 50 
Bmvulu ; 0 24 7 32 30 32 (i 8 2 2 1 2 152 
Kibeye | 14 34 28 00 40 71 19 8 6 2 4 1 293 
Kwebimi i 7 40 18 41 41 55 9 9 (i 7 0 1 234 
Kwo ! 8 22 7 32 j 24 30 Ö 9 2 2 2 2 1 145 

Race : B A Y A N Z I - r B A M B A L A | 102 35() ! 
i 

189 518 1 403 499 126 119 38 29 27 23 2.429 

Tot. région I I ( T S H I M B A N E ) 27 t 918 401 
1.388 1 1.197 1.291 310 320 88 76 84 66 1 0.473 
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villages examinés, d'après la race, l'âge et le sexe (suite). 

Sickle Cell Trait 

Hommes 

15-45 45 et 
plus 

Femmes 

45 et 
plus 15-45 

Garçons 
Filles 

3-15 3-15 

Nourrissons Garçons-Filles 

1% 
T O T A L 

de Sickle 
Cell Trait 

3 15 () 12 7 10 1 4 2 0 2 2 64 26,5 
1 13 5 9 9 5 5 1 0 0 0 1 49 33,3 
2 8 1 2 3 3 2 0 0 1 0 1 23 20,1 

1 8 1 12 18 14 4 4 1 0 2 1 66 36,4 

4 10 5 14 10 20 2 (i 0 0 1 2 74 32,6 

4 13 7 31 19 21 4 4 0 1 1 1 106 36,0 
4 6 7 16 16 16 4 1 2 4 0 1 77 46,4 
2 9 5 15 22 10 3 1 0 0 0 1 71 23,9 
2 7 5 15 10 6 4 7 1 0 2 0 59 31,5 
4 15 5 26 22 21 3 8 0 1 1 1 107 29,7 

0 2 2 4 4 1 1 0 0 0 0 0 14 30,4 

3 5 3 12 5 8 2 3 1 0 0 0 42 33,0 
4 8 5 6 11 7 4 2 0 1 1 0 49 30,4 
2 1 3 7 5 3 2 1 1 1 0 0 26 28,9 
4 10 9 28 20 25 5 5 1 2 2 1 112 40,4 

40 130 09 209 181 170 40 50 9 11 12 12 939 32,2 

3 12 3 9 15 9 2 1 1 0 3 1 59 25,3 

1 0 4 7 4 4 1 1 1 0 0 2 25 22,7 
3 12 5 1 1 15 9 1 0 1 1 0 0 58 31,7 
() 10 () 30 29 38 (i 9 2 2 2 0 14(i 30,3 
2 7 3 9 5 5 4 3 0 0 0 1 39 -31,9 

15 47 21 66 68 65 14 14 5 3 5 4 327 28,9 

7 24 9 36 26 38 10 9 2 0 1 1 163 34,9 
1 4 6 16 10 13 6 2 1 1 0 0 60 23,5 
4 14 9 22 11 14 3 (i 2 0 2 1 88 23,5 
3 10 5 10 8 12 2 1 2 1 1 0 55 25,9 
5 11 8 12 9 13 4 4 0 3 1 0 70 28,3 
1 3 2 1 2 1 1 2 0 1 0 0 14 28,0 
2 8 1 11 10 11 3 4 0 1 0 0 51 33,5 
6 13 13 21 14 24 10 3 2 0 1 0 107 36,5 
3 15 5 8 9 17 3 4 1 1 0 0 64 27,3 
1 10 6 15 7 9 0 2 2 1 0 1 54 37,2 

33 111 64 152 105 152 42 37 12 9 6 3 726 29,9 

88 288 154 427 354 387 102 102 26 83 23 19 1.992 30,7 



Tableau 1. — Répartition du taux de sickUmie dans les différents 

Région III (BiLiLi-KiAMFu) 

E X A M I N E S 

Villages 

Âge (années) 

Hommes 

45 et 
plus 15-45 

Femmes \ Garçons 
45 et I Filles 
plus ! 3-15 3-15 

Nourrissons Garçons-Fi l les 

^ _ 'o c c c -'- - c£; -2 T O T A L 

Manie X 59 11 89 62 71 33 10 4 4 8 3 362 
Bwatundu 19 134 28 217 149 179 28 38 7 7 9 14 829 
M o d j i k i 27 159 46 222 148 168 25 44 6 12 15 14 886 
Mokaya 15 78 16 105 73 96 21 15 5 7 5 4 440 
K i m o l o 22 99 19 133 108 93 22 15 5 3 9 4 532 
B i l i l i 23 X4 28 99 69 99 21 17 2 5 2 3 452 
Mokamo 11 73 17 83 00 45 18 9 1 5 5 8 335 
K i k u k u 8 73 12 110 54 68 19 19 3 4 4 1 375 
K i b w a r i () 33 13 52 32 31 8 9 5 3 4 0 196 
Kingombe 9 57 15 74 10 67 12 12 3 6 2 2 299 
Bawime 4 43 5 33 24 26 7 .5 0 1 2 1 151 
K i m b u r i 10 (19 10 87 54 51 15 14 3 3 0 4 320 
Moseke 12 126 27 174 132 119 39 35 9 6 8 14 701 
Xte te 3 21 1 22 12 15 2 3 2 1 1 0 83 
Lubolo 7 38 12 41 38 33 9 3 2 1 3 4 191 
Pupu 10 83 37 104 02 01 10 10 12 2 6 7 416 
Kingonzi 10 21 10 17 11 22 1 2 1 0 2 1 98 
Xsamba-Xseke 11 07 23 79 50 79 11 10 3 2 .5 3 355 
Lukala 0 52 19 64 40 36 16 12 1 2 2 4 257 

Race : B A Y A N Z I (total) 230 1.367 349 1.805 1.224 1..3.59 317 294 74 74 92 91 7.278 

Dunga 15 55 21 9() 04 70 15 17 6 (i 3 3 371 
K i k w i t i 26 9 34 31 27 3 8 2 2 1 3 149 
Tumusabu 14 81 20 100 78 68 11 20 4 4 6 6 412 
Mutoy-Mukoko 9 02 20 77 44 44 13 11 .5 (i 2 0 299 
K i a m f u 2S 150 65 198 130 124 33 29 10 5 11 14 797 
Mawa 0 26 6 45 24 41 11 8 0 0 1 1 169 
Mundele-JIundondo 0 49 18 59 44 44 9 14 3 0 5 5 250 
Galangi-
Bulangungu 14 76 20 83 53 47 8 14 4 5 0 2 332 
Kinzamba 4 24 6 31 14 10 4 3 1 0 0 2 105 
Pinzi 24 145 42 165 91 112 28 29 6 12 6 10 670 

Race : B A M B A L A (total) 123 094 227 888 573 593 135 153 41 40 41 52 3.560 

Village : Bwatundu 
Race : B A H U N G A N A 0 31 6 40 27 35 4 12 4 0 4 1 164 

Village : Pukusu 
Race : B A H U N G A N A -

B A M B A L A 33 167 63 216 147 157 30 27 6 12 11 10 879 

Tota l région I I I 
( B I L I L I - K I A M F U ) 180 2.261 645 2.249 1.971 2.144 480 486 12o 126 148 154 11.881 



villages examinés d'après la race, l'âge, et le sexe (suite). 

Sickle Cell Trait 

Hommes 

45 et^ 
plus 15-45 

Femmes 

45 e t , 
plus 15-45 

Garçons 
Filles 

3-15 3-15 

Nourrissons Garçons-Fi l les 

6_ Ó 
T O T A L 

de Sickle 
Cell Trait 

/ o 

3 17 2 17 11 23 9 2 0 0 5 0 89 24,6 
4 46 11 68 41 53 8 10 2 0 4 5 252 30,4 
7 39 15 55 35 50 5 11 1 1 3 3 225 25,4 
3 19 5 36 23 33 3 6 1 3 1 0 133 30,2 
7 29 5 38 33 30 5 5 1 1 3 1 158 29,7 
8 26 9 26 17 26 5 3 1 0 0 1 122 26,9 
3 24 6 27 18 12 6 2 0 0 1 2 101 30,1 
1 12 2 27 5 11 6 2 1 0 0 0 67 17,9 
3 10 3 16 7 9 2 7 1 0 0 0 58 29,6 
2 12 3 20 7 16 5 2 1 2 1 2 73 24,4 
1 13 1 9 10 10 0 1 0 1 1 0 47 31,1 
5 23 4 22 21 14 1 5 0 1 0 0 96 30,0 
4 38 7 55 44 30 14 10 2 0 2 3 209 29,9 
3 10 0 5 7 0 2 2 1 0 0 38 45,7 
3 14 7 11 15 10 4 1 1 0 0 3 69 36,1 
3 22 12 34 14 15 1 5 2 0 1 2 111 26,7 
2 11 4 10 5 7 0 2 0 0 1 0 42 42,8 
6 21 7 18 17 17 3 2 0 0 0 0 91 25,6 
3 23 7 2? 19 10 6 9 1 1 1 2 105 40,9 

71 409 110 520 347 383 83 87 17 11 24 24 2.086 28,7 

5 7 5 17 18 9 2 4 2 2 0 2 73 19,7 
0 1 1 8 5 3 3 0 2 0 0 0 20 13,4 
3 21 2 19 22 23 2 4 1 1 1 1 100 24,3 
5 19 6 28 21 15 2 5 1 1 1 2 106 35,5 

10 37 15 54 38 27 8 4 2 1 5 4 205 25,7 
1 S 1 15 4 11 3 1 0 0 0 1 45 22,6 
0 15 5 15 14 12 4 3 0 0 1 2 71 27,7 

3 23 8 21 15 17 1 5 1 2 0 1 97 29,2 
0 1 2 8 1 2 1 0 0 0 0 0 15 12,4 
7 50 18 63 36 40 10 11 3 1 1 4 244 36,4 

34 182 63 248 174 159 33 39 10 8 9 17 970 27,4 

0 5 3 7 5 8 0 2 0 0 0 0 30 18,3 

9 51 24 61 33 42 9 7 3 0 0 3 242 27,5 

114 647 200 836 559 592 125 135 30 19 33 44 3.334 28,1 
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Tableau 1. — Répartition du taux de sicklémie dans les différents 

Région IV ( K I T O Y ) 

E X A M I N É S 

Villages 

Âge (années) 

Hommes Femmes 

45 et - , - 40 et 
plus plus 15-45 

G a r ç o n s 
Filles 

3-15 3-15 

Nourrissons Garçons-Fi l les 

Bukanga () 35 8 18 24 27 13 5 2 1 0 2 171 
K i t o y 8 80 19 111 55 70 18 21 3 5 4 1 395 
Bondo-Kongo 8 55 1(1 (>6 50 41 4 10 3 2 1 2 252 
Kim. -Gomvuka fl 33 10 45 23 28 6 7 0 1 1 0 160 
Kisala 3 33 4 46 29 33 13 8 1 2 1 1 174 
Kambumba 4 38 7 47 37 33 5 3 3 3 0 3 183 
Kim.-Tabwala 3 30 3 48 24 27 5 5 0 0 1 3 149 
Kibaya 13 44 15 70 61 45 10 14 0 1 3 3 279 
Kim. -Twa la 7 40 15 46 34 29 10 4 2 1 3 2 193 
Malele 5 32 10 58 40 34 23 3 1 0 4 1 211 
K i p u t u 5 23 3 28 13 12 3 5 1 1 4 1 99 
Kimbi-Sayala 12 49 18 82 52 56 16 12 4 1 3 7 312 

Race : B A Y A N Z I 80 492 122 695 442 435 126 97 20 18 25 26 2.578 

Lulau 7 (ifi 14 90 59 66 14 15 5 1 2 1 343 
Bende 12 ()8 12 87 60 46 11 18 9 2 4 2 324 

Race : B A Y A N Z I + B A M B A L A 19 134 26 177 119 112 25 33 7 6 6 3 667 

Misele 1 23 2 27 14 16 3 7 1 4 1 0 99 
Mosango 4 27 3 41 12 18 8 4 0 1 3 4 125 
Bumba 5 40 3 39 37 24 9 11 0 3 3 3 177 
Mis imbi r i 9 55 15 91 55 63 17 11 4 4 6 3 333 
K i n d a m b i 4 22 3 38 24 23 4 1 0 1 4 4 128 
Pombo 1 26 1 42 21 30 3 9 1 1 2 0 137 
Kindundu 9 33 7 62 35 44 5 11 1 2 3 3 215 
Bulangungu 3 19 (i 32 15 19 3 6 1 0 0 2 106 

Race ; B A M B A L A 3G 245 40 372 213 237 52 60 8 16 22 19 1.320 

Kingangu 3 32 7 39 21 30 6 4 2 0 1 4 149 
Kinkwe-Ngi lu 7 29 15 26 18 23 8 3 0 1 3 3 196 

Race : B A H U N G A N A 10 61 22 65 39 53 14 7 2 1 4 7 285 

Village : Banza Wanba 
Nseke 
Race : B A N G O N G O 3 17 11 25 15 15 5 3 0 1 5 2 103 

To ta l région I V ( K I T O Y ) 148 949 221 1.334 828 852 222 200 37 42 63 57 4.953 
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villages examinés d'après la race, l'âge et le sexe (suite). 

Sickle Cell Trait 

Hommes 

45 et 
plus" 15-45 

Femmes 

45 et 
plus 15-45 

Garçons 
Filles 

3-15 3-15 

Nourrissons Garçons-Fi l les 

T O T A L 

de Sickle 
Cell Trait 

/ o 

1 13 2 20 11 9 6 0 1 0 0 1 64 37,4 
6 20 4 31 15 14 5 5 2 2 0 0 104 26,3 
2 18 5 23 15 11 2 2 0 1 0 1 80 31,7 
4 9 2 12 4 7 1 2 0 0 0 0 41 25,0 
0 6 0 5 7 7 6 1 1 0 1 0 34 19,5 
1 11 2 11 7 10 1 2 1 1 0 1 50 27,3 
1 12 2 13 13 5 0 0 0 0 1 1 48 32.2 
7 12 4 23 23 14 4 3 0 0 2 0 92 32,9 
2 10 6 16 7 9 5 0 1 1 2 2 61 31,6 
2 7 5 15 11 10 2 1 1 0 0 1 55 26,1 
1 9 2 15 9 4 1 1 0 1 1 0 44 44,4 
3 18 5 27 23 13 6 4 3 0 2 2 106 33,9 

30 145 39 211 145 113 41 20 11 6 9 9 779 30,2 

1 20 3 26 16 24 6 4 1 1 0 0 102 29,7 
2 16 1 25 15 15 4 8 2 0 1 1 90 27,7 

3 36 4 51 31 39 10 12 3 1 1 1 192 28,8 

0 9 0 7 4 4 2 4 1 2 0 0 33 33,3 
0 6 1 6 3 5 2 3 0 1 0 0 27 21,6 
3 4 1 9 9 3 1 4 0 1 0 1 36 20,3 
2 19 4 20 15 13 8 2 0 1 2 2 88 26,4 
1 6 0 9 3 7 1 0 0 0 3 0 30 23,4 
0 6 1 8 4 5 1 1 0 0 1 0 27 19,7 
2 7 2 15 8 8 1 1 1 0 1 0 46 21,4 
0 4 1 5 0 5 1 2 0 0 0 0 18 16,9 

8 61 10 79 46 50 17 17 2 5 7 3 305 23,1 

1 5 7 5 1 6 1 1 0 0 0 1 28 18,8 
2 11 4 12 2 8 2 1 0 0 1 2 45 33,1 

3 16 11 17 3 14 3 2 0 0 1 3 73 25,6 

1 5 3 12 0 2 1 2 0 0 3 0 29 28,1 

45 263 67 370 225 218 72 53 16 12 21 16 1.378 27,8 
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Tableau 1. — Réparti t ion du taux de sicklémie dans les différents 
Région V (DUNDA-BONGA) 

E X A M I N É S 

Villages 
Âge (années) 

Hommes 

4 5 e t , 
plus 1 5 - 4 5 

Femmes 

4 5 e t . 
plus 1 5 - 4 5 

G a r ç o n s 
Filles 

3 - 1 5 3 - 1 5 

Nourrissons Garçon Filles 

T O T A L 

K i n k a m a 1 1 7 0 2 8 8 7 4 2 7 9 1 5 1 4 3 3 0 0 3 4 4 

K i m u i l u K u b a 1 5 6 4 27 66 6 8 6 2 1 1 1 8 2 1 3 2 3 3 9 

Tebe 3 3 6 1 5 2 8 3 0 3 6 5 9 2 0 2 1 1 6 7 

Kisomo Kayeye 3 2 9 3 3 6 2 6 2 6 5 8 1 0 0 1 1 3 8 

K i n d i a 7 4 5 1 2 6 6 3 6 4 4 7 1 4 2 2 2 4 2 4 1 

Kiraui lu-Mabanda 1 1 7 7 2 0 8 6 6 4 5 8 1 2 1 8 6 4 4 5 3 6 5 

K i n k w e Zey 0 1 9 4 2 2 1 3 1 3 5 0 2 2 0 0 8 0 

Race : B A Y A N Z I 5 0 3 4 0 1 0 9 3 9 1 2 7 9 3 1 0 6 0 8 1 1 8 1 2 1 1 1 3 1 .674 

Mianzi Galala 1 6 7 2 3 7 1 0 7 7 8 8 4 1 6 1 4 6 9 7 8 4 5 4 

Muwele 2 2 8 3 3 4 1 2 3 0 2 6 0 1 3 2 1 2 3 

K i n a Kaboba 6 5 9 1 5 7 0 6 3 5 6 9 1 3 1 5 3 0 3 0 0 

Mundondo Venge 5 1 6 6 2 4 1 8 2 0 4 5 1 0 1 1 1 0 1 

K i n a Gu lu tu tu 2 2 4 4 4 1 2 3 3 2 8 () 2 0 0 1 1 4 3 

Bonga Kapuka 1 4 6 3 1 7 8 2 4 7 6 0 1 1 1 1 5 5 3 3 3 2 1 

K i t u m b a 3 2 7 1 1 4 0 2 4 2 2 6 1 0 3 0 2 2 1 5 0 

Race : B A M B A L A 4 8 2 8 9 9 3 3 9 8 2 6 5 3 0 4 5 6 6 5 1 8 2 0 1 9 1 7 1 .592 

K i m b a t a 5 4 6 1 2 4 2 3 6 3 0 1 0 4 3 3 3 1 1 9 5 

Kisomi-Dunda 6 2 4 1 1 3 0 2 2 9 3 6 2 2 2 1 1 1 8 

Race : B A N G O N G O 1 1 7 0 2 3 7 2 5 8 3 9 1 3 1 0 5 5 .5 2 3 1 3 

Kilembe (Bb.-Bz.) 1 6 9 0 3 8 1 1 5 7 7 8 0 1 8 1 8 9 3 3 4 4 7 1 

Mbaya (Bb-Bz.) 1 2 6 4 2 5 9 4 5 8 7 5 1 3 1 1 5 6 5 5 3 7 3 

Mundondo ( » ) 3 3 4 9 4 2 2 7 2 8 7 7 3 1 1 4 1 6 6 

Makala (Bb-Bz.) 5 2 6 9 2 8 2 5 2 7 5 4 3 2 1 1 1 3 6 

Mumbanda(Bz-Bah) 1 7 8 7 3 9 1 1 1 6 1 7 3 2 2 2 5 4 6 5 5 4 5 5 

Manie-Mibot i ( » ) () 2 5 1 0 4 3 2 4 2 4 7 9 0 1 4 0 1 5 3 

K i m . Putub. 
(Bz-Bsku.) 8 5 0 2 3 5 8 5 4 4 7 7 1 1 2 3 2 2 2 6 7 

Kisala (Bz-Bggo.) 8 4 1 7 5 4 4 2 2 8 7 1 0 1 2 1 1 2 0 2 

Kindambi(Bb.-Bg.) 9 3 4 7 4 7 4 0 2 3 5 1 1 1 3 1 3 1 8 4 

Kitsoko 
(Bggo.-Bsku.) 1 2 3 1 7 3 5 2 3 3 8 6 7 2 2 2 0 1 6 5 

Race : V I L L A G E S M I X T E S 9 6 4 8 2 1 7 4 6 2 7 4 3 1 4 4 3 9 7 1 1 3 3 0 2 9 2 5 2 5 2 . 5 7 2 

Tota l région V 
( D U N D A - B O N G A ) 2 0 5 1 . 1 8 1 3 9 9 1 .488 1 0 3 3 1 .096 2 2 6 2 6 9 7 1 6 6 6 0 5 7 6 . 1 5 1 
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villages examinés d'après la race, l'âge et le sexe (suite). 

Sickle Cell Trait 

Hommes 

45 e t . . , 
plus 

Femmes 

45 et 
plus 15-45 

G a r ç o n s 
Filles 

3-15 3-15 

Nourrissons Garçons-Fi l les 

T O T A L 
de Sickle 
Cell Trait 

/ o 

1 15 7 21 4 19 3 3 3 3 0 0 79 22,9 
3 17 5 21 21 20 5 5 0 0 1 0 98 28,8 
1 7 2 7 5 6 1 1 0 0 0 0 30 17,9 
2 8 1 9 4 8 1 3 1 0 0 0 37 26,7 
4 17 5 21 12 21 2 9 1 0 2 1 95 38,9 
3 14 3 23 19 18 3 4 2 1 2 2 94 25,9 
0 5 2 5 4 2 3 0 1 0 0 0 22 27,5 

14 83 25 107 69 94 18 25 8 4 5 3 455 27,2 

0 19 11 24 25 22 3 2 4 4 4 3 121 26,6 
1 7 1 9 2 5 0 0 0 1 3 0 29 23,6 
3 21 6 22 22 15 4 3 1 1 0 0 98 32.7 
0 5 2 8 6 6 1 1 0 0 0 0 26 25,7 
0 4 1 7 3 5 1 1 1 0 0 0 23 16,1 
3 9 5 16 5 12 2 1 1 1 1 1 57 17,8 
0 8 4 9 5 5 2 2 0 0 0 0 35 23,3 

7 73 30 95 65 70 13 10 7 7 8 4 389 24.4 

1 15 2 11 12 9 3 1 1 2 2 0 59 30,3 
1 3 3 9 5 1 3 0 1 1 1 1 29 24,6 

2 18 5 20 17 10 6 1 2 3 3 1 88 28,1 

5 18 10 29 18 19 2 5 1 2 1 2 112 23,8 
4 10 6 16 7 12 2 0 2 1 3 1 64 17,1 
1 13 6 18 13 13 1 4 2 1 0 1 73 43,9 
2 9 4 8 6 7 2 1 0 1 1 1 42 30,9 
7 21 11 35 20 26 10 8 0 2 1 2 143 31,4 
3 6 3 9 7 7 1 3 0 0 1 0 40 26,1 

0 14 6 12 14 8 1 1 0 0 1 0 57 21,3 
3 16 2 25 14 9 3 8 1 1 0 1 83 41,1 
1 10 2 13 8 6 0 3 0 0 0 0 43 23,4 

3 8 3 12 2 12 2 1 0 1 0 0 44 26,7 

29 125 53 177 109 119 24 34 6 9 8 8 701 27,3 

52 299 113 399 260 293 61 70 23 23 24 16 1.633 26,5 
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Tableau 2. — Répartition de la SickUmie dans les différents 

E X A M I N É S 

Hommes 
4 5 et 
plus 

Femmes 

4 5 et , c , r ; 
, 1 5 - 4 5 plus 

G a r ç o n s 
Filles 

3 - 1 5 3 - 1 5 

Nourrissons Garçons-Fi l les 

^ . '5 c 'ô c .2 ( i .2 T O T A L 

T o t a l région 1 (Saio) 160 5 8 3 2 4 3 9 8 0 6 0 4 6 8 0 1 9 5 1 9 4 4 4 4 0 5 1 5 7 3 . 8 3 1 

Région I I (Tshimbane) 2 7 4 9 1 8 4 6 1 1 . 3 8 8 1 .197 1 .291 3 1 0 3 2 0 8 8 7(; 8 4 6 6 6 . 4 7 3 

Région I I I ( B i l i l i - K i a m f i i ) 3 8 6 2 . 2 6 1 6 4 5 2 . 9 4 9 1 . 9 7 1 2 . 1 4 4 4 8 6 4 8 6 125 1 2 6 1 4 8 1 5 4 1 1 . 8 8 1 

Région I V (Ki toy) 148 9 4 9 2 2 1 1 .334 8 2 8 8 5 2 2 2 2 2 0 0 3 7 4 2 6 3 5 7 4 . 9 5 3 

Région V (Dunda-Bonga) 2 0 5 1.181 3 9 9 1 . 4 8 8 1 .033 1 . 0 9 6 2 2 6 2 6 9 7 1 6() 6 0 5 7 6 , 1 5 1 

T O T A L G É N É R . ^ L 

SECTEUR E X A M I N É 1.173 5 . 8 9 2 1 .969 8 . 1 3 9 5 . 6 3 3 6 . 0 6 3 1 .439 1 .469 3 6 5 3 5 0 4 0 6 3 9 1 3 3 . 2 8 9 
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secteurs et dans la région examinés, au total. 

Sickle Cell Trait 

Hommes 

45 15-45 plus 

Femmes 

45 et 
plus 

Ciarçons 
Filles 

3-15 3-15 

Nourrissons 

O g 

to 

Garçon-F i l l e s 

! « ^ O c O g 
: œ ^ 

T O T A L 

de Sickle 
Cell Trait 

% 

58 190 83 299 193 211 40 05 13 11 15 18 1.202 31,3 

88 288 154 427 354 387 102 101 26 23 23 19 1.992 30,7 

114 047 200 836 559 592 125 135 30 19 33 44 3.334 28,1 

45 263 67 370 225 218 72 53 16 12 21 16 1.378 27,8 

52 299 113 399 260 293 61 70 23 23 24 16 1.633 20,5 

357 1.687 617 2.331 1.591 1.701 400 424 108 88 110 113 9.539 28,6 
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Tableau 3. — Répartition du taux de SickUmie suivant 

E X A M I N É S 

Race 

Age (années) 

Hommes 

45 e t , -
plus 

Femmes 

45 e t , -, 15-4o plus 

G a r ç o n s i Nourrissons Garçons Filles 

FtUes i ^ •§ c -i c --S ==-2 
3-15 3-15 ; - " S ^ e ^ Z g é g 

TOT.AL 

B A Y A N Z I (région I ) 
» (région I I ) 
» (région I I I ) 
» (région I V ) 
» (région V) 

107 362 
127 405 
230 1.369 

80 492 
50 340 

154 632 
191 616 
349 1.805 
122 695 
109 391 

381 438 
582 584 

1.224 1.359 
442 435 
279 310 

118 131 25 22 33 31 
136 136 34 36 38 29 
317 294 74 74 92 91 
126 97 20 18 25 26 
60 81 18 12 11 13 

2.434 
2.914 
7.278 
2.578 
1.674 

T o t a l des B A Y A N Z I 

B A M B A L A (région I I ) 
» (région I I I ) 
» (région I V ) 
» (région V) 

594 2.968 

45 157 
123 694 
36 245 
48 289 

925 4.139 

81 254 
227 888 

40 372 
93 398 

2.908 3.126 

212 208 
573 593 
213 237 
265 304 

757 739 171 162 199 190 

48 65 16 11 19 14 
135 153 41 40 41 52 

52 60 8 Ui 22 19 
56 65 18 20 19 17 

16.878 

1.130 
3..560 
1.320 
1.592 

T o t a l des B A M B A L A 

B A Y A N Z I - B A M B A L A 

(région I) 
» (région I I ) 
» (région I \ ' ) 

252 1.385 

53 221 
102 35(i 

19 134 

441 1.912 

89 348 
189 518 

26 177 

1.263 1.342 

223 242 
403 499 
119 112 

291 343 83 87 101 102 

77 63 19 18 18 26 
126 119 38 29 27 23 

25 33 7 6 (i 3 

7.602 

l.,397 
2.429 

667 

Tot . des B A Y A N 2 I - B A M B . \ L A 

B A H U N G A X A (région I I I ) 
» (région I \ ' ) 

174 711 

0 31 
10 61 

304 1.043 

6 40 
22 65 

745 853 

27 35 
39 53 

22 8 215 64 53 51 52 

4 12 4 0 4 1 
14 7 2 1 4 7 

4.493 

164 
285 

To ta l des B A H U N G A N A 

B A N G O N G O (région I V ) 
» (région V) 

10 92 

3 17 
11 70 

28 105 

11 25 
23 72 

66 88 

15 15 
58 39 

18 19 6 1 8 8 

5 3 0 1 (i 2 
13 10 5 5 5 2 

449 

103 
313 

T o t a l des B A N G O N G O 
T o t a l des 

B A H U N G A N A - B A M B A L A 

P O P U L A T I O N S M I X T E S 

14 87 

33 167 
96 482 

34 97 

63 216 
174 027 

73 54 

147 157 
431 443 

18 13 5 6 11 4 

30 27 6 12 11 10 
97 113 30 29 25 25 

416 

879 
2.572 

T O T A L G É N É R A L 1.173 5.892 1.969 8.139 5.633 6.063 1.439 1.469 365 350 406 391 33.289 
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les races dans les différents secteurs examinés. 

Sickle Cell Trait 

Hommes 

45 15-45 plus 

Femmes 

4f 15-45 plus 

G a r ç o n s 
Filles 

3-15 3-15 

Nourrissons Garçons-F i l l es 
m m 

T O T A L 

de Sickle 
Cell trait 

0/ 
/o 

41 131 
40 130 
71 409 
30 145 
14 83 

58 198 
69 209 

110 520 
39 211 
25 107 

118 143 
181 170 
347 383 
145 113 

69 94 

35 44 6 6 12 9 
46 50 9 11 12 12 
83 87 17 11 24 24 
41 20 11 6 9 9 
18 25 8 4 5 3 

801 
939 

2.080 
779 
455 

32,9 
32,2 
28,7 
30,2 
27,2 

196 898 

15 47 
34 182 

8 61 
7 73 

301 1.245 

21 66 
63 248 
10 79 
30 95 

860 903 

68 65 
174 159 

46 50 
65 70 

223 226 51 38 62 57 

14 14 5 3 5 4 
33 39 10 8 9 17 
17 17 2 5 7 3 
13 10 7 7 8 4 

5.060 

327 
976 
305 
389 

30,0 

28,9 
27,4 
23,1 
24,4 

64 363 

17 59 
33 111 

3 36 

124 488 

25 101 
64 152 

4 51 

353 344 

75 68 
105 152 

31 39 

77 80 24 23 29 28 

11 21 7 5 3 9 
42 37 12 9 6 3 
10 12 3 1 1 1 

1.997 

401 
726 
192 

26,2 

28,7 
29,9 
28,8 

53 206 

0 5 
3 16 

93 304 

3 7 
11 17 

211 259 

5 8 
3 14 

63 70 22 15 10 13 

0 2 0 0 0 0 
3 2 0 0 1 3 

1.319 

30 
73 

29,3 

18,3 
25,6 

3 21 

1 5 
2 18 

14 24 

3 12 
5 20 

8 22 

0 2 
17 10 

3 4 0 0 1 3 

1 2 0 0 3 0 
6 1 2 3 ,3 1 

103 

29 
88 

23,0 

28,1 
28,1 

3 23 

9 51 
29 125 

8 32 

24 61 
53 177 

17 12 

33 42 
109 119 

7 3 2 3 6 1 

9 7 3 0 0 3 
24 34 6 9 8 8 

117 

242 
701 

28,1 

27,5 
27,3 

357 1.687 617 2.331 1.591 1.701 406 424 108 88 116 113- 9.539 28,6 
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Dans le tableau 4 (page 40) nous avons indiqué pour 
chaque secteur le pourcentage de population de chaque 
race représentée dans le secteur respectif. I l apparaît 
nettement que la variation de l'incidence du Sickle Cell 
Trait dans les différentes régions est dû à la prédominance 
de l'un ou l'autre groupe ethnique à indice drépanocy­
taire différent. 

Tableau 4. — Taux de Sicklémie 
dans les différentes régions examinées, résultant 

du pourcentage des diverses races représentées dans ces 
régions respectives. 

B
A

Y
A

N
Z

I 

B
A

Y
A

N
Z

I 

B
A

M
B

A
L

A
 

B
A

N
G

O
N

G
O
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B
A

M
B

A
L

A
 

B
A

H
U

N
G

A
N

A
 

M
IX

T
E

S
 < 

< 
ta 
S 
< 

m B
A

H
U

N
G

A
N

A
1 

T
O

T
A

L
 

P
O

P
U

L
A

T
IO

N
! 

% SCT. 30,0 29,3 28.1 27.5 27,3 26,2 23,0 1 

Région l 

Région I I 

Région I I I 

Région I V 

Région V 

31,3 

30,7 

28,1 

27,8 

20,5 

2.434 
63.5% 

2.914 
45,5% 

7.278 
01.2% 
2.578 

52.0% 
1.674 

27.2% 

1.397 
36.5% 

2.429 
37,5% 

607 
13,4% 

103 
2,3% 

313 

5 , 1 % 

879 
7,4% 

_ 

2.572 
41,8% 

1.130 
17,0% 
3.560 

30,0% 
1.320 

26,6% 
1.592 

25,9% 

- 3.831 

- ' 6.473 

164 11.881 
1.4% 

285 ! 4.953 
5,7% i 

- 0.151 

Tota l popul . 
% de races di f f . 

16.878 
50.7% 

4.493 
13.7% 

410 
1.2% 

879 
2,6% 

2.572 
7,7% 

7.602 
22,8% 

419 :33,289 
1,3'>„ |100 % 

Note : Les chiffres figurant dans les car rés indiquent le taux de populat ion de 
chaque race, recensée dans les d i f fé ren tes régions, et le pourcentage sur la popu­
lat ion globale de chaque région. 

Ainsi, dans la région I (Saio), à indice drépanocytaire le 
plus élevé, les Bayanzi représentent 63,5 % de la popu­
lation et les villages mixtes Bayanzi-Bambala comptent 
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36,5 % de la population totale. Les groupes à faible 
indice drépanocytaire ne sont pas représentés dans cette 
région. 

La région V (Dunda-Bonga) qui révèle le taux le plus 
bas de sicklémie, ne compte que 27,2 % de Bayanzi, 
mais par contre 25,9 % de Bambala, 41,8 % de popu­
lations mixtes et 5,1 % de Bangongo. 

L'observation se vérifie également pour les autres 
secteurs d'après le tableau 4. 

Pour la totalité de la zone examinée, notre incidence du 
Sickle Cell Trait de 28,6 % comptant parmi les taux les 
plus élevés rencontrés, est conditionné par la présence 
de 50,7 % de Bayanzi et 13,7 % de communautés 
Bayanzi-Bambala à forte prédominance Bayanzi. I l est 
donc nettement démontré que le taux de sicklémie dans 
une population donnée dépend directement des diffé­
rentes races ou groupes ethniques représentés dans la 
région, et que l ' interprétation de la drépanocytose dans 
une région donnée est subordonnée à la connaissance 
approfondie des populations habitant la région. 

Ces différences dans le taux du Trait de différentes 
tribus ne sont jamais énormes et ne s'écartent guère de la 
moyenne au contraire des variations du Trait qui peu­
vent être constatées entre certains villages à l'intérieur 
du même groupe ethnique. 

Nous sommes persuadés que les différences dans le 
taux de sicklémie renseignés par certains auteurs sont 
imputables à l'examen de communautés trop restreintes. 

2° Vérification de l'influence du sexe sur le Sickle Cell 
Trait. 

Bien que l'absence de corrélation entre le sexe et le 
gène de la drépanocytose ait été généralement admis, 
aucune statistique d'envergure, établie sur toutes les 
couches de la population, n 'était venue confirmer les 
faits établis. 
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Un certain nombre d'auteurs ont obtenu des résultats 
qui semblent être en contradiction avec la théorie géné­
ralement admise. Nous citons : 

V A N DER SAR à Curaçao, qui observe sur 2 .499 examens 
9,4 % de S.C.T. dans le sexe masculin et 12,3 % dans 
le sexe féminin ; 

PARENT, au Katanga, sur 1.004 examens obtient 
28,57 % de S.C.T. chez les hommes et 33,33 % chez les 
femmes ; 

ToMLiNSON dans la zone du Canal de Panama, sur 
3.000 examens trouve 7,2 % de S.C.T. dans le sexe 
masculin et 11,35 % dans le sexe féminin ; 

V A N DEN BERGHE et JANSSEN au Congo belge obtien­
nent respectivement 18,5 % et 22,9 % chez les Baluba 
au Kasai, 24,7 % et 27,0 % chez les pygmées de l ' I tu r i , 
15,5 % et 25,2 % chez les Mamvu. 

Alors que ces statistiques semblent indiquer une 
prédominance du Sickle Cell Trait dans le sexe féminin. 
PALES et L I N H A R D en A.O.F., sur 2 .302 tests, obtiennent 
8,2 % de S.C.T. chez les hommes contre 6,3 % chez les 
femmes. Notons cependant que ces derniers auteurs 
invoquent une certaine réserve vu que leurs populations 
examinées étaient peu homogènes. 

FiNDLAY, B E E T et LANGUILLON obtiennent des diffé­
rences négligeables tandis que ABBOTT et EVANS travai-
lant sur des lots trop faibles, obtiennent des taux très 
divergents pour les deux sexes et statistiquement non 
significatifs. 

LAMBOTTE-LEGRAND, dans leurs statistiques, sur la caté­
gorie des nourrissons et enfants établissent également 
l'équivalence des sexes ; sur 93 nourrissons atteints de 
drépanocytose, ils trouvent 47 garçons et 4() filles. Sur 
329 enfants examinés, le Trait est rencontré chez 6 0 % 
des garçons et 61,3 % des filles. D'autre part, sur 591 
enfants dans leur service chnique, ils obtiennent 2 1 , 1 7 % 
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de porteurs du Trait parmi les garçons et 22,84 % parmi 
les filles. 

Pour ce qui est de nos propres résultats, ils confirment 
l'absence de corrélation sexe-Trait d'une façon absolue. 
Notre population de 33.289 indigènes se réparti t en 
14.908 individus du sexe masculin (soit environ 45 %) 
et 18.381 indigènes du sexe féminin (soit environ 55%). 
A noter ici que l'indice sexe-million en 1954 pour le 
Kwango était de 47,6 % H . pour 52,4 % F. La différence 
avec nos chiffres est due à un absentéisme plus élevé 
que nous avons rencontré chez les hommes du fait de 
leurs obligations sociales. 

Parmi les 14.908 examinés du sexe mascuHn, nous 
avons trouvé 4.265 porteurs du S.C.T. soit 28,61 %. 

Parmi les 18.381 examinées du sexe féminin, nous 
avons obtenu 5.274 porteurs du S.C.T., soit 28,69 % 
(cf. tableau 5). 

3° Influence de l'âge sur la fréquence du Sickle Cell 
Trait. 

Les statistiques publiées jusqu'à présent par les 
différents chercheurs sont tellement contradictoires qu'il 
est vraiment impossible d'en tirer des déductions vala­
bles. 

Ce sont encore les résultats de LAMBOTTF.-LEGRAND, 
tout au moins pour la catégorie des nourrissons et en­
fants, qui semblent conformes à la vérité et qui s'accor­
dent avec nos propres observations, là où ces auteurs 
affirment n'avoir constaté qu'une légère différence entre 
le taux de sicklémie chez le nourrisson et l'enfant à 
l'âge scolaire. 

PALES et L I N H A R D , dans leur enquête en A.O.F., trou­
vent des variations du taux de Sickle Cell Trait en fonc­
tion de l'âge qu'ils qualifient eux-mêmes de « parado­
xales ». Ils constatent en effet 6,2 % de S.C.T. parmi les 
enfants contre 10,5 % parmi les adultes. 

FiNDLAY, en Afrique occidentale, indique un pourcen-
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tage de 14,1 % chez les enfants de (1-5 ans contre 11,9 % 
chez les adultes. 

BEET, dans une première statistique en Rhodésie du 
Nord, obtient 1 7 , 6 % parmi les enfants de 0-5 ans contre 
12,1 % chez les adultes et, dans une autre observation 
17,1 % chez les jeunes enfants contre 11,3 % et 11,2 % 
respectivement parmi les écoliers et les adultes. 

V A N D E N BERGHE et JANSSEN observent des taux 
différents avec l'âge, tandis que PARENT trouve des taux 
équivalents aux divers âges. A L L A R D admet qu'il n'y a 
pas de variation significative du taux de sicklémie suivant 
l'âge. 

Selon l'avis de PALES et L I N H A R D , ces statistiques 
pèchent par une confusion raciale ou par une inégalité 
des lots dans la sériation sexuelle et par classes d'âge. 
C'est là qu'intervient l 'intérêt de notre statistique, 
exécutée sur une population composée de quelques 
groupes ethniques à taux sicklémique sensiblement égal 
et sur un lot de sujets suffisamment important dans 
chaque groupe d'âge. 

La subdivision de notre population examinée en 
catégories d'âges s'établit comme suit : 

Nourrissons (de 0 à 3 ans) ; 
Enfants (de 3 à 15 ans) ; 
Adolescents et adultes (de 1 5 à 45 ans) ; 
Vieillards (de plus de 45 ans). 

Le groupe d'âge des nourrissons, vu l'importance de la 
sicklanémie dans cette catégorie, avec décès et déperdi­
tion de gènes morbides subséquente, a été encore subdi­
visé en 3 classes : de 0 à (5 mois, de 6 mois à 1 an et de 
1 à 3 ans. 

Les résultats obtenus (voir tableau 5, page 40) s'établis­
sent comme suit : 
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De 0 à 6 mois : 28,7 % de S.C.T. 
De 6 mois à 1 an : 27,4 % 
De 1 à 3 ans : 28,5 % 
De 3 à 15 ans : 28,1 % 
De 15 à 45 ans : 28,6 % 
Plus de 45 ans : 31 °, 

De ces résultats se dégagent immédiatement les 
conclusions suivantes : 

1° La fréquence du S.C.T. est en règle générale 
identique dans les différentes classes d'âges ; 

2° Une chute légère est observée dans la catégorie des 
nourrissons de 6 mois à 1 an. Cette chute s'explique très 
naturellement, ainsi que les résultats de LAMBOTTE-
LEGRAND l'ont prouvé, par la fréquence des décès à cet 
âge des porteurs atteints de la maladie à hématies 
falciformes ; 

3° La fréquence du S.C.T. devient plus élevé une fois 
dépassé l'âge de 45 ans. 

LANGUILLON, dans ses recherches à la Guadeloupe, 
constate également une fréquence plus élevée dans la 
catégorie des indigènes ayant plus de 50 ans (290 sujets 
examinés). Au contraire, F I N D L A Y et ELSDON-DEW 
signalent une fréquence nettement plus faible dans la 
classe des vieillards (statistiques portant respectivement 
sur 50 et 213 sujets). 

SAUGRAIN à Madagascar trouve un pourcentage beau­
coup plus élevé chez les indigènes au-dessus de 50 ans 
(134 sujets examinés). 

Si l'on admet la vahdité de nos statistiques, i l faut 
admettre qu 'à partir d'un âge moyennement avancé (au 
delà de 45 ans), le gène de la drépanocytose confère une 
survie plus longue aux porteurs et comporte donc un 
avantage sélectif. De toute façon, le rôle conféré par 
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cette sélectivité dans la création d'un état de compensa­
tion à la déperdition de gènes {balanced polymorphism) 
ne paraît que relatif si l'on admet avec A L L A R D que les 
chances de fécondité entre 45 et 50 ans ne se chiffrent 
plus qu 'à 5 % et après 50 ans se rapprochent de zéro. 

Tableau 5 — Taux de Sickle Cell Trait 
suivant la catégorie d'âge. 

A. Sexe masculin. 

Catégorie d'âge Examinés Porteurs du Trait Pourcentage 

0 - 6 mois 406 116 28,6 °o 
6 m . - l an 365 108 29,6 
1 a n - 3 ans 1.439 406 28,2 
3-15 ans 5.633 1.591 28,2 

15-45 ans 5.892 1.687 28,6 
plus de 45 ans 1.173 357 30,4 

Tota l hommes 14.908 4.265 28,61 % 

B. Sexe féminin. 

Catégorie d'âge Examinés Porteurs du Trait Pourcentage 

0-6 mois 391 113 28,9 % 
6 m . - l an 350 88 25,1 
1 a n - 3 ans 1.469 424 28,9 
3-15 ans 6.063 1.701 28 ,1 

15-45 ans 8.139 2.331 28,6 
plus de 45 ans 1.969 617 31,3 

T o t a l femmes 18.381 5.274 28,69 % 

C. Population globale. 

Catégorie d'âge Examinés Porteurs du Trait Pourcentage 

0-6 mois 797 229 28,7 % 
6 m . - l an 715 196 27,4 
1 a n - 3 ans 2.908 830 28,5 
3-15 ans 11.696 3.292 28,1 

15-45 ans 14.031 4.018 28,6 
plus de 45 ans 3.142 974 31,0 

T o t a l g é n é r a l 33.289 9.539 28.65 % 
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40 Confrontation des fréquences du Sickle Cell Trait 
en facteur des éléments âge-sexe combinés. 

Le facteur sexe étant dépourvu d'influence sur le gène 
de la drépanocytose, nos observations précédentes doi­
vent se vérifier dans les différentes catégories d'âge pour 
les deux sexes examinés séparément (voir tableau 5, 
page 46 et la graphique 7). 

-t-

G R A P H . 1. — Répartit ion du taux de B.C.T. , d'après le sexe et la catégorie 
d'âge. 

Sexe masculin 
Sexe féminin 
Global 

La concordance est en effet parfaite dans toutes les 
catégories d'âges, sauf pour ce qui concerne la classe des 
nourrissons de 6 mois à 1 an, pour qui la chute du taux 
de S.C.T. a été interprétée comme résultant du décès de 
la majori té des homozygotes à cet âge. 

Chez les nourrissons garçons, cette chute n'a pas été 
observée, tandis que chez les nourrissons filles elle est t rès 
forte. Nous ne pouvons interpréter cette différence 
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autrement que par le décès dû au hasard d'un plus grand 
nombre de nourrissons filles au moment de nos investi­
gations. 

Dans la catégorie des vieillards, la même sélectivité 
apparaît dans l'incidence du S.C.T. chez les hommes et 
chez les femmes avec une légère différence non signifi­
cative en faveur des vieillards femmes (31,3 contre 
30,4). 

5° Fréquence de Sickle Cell Trait analysée dans les 6 
premiers mois après la naissance. 

I l est étabh, depuis les travaux de DIGGS, SCOTT et 
leurs collaborateurs que la fréquence et l'intensité du 
taux de Sickle Cell Trait est plus de deux fois inférieur 
chez le nou^•eau-né que dans les autres catégories d'âge 
parmi les enfants et adultes. D'autre part, la fréquence 
de la sicklémie augmente graduellement jusqu'à l'âge de 
quatre mois. Ce phénomène serait dû, d'après WATSON, 
à la persistance au moment de la naissance, d'une cer­
taine quantité d'hémoglobine foetale, dont la présence 
empêcherait dans une certaine mesure la tendance à la 
cristallisation de l'hémoglobine S. Cette hémoglobine 
foetale, en disparaissant graduellement pour être élimi­
née complètement vers l'âge de six mois, conditionnerait 
en même temps l'apparition ou l'amplification du phéno­
mène de la falciformation chez les porteurs du gène S. 

Les statistiques publiées par LAMBOTTE-LEGRAND 
s'accordent avec les observations de SCOTT ; ils obtien­
nent chez : 

53 nouveau-nés de 1 à 15 jours : 7,5 % de SCT ; 
57 nourrissons âgés de 15 à 30 jours : 15,7 % ; 
38 nourrissons âgés de 1 à 2 mois : 18,4 % ; 
66 nourrissons âgés de 2 à 4 mois : 18,2 % ; 

591 nourrissons âgés de plus de 4 mois : 21,8 %. 

Nos observations (voir tableau 6 page 50, et graphique 2) 
confirment l'augmentation graduelle du Sickle Cell Trait 
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depuis la naissance, et cela jusqu'à l'âge de six mois, ce 
qui paraît plus logique comme résultat si l'on admet que 
l'hémoglobine foetale n'a disparu que vers cet âge. 

G R A P H . 2. — Répartit ion du taux de S . C . T . , d'après l'âge dans la catégorie 
de 0-3 ans. 

Quant à la fréquence nettement inférieure du taux de 
sicklémie chez les nouveau-nés, nous l'avons constaté, 
mais l'écart avec le taux moyen de Sickle Cell Trait est 
beaucoup moins accusé. Si une telle différence dans le 
taux du Trait, qui va du simple au double, existe, ce ne 
pourrait être que pendant peu de jours après la naissance 
et les virages du sickling devraient s'observer à ce mo­
ment-là. 

Sur 1.266 enfants examinés entre l'âge de 14 jours et 
de six mois, V A N DE PITTE n'observe jamais, quelques 
mois après ce premier examen, de virage chez les bébés 
négatifs nés de mère sicklémique. 

Les recherches en milieu rural ne permettent pas de 
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voir les nouveau-nés à un moment très précoce après 
la naissance. Seule une statistique massive dans les 
maternités donnera des renseignements suffisamment 
amples que pour en tirer des conclusions valables. 

Tableau 6. — Répartition du taux du Sickle Cell Trait 
dans la catégorie des nourrissons. 

Age Examinés Porteurs du Trait Pourcentage 

0 - 1 mois 141 34 24,1 % 
1-2 mois 127 36 28,3 % 
2 -3 mois 139 37 26,7 % 
3 -4 mois 120 35 29,1 % 
4 - 5 mois 106 32 30,2 % 
5-6 mois 97 34 35,0 % 
0 - 6 mois 730 208 28,5 % 

6° Recherche d'une sélectivité du Trait far une hypo-
mortalité éventuelle des porteurs du Sickle Cell Trait. 

L'examen de l'incidence du Sickle Cell Trait dans les 
différentes catégories d'âge nous a révélé une sélectivité 
du gène drépanocytaire dans le sens d'une survie prolon­
gée à partir de 45 ans environ. 

Bien que ne disposant pas d'un recul suffisant, pour 
obtenir des renseignements statistiquement valables, 
nous avons contrôlé dans 29 villages, sur une population 
de 6.473 indigènes, la mortalité chez les porteurs du Trait 
et chez les indigènes normaux, enregistrée endéans une 
période de 6 mois. 

I l est évident que parmi les porteurs du Trait ne figu­
rent pas les cas d'anémie à hématies falciformes. Nous 
avons également exclu de notre statistique les décès 
accidentels, les décès opératoires et suite à des dystocies. 

Nos observations se résument ainsi (voir tableau 7, 
page 51. Sur 4.471 indigènes non porteurs du Trait nous 
avons enregistré 47 décès, soit 10,5 %(,. 
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Parmi 2.002 porteurs du Sickle Cell trait nous avons 
enregistré 18 décès, soit 9 

La différence est tellement insignifiante que nous 
pourrions conclure à une équivalence de décès entre 
porteurs et indigènes normaux. Néanmoins, nous ne 
pouvons empêcher de relever dans la catégorie des 15 à 
45 ans, 9 décès parmi les indigènes normaux contre 1 
décès parmi les porteurs du Trait. Aussi préférons-nous 
pour le moment nous abstenir de toute conclusion 
définitive. La valeur de notre travail réside dans le fait 
que nous avons actuellement une population de plus de 
33.000 indigènes catalogués dans des registres avec tous 
les renseignements nécessaires, et qu'avec un recul 
suffisant nous serons à même de déterminer sur une vaste 
échelle la mortalité exacte dans chaque catégorie d'âge 
pour les porteurs du Trait et les non-porteurs. Les résul­
tats de ce travail que nous pouvons entreprendre sous 
peu, résoudront un des aspects, tout au moins, du problè­
me de la sélectivité du gène drépanocytaire. 

Tableau 7. — Mortalité comparée des indigènes normaux 
et porteurs du Trait (sauf S.C.A.) dans 29 villages 

du Secteur I L 

Note: les morts accidentelles n'ont pas été prises 
en compte. 

Âge Ind igènes normaux Porteurs du Trait 
Sexe E x a m i n é s Décès /oo E x a m i n é s Décès 

0 - 3 ans M . 9 4 
F . 8 3 

3-15 ans M . 6 2 
F . 4 3 

15-45 ans M . 1 1 
F . 8 0 

p lus 45 M . 2 3 
F . 9 2 

4.471 47 10,5%o 2.002 18 9%o 
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7° Recherche de la réceptivité à la tuberculose chez les 
porteurs du Sickle Cell Trait et chez les sujets normaux, 
par l'étude comparée des intradermoréactions de MANTOUX. 

V A N DE PITTE, CLAESSENS et M A R T I N , dans leur étude 
intitulée « Tuberculose et sicklémie », ont fait l'analyse 
détaillée des travaux parus jusqu'à présent sur la 
recherche d'une éventuelle corrélation entre le Sickle 
Cell Trait et la tuberculose. 

La sicklémie étant un phénomène lié presque exclusive­
ment à la race noire et, d'autre part, la sensibilité plus 
marquée vis-à-vis de la tuberculose étant reconnue 
généralement comme caractéristique de certaines races 
dont la race noire, certains auteurs ont voulu prouver 
une influence d'une affection sur l'autre. 

Les observations s'accordaient en général pour admet­
tre soit un rôle étiologique de la tuberculose dans l'appa­
rition de la Sickle Cell Anemia basé sur des phénomènes 
anoxémiants se produisant au niveau des poumons, 
soit une prédisposition des porteurs du Sickle Cell Trait 
et des sicklanémiques à la tuberculose et principalement 
à la forme exsudative. 

V A N DE PITTE et ses collaborateurs ont démenti ces 
théories et ont prouvé que l'infection tuberculeuse n'a 
aucune prédilection pour les sujets sicklémiques : l 'inci­
dence du Sickle Cell Trait est identique dans un groupe de 
250 tuberculeux et deux groupes témoins, d'indigènes 
normaux. 

Abordant le problème sous un tout autre angle, nous 
avons vérifié également une éventuelle corrélation entre 
la sicklémie et la tuberculose. La recherche de l'allergie 
tuberculinique étant un moyen d'apprécier la sensibilité 
à la tuberculose, nous avons comparé les résultats de 
l 'intradermoréaction de M A N T O U X sur une série d'indi­
gènes normaux et une série de porteurs du Sickle Cell 
Trait. 

Nous avons examiné, par l ' intradermoréaction, en 
injectant selon la technique habituelle 0,1 ce de la solu-
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tion au 1/1000 de tuberculine brute, 1.129 indigènes 
dont 371 porteurs du SCT. Les réactions ont été notées 
de la façon classique, sauf une petite variation par la 
classification séparée des réactions M4 (papule de plus 
de 22 mm) et les réactions M4 accompagnées d'une lésion 
bulleuse ou phlycténulaire. 

Les résultats qui figurent au tableau 8 ci-dessous et au 
graphique 3, montrent une parfaite concordance de la 
sensibilité vis-à-vis de la tuberculose chez les indigènes 
normaux et les Sickle Cell Trait et confirment les obser­
vations de V A N DE PITTE et collaborateurs. 

Tableau 8. — Intradermoréaction de MANTOUX 
comparée chez des indigènes normaux et des porteurs 

du Sickle Cell Trait, dans neuf villages 
des secteurs I et I L 

M A N T O U X Ind igènes Normaux Porteurs du Trait 

0,1 cm^ soL 1 %o Tes tés % Tes t é s % 

I\L n é g a t i f 552 72,9 275 74,1 

M . 1 ( 5-10 m m ) 99 13,0 47 12,7 

M . 2 (10-16 m m ) 69 9,1 27 7,3 

M . 3 (16-22 m m ) 23 3,0 11 3,0 

M . 4 (22 m m + ) 6 0,8 2 0,5 

M . p h l y c t . (22 m m . + ) 9 1,2 9 2,4 

T o t a l 758 100 % 371 100 % 

Nous obtenons en effet 72,9 % de réactions de M A N ­
TOUX négatives chez les indigènes normaux et 74,1 % 
chez les sicklémiques. De même, les réactions M l , M2, 
M3 et M4 dénotent une parfaite corrélation. Une seule 
exception est constituée par le fait que les réactions 
phlycténulaires sont deux fois plus nombreuses chez 
les sicklémiques. Nous ne voulons tirer aucune conclu­
sion de cette dernière observation. L'interprétation des 
réactions hyperergiques, si elles paraissent se rapporter 
à une primo-infection ou à l'évolution active d'une 
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G R A P H . 3. — Intradermoréaction de M A N T O U X comparée chez des indigènes 
normaux (trait plein) et chez des porteurs du S . C . T . (pointillé). 

tuberculose, doit être confirmée par un examen clinique 
et radiologique, ce que nous n'avons pu faire. La zone du 
F o R E A M i au Kwango sera prochainement le théâtre 
d'opérations étendues dans la recherche de l'allergie. 
C'est à ce moment qu'avec les renseignements que nous 
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possédons sur les porteurs du Trait, nous serons à même 
d'élargir le champ de nos observations, soit en infirmant 
la prédominance d'hyperergiques parmi les sicklémiques, 
soit en déterminant la part d'une tuberculose active 
parmi les hyperergiques. I l sera indispensable également 
de classifier les observations par groupes d'âges. Nous 
espérons le faire dans un prochain travail. 

8° Vérification de la théorie génétique et de la fréquence 
des mutations de gène. 

La drépanocytose a été longtemps considérée comme 
une affection dominante. I l est maintenant établi qu'il 
s'agit d'un gène unique, qui à l 'état hétérozygote déter­
mine le phénomène de la falciformation et, à l 'état homo­
zygote, entraîne l'apparition de l'anémie drépanocytaire. 
I l s'agit d'une affection dans laquelle le gène morbide 
récessif est incomplètement dominé par son allélomor-
phe normal. 

Les lois de l'hérédité dans ce cas déterminent les 
proportions des porteurs du Trait dans la descendance 
à 75 %, dont 50 % de tarés et 25 % d'homozygotes 
sicklanémiques lorsque les deux parents sont porteurs du 
gène, et à 50 % de porteurs du Trait quand un seul des 
parents est porteur du gène. 

I l est bien entendu que les parents porteurs du gène 
sont considérés comme hétérozygotes. Parmi plus de 
1.500 familles comptant quatre enfants et plus, nous 
n'avons relevé que quatre fois la possibilité d'avoir un des 
parents homozygote, c'est-à-dire que dans quatre familles 
seulement tous les enfants étaient porteurs du Trait. 

Jusqu 'à présent, à part le travail de B E E T sur quelques 
familles en Rhodésie, la statistique de H I E R N A U X sur 
200 familles de la tribu de Bamosso et les enquêtes de 
LAMBOTTE (mais qui partent toujours de l'enfant trouvé 
porteur d'hématies falciformes pour remonter aux pa­
rents), nous n'avons pas connaissance d'une enquête 
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systématique d'envergure pour contrôler la théorie de la 
transmission héréditaire. 

Nous avons examiné et contrôlé 4.731 familles ayant 
eu 19.005 enfants dont 12.005 ont été testés. 5.258 
enfants étaient décédés et 1.742 étaient absents. 

Dans 474 familles où le père et la mère étaient tous 
deux porteurs du Sickle Cell Trait (Ss x Ss), nous avons 
examiné 1.063 enfants dont 71,8 % étaient porteurs du 
Trait. D'après les lois de l'hérédité, nous aurions dû 
trouver 75 % de porteurs y compris les 25 % d'homozy­
gotes, à condition que tous les sicklanémiques soient 
en vie au moment de l'examen. Dans l'autre alternative, 
où tous les sicklanémiques seraient décédés, nous n'au­
rions plus trouvé que 66 % de porteurs du Trait (soit 
2/3 de porteurs et 1/3 d'enfants normaux). 

Normalement, nous devons nous attendre à trouver 
un taux situé entre ces deux extrêmes et conditionné 
par la mortalité parmi les homozygotes au moment des 
investigations. 

Nous y reviendrons d'ailleurs lorsque nous examinerons 
la mortalité parmi la descendance des différentes familles 
génotypiques. 

Nous avons contrôlé 1.024 familles où le père était 
porteur du Sickle Cell Trait et la mère normale (Ss x ss). 
Sur 2.728 enfants testés, nous avons trouvé 51,0 % de 
porteurs de l'anomalie falciforme. 

Alternativement, dans 995 familles où le père était 
normal et la mère porteuse de la tare drépanocytaire, 
nous avons examiné 2.484 enfants et trouvé 51,6 % 
de Sickle Cell Trait. Normalement, dans ces deux catégo­
ries nous aurions dû trouver 50 % de porteurs du Trait ; 
la concordance est donc parfaite. 

Enfin, parmi 2.238 familles avec parents dépourvus du 
gène drépanocytaire, et où nous ne devions normalement 
trouver aucun porteur sur les 5.730 enfants examinés, 
nous avons diagnostiqué 21 cas de Sickle Cell Trait, soit 
0,36 %. 
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Différentes hypothèses, pour exphquer ce phénomène, 
s'offrent tout de suite à l'esprit, à commencer par une 
erreur technique possible et la fausse paternité. 

Nous pouvons immédiatement exclure la supposition 
d'une faute de technique. Le point de départ de nos 
investigations étant le ménage, le résultat aberrant a 
immédiatement entraîné des examens de contrôle parmi 
les ascendants et les descendants. Chaque fois le test 
négatif chez les parents et positif chez l'enfant a été 
confirmé. 

La question de la paternité est plus délicate ; cependant 
nous sommes presque persuadés d'avoir éliminé tous les 
cas où la paternité était douteuse. I l est difficile de donner 
une base scientifique à cette affirmation, qui repose plutôt 
sur une base subjective de certitude de la validité des 
renseignements obtenus. 

Une autre hypothèse est celle de la non-pénétrance 
du gène chez un des parents à cause d'un gène modifiant 
ou d'un inhibiteur génétique. Des cas de suppression du 
gène sont connus dans le règne animal et parmi les 
plantes. V A N DE PITTE cite un cas décrit par SINGER 
et FISHER de suppression de gène Sk. 

Enfin nous devons envisager l 'hypothèse de la muta­
tion. Théoriquement le taux de mutation devrait 
pouvoir se calculer d'après l'incidence de la sicklémie, 
par la détection de tous les cas de sicklanémie dont un des 
parents n'est pas porteur du Sickle Cell Trait ou par le 
diagnostic du nombre de porteurs du Trait dont les 
deux parents sont normaux, comme c'est le cas ici. En 
pratique cela s'annonce beaucoup plus difficile. V A N DE 
PITTE et coll. ont calculé le taux de mutation du gène 
Sk pour Léopoldville en se basant sur le nombre de 
malades à hématies falciformes dont la mère était néga­
tive au test sur la falciformation. Le taux de 1,7 X 10"^ 
qu'ils obtiennent et considèrent comme limite supérieure 
est 10 fois inférieur au taux théorique nécessaire pour 
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contrebalancer la déperdition des gènes. L'hypothèse 
des mutations requiert donc un taux de mutation beau­
coup plus élevé que les taux actuellement connus. 

Néanmoins nous l'admettrons, sur la foi de nos résul­
tats, comme la plus probable en temps que mécanisme 
de récupération partielle des gènes du Sickle Cell Trait. 

Nos résultats élaborés séparément pour chacune des 
régions examinées, permettent de vérifier pour chaque 
secteur l'exactitude de la théorie génétique et constituent 
par leur répétition une preuve de la validité de no-
observations (voir les tableaux statistiques 9, ci-après). 

Tableau 9. — Vérification de la théorie génétique. — 
Pourcentage de Sickle Cell Trait parmi la descendance 

dans les familles Ss x Ss, Ss x ss et ss x ss. 

RÉGION I ET I I (résultat global). 
A. Père et mère, porteurs du Sickle Cell Trait : 5s x Ss. 

Familles 
contrôlées 

Enfants 
examinés 

Enfants 
S C T 

0/ /o 
de S C T . 

E n f a n t s absents 
E n f a n t s d é c é d é s 

182 395 
37 

190 

282 71,4 

T o t a l des enfants 622 

B . Père SCT et mère normale : Ss X ss, 

Familles 
contrôlées 

Enfants 
examinés 

Enfants 
S C T 

% 
de SCT. 

E n f a n t s absents 
E n f a n t s d é c é d é s 

381 1.006 
98 

229 

499 49,6 

Tota l des enfants 1.333 

G. Père normal et mère SCT : SS X 5s. 

Familles 
contrôlées 

Enfants 
examinés 

Enfants 
S C T 

/o 
de SCT. 

E n f a n t s absents 
E n f a n t s d é c é d é s 

356 899 
102 
201 

447 49,7 

T o t a l des enfants 1.202 
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D. Père et mère normaux : ss x ss. 

Familles Enfants Enfants 
contrôlées examinés S C T de S C T . 

7u 

699 1.810 7 0,39 

E n f a n t s absents 179 

E n f a n t s d é c é d é s 396 

T o t a l des enfants 2.385 

RÉGION I I I ( B i L I L I - K l A M F U ) . 

A. Père et mère, porteurs du Sickle Cell Trait : Ss x 5s. 

Familles Enfants Enfants /o 
contrôlées examinés SCT de S C T . 

155 356 252 70,8 
E n f a n t s absents 50 

E n f a n t s d é c é d é s 251 

T o t a l des enfants 657 

B . Père SCT et mère normale : Ss X ss. 

Familles Enfants Enfants % 
contrôlées examinés S C T de S C T . 

339 948 494 52,1 

E n f a n t s absents 173 

E n f a n t s d é c é d é s 410 

Tota l des enfants 1.531 

C. Père normal et mère SCT : S S X Ss. 

Familles Enfants Enfants % 
contrôlées examinés SCT de SCT. 

340 845 449 53,1 

E n f a n t s absents 199 
E n f a n t s d é c é d é s 395 

T o t a l des enfants 1.439 
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Tableau 9. — Vérification de la théorie génétique. — 
Pourcentage de Sickle Cell Trait parmi la descendance 

dans les familles Ss x Ss, Ss X ss et ss X ss ( suite ). 

D. Père et mère normaux : ss X SS. 

Familles Enfants Enfants /o 
contrôlées examinés SCT de S C T . 

756 1.981 7 0,35 
E n f a n t s absents 435 
E n f a n t s d é c é d é s 909 

T o t a l des enfants 3.225 

R É G I O N I V ( K I T O Y ) . 

A. Père et mère, porteurs du Sickle Cell Trait : Ss X Ss. 

Familles Enfants Enfants % 
contrôlées examinés SCT de SCT. 

60 111 79 71,1 
E n f a n t s absents 16 
E n f a n t s d é c é d é s 110 

Tota l des enfants 237 

B . Père SCT et mère normale : Ss X SS. 

Familles Enfants Enfants /o 
contrôlées examinés SCT de S C T . 

137 323 184 .56,9 
Itnfants absents 55 
E n f a n t s d é c é d é s 177 

Tota l des enfants 555 

C. Père normal et mère SCT : SS X Ss. 

Familles Enfants Enfants O / 
yO 

contrôlées examinés SCT de S C T . 

123 311 163 52,4 

E n f a n t s absents 43 
E n f a n t s d é c é d é s 181 

Tota l des enfants 535 
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D . Père et mère normaux : ss x ss. 
Familles 

contrôlées 
Enfants 

examinés 
Enfants 

S C T 
/o 

de S C T . 

E n f a n t s 
E n f a n t s 

absents 
d é c é d é s 

321 800 
93 

480 

2 0,25 

T o t a l des enfants 1.373 

RÉGION V (DUNDA-BONGA). 

A. Père et mère porteurs du Sickle Cell Trait : Ss X 5s. 
Familles 

contrôlées 
Enfants 

examinés 
Enfants 

SCT 
0/ 
/o 

de S C T . 

E n f a n t s absents 
E n f a n t s d é c é d é s 

77 201 
16 

148 

151 75,1 

T o t a l des enfants 365 

B . Père SCT et mère normale : Ss X ss. 

Familles 
contrôlées 

Enfants 
examinés 

Enfants 
S C T 

/o 
de S C T . 

E n f a n t s absents 
E n f a n t s d é c é d é s 

167 451 
53 

235 

215 47,7 

T o t a l des enfants 739 

C. Père normal et mère SCT : SS X Ss. 
Familles 

contrôlées 
Enfants 

examinés 
Enfants 

S C T 
/o 

de SCT. 

E n f a n t s absents 
E n f a n t s d é c é d é s 

176 429 
42 

245 

224 52,1 

T o t a l des enfants 716 

D . Père et mère normaux : ss X SS. 

Familles 
contrôlées 

Enfants 
examinés 

Enfants 
SCT 

/o 
de SCT. 

E n f a n t s absents 
E n f a n t s d é c é d é s 

462 1.139 
151 
701 

5 0,43 

T o t a l des enfants 1.991 
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Tableau 9. — Vér i f ica t ion de la théor ie g é n é t i q u e . — 
Pourcentage de Sickle Cell Trait parmi la descendance 
dans les familles Ss x Ss, Ss x ss et ss x ss f s u i t e ) . 

T O T A L G É N É R A L D E S R É G I O N S E X A M I N É E S 

(4.731 familles contrôlées) . 

A. Père et mère porteurs du Sickle Cell T ra i t : 5s x Ss.. 

Familles 
contrôlées 

Enfants 
examinés 

Enfants 
S C T 

/o 
de S C T . 

474 
Enfants absents 
Enfants décédés 

1.063 
119 
699 

764 71,8 

Total des enfants 1.881 

B . Père SCT et mère normale : Ss X SS. 

Familles 
contrôlées 

Enfants 
examinés 

Enfants 
S C T 

% 
de S C T . 

1.024 
Enfants absents 
Enfants décédés 

2.728 
379 

1.051 

1.392 51,0 

Total des enfants 4.158 

C. Père normal et mère SCT : SS X Ss. 
Familles 

contrôlées 
Enfants 

examinés 
Enfants 

S C T 
/o 

de S C T . 

995 
Enfants absents 
Enfants décédés 

2.484 
386 

1.022 

1.283 51,6 

Total des enfants 3.892 

D. Père et mère normaux : ss X SS. 

Familles 
contrôlées 

Enfants 
examinés 

Enfants 
S C T 

% 
de S C T . 

2.238 
Enfants absents 
Enfants décédés 

5.730 
858 

2.486 

21 0,36 

Total des enfants 9.074 
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90 Recherche de la sélectivité du gène S par le contrôle 
de la mortalité parmi la descendance des familles hétéro­
zygotes, normales et mixtes {Ss x Ss, Ss x ss et ss x ss). 

La disparit ion avant l 'âge de la p roc réa t ion des sujets 
atteints de l ' anémie à h é m a t i e s falciformes devrait 
t h é o r i q u e m e n t ramener le taux du Sickle Cell Trait, en 
10 géné ra t ions de 25% à 1 0 % . Or, l'incidence du Trait 
reste identique dans une population donnée et la décou­
verte de L E H M A N N et C U T B U S C H du Sickle Cell Trait chez 
les Veddas de l ' Inde mér id iona le prouve à suffisance 
qu ' i l ne s'agit pas ic i d 'un p h é n o m è n e récen t . 

Le m é c a n i s m e correcteur de cette dépe rd i t ion de gènes 
est probablement double et agit par : 

1 ° des mutations ; 

20 un avantage sélectif du gène. 

Nous avons v u que les mutations se produisent, mais ne 
pourraient intervenir, au point actuel de nos connais­
sances que pour 1 0 % au m a x i m u m dans la r écupé ra t i on 
des gènes. 

L'avantage sélectif pourrai t se manifester sous p lu­
sieurs aspects : 

1 ° Par une survie prolongée des porteurs du Sickle Cell 
Trait. Nous avons d é m o n t r é la f r équence plus élevée du 
S.C.T. dans la ca tégor ie des plus de 45 ans ; 

2° Par une rés is tance plus grande des porteurs du 
Trait vis-à-vis du paludisme. Nous n'avons pas encore 
eu l'occasion d'entamer cette partie du p rob lème , mais 
A L L I S S O N (1954) a t r o u v é une corré la t ion frappante entre 
l'absence du Trait et l ' impaludat ion ; 

3° Certains (FoY et coll. 1951) ont suggéré une sélec­
t iv i té d'unions entre porteurs du S.C.T. H I E R N A U X a 
envisagé une sélect ivi té néga t ive des unions, mais a p r è s 
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l 'avoir é tud iée rejette cette hypo thèse . Nos recherches 
à ce sujet (voir plus loin) apportent des preuves indiscu­
tables contre le « selective mating » ; 

4 ° R e p r o d u c t i v i t é plus grande des porteurs du Sickle 
Cell Trait. 

H i E R N A U x rejette éga l emen t cette h y p o t h è s e . A L L A R D , 

au contraire, prouve qu ' i l y a un avantage de 2 5 % envi­
ron pour les porteurs du Trait, a.n point de vue reproduc­
t ion , chez les populations examinées par l u i à Bef aie ; 
mais i l admet que ce facteur pourrai t intervenir beau­
coup moins dans une population plus normale que les 
tr ibus à na t a l i t é t r è s basse qui ont sei 'vi à ses recherches. 

Nos propres observations (voir plus loin) exécutées 
sur une échelle beaucoup plus vaste, prouvent indiscuta­
blement que la fécondi té et la r ep roduc t i v i t é est identi-
tique chez les S.C.T. et chez les indigènes normaux ; 

5 ° H y p o m o r t a l i t é parmi les porteurs du Sickle Cell 
Trait. L A M B O T T E - L E G R A N D ont relevé une mor t a l i t é 
moindre chez les porteurs du Trait que parmi les enfants 
indemnes. H I E R N A U X obtient des chiffres de m o r t a h t é 
d i f fé ren te chez les enfants issus de parents Ss, SS et ss 
mais n ' y relève pas de di f férence significative. A L L A R D 

arrive à la conclusion d'une m o r t a h t é moindre parmi les 
porteurs du Trait. E D I N G T O N (1955) , ap rès avoir cons t a t é 
un taux de fer t i l i té plus élevé chez les mul t i -g rav idées , 
porteuses du Trait, trouve éga lement un taux moindre 
de m o r t a l i t é parmi la descendance. 

Analysons nos propres r é su l t a t s qui portent sur l'exa­
men de 4 .731 ménages ayant eu 1 9 . 0 0 5 enfants dont 
5 . 2 5 8 sont décédés (cf. tableatt 70, pages 6 5 - 6 7 ) . Nous 
obtenons respectivement : 

— 37 ,2 % de décès dans les m é n a g e s d 'hé té rozygo tes 
(père Ss x mère Ss) ; 
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— 25,3 % et 26,2 % soit en moyenne 25,7 % de décès 
parmi les enfants dans les m é n a g e s où un des parents 
est hé t é rozygo te et l 'autre normal (père Ss X m è r e ss 
ou inversément ) ; 

— 27,4 % de décès dans les m é n a g e s entre parents 
non porteurs du Sickle Cell Trait (père ss X m è r e ss). 

Soit d i t ic i , ainsi que nous le prouverons plus loin, que 
ces d i f fé ren ts ménages géno typ iques ont exactement le 
m ê m e t aux de reproduction, et que leur taux de dis t r i ­
but ion, pour une incidence de 28,6 % de S.C.T., est 
respectivement de 10 % de m é n a g e s Ss x Ss, 43 % de 
m é n a g e s Ss x ss et 47 % de m é n a g e s ss X ss. 

Tableau 10. — Morta l i té comparée parmi la descendance 
dans les familles Ss x Ss, Ss x ss et ss x ss. 

R É G I O N I E T I I ( résul ta t global). 

A. Père et mère porteurs du Sickle Cell T ra i t : Ss x Ss. 

Familles Enfants 
contrôlées nés vivants 

Enfants 
décédés 

% 
de décès 

182 622 190 30,5 % 

B. Père SCT et mère normale .• Ss X SS. 

381 1.333 229 17,2 % 

C. Père normal et mère SCT : SS X Ss. 

356 1.202 201 16,7 % 

D . Père et mère normaux: ss X SS. 

699 2.385 396 16,6 % 
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Tableau 10. — Mor ta l i t é c o m p a r é e p a r m i la descendance 
dans les familles Ss x Ss, Ss x ss et ss x ss f s u i t e ) . 

R É G I O N I I I . 

A . Père et mère porteurs du Sickle Cell T r a i t : Ss x Ss. 

Familles Enfants 
contrôlées nés vivants 

Enfants 
décédés 

% 
de décès 

155 657 251 38,2 % 

B. Père SCT et mère normale : • Ss x ss. 
339 1.531 410 26.8 % 

C. Père normal et mère SCT: SS X Ss. 
340 1.439 395 27,31% 

D . Père et^mère normaux: s s X ss. 
756 3.325 909 27,3 % 

R É G I O N I V . 

A. Père et mère porteurs du Sickle Cell T ra i t : Ss X Ss. 

Familles Enfants 
contrôlées nés vivants 

Enfants 
décédés 

% 
de décès 

60 237 110 46,4 % 

B . Père SCT et mère normale .• Ss X ss. 
137 555 177 31,9 % 

C. Père normal et mère SCT : SS X Ss. 
123 535 181 33,8 % 

D . Père et mère normaux: ss X SS. 

321 1.373 480 34,9 % 
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R É G I O N V . 

A . Père et mère porteurs du Sickle Cell T ra i t : 5s x Ss. 

Familles Enfants 
contrôlées nés vivants 

Enfants 
décédés 

% 
de décès 

77 365 148 40,5 % 

B . Père SCT et mère normale ." Ss X SS. 

167 739 235 31,7 % 

C. Père normal et mère SCT: SS X Ss. 
176 716 245 34,2 % 

D . Père et mère normaux: ss X ss. 
462 1.991 701 35,2 % 

T O T A L G É N É R A L P O U R L A R É G I O N E X A M I N É E 

A. Père et mère porteurs du Sickle Cell Tra i t : Ss X Ss. 

Familles Enfants 
contrôlées nés vivants 

Enfants 
décédés 

% 
de décès 

474 1.881 699 37,2 % 

B. Père SCT et mère normale .• Ss X SS. 

1.024 4.158 .1051 25,3 % 

C. Père normal et mère SCT: SS X Ss. 
995 3.892 1.022 26,2 % 

D . Père et mère normaux: ss X SS. 

2.238 9.074 2.486 27,4 % 

Si nous faisons abstraction pour le moment des 10 % 
de ménages d 'hé té rozygo tes , chez qu i la m o r t a l i t é parmi 
la descendance est fortement inf luencée par le décès des 
homozygotes, nous remarquons que la di f férence de 
m o r t a l i t é dans la descendance des m é n a g e s ss x ss et 
Ss X ss semble à p remière vue d é p o u r v u e de significa-
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t ien. I l ne faut cependant pas oublier que la descendance 
dans les familles Ss x ss est composée de 50 % d'enfants 
hé té rozygo tes Ss et 50 % d'enfants normaux ss. 

Nous pouvons admettre logiquement que la morta­
l i té des enfants normaux dans ces familles est identique 
au taux de m o r t a l i t é des enfants issus des m é n a g e s 
ss X ss, soit 27,4 % . 

Le taux de décès de 25,7 % dans les familles Ss x ss est 
donc la r é s u l t a n t e du taux de m o r t a l i t é de 27,4 % des 
enfants normaux et d 'un taux, qu 'un simple calcul per­
met d 'é tab l i r , de 24,0 % chez les enfants hé t é rozygo te s . 

La différence de m o r t a l i t é entre les descendants 
hé té rozygo tes et normaux est donc finalement de 
27,4 % - 24,0 % ou de 3,4 % . 

Or le taux de sicklanémie pour une incidence du 
Trait de 28,6 est environ de 2,1 % . 

La perte de 21 homozygotes sur mille enfants serait 
donc compensée par un gain de 34 hé té rozygo tes . Ce 
gain est peut ê t r e insuffisant à combler la perte des 
gènes par le décès des homozygotes, mais combiné à 
un certain pourcentage de mutat ions et à une survie 
prolongée des porteurs du Trait, i l tend quand m ê m e 
à résoudre l ' én igme de l 'équi l ibre géné t ique . 

Examinons maintenant le taux des décès parmi les 
enfants dans les familles d ' hé t é rozygo te s . Normalement, 
la descendance des familles Ss x Ss est composé de 
25 % d'homozygotes, de 25 % d'enfants indemnes et de 
50 % de porteurs du Trait. 

Si tous les homozygotes sont en vie, nous devons 
obtenir un taux de 75 % de S.C.T. et la m o r t a l i t é doit 
ê t r e identique à celle dans les autres familles, soit dans 
ce cas-ci une moyenne de 26,6 % de décès. 

Si au contraire tous les homozygotes sont décédés , 
nous ne devons plus trouver que 66 % de porteurs du 
Trait et la m o r t a l i t é sera égale à la somme des décès des 
25 % d'homozygotes et des décès normalement attendus 
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chez les 75 % d'enfants hé t é rozygo tes et normaux. U n 
simple calcul nous donne le taux de 45 % de décès dans 
ce cas. 

Logiquement nous devons nous attendre à ne trouver 
n i l 'un n i l 'autre de ces e x t r ê m e s , mais une m o r t a l i t é 
oscillant entre 45 % et 26,6 % selon que le taux du Sickle 
Cell Trait se situera entre les taux e x t r ê m e s de 66 % et 
75 % . 

Pour une m o r t a l i t é de 37,2 % , nous aurions d û t rouver 
un taux de Sickle Cell Trait de 70 % environ. Rappelons 
que nous avions t r o u v é 71,8 % . 

L'augmentat ion du taux de m o r t a l i t é dans cette 
ca tégor ie de familles est uniquement imputable aux 
décès des homozygotes et le nombre de décès des enfants 
Ss et ss est à peu de chose près identique au taux dis­
cu t é pour les autres catégor ies de familles. 

lO*' Recherche d'une sélectivité du gène S par une 
reproductivité plus élevée chez les porteurs du Sickle Cell 
Tra i t . 

Comme nous l'avons d i t plus haut, un des aspects de 
l 'avantage sélectif a t t r i b u é au gène de la d r é p a n o c y t o s e 
a é té cherché dans une fer t i l i té effective plus élevée chez 
les porteurs du Trait, ce qui contribuerait à é tab l i r un 
é t a t d 'équi l ibre {balanced polymorphism) entre cet avan­
tage du Trait et la l é tha l i t é parmi les homozygotes. Dans 
ce cas, l'avantage sélectif de porteurs sur les non porteurs 
devrait ê t re de 25 % au moins. 

Si cette h y p o t h è s e est correcte, nous devons t rouver 
une n a t a l i t é plus élevée parmi les m é n a g e s d ' hé t é r ozy ­
gotes et mixtes que parmi les familles dont les parents 
sont néga t i f s pour le Trait ou bien le nombre de porteurs 
du Trait dans la pér iode de fécond i t é m a x i m u m devrait 
ê t r e plus élevé qu'aux autres âges. Nous avons d é j à v u 
que d ' ap r è s nos r é su l t a t s cette seconde é v e n t u a h t é 
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n'existe pas ; examinons maintenant la p remière : (cf. 
tableau 77, ci-après.) 

Tableau 11. — N a t a l i t é c o m p a r é e dans les familles 
Ss X Ss, Ss X ss et ss x ss. 

R É G I O N I E T I I . 

Genre de famille Nombre de familles 
contrôlées 

Enfants 
recensés 

Moyenne 
enf. /fam. 

Ss X Ss 182 622 3,4 
Ss X ss 381 1.333 3,5 
ss X Ss 356 1.202 3,4 
ss X ss 699 2.385 3,4 

R É G I O N I I I . 

Genre de famille Nombre de familles 
contrôlées 

Enfants 
recensés 

Moyenne 
enf. /fam. 

Ss X Ss 155 657 4,2 
Ss X ss 339 1.531 4,5 
ss X Ss 340 1.439 4,2 
ss X ss 756 3.325 4,4 

R É G I O N I V 

Genre de famille Nombre de familles 
contrôlées 

Enfants 
recensés 

Moyenne 
enf. /fam. 

Ss X Ss 60 237 4,0 
Ss X ss 137 555 4,0 
ss X Ss 123 535 4,4 
ss X ss 321 1.373 4,2 

R É G I O N V . 

Genre de famille Nombre de familles 
contrôlées 

Enfants 
recensés 

Moyenne 
enf. /fam. 

Ss X Ss 77 365 4,7 
Ss X ss 167 739 4,4 
ss X Ss 176 716 4,1 
ss X ss 462 1.991 4,3 
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T O T A L G É N É R A L P O U R L A R É G I O N E X A M I N É E . 

Nombre de familles Enfants Moyenne 
Genre de famille contrôlées recensés enf. /fam. 

Ss X Ss 474 1.881 4,0 

Ss X ss 1.024 4.158 4,0 

ss X Ss 995 3.892 3,9 
ss X ss 2.238 9.074 4,0 

Parmi les 474 m é n a g e s d ' h é t é r o z y g o t e s Ss x Ss, nous 
avons enregis t ré la naissance de 1.881 enfants, soit une 
moyenne de 4,0 enfants par famil le . 

Dans 1.024 m é n a g e s (Ss X ss), nous avons enregis t ré la 
naissance de 4.158 enfants, soit en moyenne 4,0 enfants 
par famille. 

Dans 995 m é n a g e s (ss x Ss), nous avons n o t é la 
naissance de 3.892 enfants, soit en moyenne 3,9 enfants 
par famille. 

E n f i n , parmi 2.238 m é n a g e s de parents non porteurs 
du Trait nous avons enregis t ré 9.074 naissances, soit en 
moyenne enfants par famil le . 

Ces r é su l t a t s condamnent i r r é m é d i a b l e m e n t la théor i e 
de la r ep roduc t i v i t é plus élevée parmi les porteurs du 
Trait. 

L'analyse de nos r é su l t a t s dans les d i f fé ren t s secteurs 
s é p a r é m e n t permet de constater que les proportions se 
maintiennent i n d é p e n d a m m e n t du taux généra l de 
na t aUté . Ains i , dans les régions pauvres de Saio et de 
Tshimbane ( I et I I ) , nous enregistrons respectivement 
3,4 — 3,5 — 3,4 — 3,4 naissances par famille, tandis 
que dans les régions plus riches de la L u k u l a où la nata­
li té est plus élevée, nous obtenons par exemple pour 
la région de K i a m f u : 4,2 — 4,5 — 4,2 — 4,4. 

11° Détermination des types de mariages et comparaison 
des taux « obtenus » d'unions Ss x Ss, Ss x ss et ss x ss 
avec les taux « attendus » pour un pourcentage déterminé 
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de Sickle Cell T ra i t dans le but de contrôler l'hypothèse 
du selective mat ing. 

I l nous reste maintenant à examiner l ' hypo thèse 
d'une sélect ivi té d'unions entre porteurs du Trait, hypo­
thèse qui a é té avancée éga lemen t pour tenter d'expliquer 
la conservation du Trait en compensation de la déperd i ­
t ion des gènes par le décès de tous les homozygotes. 
Si, dans une population dé te rminée , nous avons un taux 
de Sickle Cell T ra i t dans le hut de contrôler l'hypothèse du 
deux groupes d ' individus : les porteurs du Trait dont le 

nombre relatif est donc de et les non-porteurs qui 

^ . 100 — X 
se chinrent a — — • 

Si ces individus des deux groupes se marient au 
hasard {random mating), nous obtiendrons quatre moda­
lités d'unions g é n o t y p i q u e s dans les proportions sui­
vantes : 

Ss X Ss : ( 

dOO —x.^2 ss X ss 
/ lUU — x\-
\ 100 ) 

Ss X ss • ^(^Q^ - ^) bs X ss . 

(100 — x )x 
ss x S s : 

Dans le cas de nos observations, l'incidence du Sickle 
Cell Trait est de 28,6 % . Nous devons donc obtenir res­
pectivement : 

Mariages Ss x Ss : 8,2 % 
ss X ss : 51,0 % 
Ss X ss : 20,4 % 
ss X Ss : 20,4 % 



E T L ' A N É M I E D R É P A N O C Y T A I R E A U K W A N G O 73 

E n fa i t , nous avons recensé sur 4.731 familles, respec­
tivement : 

474 m é n a g e s Ss x Ss soit 10,0 % 
2.238 m é n a g e s ss x ss soit 47,3 % 
1.024 m é n a g e s Ss x ss soit 21,6 % 

995 m é n a g e s ss x Ss soit 21,1 % (voir tableau 12, 
page 73-74. 

Bien que les r é su l t a t s attendus et obtenus s'accordent 
suffisamment pour pouvoir en dédu i re l'absence de 
toute sé lect iv i té d'unions, i l semble quand m ê m e y 
avoir une certaine différence entre les taux de mariages 
hé té rozygo tes (8,2 contre 10,0). Cette sélect ion est 
artificielle et s'explique par le f a i t que nous avons 
« forcé », le nombre de ces ménages . E n effet, ces unions 
comportent un taux élevé de gènes S dans la descendan­
ce et chaque fois que nous avons soupçonné une union 
entre hé t é tozygo te s de cette façon , nous avons recherché 
par tous les moyens le père et (ou) la m è r e quand l ' un ou 
l 'autre é t a i t absent. 

Nous pouvons donc conclure à l'absence de sélect ivi té 
dans les unions. 

Tableau 12. — Pourcentages respectifs « Attendus » 
et « Obtenus » de Familles Ss x Ss, ss x ss et Ss x ss, 
basés sur le Random Mating, pour un taux d é t e r m i n é 

de Sickle Cell Trait. 

R É G I O N I E T I I ( résul ta t j global) : T A U X D E SCT : 31,0 % 

Familles recensées % Attendu % Obtenu 

Ss X Ss 182 9,6 11,2 
ss X ss 699 47,6 43,2 
Ss X ss 381 21,4 23,5 
ss X Ss 356 21,4 22,1 

Total 1.618 100,0 100,0 
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Tableau 12. — Pourcentages respectifs « Attendus » 
et « Obtenus » de Familles Ss x Ss, ss x ss et Ss x ss, 
basés sur le Random Mating, pour un taux dé t e rminé 

de Sickle Cell Trait (suite). 

R É G I O N I I I : T A U X D E SCT : 28,1 % . 

Familles recensées % Attendu % Obtenu 

Ss X Ss 155 7.9 9,7 
SS X ss 756 51.7 47.6 
Ss X SS 339 20,2 21,3 
ss X Ss 340 20,2 21,4 

Total 1.590 100,0 100,0 

R É G I O N I V : T A U X D E S C T : 27,8 % , 

Familles recensées % Attendu % Obtenu 

Ss X Ss 60 7.7 9.3 
ss X ss 321 52.1 50,1 
Ss X ss 137 20,1 21,3 
ss X Ss 123 20,1 19,3 

Total 641 100,0 100.0 

R É G I O N V : T A U X D E S C T : 26,5 % 

Familles recensées % Attendu % Obtenu 

Ss X Ss 77 7,0 8.7 
ss X ss 462 54,0 52.4 
Ss X ss 167 19,5 18,9 
ss X Ss 176 19,5 20,0 

Total 882 100,0 100,0 

T O T A L G É N É R A L P O U R L E S E C T E U R E X A M I N É : T A U X D E 

ScT : 28,6 % . 

Familles recensées % .\ttendu % Obtenu Différences 

Ss X Ss 474 8,2 10,0 + 1,9 
ss X ss 2.238 51,0 47,3 — 3,7 
Ss X ss 1.024 20,4 21,6 + 1,2 
ss X Ss 995 20,4 21,1 + 0,7 

Total 4.731 100.0 100,0 — 
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E. É T U D E D E L ' A N É M I E D R É P A N O C Y T A I R E 
« Sickle Cell Anemia ». 

L ' a n é m i e à h é m a t i e s falciformes appartenant au groupe 
des anémies hémol j ' t i ques constitutionnelles, est une 
e n t i t é pathologique, clinique et héma to log ique , qu i se 
manifeste chez les sujets ayant hér i t é de chacun des 
deux parents le gène morbide de la d r é p a n o c y t o s e et 
qu i sont donc homozygotes pour le gène « S ». 

Les s y m p t ô m e s chniques de cette affection, ainsi que 
ses divers aspects, sont actuellement bien connus et i l 
en existe d'excellentes descriptions, notamment celle de 
L A M B O T T E - L E G R A N D . 

Rappelons b r i è v e m e n t que la maladie, laquelle d é b u t e 
ordinairement vers l 'âge de quatre à six mois, est carac­
tér isée, sur un fond d 'hémolyse d é j à exagérée , par des 
crises h é m o l y t i q u e s graves, pér iod iques , en t recoupées 
de pér iodes de latence. Chaque accès venant à miner 
u n peu plus l ' é t a t généra l des nourrissons atteints, ceux-
ci finissent par succomber, parfois dé j à à la p remière 
crise, géné ra l emen t dans le second semestre de la premiè­
re année . 

Les crises hémoly t iques , annoncées par quelques 
s y m p t ô m e s prodromaux, géné ra l emen t non r e m a r q u é s , 
sont accompagnés de poussées de fièvre, de subic tè re , 
de sp lénomégahe douloureuse et de d i f fé ren ts s y m p t ô m e s 
r é s u l t a n t de l 'obstruction des capillaires par les héma t i e s 
falciformes : gonflements douloureux, douleurs os téoar-
ticulaires, crises abdominales, s y m p t ô m e s nerveux, etc. 

Les s y m p t ô m e s hémato log iques accompagnant les 
crises traduisent une ac t iv i té accrue de la moelle osseuse : 
normoblastose, reticulocytose, basophilic ; en outre hy-
perleucocytose, myé locy tose , h é m a t i e s falciformes ; taux 
d 'hémoglob ine abaissé , hype rb i l i rub inémie . 

C'est vers la fin de la crise que l ' ac t iv i té médul la i re 



76 LA DRÉPANOCYTÉMIE SIMPLE 

est la plus intense et que la chute de l 'hémoglobine se 
manifeste. Après une durée variable, la crise diminue en 
in tens i t é et d i spa ra î t géné ra l emen t après une semaine. 
I l subsiste une pér iode d ' é t a t , de plus en plus ca rac té r i s ­
tique suivant que les crises se mul t ip l ient . 

On relève géné ra l emen t comme s y m p t ô m e s à ce 
moment, une anémie hypochrome ou normochrome, un 
degré variable de normoblastose et de leucocytose, un 
taux d 'hémoglob ine abaissé , de la basophilie, aniso- et 
poikilocytose, de l ' hyperb i l i rub inémie et urobil inurie, 
une rés is tance accrue des héma t i e s vis-à-vis des solutions 
hypotoniques, hépa to-sp lénomégal ie , sub ic tè re ou ictère 
et des modifications radiologiques du squelette, os téo-
porose et ostéosclérose, analogues à celles r encon t r ées 
dans l ' anémie de C O O L E Y . 

Malgré cette symptomatologie ca rac té r i s t ique , les cas 
d ' anémie à héma t i e s falciformes dans la pér iode de latence 
sont parfois difficilement identifiables et les diff icul tés 
de diagnostic chez le tout jeune nourrisson avant l 'appa­
r i t ion des premières crises est parfois impossible ou per­
met tout au plus au médec in avert i de soupçonne r 
l'existence de l 'affection. 

Cette diff iculté de diagnostiquer l 'affection à ses d é b u t s 
et la m o r t a h t é élevée parmi les nourrissons atteints en 
un court laps de temps ont créé l 'opinion que la Sickle 
Cell Anemia é t a i t rare en Afr ique malgré un pourcen­
tage élevé de Sickle Cell Trait. 

L A M B O T T E - L E G R A N D d'abord, puis F O Y et coll. (1951-
52) et V A N D E P I T T E (1954) par la découve r t e de nombreux 
cas respectivement à Léopoldvi l le et dans l 'Est Af r i ca in , 
ont p r o u v é au contraire que la sicklanémie n'est pas rare 
et que sa f r équence s'accorde avec les théor ies géné t iques 
de N E E L . 

La recherche s y s t é m a t i q u e des cas de sicklanémie 
implique une parfaite connaissance de l 'affection et des 
d i f férentes données qui permettent de distinguer l ' ané-
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mie à h éma t i e s falciformes d'une anémie non d r é p a n o ­
cytaire chez un porteur du Trait. 

Pour facil i ter ce diagnostic dif férent ie l , W I N D S O R et 
coll . [197] 1945 , proposent l 'emploi des « diagnostic 
parameters » basés sur Line d i f férence dans la vitesse de 
s é d i m e n t a t i o n du sang oxygéné et du sang rédu i t , qui 
serait plus élevé chez les sicklanémiques que chez les 
porteurs simples du Trait. 

F o Y et coll. [356] 1951 donnent d ix m é t h o d e s pour faire 
le diagnostic. V A N D E P I T T E et coll. ( 1953) proposent le 
« Wet Marrow Test » qui est pathognomonique pour 
l ' anémie d r é p a n o c y t a i r e : une ponction de la moelle 
osseuse chez un sicklanémique montre la présence de 
filaments d 'hémoglob ine , libres ou en amas analogue 
à un mycelium dans les particules de tissu myélo ïde . 

BoTURAO (1951) propose comme m é t h o d e de dif féren­
ciation de provoquer une stase de dix minutes environ 
au doigt ; recueillir ensuite une goutte de sang dans 
une goutte de fo rmol à 10 % et en faire un é t a l e m e n t ; 
d é t e r m i n e r la proport ion relative de d r épanocy t e s . 

E n résumé, les possibil i tés de diagnostic di f férent ie l 
avec le Sickle Cell Trait compl iqué d ' anémie , apparaissent 
comme suit : 

A. Données de probabilité : 

1. Tableau héma to log ique : anémie normochrome, ani-
so-poikilocytose, polychromatophihe, Target Cells, nor-
moblastose, corps de H O W E L L - J O L L Y , r é t i cu locy tose ; 

Leucocytose, myé locy tose ; 
H y p e r b i l i r u b i n é m i e ; 
Hyperplasie de la moelle osseuse. 

2. Tableau clinique d i f fé rent . 

3. Absence de réponse au traitement. 
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B. Données pathognomoniques. 
1. Aspect de la falciformation : présence de spicules 

aux extrémités effilées de l 'hématie falciforme. Ce critère 
indubitable comporte néanmoins des restrictions : 

a) L'aspect filamenteux est moins apparent durant 
la période de latence entre les crises ; 

b) Cet aspect peut être camouflé par des transfusions 
répétées ; 

c) L'image classique peut être moins apparente durant 
les premiers mois de la vie, par la présence d'une certaine 
quantité d'hémoglobine foetale. 

2. La vitesse avec laquelle la falciformation débute et 
progresse dans la préparation. 

3. La présence de filaments d'hémoglobine dans les 
particules de moelle osseuse {Wet Marrow Test). 

C. Données confirmatives. 

1. Résistance accrue des hématies aux solutions sali-
nes hypotoniques. 

2. Homozygotisme du sujet atteint. A remarquer qu'il 
existe des combinaisons génétiques connues d'autres 
hémoglobines anormales avec le gène du Sickle Cell Trait 
(Hb F, C, D) qui aboutissent à un syndrome d'anémie 
hémolytique analogue à la Sickle Cell Anemia. 

D. Tests de laboratoire. 

1. Différences physico-chimiques de l'hémoglobine S 
(patron électrophorétique différent et présence d'hémo­
globine alcali-résistante). 

2. Pourcentage de falciformation plus bas dans le cas 
du Sickle Cell Trait sous l'influence d'une certaine 
pression de COa en chambre spéciale. 
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3. Étude de la biréfringence sous le microscope pola­
risant. 

4. Test d'agglutination. 

5. Survie raccourcie des hématies transfusées. 
Pratiquement pour nos recherches systématiques en 

milieu rural, nous nous sommes basés, pour établir ou 
confirmer notre diagnostic, sur : 

1. Le tableau hématologique ; 
2. Le tableau clinique ; 
3. L'aspect filamenteux de la falciformation ; 
4. La vitesse de la falciformation (avec la technique 

d ' E M M E L ) ; 

5. Le Wet Marrow Test: 
6. L'homozygotisme. 

Examinons maintenant les résultats de nos recherches. 

1° Fréquence de la sicklanémie. 
Selon une formule étabUe, où p est la fréquence du 

gène S et SCT, la fréquence du Sickle Cell Trait, à consi­
dérer que tous les adultes avec l'anomalie falciforme 

SCT 
sont hétérozygotes nous avons : p — 

et S.C.A. = p^ = ; 

Pour une incidence du Sickle Cell Trait de 28,6% parmi 
les adultes dans la région examinée, le pourcentage 
attendu d'homozygotes devrait être égal à : 

S.C.A. = 2,02 % 

En Amérique, pour une incidence du Trait de 7,5 %, le 
nombre de sicklanémiques devrait être égal à 0,15 %. 
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En fait, SYDENSTRICKER avait évalué à 0,2 % le nombre 
d'anémiques parmi la population noire en Amérique du 
Nord. 

A Léopoldville, LAMBOTTE trouve pour une incidence 
de 24 % de Trait, 1,65 % de S.C.A. 

V A N DE PITTE, pour une incidence de 25,26 % de S.C.T. 
obtient 1,4 % de S.C.A. (taux attendu d'après la formule : 
1,58 % ) . 

Parmi notre population de 4.420 nourrissons de 0 à 3 
ans, nous avons décelé 1.255 porteurs du Sickle Cell Trait, 
soit 28,4 %. D'après le taux théorique de 2,02 % de 
S.C.A., nous aurions dû trouver environ 88 nourrissons 
atteints de l'anémie drépanocytaire. En fait nous en 
avons diagnostiqué seulement 39 dans la catégorie des 
nourrissons de 0 à 3 ans, soit 45 % du taux attendu. 

D'un autre côté, nous avons diagnostiqué 14 cas de 
S.C.A. chez les enfants de 3 à 10 ans et 6 cas parmi les 
enfants de plus de 10 ans, soit au total 59 cas de S.C.A. 

Un tiers de nos cas d'anémie à hématies falciformes 
tombe donc en dehors de la catégorie des nourrissons. 
I l y a là un net décalage. 

QuelUes sont les raisons de ce taux de S.C.A. beaucoup 
plus bas que le taux théorique attendu ? 

Puisque nos recherches sur la Sickle Cell Anemia sont 
axées d'une part sur la comparaison avec un taux théo­
rique attendu et, d'autre part, confrontées avec les résul-
chercheurs (LAMBOTTE et V A N DE PITTE principalement) 
qui confirment l'exactitude de ce taux théorique, nous 
devons examiner si les deux genres de recherches con­
cordent. 

Alors que nous sommes partis d'une recherche systé­
matique du Trait dans une population homogène pour 
aboutir par élimination au diagnostic de l'anémie, les 
chercheurs cités plus haut sont partis soit du bébé 
sicklanémique présenté à la consultation d'un service de 
pédiatrie, soit d'un groupe de sujets (consultation pour 
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nourrissons) où les chances étaient les plus grandes de 
détecter les malades. 

Autre différence : alors que nous n'avons fait qu'un 
seul examen systématique d'une vaste population, dans 
les autres cas, i l s'agit de conclusions atteintes après 
examens répétés. 

LAMBOTTE, à la consultation pour nourrissons, mention­
ne des examens complémentaires et une observation 
clinique de huit à douze mois, lui ayant permis de fixer 
à 6 % le rapport entre les S.C.A. et les S.C.T. 

V A N DE PITTE a soumis les nourrissons testés à deux 
examens consécutifs espacés de quelques mois. Sur 
mille nourrissons examinés i l trouve 14 cas de S.C.A., 
dont 8 au premier examen et 6 autres au second examen. 
Donc 43 % des cas de S.C.A. diagnostiqués avaient 
été classés comme Trait au premier examen mais avaient 
évolué vers la sicklanémie lors des examens de contrôle. 

Si le cas en est ainsi, notre taux de S.C.A. observé 
(45 % ) , devrait moyennant une observation de 6 mois 
à un an, correspondre à peu de chose près au taux 
théorique. 

D'un autre côté, le nombre de 20 S.C.A. diagnostiqués 
au delà de l'âge de 3 ans s'explique par le fait que c'est 
la première enquête de ce genre qui ait été effectuée 
dans la région. Beaucoup d'entre eux auraient dû être 
diagnostiqués, à un âge plus précoce. 

2° Influence du sexe. 

I l est admis qu'il n'y a pas de « linkage » entre le sexe 
et le gène de la drépanocytose. 

MASON, néanmoins, attribuait une prédominance au 
sexe masculin. 

LAMBOTTE observe une prédominance de filles dans 
un rapport de 1,7/1. 

V A N DE PITTE, de son côté, trouve également une pré-
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dominance de garçons (143 garçons pour 1 1 8 filles), 
mais le test de PEARSON appliqué à sa statistique montre 
que l'écart peut être dû au hasard. 

Nos observations confirment l'absence de corrélation. 
Nous avons diagnostiqué 29 cas de sicklanémie chez les 
filles et 30 chez les garçons, soit un rapport de 1 /1 ,04 . 

3 ° Influence de l'âge. 

Nous avons vu que l'apparition des premières manifes­
tations de la S.C.A. se situe généralement vers l'âge de 
quatre à six mois, mais la fréquence maximum est enregis­
trée dans le second semestre de la première année. A 
partir de ce moment, une mortalité élevée vient éclaircir 
les rangs des malades. 

Nos statistiques (voir graphiques 4 et 5) n'ont qu'une 
valeur relative, étant donné que nous n'avons diagnosti­
qué que 45 % des cas théoriquement attendus dans la 
catégorie des nourrissons et qu'au contraire l'examen 
systématique de la population a entraîné le diagnostic 
d'un tiers des cas chez les enfants de plus de 3 ans. 

C'est précisément dans la catégorie de 6 mois à 1 an que 
nous avons relevé le moins de cas (5 sur 39) , alors que 
d'après les résultats de V A N DE PITTE, 30 % des sicklané­
miques à Léopoldville sont diagnostiqués à cet âge. 

Au contraire, dans la catégorie des 0 à 6 mois, où le 
diagnostic devrait cependant se montrer plus difficile, 
nous obtenons avec 1 2 cas de S.C.A. le même pourcen­
tage qu'à Léopoldville (20 % ) . 

Après une période de 6 mois, nous avons enregistré 
1 0 décès parmi les S.C.A. soit 1 7 %. 

LAMBOTTE a prouvé qu'un malade sicklanémique, au 
fur et à mesure qu'il progresse en âge, voit ses chances 
de survie augmenter. 

Nous constatons que les décès se sont produits plus 
nombreux chez les nourrissons (20 % de décès) que 
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parmi les enfants de 3 à 10 ans (14 % de décès) et les 
enfants au delà de 10 ans (0 % de décès). 

4 ° Vérification de la théorie génétique. 

A. Examen des parents. 
La théorie de l'homozygotisme veut que tous les 

parents de sicklanémiques soient hétérozygotes. 
En fait, nous avons trouvé 1 fois le test négatif chez la 

mère (1,7 %) et 1 fois chez le père (1,7 % ) . 

C A R T E . — FOREAMI-KWANGO Territoires de Banningville et de Masi-Manimba. 
Recherche du t^ux de S.C.T. et S.C.A. Secteurs examinés ; I , I I , I I I , IV, V. 
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LAMBOTTE-LEGRAND observe 3,4 % de mères négatives 
et 8,4 % de pères négatifs. Dans la série de V A N DE PITTE, 
la mère est négative au test de la falciformation dans 
0,85 % des cas et le père dans environ 3 % des cas. 

Nous avons vu plus haut que ces exceptions peuvent 
s'expliquer soit par une mutation de gènes, soit par 
l'action suppressive sur le gène S d'un inhibiteur géné­
tique, soit par la contribution du parent négatif pour la 
drépanocytose d'un gène pour l'hémoglobine F, C ou 
D. 

Notre étude confirme donc l'exactitude dans l'immense 
majorité des cas de la théorie génétique. 

Père + Père — Père non testé 

Mère + 50 1 5 

M è r e — 1 0 0 

Mère non testée 1 0 1 

Les deux parents possédaient l'anomalie falciforme 
dans 85 % des cas. La mère avait des hématies falcifor­
mes dans 95 % des cas. Le père possédait des hématies 
falciformes dans 87 % des cas. Dans les autres cas, soit 
les deux soit un des deux parents n'a pu être testé. 
LAMBOTTE trouve les deux parents porteurs d'hématies 
falciformes dans 83 % des cas, la mère seule dans 95 % 
des cas et le père seul dans 86 % des cas. 

Les deux résultats se superposent. 

B. Examen des collatéraux. 

La descendance d'une union de parents hétérozygotes 
pour le gène S doit comporter, d'après les lois de l'héré­
dité, 25 % d'homozygotes (S.C.A.) 50 % d'hétérozygotes 
(SCT) et 25 % de sujets indemnes. 

Dans une fratrie de germains, nous trouverons donc 
parmi les collatéraux du malade sicklanémique 2 /3 de 
porteurs du Sickle Cell Trait et 1 /3 d'enfants normaux. 
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Nous avons testé 90 collatéraux appartenant à 58 
familles : 60 étaient porteurs du Sickle Cell Trait et chez 
les 30 autres la recherche de drépanocytes était négative. 

Cette concordance parfaite constitue, en même temps 
qu'elle prouve la validité de la théorie génétique, une 
vérification pratique du diagnostic de nos cas de sickla-
némie. 



RÉSUMÉ 

Les études sur la drépanocytémie simple et l'anémie 
drépanocytaire ont été conduites jusqu'à présent sur 
des lots de population trop peu homogènes ou trop res­
treints, ou bien encore en milieu hospitalier ou de consul­
tations. Devant les résultats parfois contradictoires et 
un nombre d'hypothèses non prouvées, la nécessité s'est 
fait sentir de conduire une étude intensive en milieu 
rural d'Afrique sur une masse de population suffisamment 
vaste. 

L'examen systématique d'une population homogène de 
plus de 33.000 indigènes révèle un taux général de 
drépacocytémie simple de 28,6 %. Cette incidence comp­
tant parmi les plus élevées en Afrique occidentale est 
directement proportionnelle au taux de sicklémie des 
différents groupes ethniques représentés. 

L'absence de corrélation entre le sexe et la drépanocy­
témie simple généralement admis, est prouvé d'une 
façon absolue. 

La fréquence du S.C.T. est identique dans les différents 
groupes d'âges, sauf dans la catégorie au delà de 45 ans où 
la fréquence augmentée du S.C.T. semble indiquer 
l'existence d'une certaine sélectivité du gène drépano­
cytaire dans le sens d'une survie prolongée chez les 
porteurs. 

Une chute du taux du Trait dans la catégorie des 
nourrissons de 6 mois à un an confirme la mortalité 
élevée des homozygotes à cet âge, avec une nette prédo­
minance de décès chez les filles. 

Le taux du S.C.T. augmente depuis la naissance 
jusqu'à l'âge de 6 mois environ. 
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Le recul de nos recherches est insuffisant pour établir 
un taux de mortalité comparée entre S.C.T. et indigènes 
normaux, mais on constate une tendance à une moindre 
mortalité chez les porteurs du Trait. 

La vérification d'une éventuelle corrélation entre le 
S.C.T. et la tuberculose par la recherche de l'allergie 
tuberculinique nous permet de conclure à une parfaite 
concordance de la sensibilité vis-à-vis de la tuberculose 
chez les indigènes normaux et les porteurs du Trait. 

L'incidence du Trait parmi la descendance des familles 
Ss X Ss, Ss X ss et ss X ss confirme l'exactitude de la 
théorie génétique. 

Le diagnostic de 0,36 % de SCT parmi les familles 
ss X ss plaide en faveur de mutations possibles. 

Nous avons constaté parmi la descendance de plus de 
4.700 familles une moindre mortaUté parmi les enfants 
porteurs du Trait. Cette hypomortalité compense en 
partie la déperdition des gènes provoquée par le décès 
des S.C.A. 

Le taux élevé de mortalité parmi la descendance des 
familles Ss x Ss est uniquement à attribuer au décès des 
homozygotes, ce qui prouve indirectement l'existence de 
nombreux cas SCA. 

La natalité dans les différents ménages génotypiques 
est absolument identique. Nos résultats permettent de 
réfuter l 'hypothèse de la sélectivité du gène résultant 
d'une hyper-reproductivité parmi les S.C.T. 

La détermination des différents génotypes de mariage 
prouve le random mating. 

Le taux de S.C.A. diagnostiqué n'est que de 45 % du 
taux attendu. Si l'on tient compte du fait que la déter­
mination de ce taux ne repose que sur un examen, nous 
pouvons conclure, par analogie avec les résultats d'autres 
chercheurs, qu'une observation de 6 mois environ nous 
amènerait au taux attendu. 

La recherche des S.C.A. étant la première du genre 
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dans la région, exécutée parmi tous les groupes d'âge 
d'une population, nous observons un décalage très net 
dans l'âge des cas diagnostiqués. 

L'absence de linkage entre le sexe et la S.C.A. est 
confirmée. 

Nos observations confirment l'exactitude de la théo­
rie génétique par l'examen des parents et l'examen des 
collatéraux. Inversement, ces résultats confirment l'exac­
titude du diagnostic des cas de S.C.A. 

FoRÉAMi — KWANGO, 

octobre 1956. 



S A M E N V A T T I N G 

De studies die tot nu toe ondernomen werden over 
Sickle Cell Trait en Sickle Cell anémie, bleven over het 
algemeen beperkt tot het onderzoek van tamelijk kleine 
en weinig homogene groepen inlanders, of werden 
gevoerd in hospitaalmiddens en consultaties voor zuige­
lingen en schoolkinderen. 

Ten overstaan van een reeks tegenstrijdige resultaten 
en veel niet bewezen hypothesen is het onontbeerlijk 
gebleken een intensieve studie door te voeren bij de 
inlandse bevolking in Afrika en op een uitgebreide bevol­
kingsgroep. 

Het systematiek onderzoek van een homogene bevol­
king van meer dan 33.000 inlanders, heeft een algemeen 
percentage van 28,6 % Sickle Cell Trait opgeleverd. Di t 
percentage behoort tot de hoogste van West Afrika en 
is rechtstreeks evenredig met het respektieve gehalte 
aan sicklémie bij de verscheidene vertegenwoordigde 
ethnische groepen. 

Algemeen werd aangenomen dat er geen verband 
bestaat tussen het voorkomen van de Sickle Cell Trait 
en het geslacht ; dit wordt hier afdoende bewezen. 

De Sickle Cell Trait frekwentie is identiek in de ver­
schillende leeftijdgroepen, uitgezonderd in de groep 
« meer dan 45 j aar » waar een verhoogde frekwentie 
schijnt te wijzen op een zekere selektiviteit van de sikkel-
celgene, in deze zin dat de dragers van de gene een hogere 
leeftijdgrens zouden bereiken 

Een scherp verminderd percentage Trait bij de zuige­
lingen kategorie van 6 maand tot 1 jaar bevestigt de ver-
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moedens op een hoog sterftecijfer onder de homozygoten 
voor de sikkelcelgene op deze leeftijd. De sterfte onder 
de meisjes was merkelijk groter dan onder de jongens. 

Het gehalte aan S.C.T. neemt toe vanaf de geboorte 
tot aan de ouderdom van 6 maand ongeveer. 

De tijdspanne verlopen sedert onze opzoekingen is nog 
te gering om een vergelijking op te stellen inzake sterf­
tecijfer tussen de S.C.T. en de niet-dragers. Voorlopige 
resultaten wijzen echter op een lagere mortaliteit bij de 
S.C.T. 

Een eventueel verband tussen Sickle Cell Trait en 
tuberkulose werd ook nagegaan door middel van het op­
zoeken van de tuberkuline allergie bij de SCT en bij 
de niet-dragers : de gevoeligheid tegenover tuberku-
leuze besmetting bl i jk t identiek dezelfde te zijn bij de 
twee groepen. 

De juistheid van de erfelijkheidstheorie wordt be­
vestigd aan de hand van de cijfers betreffende het 
percentage SCT bij de afstammelingen van de onderschei­
dene gezinnen Ss x Ss, Ss x ss en ss x ss. 

Het vaststellen van 0,36 % SCT onder de kinderen 
gesproten uit de gezinnen ss x ss, pleit ten voordele van 
eventuele mutaties. 

Schrijvers hebben een geringer sterftecijfer waargeno­
men onder de kinderen met SCT dan onder de normale 
kinderen, tijdens een uitgebreid onderzoek van meer dan 
4.700 gezinnen. Deze vastgestelde hypomortaliteit ver­
goedt gedeeltelijk het verlies aan pathologische genen 
veroorzaakt door het afsterven van de lijders aan sikkel-
celanémie. 

Het hoge sterftecijfer onder de afstammelingen van 
de Ss X Ss gezinnen, is uitsluitend te wijten aan het 
afsterven van de homozygoten hetgeen een onrechtstreeks 
bewijs oplevert van de effektieve frekwentie van de 
sikkelcelanémie. 

De geboorteindex in de verscheidene genotypiese ge-
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zinnen is absoluut identiek. Onze resultaten weerleggen 
de hypothese waarbij de selektiviteit van de erfelijke 
S gene wordt toegeschreven aan een hyper-reproduktie 
onder de dragers. 

De random mating wordt bewezen aan de hand •̂an 
cijfers welke het percentage vaststellen der huwelijks-
genotypen. 

Slechts 45 % van het verwachte aantal gevallen van 
sikkelcelanémie werd gediagnosticeerd. Indien men reke­
ning houdt met het feit dat dit percentage bekomen werd 
door één enkel onderzoek, mag men gerust aannemen 
en dit in overeenstemming met de resultaten bekomen 
door andere navorsers, dat een observatie van zes maand 
ongeveer, het verwachte aantal gevallen aan het licht 
zou brengen. 

Dit was de eerste maal dat een onderzoek werd inges­
teld in de streek om de gevallen van sikkelcelanémie 
systematiek op te sporen, en dit in alle leeftijdgroepen. 
Het resultaat is dan ook dat betrekkelijk veel gevallen 
bij oudere kinderen gediagnosticeerd werden. 

Evenmin als voor de SCT is er een verband tussen het 
geslacht en de sikkelcelanémie. 

De juistheid van de erfelijkheidsthéorie wordt nog­
maals besvestigd aan de hand van het onderzoek van de 
ouders en de coUateralen van de SC A patiënten. Omge­
keerd mag men aannemen dat deze resultaten een waar­
borg zijn voor de juistheid van de diagnose van onze 
gevallen van SCA. 



S U M M A R Y 

Up t i l l now, SCT ans S. C. A. research has been limited 
to rather small and poorly homogeneous lots of popula­
tions, or otherwise has been restricted to hospital atten­
dants, nurslings and schoolchildren. 

A number of contradictory results and non confirmed 
hypothesis have established a claim for an intensive 
study of large populations on the field in Africa. 

Systematic examination in a homogeneous population 
of more than 33.000 natives, reveals a general incidence 
of 28,6 % SCT. This incidence is amongst the highest 
recorded in West Africa and is directly related to the 
Trait incidence in the various ethnic groups represented. 

Absence of correlation between sex and SCT incidence, 
generally admitted, has been confirmed beyond question. 

SCT incidence was the very same in all age groups, 
except in the older one (more than 45 years of age) 
where an increased index seems to bear evidence of a 
prolonged survival among the Trait bearers. 

SCT incidence desclines abruptly in the group which 
includes the nurslings from 6 months to one year of age, 
thus corroborating the assumption of a high mortality 
rate among the homozygotes in that age period. Death 
occured more frequently in the female group. 

SCT incidence increases from birth on t i l l the age of 6 
months. 

Comparative death rates have not been definitively 
established owing to a lack of draw back in our survey, 
although there is evidence of less mortality among the 
Trait bearers. 

A search for possible relation between SCT and Tuber­
culosis by means of identifying the allergic response 



94 L A D R É P A N O C Y T É M I E S I M P L E 

to tuberculin inoculation, was negative ; there is no 
difference in sensibility to tuberculosis between Trait 
bearers and others. 

Trait incidence in the lineage of Ss x Ss, Ss x s& 
and ss x ss unions, confirms the exactness of the gene 
transmission theory. 

Diagnosis of 0,36 % SCT in the lineage of ss x ss 
unions, stresses the possibility of gene mutations. 

In the lineage of more than 4.700 families, a lower 
mortaUty rate was observed among trait bearing children. 
This, partly balances the loss of the Sickle cell gene 
caused by premature death of all SCA patients. 

High mortality rate in the lineage of unions between 
hétérozygotes (Ss x Ss) is only due to death of prac­
tically all homozygote children. This fact bears evidence 
of the existance of numerous SCA cases. 

Birth rate in genotypic different families was absolute­
ly identical ; so, there is no selection of sickle cell genes 
resulting from a higher fertility rate amongst SCT bea­
rers. 

Random mating is the rule, as appeared from the deter­
mination of the various genotypic different unions. 

SCA rate amounted only to 45 % of the expected 
incidence. I t must be emphasized that this percentage 
was obtained after only one routine investigation. A six 
months survey of the investigated area should enable us 
to come close to the expected ratio. 

Our SCA investigation being the very first, in this 
part of the Kwango, and covering every age group, it 
was no surprise to detect a lot more elderly patients 
than generally expected. 

I t has been confirmed that there is no linkage between 
SCA and sex. 

Gene transmission theory was again substantiated by 
examination of parent and brotherhood of the SCA 
patients. Oppositely these results prove the exactness 
of our diagnosis of Sickle cell Anemia. 
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