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Introduction La distribution des différents génotypes et alléles au sein des groupes des patients

et des témoins a été réesumée dans le tableau I:

» Le rhumatisme psoriasigue (RhP) est un rhumatisme inflammatoire chronique
figurant dans la famille des spondyloarthrites. C'est une maladie multifactorielle
dont le déterminisme géenétigue reste encore mal connu.

Tableau I: Distribution génotypique et allelique du polymorphisme I/D du gene de I'ACE au sein
des groupes des patients et des témoins

Génotypes Patients (n=31; %) Contrdéles (115; %)
» L‘enzyme de conversion de l'angiotensine (ACE) est une enzyme clé DD 24 (77,4%) 55 (47,8%) p=0,013
intervenant dans la régulation des voies de transduction des signaux I 2 (6,45%) 14 (12,2%)
inflammatoires. ID 5 (16,1%) 46 (40%)
Il a été démontré que les taux de 'ACE plasmatiques et tissulaires suivent une DD+ID vs i 29 vs2 (93,5%: 6,45% ) 101 vs 14 (87,8%: 12,2%) p= 0,56
distribution  génétiquement déeterminée a travers le  polymorphisme I+ 1D vs DD 7vs 24 (22,55%: 77,45%) 60 vs 55 (52,2%:47,8%)  p=0,0063
d'insertion/délétion (I/D) du gene de 'ACE’ (lié a la présence ou lI'absence d’'une Fréquences des alleles
séguence Alu de 287 pb au niveau de l'intron 16 de ce gene). D 53 (85,5%) 156 (67,8%) p= 0,01
Il est consideré comme |'un des marqueurs geénetigues candidats de la | 9 (14,5%) 74 (32,2%)

susceptibilité a la Spondylarthrite ankylosante?. | L ] ] _ o L
| 'analyse de la distribution des fréequences génotypiques a revélé une différence

dbSNP4295:C>G (ACET statistiguement significative entre les deux groupes (p=0,013).

dbSNP4309:C>T (ACES) ADSNPIZT094ST.CT (ACES) =» Le génotype DD était positivement associée au RhP.
lZ * L'analyse des génotypes cumulés I[I+ID vs DD a montré une difféerence
o ﬂ el O statistiguement significative entre le groupe de contréle et le groupe de patients.
VD polymorphism (p=0,0063)
ASNPAZBCTIACED) |\ o\ pagaz:coT (ACEW * La préesence de l'allele D a montré une différence statistiguement significative
/ entre le groupe de patients et le groupe de controle (85,5 % vs 67,8 % ; p< 0,01 ).

Putative ancestral break-point

= L'allele D a été positivement associé au RhP.

Figure 1: Représentation schématique du gene de I’ACE: les exons sont indiqués par des cases
noires, la localisation des differents polymorphismes et du polymorphisme I/D sont indiqués par

des flaches » Concernant la distribution génotypique du polymorphisme 1I/D dans le groupe de

patients en fonction des donnees cliniques, nous n‘avons pas note de difference
: : statistiguement significative entre les différents groupes de patients (p>0,5).
Ob] ectifs =>Le polymorphisme I/D du gene ACE n'est donc pas impliqgué dans la
détermination de ces parametres dans le RhP.
Nous nous sommes interesses a etudier le polymorphisme (I/D) du gene de 'ACE » Nous nous sommes également intéressés a I'étude de la distribution génotypique

comme facteur de susceptibilité au RhP dans la population Sud-Tunisienne. du polymorphisme I/D au sein des groupes de patients en fonction de la présence
ou non d'un syndrome inflammatoire biologique, HLA-B27 et HLA*Cw6. Aucune

. i différence statistiquement significative n‘a ete trouvée entre les differents groupes
Materiel et méthodes de patients (p>0,5).

=» Pas de corrélation entre le polymorphisme I/D du gene ACE et ces donnéees
biologiques dans le RhP.

* Notre population d'etude: 31 patients du Sud Tunisien suivis pour RhP et
repondant aux criteres CASPAR 2006.

* Notre population témoin: 115 sujets sains non apparentés. : : .
Discussion et conclusions

» Pour les deux groupes, le genotypage du gene de 'ACE a été realisé par une
technigue d’amplification utilisant des amorces spécifigues suivie par
électrophorese sur gel d’Agarose (PCR SSP).

« Dans notre étude cas-témoins, nous avons démontre une association
significative entre le RhP et le polymorphisme I/D du gene de I'ACE.
= L’allele D et le génotype DD eétaient significativement plus fréquents chez les

., o e patients atteints de RhP que chez les sujets sains.
> L'etude statistique a ete realisee a l'aide du langage R. - L'alléle | semble avoir un réle protecteur contre le RhP.

* En effet, le taux d'ACE circulante suit une distribution genetiguement déterminee

RéSU |’[ats par le polymorphisme (I/D). Il peut prendre trois formes?:
- la forme courte (DD) code pour un taux élevé de I'enzyme circulante

Le polymorphisme I/D du gene de 'ACE donne lieu a (Figure2): - la forme longue (Il) code pour un taux plus faible
- Deux alleles possibles: allele D (190 pb) et un allele | (490pb) - la forme hétérozygote (ID) code pour un taux intermédiaire.
-Trois génotypes: homozygote pour la délétion (DD), heéetéerozygote(ID) et

Un taux élevé d'ACE circulante entraine un taux elevé d'angiotensine Il, qui

homozygote pour l'insertion (lI) favorise 'activation de NF-kB et ses effets pro-inflammatoires.

 En comparant les résultats de notre étude avec ceux de la littérature, nous
constatons quelgques divergences :

Association entre polymorphisme I/D  Association entre polymorphisme I/D

de ’ACE et le RhP de I’ACE et les signes cliniques du
RhP
Notre étude (Sud-Tunisie) Oui (association allele D et génotype DD Non
avec le RhP)
Al Awadhi et al. 20072 (Kuwait) Non Oui (association: allele | et debut tardif
du RhP)
Coto-Segura et al. 20093 Non Non

Figure 2: Profil eléctrophorétique des differents genotypes du (Espagne)
polymorphisme I/D de I'ACE
Les profils (1) et (4) définissent le genotype DD.
Les profils (2) et (5) définissent le genotype ID.
Le profil (3) est celui de Il

 Les différences entre nos resultats et ceux d'autres études antérieures peuvent
étre dues a divers facteurs, notamment les difféerences raciales et geographiques,
ainsi que I'néetérogénéité genetique et I'étiologie multifactorielle du RhP. Il serait
nécessaire de confirmer nos résultats dans une population d'étude plus large.
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