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file:///C:/Users/HP/Desktop/1563282126756_MEMOIRE%20DE%20FIN%20ETUDE%20corrigé%201.doc%23_Toc14253292
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Résumé

Introduction

L’enzyme de conversion de I’angiotensine (ACE) joue un role important dans la conversion de
I'angiotensine | en angiotensine Il et la dégradation de la bradykinine, qui intervient dans un
large éventail de fonctions cellulaires dans différents tissus.

Il a ét¢ démontré que le niveau de production de I’ECA est sous le contrdle de certains
polymorphismes génétiques de son gene et spécialement le polymorphisme 1/D.

C’est ainsi que les génotypes D/I et I/ entrainent respectivement des concentrations
plasmatiques intermédiaires et faibles de CEA.

Les objectifs de notre étude étaient de :

-déterminer les fréquences alléliques et génotypiques du polymorphisme de I’ACE dans la
population générale de Constantine.

-comparer nos résultats a ceux établis dans d’autres populations du monde.

Patients et méthodes

Notre étude a porté sur 114 sujets en bonne santé de la population générale de Constantine, et
sur 58 patients hypertendus.

La recherche du polymorphisme I/D du géne de I’ ACE a été réalisée par une simple PCR suivie
d’une séparation des produits de PCR par une électrophorése sur gel d’agarose

Résultats et discussion

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 4ge moyen de 42.97 + 16,70 ans. 58 patients répartis en 20 (34.48%) hommes et
38 (65.52%) femmes, avec un sexe ratio H/F de 0.52. et un 4ge moyen de 59.31 ans.

Nos résultats ont montré que le génotype dominant est le génotype hétérozygote ID avec un
taux de 51.75%, suivie du génotype Il avec une fréquence de 40.35% alors que le génotype
homozygote ID est le moins fréquent avec un taux 5.26%.

Gréace a cette étude, nous sommes arrivés a connaitre les principaux facteurs de risque ou
protecteurs de ’HTA chez les patients hypertendus de la population de Constantine.
L’analyse de quelques données épidémiologiques de nos patients hypertendu a montré que
I’HTA est plus fréquente a 50 ans et plus avec une prédominance féminime et que 1’obésité ,
les antécédents personnels de diabéte, de maladies cardiovasculaires et les antécédents
familiaux d’HTA représentent les facteurs de risque les plus fréquents.

Parmi nos perspectives, nous avons le dosage de I’enzyme de conversion de I’angiotensine et
dans I’analyse génétique du polymorphisme I/D de I’ACE chez les patients. Et 1’analyse du
polymorphisme I/D du géne de I’ACE est en cours de réalisation dans notre laboratoire.

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

Mots clés :

ECA, enzyme, Géne, alléles, génotypes I/D du géne de ’EAC.

Laboratoire de biologie et de génétique moléculaire Faculté de médecine université Salah
Boubnider Constantine 3
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Abstract
Introduction

The angiotensin conversion enzyme (ACE) plays an important role in the conversion of
angiotensin | to angiotensin Il and the degradation of bradykinin, which occurs in a wide
range of cellular functions in different tissues. It has been shown that the level of ECA
production is controlled by certain genetic polymorphisms of its gene, especially I/D
polymorphism. For example, genotypes D/I and I/l result in intermediate and low AEC
plasma concentrations, respectively.

The objectives of our study were to:

-determine the allelic and genotypic frequencies of ACE polymorphism in the general
population of Constantine.

-compare our results with those established in other populations around the world.
Patients and Methods

Our study covered 114 healthy subjects in the general population of Constantine The
research for ACE gene I/D polymorphism was carried out by simple PCR followed by
separation of PCR products by agarose gel electrophoresis

Results and discussion

Our study focused on:

114 witnesses divided into 67 (58.77%) men and 47 (41.23%) women, with an H/F ratio of
1.42 and an average age of 42.97 + 16.70 years. 58 patients in 20 (34.48%) men and 38
(65.52%) women, with an H/F ratio of 0.52. and an average age of 59.31 years.

Our results showed that the dominant genotype is the heterozygous ID genotype with a rate
of 51.75%, followed by genotype Il with a frequency of 40.35%, whereas the homozygous ID
genotype is the least frequent with a rate of 5.26%.

Through this study, we came to know the main risk or protective factors for HTA in
hypertensive patients in the Constantine population.

Analysis of some epidemiological data from our hypertensive patients showed that HTA is
more common at age 50 and older with female predominance and that obesity, personal
history of diabetes, cardiovascular disease and family history of HTA are the most common
risk factors.

Among our perspectives are the determination of the angiotensin conversion enzyme and
the genetic analysis of ACE I/D polymorphism in patients. And the analysis of the I/D
polymorphism of the ACE gene is being carried out in our laboratory.

Conclusion

Our results are consistent with many literature data.



