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Résumé 

 
Introduction 

L'ACE, une enzyme clé du système rénine-angiotensine maintient l'homéostasie de la pression 

artérielle dans notre corps. L'association du polymorphisme I/D de l'ACE avec l'hypertension 

essentielle a été démontrée par de nombreuses études. 

Les objectifs de la présente étude étaient de : 

-Déterminer les fréquences génotypiques et alléliques du polymorphisme ID de l’ACE chez des 

témoins et chez des patients présentant une HTA. 

-D’évaluer la relation entre ce polymorphisme et le risque de survenu d’HTA. 

Patients et méthodes 

Notre étude a porté sur 114 témoins et 47 patients présentant une HTA. La recherche du 

polymorphisme I/D du gène de l’ACE a été réalisée par une simple PCR suivie d’une séparation 

des produits de PCR par une électrophorèse sur gel d’agarose. 

Résultats 

Notre étude a porté sur 114 témoins répartis en 67 (58,77%) hommes et 47 (41,23%) femmes, 

avec un sexe ratio H/F de 1.42 et un âge moyen de 42.97 ± 16,70 ans. Et 44 patients répartis en 

16 (36,36%) hommes et 28 (63,63%) femmes avec un sexe ratio H/F de 0,57 et un âge moyen de 

de 63 ans. La répartition des témoins et des patients par tranches d’âge a montré une fréquence 

élevé des classes d’âge 50-59 ans et 60-69 ans respectivement 

La répartition des patients selon l’IMC a montré que plus des deux tiers de nos patients  

possèdent un IMC entre 25 et 35 Kg/m2. Et que seulement 3% sont obèses. 48.27% de malades 

ont une des antécédents familiaux d’HTA. Les hypertendus diabétiques ont représenté 45.45%, 

les cardiopathies 22.72% et presque le même pourcentage ont présenté un trouble hormonal. 

Nos résultats ont montré que le génotype homozygote DD est dominant avec une fréquence de 

72.73%, suivie du génotype hétérozygote ID avec un taux de 25 % puis du génotype II avec un 

pourcentage de 2.27%. Les fréquences des allèles D et I étaient de 85.23 % et 114.77 % 

respectivement. 

    Les patients présentant le génotype DD vs II+ID ont un risque multiplié par 40.76 fois (OR IC (13.48-    

    1.29.77) p=0.00000000 très significative plus élevé de développer une HTA par rapport au génotype II.   

    Et que Les patients présentant l’allèle D sont 12.25 fois (6.14- 24.85) p=0.0000000  et le génotype II est      

    susceptible d’être protecteur (II VS DD = 0.00 (0.00 – 0.03) p=0.0000000 de la survenue d’une HTA. 

    Conclusion 

    Nos résultats sont en accord avec de nombreuses données de la littérature. 

    Mots clés vs  

    HTA, Enzyme ACE, Gène ACE, Polymorphisme ID. 

    Laboratoire de biologie et de génétique moléculaire faculté de médecine université Salah 

Boubnider Constantine 3. 
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  ملخص
 المقدمة

ACE،تابثإ مت .امناسجأ يف مدال طغض نزتوا لىع  ظفاحي، ننسيتويجنأ نينيرل اامظن يف يسيئر ميزنهوإو 

 .تاساردال نم ديدلعا لخال نم اسيسلأا دمال طغض عافترا عمD / I ACEلاكشلأاددعت طابترا

 :يه ةسالدر ا هذه فاأهد تناك

 .دمال طغض عافترا ضىرم يفو طابولضا يفACE فرعم لاكشأ ددتعل ةلييللأا و ةيثارولا ددرلتا ديدحت-

 .دمال طغض عافترا رطخو لاكشلأا ددعت نيب ةقالعال مييقتل -

 وطرق مرضى

I / D تضمنت انتسارد يرم47 اودهاش114 لاكشلأاددعت نع ثحلبا اءرجإ مت .مدلاطغضعافترانمنوناعياض 

 .زوراغلاا مالهل يئابرهكال رةجلها ةطبواس PCRتاجتنم لصفب اعوتبم طسيبPCRةطبواسACE نلجي

 

 جئاتنلا

 ةسبن مع، ءاسنل انم 41.23(٪) 47 و لاجر لانم 58.77(٪) 67 لىإ نيمسقم اً  دهاش 114 انتسارد تتضمن

 لاجر 36.36(٪) 16 لىا ةمسقم اضيرم 44 و .ةنس 16.70 ± 42.97 رمع طسوتموF / M 1.42سالجن

 ىضرالمو طابوضلا عيزوت .ةنس 63 رامعا طسوتموF / M 0.57       سنج ةنسبب ةارما 63.63(٪) 28 و

 واليتال لىع ةنس 60-69- و ةنس 50-59 ةيرمعال تائف للرارلتكا نم ةلياع ةبس ةيرملعا تائفال رتهظأ بسح

 25  نيبمسجةاللتكرشمؤميهدلاناضرثيملثن مرثأكنأمسجةالكتلرشسبمؤحىضرملا عيزوترهظأ /كجم 35و  م 2.

 ٪3وأن  نونايعطقف .ةمنسال من 48.27٪ منا لمرضى ميهدل خيرات من عائلي عافتر ا ضغط .الدم وبلغت

 ابيرقوت ةالنسب

 سفنً  

وأمرا بلقال ٪22.72

 ض

 ةنسب مرضى السكرالناتج عافترا  عن ضغط مدلا ٪45.45

 .ينموره بارطضاب ةباالمص

 أظهرت نأ  انجئانت النمط الوراثي متماثلDD راركتبرطسيمهوال 72.73٪ ،يليها لنمط ID اثيالور

 توجيزلاريامتغ ةبنسب مث ٪25 النمط الوراثي ةبنسبII 2.27٪. كانت تاراركت تاألليال DوI 85.23٪و

114.77 على التوالي ٪ . DD يثارلوا طلنما نم نوناعي نيذال ضىرالم    ةنسبب مدال طغض عافترا بةبالصإلرأكبرطخ ميهدل

    -OR IC (13.48) ةرم  40.76

  1.29.77) 

p=0.00000000 12.25 عض fois (6.14- 24.85) p=0.0000000   IC )OR طغض عافتراب ةبالصإلرأكبرطخ 

 طلنماب ةنراقم مدال

مرة بةباإلص عافترا ضغط الدم

 ل

12.25  Dالجيني  وأن المرضى الذين لليلأا نم نونايع نومعرض.II 

 ن اعامال همII الجيني والنمطCI.  I ليللاأ وأن األساسي

.HTA ثودحل  )OR = II VS DD = 0.00 (0.00 – 0.03) p=0.0000000  نايئاقو  

 خاتمة

 تاساردال نم ديدع يف تانايبال نم ديدلعا عم قفتت انجئانت

 ةيحاتفملا تاملكلا

 ID. لاكشلأا ددعت ،ACE نيجلا ، ACE يمزنإ م،دلا غطض عافترا
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Abstract 

 
Introduction 

ACE, a key enzyme in the renin-angiotensin system maintains blood pressure homeostasis in our 

body. The association of ACE I / D polymorphism with essential hypertension has been 

demonstrated by numerous studies. 

The objectives of this study were to: 

-Determine the genotypic and allelic frequencies of the ACE ID polymorphism in controls and in 

patients with hypertension. 

-To assess the relationship between this polymorphism and the risk of hypertension. 

Patients and methods 

Our study involved 114 controls and 47 patients with hypertension. The search for I / D 

polymorphism of the ACE gene was performed by simple PCR followed by separation of the 

PCR products by agarose gel electrophoresis. 

Results 

Our study involved 114 witnesses divided into 67 (58.77%) men and 47 (41.23%) women, with a 

sex ratio M / F of 1.42 and an average age of 42.97 ± 16.70 years. And 44 patients divided into 

16 (36.36%) men and 28 (63.63%) women with a sex ratio M / F of 0.57 and an average age of 

63 years. The distribution of controls and patients by age groups showed a high frequency of age 

groups 50-59 years and 60-69 years respectively 

The distribution of patients by BMI showed that more than two thirds of our patients have a BMI 

between 25 and 35 kg / m2. And that only 3% are obese. 48.27% of patients have a family 

history of hypertension. Hypertensive diabetics accounted for 45.45%, heart disease 22.72% and 

almost the same percentage presented with a hormonal disorder. 

Our results showed that the homozygous DD genotype is dominant with a frequency of 72.73%, 

followed by the heterozygous ID genotype with a rate of 25% and then by genotype II with a 

percentage of 2.27%. The frequencies of the D and I alleles were 85.23% and 114.77% 

respectively. 

Patients with the DD genotype have a 40.76 times fold (OR IC (13.48-1.29.77) p=0.00000000  

significant) greater risk of developing hypertension compared to genotype II. And that patients 

with the D allele are 12.25  times (6.14- 24.85) p=0.0000000 likely to develop essential 

hypertension and that the I allele and genotype II are protective (0.00 (0.00 – 0.03) p=0.0000000  

of the occurrence of a HTA. 

Conclusion 

Our results are in agreement with many data in the literature. 

Keywords 

HTA, ACE enzyme, ACE gene, Polymorphism ID. 

Laboratory of Biology and Molecular Genetics Faculty of Medicine University Salah Boubnider 

Constantine 3. 


