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Résumé 

   La troponine est un marqueur ultrasensible occupe actuellement la première place dans le 

diagnostic des maladies cardiovasculaires notamment les lésions myocardiques et autres 

maladies métaboliques tel que le diabète. 

 

   L'objectif de ce travail est d'évaluer la corrélation entre la troponine et la glycémie et de 

déterminer la répercussion des facteurs sexe et âge sur cette corrélation. 

 

   Afin de réaliser cette étude, nous avons collecté les valeurs de ces deux paramètres qui ont 

été enregistrées pendant la période 2016-2020 au niveau d’un laboratoire d'analyse médicale 

de Khemis Miliana-Ain Defla. Le logiciel XLSTAT nous a permet d'effectuer l’analyse des 

données que nous avons collectées.  Le test non paramétrique de Mann-Whitney est utilisé 

pour effectuer la comparaison des moyennes.  L'étude de la corrélation entre les différents 

paramètres est réalisée par le test de Spearman.  

 

   Les résultats obtenus  montrent une augmentation significative de la troponine cardiaque 

chez les sujets diabétiques. Nous avons enregistré d’un autre coté une corrélation positive et 

significative entre la troponine plasmatique et la glycémie chez les deux sexes âgés de 40 ans 

à 60 ans, alors qu’elle est absente chez les sujets moins de 40 ans et plus de 60 ans. Cette 

corrélation a été signalée  beaucoup  plus chez les femmes.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Mots clés:  

Troponine - Glycémie - Sexe - Age - Corrélation. 



Abstract 

   Troponin is a highly sensitive marker currently occupying the leading position in the 

diagnosis of cardiovascular disease, including myocardial injury and other metabolic diseases 

such as diabetes. 

   The objective of this work is to evaluate the correlation between troponin and blood glucose 

and to determine the impact of gender and age factors on this correlation. 

   In order to conduct this study, we collected values for these two parameters that were 

recorded during the period 2016-2020 at a medical analysis laboratory in Khemis Miliana- 

Ain Defla. The XLSTAT software allowed us to perform the analysis of the data we 

collected.  The non-parametric Mann-Whitney test is used to perform the comparison of 

averages.  Concerning the correlation study is performed by the Spearman test. 

   The results obtained show a significant increase in cardiac troponin in diabetic subjects. On 

the other hand, the marked correlation between plasma troponin and blood glucose levels is 

positive and significant in subjects between 40 and 60 years of age of both sexes, while it is 

absent in subjects under 40 years of age and those over 60 years of age. This correlation has 

been reported much more in females. 
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 ملخص

 

علايت فائقت انذساسٛت تذتم دانٛاً انًزتبت الأٔنٗ فٙ تشخٛض أيزاض انقهب ٔالأٔعٛت انذيٕٚت ، ٔلا  ٍٛتبز انتزٔبَٕٚع   

 سًٛا تهف عضهت انقهب ٔأيزاض انتًثٛم انغذائٙ الأخزٖ يثم يزض انسكز٘.

انعًز عهٗ ْذا انٓذف يٍ ْذا انعًم ْٕ تقٛٛى انعلاقت بٍٛ انتزٔبٍَٕٛ َٔسبت انسكز فٙ انذو ٔتذذٚذ تأثٛز عٕايم انجُس ٔ

 الارتباط.

 خبزعهٗ يستٕٖ ي 6161-6102سجٛهًٓا خلال انفتزة لإجزاء ْذِ انذراست ، قًُا بجًع قٛى ْذٍٚ انًعٛارٍٚ انهذٍٚ تى ت   

بإجزاء تذهٛم انبٛاَاث انتٙ جًعُاْا. ٚستخذو  XLSTATعٍٛ انذفهٗ. سًخ نُا بزَايج  -انتذانٛم انطبٛت بخًٛس يهٛاَت 

ٚتى إجزاؤْا بٕاسطت اختبار ف ذراست الارتباطن باهَسبتيا أيعهًٙ نًقارَت انٕسائم.  انلا Mann-Whitneyاختبار 

Spearman. 

يزضٗ انسكز٘. يٍ َادٛت أخزٖ ، فإٌ  عُذ أظٓزث انُتائج انتٙ تى انذصٕل عهٛٓا سٚادة يعُٕٚت فٙ انتزٔبٍَٕٛ انقهبٙ   

 01ی الأشخاص انذٍٚ تتزأح أعًارْى بٍٛ نذانبلاسيا َٔسبت انسكز فٙ انذو إٚجابٙ ْٔاو  الارتباط انًهذٕظ بٍٛ تزٔبٍَٕٛ

 عايًا ٔانذٍٚ  01الأشخاص انذٍٚ تقم أعًارْى عٍ  عُذعايًا يٍ كلا انجُسٍٛ ، فٙ دٍٛ أَّ غائب  21إنٗ 

 انُساء. عُذسُت. تى الإبلاغ عٍ ْذا الارتباط أكثز  21تشٚذ أعًارْى عٍ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 :الكلمات المفتاحية

 ارتباط. -عًز  -جُس  -َسبت انسكز فٙ انذو  -تزٔبٍَٕٛ  
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 4H2O : 4 molécules d'eau. 

 ACC : American college of cardiology. 

 ATP : Adenosine triphosphate.  

 Ca
2+ 

: Calcium. 

 CK : Créatine kinase. 

 cTn : Troponine cardiaque. 

 cTnI/TnI : Troponine I (cardiaque). 

 cTnT/TnT: Troponine T (cardiaque). 

 DO : Densité optique. 

 DID : Diabète insulinodépendant. 

 DT1 : Diabète de type 1. 

 DT2 : Diabète de type 2. 

 ESC : European society of cardiology. 

 GOD : Glucose oxydase. 

 H2O2 : Peroxyde d'hydrogène.  

 IDM : Infarctus de myocarde. 

 LDH : Lactate déshydrogénase. 

 MCV : maladies cardiovasculaires. 

 Mg
2+ 

: Magnésium. 

 NTnC : Domaine N terminal du TnC. 

 POD : Peroxydase. 

 SCA : Syndrome coronariennes aigus. 

 Tm : Tropomyosine. 

 TnC : Troponine C. 
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  Les maladies cardiovasculaires (MCV) sont la principale cause de morbidité et de mortalité 

dans le monde, responsable d'environ 17,5 millions de décès en 2005 (Lara-Pezzi et al., 2012). 

Ce chiffre devrait passer à 30 millions en 2030, selon l'Organisation Mondiale de la Santé 

(Fathil et al., 2015). 

   Les MCV sont diagnostiquées par des biomarqueurs cardiaques comme l’aspartate 

aminotransférase (ASAT), le lactate déshydrogénase (LDH), la myoglobine, la créatine kinase 

(CK) et la troponine cardiaque (cTn) (Jacob et Khan, 2018 ; Patibandla et al., 2020 ; 

Starnberg et al., 2014). Ces biomarqueurs sont devenus des outils essentiels en cardiologie au 

cours des 50 dernières années en jouant un rôle important dans l'évaluation des maladies ainsi 

que dans le développement des traitements médicamenteux (Dhingra et Vasan, 2017; Mair et 

al., 2015) Les cTn ont été considérées comme les biomarqueurs de référence pour la détection de 

la nécrose myocardique aigue, en particulier l’IDM ou l’infarctus du myocarde (Park et al., 

2017). Les taux sanguins des cTn peuvent être augmentés dans les conditions non liées au 

syndrome coronarien aigu (SCA). Ces conditions sont à l’origine des causes ischémiques tel 

que l’anémié sévère et l'hypoxie myocardique ou des causes non ischémiques tel que la 

myocardite, l’embolie pulmonaire et l’insuffisance cardiaque (Rajarao et al., 2018). 

   L'augmentation de la charge des facteurs de risque par les maladies métaboliques comme le 

diabète augmente l'indice des maladies cardiovasculaires (Dimmeler, 2011; Leon & Maddox, 

2015 ; Ali et al., 2010). En effet, le stade prédiabéte augmente le risque des MCV (Petrie et al., 

2018). De plus, les patients diabétiques ont une disposition de 2 à 4 fois plus élevée à développer 

les maladies coronariennes et l’IDM (De Rosa et al., 2018). 

   Outre ces données, des études ont démontré qu’un grand nombre des patients diabétiques qui 

ne souffrent pas de cardiopathie ischémique présentent une augmentation de la troponine 

cardiaque (Al-Mallah et al., 2008 ; Manikkan, 2018). D’autres études ont pu mettre en 

évidence l’existence d’une association entre la glycémie et la troponine chez les sujets âgés 

(Zheng et al., 2012). 

   Ces données nous laissent suggérer qu'il existe une corrélation entre la troponine et la glycémie 

et que cette corrélation ainsi que la variation du taux plasmatique de ces deux paramètres 

biologiques peuvent être  influencées  par les facteurs âge et/ou sexe. 
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   L’objectif de la présente étude est, donc, l’analyse de la corrélation entre la troponine 

plasmatique et la glycémie chez une population de la wilaya d’Ain Defla ainsi que l’évaluation 

de cette corrélation après ajustement en fonction de l’âge et du sexe. 

   Notre manuscrit est structuré en plusieurs parties, la première est consacrée à une synthèse 

bibliographique comportant les maladies cardiaques et ses biomarqueurs, en particulier la 

troponine plasmatique ainsi que la glycémie et le diabète sucré. Ensuite une deuxième partie 

concernant la méthodologie de travail (choix de la population, dosage de la troponine 

plasmatique et de la glycémie, étude statistique) est abordée. Les résultats obtenus au cours de 

cette étude sont ensuite exposés puis discutés. Finalement, une conclusion générale de ce travail 

et ses perspectives seront présentées. 
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I. Le cœur 

I.1. Anatomie du cœur  

   Le cœur est un organe musculaire composé de quatre chambres ; deux oreillettes dans sa partie 

supérieure  et deux ventricules dans sa partie inférieure (Fig. 01). L'oreillette droite et le 

ventricule droit représentent le cœur droit et l'oreillette gauche et le ventricule gauche 

représentent le cœur gauche (Rehman et Rehman, 2020).  

   Les deux valvules auriculo-ventriculaires sont la valve tricuspide qui sépare l'oreillette droite 

du ventricule droit et la valve mitrale qui sépare l'oreillette gauche du ventricule gauche 

(Arackal et Alsayouri, 2020). 

 

Figure 01: Anatomie du cœur (Bamalan et Soos, 2020). 

I.2. Histologie du cœur  

I.2.1.  Péricarde (enveloppe du cœur)   

   Le Péricarde est un sac fibro-élastique à double paroi qui entoure le cœur, il est constitué d'une 

couche viscérale et couche pariétale (Dababneh et Siddique, 2020). Le péricarde fibreux est un 

sac de forme conique constitué d'une couche de collagène dense. Le péricarde séreux est une 

couche de séreuse qui tapisse le péricarde fibreux et consiste en  une couche de tissu fibreux 
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lâche  (Rehman et al., 2020 ; Roberts, 2005).  les deux couches sont séparées par un espace 

potentiel qui contient jusqu'à 50 ml de filtrat plasmatique (Hoit, 2017). 

I.2.2. Tuniques de la paroi du cœur 

   La paroi cardiaque est constituée de trois tuniques distinctes de l'intérieur vers   l'extérieur: 

l'endocarde, myocarde et l'épicarde (Dusturia et al., 2019). 

I.2.2.1. Epicarde 

   L'épicarde est constitué le péricarde viscérale, le tissu conjonctif fibro-élastique sous-jacent et 

le tissu adipeux (Arackal et Alsayouri, 2020). Son rôle significatif a été démontré à la fois dans 

le développement et la régénération du cœur (Smits et al., 2018). 

I.2.2.2.  Myocarde 

   Les muscles du cœur appelés myocarde constitue  la couche intermédiaire  la plus épaisse de la 

paroi du cœur (Tran et al., 2020). Le myocarde est composé des cellules musculaires striées 

individuelles ou fibres (Braunwald, 1971). Chaque fibre contient des myofibrilles qui sont 

composés d'une structure appelée sarcomère (Rui et al., 2010).  La sarcomère est l'unité 

structurelle et fonctionnelle fondamentale de la contraction (Braunwald, 1971). 

I.2.2.3. Endocarde 

   L'endocarde est composé de l'endothélium et la couche de tissu conjonctif sous-endothélial. Le 

sous endocarde se trouve entre l'endocarde et le myocarde et contient le système de conduction 

des impulsions (Arackal et Alsayouri, 2020). 

II. Maladies cardiaques 

II.1. Infarctus du myocarde 

II.1.1. Définition d'infarctus du myocarde 

   L'infarctus du myocarde appelé crise cardiaque est causé par une diminution ou un arrêt 

complet de la circulation sanguine dans une partie du myocarde (Ojha et Dhamoon, 2020). Un 

déséquilibre entre les rapports et les besoins en oxygène du myocarde peut entrainer la mort et la 

nécrose des cellules myocardiques (Reimer et al., 1983). 
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   Selon ESC/ACC; une définition universelle de IDM stipule la montée et /ou la chute des 

concentrations des marqueurs biochimiques, les troponines cardiaques I et T (Galvani et al., 

2002 ; Sharma, 2004) avec au moins une valeur supérieure au 99e percentile de la limite 

supérieure de référence (Saleh et Ambrose, 2018). 

II.1.2. Classification d'IDM 

 IDM type 1: est un IDM spontané induit par une perturbation de la plaque avec 

thrombose coronaire sus-jacent. 

 IDM type 2: est induit par un déséquilibre entre la demande et l'offre d'O2 du 

myocarde. 

 IDM type 3: entrainant la mort cardiaque. 

 IDM type 4 et 5: sont liés à une ICP et à un pontage coronarien (Jneid et al., 2013). 

II.1.3. Physiopathologie d'IDM 

   La rupture athérosclérotique entraine une cascade inflammatoire de monocyte ainsi que  la 

formation de thrombus et l'agrégation plaquettaire. Cela entraine une diminution de l'apport en 

O2 par l'artère coronaire, ce qui se traduit par une diminution de l'oxygénation du myocarde.  

L'incapacité à produire de l'ATP dans les mitochondries conduit à la nécrose et la mort des 

cellules  et donc à l'infarctus du myocarde. Au cours de ce processus, les membranes cellulaires 

sont rompues, ce qui entraine le déversement du contenu intracellulaire dans l'espace 

extracellulaire. Si ces contenus cellulaires, y compris les troponines qui  sont déversés en 

quantité suffisante pour être détecté dans le sang circulant (Mechanic et Grossman, 2020 ; 

Stark et al., 2020).  

II.2. Myopéricardite 

II.2.1. Définition de la myopéricardite 

   Le terme myopéricardite est utilisé de manière interchangeable avec celui de périmyocardite 

lorsqu'il y a des symptômes de péricardite avec des preuves de l'implication du myocarde, 

comme le montre l'élévation des biomarqueurs cardiaques (augmentation de troponine) (Manda 

et Baradhi, 2020). 

   La myopéricardite est un syndrome inflammatoire principalement péricardite causé par des 

infections virales. Les virus cardiotropes peuvent provoquer une inflammation du péricarde et du 
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myocarde par des effets cytolytiques ou cytotoxiques direct et /ou des mécanismes immunitaires 

(Imazio et Cooper, 2013). 

II.2.2. physiopathologie de myopéricardite  

II.2.2.1. Physiopathologie de myocardite 

   L'agent microbien pénètre par les voies respiratoires ou gastro-entériques et se lie ensuite à son 

récepteur spécifique dans le cœur. Cela conduit à une réplication intracellulaire qui entraine une 

lésion et une lyse des cellules. Ce processus peut entrainer un dysfonctionnement immunitaire, 

dans lequel le mimétisme moléculaire joue un rôle important et aggrave encore les dommages 

cardiaques (Al-Akchar et Kiel, 2020). Il peut également y avoir un effet toxique des produits 

chimiques exogènes ou endogènes produits par l'agent pathogène systémique directement sur le 

myocyte (Kang et An, 2020) 

II.2.2.2. physiopathologie de péricardite 

   L'inflammation du péricarde peut s'accompagner d'une accumulation accrue de liquide dans le 

sac péricardique formant un épanchement péricardique (Dababneh et Siddique, 2020). Le 

liquide peut être séreux, suppuratif, hémorragique ou sérosanguin. Le liquide péricardique peut 

être un transudat ou exudat (Palacios, 1999). 

   L'inflammation chronique du péricarde peut entrainer des complications telles que 

l'épaississement de la paroi péricardique et la calcification conduisant à une péricardite 

constrictive (Sheth et al., 2010). 

   La péricardite peut entrainer le développement d'une tamponnade cardiaque (Sternbach, 

1988). La principale anomalie du tamponnement cardiaque est la compression pancyclique des 

cavités par l'augmentation du liquide péricardique (Hoit, 2017).  

III. Troponine  

III.1. Structure de troponine 

   La sarcomère est l'unité contractile fondamentale du cœur (Fig. 02). Elle est  composée de 

filaments épais (myosine) et de filaments fins composés de doubles brins hélicoïdaux d'actine, 

d'un brin dimère enroulé de tropomyosine à laquelle est fixée la troponine (complexe troponine-

tropomyosine) (Park et al., 2017). 



Revue bibliographique 

Page | 7  
 
 

   Le complexe de troponine est composé de 3 sous-unités qui sont ; la troponine T(TnT), la 

troponine I (TnI) et la  troponine C (TnC) avec la tropomyosine (Babuin et Jaffe, 2005). Il 

existe 2 pools de troponine; pool cytosolique qui contient les formes libres de troponine et un 

pool myofibrillaire composé de complexe à l'origine de la libération prolongée des troponines 

après la nécrose myocardique (Boukili M, 2012) . 

 

Figure 02 :   Complexe troponine (T, I et C) avec Tm et les molécules d'actine (Park et al., 

2017). 

III.2. Les sous-uintés de la troponine 

III.2.1. Troponine C (TnC) 

   La TnC est synthétisée dans le muscle squelettique et cardiaque (Garg et al., 2017). Sa masse 

moléculaire est de  20 kDa (Park et al., 2017) et composé de 161 acides aminés (Roher et al., 

1986). La séquence d'acides aminés du TnC est la même dans les deux types de muscles (Skeik 

et Patel, 2007).    

   Le domaine C-terminal du TnC (CTnC) possède deux sites de liaison ca
2+

 /Mg
2+

 qui sont 

principalement occupés par Mg
2+ 

lorsque les cellules musculaires sont au repos (Cheng et 

Regnier, 2016). Le domaine NTnC joue le rôle crucial d'activer et de désactiver la contraction 

musculaire en repos au ca
2+ 

(Li et Hwang, 2015). 



Revue bibliographique 

Page | 8  
 
 

III.2.2. Troponines I et T  

   Les isoformes de la troponine T et I sont très spécifiques et sensibles aux myocytes cardiaques 

et ils sont donc connues sous le nom de troponine cardiaques (cTn) (Garg et al., 2017). La 

détection des cTnT ou  cTnI dans le flux sanguin est donc un marqueur très spécifique des 

lésions cardiaques (Ooi et al., 2000). Il existe différentes localisations subcellulaires de certains 

cTn. Il existe 2 à 4 % des cTnI et 6 à 8 % des cTnT qui sont soit non liées dans le cytosol ou 

encore liées au sarcomères (Park et al., 2017). 

III.2.2.1. TnT 

   La TnT est composée de 259 acides aminés (Pearlstone et al., 1976) et sa masse moléculaire 

est de 37 kDa (Muthu et al., 2014).  Elle  possède 3 isoformes codées par différentes gènes. Les 

isoformes représentent aux niveaux des muscles striés et cardiaques: 

 TNNT1 (ssTnT): muscle squelettique à contraction lente. 

 TNNT2 (cTnT): muscle cardiaque. 

 TNNT3 (fsTnT): muscle à commutation rapide (Park et al., 2017). 

   La TnT attache le complexe de troponine en se liant à  la tropomyosine (Daubert et Jeremias, 

2010). 

III.2.2.2. TnI 

   La cTnI oscille entre des conformations inactives et actives pour bloquer ou désinhiber la 

formation d'actinomyosine (Soetkamp et al., 2017). Elle est composée de 179 acides aminés 

(Wilkinson et Grand, 1975). Sa masse moléculaire est de 24 kDa (Park et al., 2017). La TnI 

possède 3 isoformes des séquences péptidiques spécifiques:  

 TNNI1 (ssTnI): muscle squelettique à contraction lente. 

 TNNI2 (fsTnI): muscle squelettique à commutation rapide. 

 TNNI3 (cTnI): muscle cardiaque (Park et al., 2017). 

III.3. Rôle physiologique de troponine 

   Les troponines cardiaques sont des protéines régulatrices qui contrôlent l'interaction à 

médiation calcique de l'actine et de la myosine, ce qui entraine la contraction et la relaxation du 

muscle strié (Daubert et Jeremias, 2010). 
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III.3.1. Relaxation 

   En absence de ca
2+

 (diastole), le cTnC existe dans sa conformation fermée et le                                        

cTnI se  lie étroitement à l'actine qui permet  l'inhibition de l'interaction actine-myosine (Cheng 

et Regnier, 2016). 

III.3.2. Contraction 

   Pendant la systole, la dépolarisation des membranes des cardiomyocytes entraine une libération 

de ca
2+

 induite par le réticulum sarcoplasmique. A son tour, l'augmentation du ca
2+

 intracellulaire 

entraine la liaison du ca
2+

 au TnC, ce qui déclenche une chaine d'événements impliquant des 

modifications dynamiques et structurelles de la cTn, de la tropomyosine , de l'actine et de la 

myosine (Cheng et Regnier, 2016 ; Gordon et al., 2000). Cette fixation du ca
2+ 

 au TnC en lève 

l'inhibition de TnI de l'interaction entre l'actine et la myosine qui permet l'activation de 

l'adénosine de triphosphatase (ATPase) de la myosine (Fig. 03). Egalement  la TnT permet 

l'ancrage des TnI et TnC sur la tropomyosine (Kobayashi et al., 2013).   

 

Figure 03: Le rôle du complexe troponine dans la contraction musculaire (Streng et al., 

2013). 

III.4. Formes circulantes de troponine 

   92 à 95% de la troponine est fixée aux fins filaments d'actine dans la sarcomère cardiaque et 

les 5 à 8 % restants sont libres dans le cytoplasme myocytaire (Garg et al., 2017).  Le cytosol 

des cardiomyocytes contient la TnI et la TnT sous formes différentes en fonction de la pathologie 

considérée. La cTnT est libérée sous forme libre et sous forme ternaire cTnT-cTnI-cTnC. La 
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cTnI circule sous forme libre ou sous forme binaire cTnI-cTnC et autre circule sous forme de 

complexe ternaire cTnT-cTnI-cTnC (Szczykowska et al., 2019). 

III.5. Cinétique de troponine 

   La troponine (I et T) est biomarqueur cardiaque préféré pour la détection des lisions 

myocardiques (van Beek et al., 2016). La TnT et la TnI commencent à augmenter dans les 3 à 4 

heures suivant IDM et restent augmentées pendant 4 à 10 jours (Fig. 04) en raison d'une 

dégénérescence progressive des myofibrilles avec la libération du complexe troponine 

(Ammann et al., 2004). 

   Les concentrations sériques de TnT présentent une courbe biphasique avec un pic le premier 

jour, résultant d'une libération du pool cytosolique du TnT et une seconde phase de plateau 3 à 4 

jours après le début de douleur thoracique résultant de la dégradation des protéines 

intramyocardiques (Licka, 2002). La TnT a montré la même cinétique de libération dans 

l'effluent coronarien que les marqueurs cytosoliques CK ou LDH (REMPPIS, 1995).    

 

Figure 04 : La cinétique des marqueurs cardiaques après IDM (Korff et al., 2006). 

 

 

 



Revue bibliographique 

Page | 11  
 
 

VI. Glycémie 

VI.1. Définition de glycémie 

   La glycémie est le taux de glucose dans le sang. Elle est mesurée en mg/dl ou mmol/l. La 

concentration de glucose dans le sang est de 70 – 110 mg/dl à jeun (Nilam, 2003 ; Pickering et 

Marsden, 2014). Deux hormones; l'insuline et la glucagon  améliorent le contrôle de la glycémie 

et réduisent le risque d'hypoglycémie et hyperglycémie (Haidar et al., 2013).  

VI.2. Diabète 

VI.2.1. Définition du diabète 

   Le diabète sucré est une maladie métabolique caractérisée par une hyperglycémie (Sapra et 

Bhandari, 2020), résultant de l'incapacité du système endocrinien à contrôler le taux de glucose 

dans le sang (Nilam, 2003) 

VI.2.2. Diabète de type 1  

VI.2.2.1. Définition de DT1 

   DT 1 est une maladie métabolique chronique à pathogénèse multifactorielle (Mouri et 

Badireddy, 2020). Ce type de diabète appelée diabète insulinodépendant, juvénile (Sehgal et al., 

2011).  Le DID constitue 5 à 10 % des sujets diagnostiqués diabétiques et  touche les enfants et 

les adolescents (Kharroubi, 2015). 

VI.2.1.1. Physiopathologie du DT1 

   DT 1 est causée par la destruction à médiation immunitaire des cellules beta productrices 

d'insuline dans le pancréas (Simmons, 2015).  Le DID est dû par une réponse inflammatoire 

médiée par les cellules T ainsi qu'une réponse humorale (cellules B).  Le pancréas produit alors 

peu ou pas du tout d'insuline. La présence d'auto-anticorps contre les ilots pancréatiques est la 

marque du diabète de type 1, ces auto-anticorps comprennent des auto-anticorps anti-ilots et des 

auto-anticorps contre l'insuline et sont détectés dans le sérum des patients des mois ou des 

années avant le début de la maladie (Kharroubi, 2015). 
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VI.2.3. Diabète de type 2 

VI.2.3.1. Définition de DT2 

   DT2 est une maladie métabolique chronique.  L'indice du diabète de type 2 représente plus de 

90 à 95 % de tous les cas de diabète sucré (Eleazu, 2016). Le DT2 est le plus souvent observé 

chez les personnes âgées de plus de 45 ans mais il peut toucher également les adolescents, les 

jeunes adultes et les enfants (Goyal et Jialal, 2020).  

VI.2.3.2. Physiopathologie de DT2  

   Le diabète de type 2 résulte l'association de l'insulinodéficience et l'insulinorésistance (Fig. 

05). 

VI.2.3.2.1. L'insulinodéficience  

   DT2  se caractérise par une sécrétion insuffisante d'insuline par les cellules beta des ilots 

pancréatiques (Cantley et Ashcroft, 2015). 

VI.2.3.2.2. L'insulinorésistance 

   Les cellules de muscle, de foie et de tissu adipeux deviennent moins sensibles à l'insuline. Ce 

dernier est donc inefficace (Freeman et Pennings, 2020 ; Wilcox, 2005). 
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Figure 05 : Les facteurs de risque génétiques et environnementaux et ses impacts sur 

l'inflammation, l'auto-immune et le stresse métabolique (Skyler et al., 2017) 
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I. Population étudiée 

    Nous avons utilisé dans notre  étude rétrospective des données qui ont été enregistré au niveau 

de laboratoire d'analyses biologiques au niveau de Khemis Miliana-Ain Defla durant la période 

2016-2020. La population concernée se compose de 168 individus, 73 hommes et 95 femmes 

dont l'âge varie entre 23 ans et 98 ans. 

   En plus de l’étude statistique une étude analytique est effectuée lors de la présente étude 

comportant le dosage de la troponine plasmatique et la glycémie. 

II. Dosage de troponine  

II.1. Principe  

    Le principe de l'essai combine une méthode  immunoenzymatique par immunocapture à une  

détection fluorescente finale (ELFA: Enzyme Linked Fluorescent Assay) (Taheri et al., 2016) 

    Toutes les étapes du test sont réalisées automatiquement par l’instrument (MINI VIDAS
®

). 

L’échantillon est prélevé puis transféré dans le puits contenant les anticorps anti-troponine 

cardiaque marqués à la phosphatase alcaline (conjugué). Le mélange échantillon/conjugué est 

aspiré puis refoulé plusieurs fois par le cône. Cette opération permet à la troponine I de se lier 

d’une part aux immunoglobulines fixées sur le cône et d’autre part, au conjugué formant ainsi un 

sandwich. Des étapes de lavage éliminent les composants non fixées. 

    Deux étapes de révélation sont ensuite effectuées successivement. A chaque étape, le substrat 

(4- méthyl- ombelliferyl phosphate) est aspiré puis refoulé dans le cône, l’enzyme du conjugué 

catalyse la réaction d’hydrolyse de ce substrat en un produit (4- méthyl- ombelliferone) dont la 

fluorescence émise est mesurée à 450 nm. La valeur du signal de fluorescence émise est 

proportionnelle à la concentration de l’antigène présent dans l’échantillon. A la fin du test, les 

résultats sont calculés automatiquement par l’instrument par rapport à deux courbes de 

calibration mémorisées correspondant aux deux étapes de révélation. Un signal seuil gère le 

choix de la courbe de calibration à utiliser pour chaque échantillon. Puis les résultats sont 

imprimés.   
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II.2. Matériels et réactifs 

II.2.1. Appareil 

   L’automate d’analyse utilisé pour le dosage de la troponine plasmatique est le MINI VIDAS
®

, 

de Référence; 415386. Cet instrument comporte 12 positions de test répartit en 2 compartiments 

indépendants de 6 tests. 

 

Figure 06 : Appareil de dosage de la troponine, MINI VIDAS
®

. 

   II.2.2. Réactifs 

 Le coffret des réactifs du test « TNHS » est composé de : 

- 60 cartouches TNHS (Strips) : La cartouche est composée de 10 puits recouverts d’une 

feuille d’aluminium scellée et étiquetée. Le premier puits comporte une partie prédécoupée 

pour faciliter l’introduction de l’échantillon. Le dernier puits est une cuvette permettant la 

lecture en fluorimétrie. Les différents réactifs nécessaires à l’analyse sont contenus dans les 

puits intermédiaires. 

- 60 cônes TNHS (SPR
®
) : Le cône est sensibilisé au moment de la fabrication par des 

immunoglobulines monoclonales de souris anti-troponine cardiaque. 

- Contrôles TNHS : Contrôle C1 (2 ml) et contrôle C2 (2ml). 

- Calibrateurs TNHS: Calibrateurs S1 (2 x 2ml) et calibrateurs S2 (2 x 2ml). 

- Diluant TNHS : Stabilisant protéique d’origine animale plus un conservateur. 
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II.3. Prélèvement sanguin et mode opératoire  

    Le prélèvement sanguin se fait de préférence chez les sujets à jeun au niveau de la veine 

superficielle du pli du code dans un tube sec. Puis le sang prélevé est centrifugé pendant 5 

minutes et le dosage sérologique se fait sur le sérum. 

- Utiliser une cartouche « TNHS » et un cône « TNHS »  pour chaque échantillon, contrôle ou 

calibrateur à tester. 

- Le test est identifié par le code « TNHS » sur l’instrument. Les calibrateurs identifiés 

obligatoirement par « S1 » et par « S2 », doivent être testés en double. Les contrôles sont 

identifiés par « C1 » et « C2 » et testés en simple. 

- Homogénéiser à l’aide d’un agitateur de type vortex les calibrateurs et/ou les contrôles    et 

/ou les échantillons (pour sérum ou plasma séparé du culot). 

- Avant pipetage, s’assurer que les échantillons, les calibrateurs, les contrôles et le diluant ne 

contiennent pas de bulles. 

- La prise d’essai des calibrateurs, des contrôles et des échantillons est de 200 µl pour ce test. 

- Placer dans l’instrument les cônes « TNHS » et les cartouches « TNHS ». Vérifier la   

concordance des codes (couleurs et lettres) entre le cône et la cartouche.  

- Démarrer immédiatement l’analyse. Toutes les étapes sont alors gérées automatiquement par 

l’instrument. 

- Les résultats d’un test sont obtenus en 20 minutes environ. A la fin de l’analyse, retirer les 

cônes et les cartouches de l’instrument. 

- Eliminer les cônes et les cartouches utilisés dans un récipient approprié.  

-   Les résultats sont calculés automatiquement par l’instrument par rapport à deux courbes de 

calibration mémorisées, et sont exprimés en ng/l (ou pg/ml). 

III. Dosage de glucose  

III.1. Principe 

    Il s'agit d'un dosage colorimétrique à la suite de deux réactions enzymatiques couplées la 

glucose oxydase (GOD) catalyse l'oxydation du glucose en acide gluconique et le peroxyde 

d'hydrogène produit réagit ensuite en présence de peroxydase (POD) avec un chromogène pour 

donner un produit coloré, la Quinonéimine (McMillin, 1990). 
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Glucose+O2+H2O   
   
→   Acide gluconique + H2O2 

2H2O2+ phénol+Amino-4-antipyrine 
   
→   Quinonéimine+ 4H2O 

   A partir d'une courbe d'étalonnage établie avec des concentrations connues de glucose, on peut 

déterminer graphiquement la concentration en glucose dans une solution inconnue en mesurant 

son absorbance après traitement par le réactif.     

III.2. Matériels et réactifs 

  Tube héparine, micropipette 10µl et 500µl, centrifugeuse, bain marie, spectrophotomètre  

Réactifs: Glucose oxydase (GOD), Peroxydase (POD), Tampon Phosphate, Phénol, Amino-4-

antipyrine et Azide de sodium.    

III.3. Prélèvement sanguin et mode opératoire 

   Le prélèvement doit être  fait dans la veine du pli du Code du sujet à jeun dans un tube 

héparine. Toute trace d'hémolyse fausse la mesure. 

- Centrifuger le sang pendant 5 minutes.  

- Préparer un mélange de 1000µl du réactif et 10µl de sérum. 

- Ajuster le zéro du spectrophotomètre avec le blanc réactif. 

- Incuber le mélange dans un bain marie à 37 
°
C pendant 10 minutes ou 20 minutes à 20-25°C 

puis effectuer la lecture à l’aide du spectrophotomètre en respectant: la  longueur d'onde  

λ=505ηm (492-550) et la densité optique (D.O). 

- Les résultats sont exprimés en g/l. 

 

 

 

 

 

        
               

            
   

n: concentration du standard 

 Blanc Etalon Echantillon 

Réactif de travail --- --- 1000µl 

Eau distillée 10µl --- --- 

Etalon  --- 10µl --- 

Echantillon  --- --- 10µl 
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IV. Etude statistique  

   L'analyse statistique est réalisée avec le logiciel XLSTAT. La comparaison des moyennes est 

effectuée par le test non paramétrique de Mann-Whitney avec un niveau de signification 

statistique fixé à p˂0,05. 

  Pour chaque série d'analyse, la moyenne et l'écart type sont calculés. Les paramètres statistiques 

sont donnés par les relations suivantes: 

Moyenne = 
      

 
 

 xi : la valeur individuelle 

 ni : désigne la fréquence 

 N : effectif. 

      Ecart type = √   

   La variance est la moyenne des carrés des écarts types entre les valeurs de l'échantillon et la 

moyenne arithmétique.   
  

              
   (     )     (     ) 

(     )  

 

              
           

√   

  

       
     

√           
   

  Pour une ddl de [Na+Nb]-2 et 5% d'erreur, la valeur de 1 nous donne le degré de signification 

p, la différence entre deux moyenne est:  

 Peu significative si P ˂ 0,05 [*]. 

 Significative si P ˂ 0,01 [**]. 

 Très significative si P ˂ 0,001 [***]. 

 Hautement significative si P ˂ 0,0001 [****]. 

  L’étude de la corrélation entre la troponinémie et la glycémie est déterminée par le coefficient 

de corrélation r, analysé par le test de Spearman. 
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I. Résultats 

   Notre travail consiste à étudier la corrélation entre la troponine, un marqueur des maladies 

cardiaques et la glycémie. Dans cette approche, nous avons procédé à une étude rétrospective 

au niveau de la wilaya d’Ain Defla durant la période 2016-2020.  

1. Présentation de la population étudiée   

1.1. Age et sexe de la population  

   Notre étude a porté sur une population de 168 individus répartis en 95 femmes et 73 

hommes ce qui représente un pourcentage de 56,55 et 43,45% respectivement (Tab. I). Un 

sexe ration F/H de 1,3 est ainsi enregistré. 

Tableau I : Age de la population étudiée selon le sexe. 

 Hommes Femmes Total 

Effectifs (%)  73 (43,45%) 95 (56,55%) 168 (100%) 

Ages  55,51±1,82 59,71±1,60 57,88±1,20 

Les valeurs de l’âge représentent la moyenne ± SEM et sont exprimées en ans. 

   Bien que l’âge moyen des femmes est supérieur à celui des hommes (59,71±1,60 vs 

55,51±1,82 ans), nous n’avons pas signalé une différence statistiquement significative 

(p=0,145). 

   La répartition de ces individus en 3 tranches d’âge (Tab. II) révèle que 83,34% d’entre eux 

dépassent les 40 ans (42,86% ayant plus de 60 ans et 40,48% ayant entre 40 et 60 ans). Une 

minorité ayant moins de 40 ans (16,66%). 

   Cette répartition montre également une distribution équitable de l’âge de la population entre 

les 2 sexes (Tab. II). En effet, nous avons enregistré que 16,44% des hommes et 16,84% des 

femmes ayant un âge inférieur à 40 ans, 39,73% des hommes et 41,05% des femmes ayant un 

âge entre 40 à 60 ans, et 43,84% des hommes et 42,11% des femmes ayant un âge supérieur à 

60 ans. 

   Nous avons remarqué aussi que pour chaque classe d’âge, l’âge moyen des hommes est 

légèrement inférieur à celui des femmes avec une différence non significative (P>0,05).    
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Tableau II : Répartition de l’âge de la population étudiée selon le sexe. 

Classes 

d’âge 

Hommes Femmes Total 

N (%) Age  N (%) Age  N (%) Age  

<40 ans 12 (16,44) 32,50±1,46 16 (16,84) 35,94±1,01 28 (16,67) 34,46±0,88 

40-60 ans 29 (39,73) 48,59±0,94 39 (41,05) 54,31±0,81 68 (40,48) 51,87±0,70 

>60 ans 32 (43,84) 70,41±1,19 40 (42,11) 74,48±1,28 72 (42,86) 72,67±0,90 

Les valeurs de l’âge représentent la moyenne ± SEM et sont exprimées en ans. 

1.2. Glycémie de la population étudiée 

   Nous nous sommes intéressés dans cette 2
ème

 parties à étudier les variations de la glycémie 

selon le sexe et en fonction des différentes classes d’âge. 

1.2.1. Variations de la glycémie en fonction du sexe 

   La répartition de la glycémie selon le sexe est représentée dans la figure suivante. 

 

Figure 07 : La glycémie des sujets selon le sexe 

   La valeur moyenne de la glycémie chez l’ensemble des sujets est de 1,37±0,06 g/l (Fig. 07). 

Cette valeur est légèrement plus faible chez les hommes (1,31±0,07 g/l) et un peu plus élevée 

chez les femmes (1,42±0,08 g/l). Nous n’avons pas signalé, cependant, une différence 

significative de la glycémie entre les 2 sexes (p=0,381). 

    La répartition de la population étudiée selon le niveau de la glycémie (Tab. III) montre que 

la majorité des sujets avaient une glycémie normale inférieure à 1,1g/l (53,42% des hommes 

et 41,05% des femmes). Une minorité présente une hyperglycémie modérée comprise entre 
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1,1 et 1,26 g/l (15,07% des hommes et 24,21% des femmes). Les restes (31,51% des hommes 

et 34,74% des femmes) avaient une glycémie supérieure à  1,26g/l et sont considérés donc 

comme des diabétiques. Pour chaque groupe, nous n’avons pas enregistré une différence 

significative de la glycémie entre les hommes et les femmes (P>0,05).  

Tableau III : Répartition de la population étudiée selon le niveau de la glycémie. 

 

Hommes Femmes Total 

 

N (%) Moyenne N (%) Moyenne N (%) Moyenne 

Glycémie 

normale 
39 (53,42) 0,97±0,01 39 (41,05) 0,95±0,02 78 (46,43) 0,96±0,01 

Hyperglycémie 

modérée 
11 (15,07) 1,16±0,01 23 (24,21) 1,17±0,01 34 (20,24) 1,16±0,01 

Diabète 23 (31,51) 1,96±0,14 33 (34,74) 2,15±0,19 56 (33,33) 2,07±0,12 

La glycémie est exprimée en g/l 

1.2.2. Variations de la glycémie en fonction de l’âge  

   Les variations de la glycémie chez nos sujets en fonction de l’âge sont représentées dans la 

figure suivante.  

 

 

Figure 08 : Répartition de la glycémie selon les différentes classes d’âge des sujets. 

   Nos résultats montrent que la glycémie augmente de façon âge-dépendante. En effet, nous 

avons enregistré une augmentation significative (P=0,0422) de 26,36% de la glycémie entre 

les sujets d’âge inférieur à 40 ans  et ceux d’âge de 40 à 60 ans (1,10±0,06 vs 1,39±0,10 g/l). 
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Cette augmentation peut atteindre 33,64% (P=0,00096) entre les sujets d’âge inférieur à 40 

ans et ceux d’âge supérieur à 60 ans (1,10±0,06 vs 1,47±0,08 g/l). Par ailleurs, nos résultats ne 

montrent pas une différence significative de la glycémie entre les sujets d’âge 40-60 ans et 

ceux d’âge supérieur à 60 ans bien qu’elle est plus faible (1,39±0,10 vs 1,47±0,08 g/l). 

1.3. Troponine plasmatique de la population   

   Nous nous sommes intéressés dans cette partie à analyser les variations de la Troponine 

plasmatique selon le sexe, selon les différentes classes d’âge, et selon les différents niveaux 

de la glycémie. 

1.3.1. Variations de la Troponine plasmatique selon le sexe  

   La répartition de la Troponine plasmatique selon le sexe est représentée dans la figure 

suivante. 

 

Figure 09 : Répartition de la troponine plasmatique selon le sexe 

   Nos données montrent que la troponine plasmatique de notre population est de 

4,91±1,94ng/dl en moyenne (Fig. 09). Cette valeur est supérieure à la norme (inférieur à 

1,1ng/dl chez les femmes, et inférieur à 2,5ng/dl chez les hommes). De façon général, les 

femmes présentent une troponine plasmatique légèrement supérieure à celle des hommes 

(5,55±3,20 vs 4,09±1,66ng/dl), bien que l’étude statistique ne révèle aucune différence 

significative (p=0,335). Cependant, chez les sujets ayant une troponine élevée (Tab. III), nous 

avons enregistré une augmentation significative (p=0,023) de ce paramètre de 41,55% chez 

les femmes par rapport aux hommes (22,69±13,66  vs 16,03±6,58 ng/dl). 
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   Nous avons ainsi remarqué qu’environ 77% des sujets ayant une troponine plasmatique 

normale contre environ 23% ayant une troponine élevée. Ces pourcentages sont enregistrés 

pour les 2 sexes bien que l’effectif des femmes est plus important que celui des hommes (Tab. 

III).  

Tableau III : Répartition de la population étudiée selon le niveau de la troponine. 

 

Hommes Femmes Total 

 

N (%) Moyenne N (%) Moyenne N (%) Moyenne 

Troponine 

normale 
56 (76,71) 0,46±0,06 73 (76,84) 0,38±0,04 129 (76,79) 0,42±0,03 

Troponine 

élevée 
17 (23,29) 16,03±6,58 22 (23,16) 22,69±13,66 39 (23,21) 19,79±8,06 

La troponine plasmatique est exprimée en ng/dl 

1.3.2. Variations de la Troponine plasmatique en fonction de l’âge  

   La répartition de la Troponine plasmatique selon l’âge des sujets est représentée dans la 

figure suivante 

 

Figure 10 : Répartition de la Troponine plasmatique selon les différentes classes d’âge des 

sujets. 

   Nous avons constaté une variation de la troponine plasmatique en fonction des différentes 

classes l’âge des sujets. En effet, les sujets ayant un âge inférieur à 40 ans ont une troponine 

plasmatique faible de 0,86±0,29ng/dl. Cette dose augmente d’environ 336% (3,75±1,84ng/dl) 
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chez les sujets âgés entre 40 et 60 ans  et d’environ 783% (7,59±4,19ng/dl) chez les sujets 

ayant un âge supérieur à 60 ans. 

1.3.3. Variations de la Troponine plasmatique selon le taux de la glycémie  

    La répartition de la Troponine plasmatique selon les différents niveaux de la glycémie est 

représentée dans la figure suivante. 

 

 

Figure 11 : Répartition de la Troponine plasmatique selon les différents niveaux de la 

glycémie. 

    Nos résultats ne montrent aucune différence significative de la troponine plasmatique entre 

les sujets ayant une glycémie normale et ceux ayant une hyperglycémie modérée (0,88±0,15 

vs 0,87±0,23ng/dl). Par ailleurs, nous avons constaté une augmentation marquée et 

significative (p<0,01) de ce marqueur cardiaque chez les diabétiques (12,99±5,73ng/dl) par 

rapport aux 2 autres groupes. 
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2. Etude de la corrélation 

   Cette partie est consacrée à analyser la corrélation qui existe d’une part entre chaque 

paramètre plasmatique (glycémie ou troponine) et l’âge des sujets,  et d’autre part entre ces 2 

mêmes paramètres plasmatiques. Chaque corrélation analysée est ajustée selon le sexe et 

selon les différentes classes d’âge des sujets.    

2.1. Corrélation entre la Troponine et l’âge  

   Les résultats du tableau IV représentent l’étude de corrélation entre la Troponine 

plasmatique et d’âge des sujets. 

   Tableau IV : Corrélation entre la Troponine plasmatique et l’âge des sujets 

 Troponine 

p r 

Age 

Total(168) 0,00269 0,23016 

Ajustement selon le Sexe : 

- Hommes(73) 

- Femmes(95) 

 

0,74753 

0,00012 

 

0,03832 

0,38390 

Ajustement selon les classes d’âge : 

- < 40 ans (28) 

- 40 – 60 ans(68) 

- > 60 ans (72) 

 

0,86211 

0,83310 

0,02971 

 

0,03438 

0,02603 

0,25638 

 

   Nous signalons une corrélation positive et significative (P≤0,01) entre la troponine et l’âge 

chez l’ensemble des sujets. Après ajustement selon le sexe, nos données montrent que cette 

corrélation est accentuée chez les femmes (P≤0,001) et devient non significative chez les 

hommes (P>0,05). Selon les classes d’âges, nous avons remarqué une corrélation significative 

(p<0,05) que chez les sujets ayant plus de 60 ans.  

   Ces données suggèrent que la corrélation entre la troponine plasmatique et l’âge chez nos 

sujets touche exclusivement les femmes, et en particulier celles qui dépassent les 60 ans.   

2.2. Corrélation entre la Glycémie et l’âge  

   Les résultats du tableau V représentent l’étude de corrélation entre la glycémie et d’âge des 

sujets. 
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Tableau V : Corrélation entre la glycémie et l’âge des sujets. 

 

 Glycémie 

p r 

Age 

Total(168) <0,0001 0,30425 

Ajustement selon le Sexe : 

- Hommes(73) 

- Femmes(95) 

 

0,15199 

0,00023 

 

0,16936 

0,36945 

Ajustement selon les classes d’âge : 

- < 40 ans (28) 

- 40 – 60 ans(68) 

- > 60 ans (72) 

 

0,45782 

0,08187 

0,26632 

 

0,14622 

0,21252 

0,13274 

 

    Ces résultats montrent que la corrélation entre la glycémie et l’âge des sujets est forte, 

positive et hautement significative (P≤0,0001). Cette corrélation touche exclusivement les 

femmes (P≤0,001) que les hommes (P>0,05). En analysant la valeur de détermination r, nous 

pouvant conclure que les sujets ayant un âge entre 40 à 60 ans, sont les plus concernés par 

cette corrélation.  

2.3. Corrélation entre la Troponine et la glycémie 

 

   Les résultats du tableau VI représentent l’étude de corrélation entre la Troponine 

plasmatique et la glycémie des sujets. 

   Tableau VI : Corrélation entre la Troponine plasmatique et la glycémie. 

 

 Troponine 

p r 

Glycémie 

Total(168) 0,00507 0,21529 

Ajustement selon le Sexe : 

- Hommes(73) 

- Femmes(95) 

 

0,09936 

0,01325 

 

0,19439 

0,25331 

Ajustement selon les classes d’âge : 

- < 40 ans (28) 

- 40 – 60 ans(68) 

- > 60 ans (72) 

 

0,95847 

0,04041 

0,14611 

 

0,01031 

0,24922 

0,17302 

 

   L’analyse de la corrélation entre la troponine et la glycémie montre qu’elle est forte, 

positive est significative (P≤0,01) chez  notre population. Après ajustement en fonction du 

sexe et de l’âge,  nos données montrent que cette corrélation se trouve uniquement chez les 

femmes âgées entre 40 et 60 ans.  
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II. Discussion  

    Notre travail consiste à étudier la corrélation entre un marqueur cardiaque, la troponine I et 

la glycémie et d’analyser l’impact de l’âge et du sexe sur cette corrélation. 

    Dans le cadre de ce travail, nous avons recruté une population formée de 168 individus 

répartis en 95 femmes et 73 hommes avec un sexe ratio F /H de 1,3. Ces individus ont un âge 

moyen de 57,68±1,20 ans dont 42,86% d’entre eux ont plus de 60 ans, 40,48% ont entre 40 

ans et 60 ans et 16,66% ont moins de 40 ans. Aucune différence significative d’âge n’a été 

signalée entre les hommes et les femmes de la population d’étude. Lotfi et al. (2017) ont 

enregistré une prédominance féminine chez une population de 2227 patients diabétiques (58% 

femmes contre 42% hommes). Egalement, Nemi et al. (2019) ont signalé une prédominance 

féminine (69 femmes contre 35 hommes) avec un sexe ratio H/F de 0,5 chez une population 

de 104 patients ayant le diabète sucré. L’âge moyen des patients était de 51,27 ans dont 9 

patients avaient entre 20 et 29 ans, 26 patients avaient entre 30 et 39 ans, 15 patients avaient 

entre 40 et 49 ans, 24 patients avaient entre 50 et 59 ans, 7 patients avaient entre 60 et 64 ans, 

8 patients avaient entre 65 et 69 ans, 8 patients avaient entre 70 et 79 ans, 6 patients avaient 

entre 80 et 89 ans et 1 patient avait 90 ans. Par contre, Kavsak et al. (2018)  lors d’une étude 

d’évaluation des différences de concentrations de troponine entre les hommes et les femmes 

ont enregistré une prédominance masculine (145 hommes contre 128 femmes). Segre et al. 

(2015) ont travaillé sur une population de 95 patients diabétiques atteinte de maladie 

coronarienne d’âge moyen de 63,7 ans dont 58% étaient des hommes et 42% des femmes. 

   Dans notre étude, nous enregistrons une valeur moyenne de troponine supérieure aux 

normes avec aucune différence significative de ce marqueur entre les hommes et les femmes.  

Ainsi qu’une prédominance des sujets présentant une troponine normale par rapport à ceux 

présentant une troponine élevée avec une augmentation significative de ce paramètre chez les 

femmes par rapport aux hommes ayant une troponine élevée. Nos résultats sont comparables 

avec ceux d’une étude rétrospective sur le taux de troponine réalisée par Sedighi et al. (2019) 

qui ont marqué des taux plasmatiques de hs-cTnT anormalement distribués et une hs-cTnT 

moyenne qui était considérée comme élevée pour tous les sexes mais avec une diminution 

significative de hs-cTnT chez les patients du sexe masculin. De même, Kavsak et al. en 2018 

n’ont enregistré aucune différence significative dans les concentrations de troponine entre les 

deux sexes. Egalement, une étude rétrospective réalisée par Kaura et al. en 2019 pour 

déterminer la relation entre l’âge et le taux de troponine et son implication pronostique a 
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signalé un taux de troponine supérieur au taux normal. Ainsi que, Shoaibi et al. (2009) qui 

n’ont signalé aucune différence significative de troponine I entre les hommes et les femmes 

atteints d’un infarctus aigu du myocarde. Un autre travail réalisé par Eggers and Lindahl. 

(2017) sur les interrelations entre les résultats de troponine à haute sensibilité  et le sexe a 

montré que les hommes ont généralement des concentrations de hs-cTn plus élevées que les 

femmes, la distribution et les implications pronostiques des concentrations de hs-cTn 

indiquent que les femmes ont un panorama de risque cardiovasculaire plus large que les 

hommes. Une étude faite par Eubanks et al. (2012) dans un hôpital universaire pendant 2004 

à 2009 dans le but d’étudier l’impact de l’élévation de troponine sur les résultats cardiaques à 

long terme dans le contexte du diabète, a montré aussi que sur un effectif de 264 patients, 

uniquement 24 patients présentant une troponine I élevée contre 240 patients avec une 

troponine normale (p=0,044).  En revanche, une étude sur les valeurs seuils de hs-cTn 

spécifique au sexe faite par Romiti et al. (2019) a noté des concentrations de troponine plus 

élevées chez les hommes par rapport aux femmes. Aw et al. en 2018 ont rapporté aussi lors 

d’un dosage de la hs-cTnI chez les sujets cardio-sains un taux moyen élevé de hs-cTnI chez 

les hommes par rapport aux femmes (38,8 vs 14,4 ng/l).  

   Nous notons également, une variation de la troponine I en fonction des différentes classes 

d’âge. Ce marqueur cardiaque est faible chez les sujets jeunes et augmente significativement  

avec l’avancement d’âge des sujets. Ces résultats sont semblables à ceux trouvés par Sedighi 

et al. (2019) qui ont noté une fréquence élevée des taux élevés de la hs-cTn chez patients 

âgés. Un autre travail réalisé par Wang et al. (2017) sur 5585 patients présentant un 

carcinome nasopharyngé localement avancé a marqué aussi une augmentation significative de 

troponine avec l’âge chez les femmes et les hommes et la proportion d’hommes (p=0,006) 

était significativement plus élevée que celle des femmes dans chaque groupe d’âge. Une autre 

étude des niveaux de la troponine I selon l’âge et le sexe  faite par  Boeckel et al. (2018)  sur 

4584 individus a montré que 20% des personnes de plus de 70 ans présentent une cTnI élevée. 

De même, une étude des concentrations de référence de troponine I faite par Ji et al. (2016)   

a indiqué que les concentrations de cTnI étaient significativement plus élevées chez les 

participants âgés de 50 ans et plus que chez ceux moins de 50 ans. Ainsi que, Li et al. (2017)  

qui ont marqué une augmentation significative (p<0,05) de hs-cTnI chez les sujets âgés par 

rapport aux sujets jeunes chez une population des adultes en bonne santé. Nous suggérons 

donc que l’avancement d’âge peut influencer sur la variation des niveaux de la troponine 

cardiaque. 
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    Egalement, Lors de cette étude nous n’avons marqué aucune différence significative de la 

troponine plasmatique entre les sujets ayant une glycémie normale et ceux ayant une 

hyperglycémie modérée. Alors qu’une augmentation significative de ce marqueur cardiaque 

est notée chez les sujets diabétiques par rapport aux 2 autres groupes. En accordance avec nos 

résultats Mansour and Wanoose en (2011) n’ont noté aucune différence significative de 

troponine I entre les patients présentant une hyperglycémie et ceux présentant une glycémie 

normale lors d’une étude d’hyperglycémie chez les personnes présentant un syndrome 

coronaire aigu. Segre et al. (2015) ont rapporté que les patients diabétiques atteints de 

maladie coronarienne avaient des taux de troponine significativement plus élevés que les 

témoins (p=0,0001). Karar et al. (2015) ont marqué également, lors d’une étude de la relation 

entre la troponine et le diabète, une augmentation significative de la troponine I chez les 

patients diabétiques. Ces résultats nous amènent à suggérer que les sujets diabétiques peuvent 

avoir un risque plus élevé d'une lésion myocardique.   

    Nos résultats révèlent aussi une glycémie moyenne supérieure à la norme avec aucune 

différence significative de ce paramètre entre les hommes et les femmes. Ainsi qu’une 

prédominance des sujets présentant une glycémie normale par rapport aux hyperglycémiants.  

Semblablement à nos résultats, Lotfi et al. (2017) ont noté lors  d’une étude de la glycémie 

chez des patients diabétiques des valeurs glycémiques supérieures aux normes avec aucune 

différence significative entre les hommes et les femmes (1,44g/l ± 1,1 vs 1,43 g/l ± 1,2). 

Egalement, Razzak et al. (2018) lors d’une étude de suivi du taux de glucose chez des jeunes 

adultes en bon santé n’ont marqué aucune différence significative de la glycémie entre les 

hommes et les femmes. Un autre travail réalisé par Chalmers et al. (1987) sur l’association 

de l’hyperglycémie à l’âge a signalé aussi une prédominance des sujets ayant une glycémie 

normale par rapport à ceux présentant une hyperglycémie (354 contre 176 sujets).  

    Quant à la répercussion du facteur âge sur la glycémie, nous enregistrons une augmentation 

significative de ce paramètre chez les sujets âgés comparativement avec les sujets jeunes. 

Chalmers et al. (1987) ont observé que sur 530 patients âgés de 75 ans et plus, 176 patients 

avaient une hyperglycémie significative. Un autre travail fait par Ko et al. (2006) sur 15603 

sujets non diabétiques d’une population chinoise dans le but d’analyser la relation entre l’âge 

et les taux de glucose plasmatique, a noté une évolution de la glycémie avec l’âge dont chaque 

décennie d’augmentation de l’âge est associée à une augmentation de la glycémie. Une autre 

étude statistique sur le diabète sucré réalisée par  Kharroubi and Darwish, (2015) a rapporté 

en 2013 l’existence dans le monde de 497,1 milliers d’enfants diabétiques âgés entre 0 et 14 
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ans , de 21,4 millions des cas d’hyperglycémie pendant la grossesse chez des femmes âgées 

entre 20 ans et 49 ans et d’environ 382 millions d’adultes diabétiques âgés entre 20 ans et 79 

ans avec une prédominance masculine (198 millions d’hommes contre 184 millions de 

femmes), la majorité entre 40 et 59 ans et le nombre devrait passer au-delà de 592 millions 

d’ici 2035 avec une prévalence mondiale de 10,1%. Ces résultats suggèrent l’association entre 

l’avancement d’âge et la survenue du diabète.  

   Concernant l’analyse de la corrélation, nous enregistrons une corrélation positive et 

significative entre la troponine et l’âge des individus qui est exceptionnellement notée chez 

les femmes plus de 60 ans, alors qu’elle est nulle chez les femmes inférieures à 40 ans et 

celles entre 40 ans et 60 ans et  chez les hommes de tout âge. Nos résultats sont en accord 

avec ceux de Boeckel et al. (2018) qui ont rapporté que les niveaux de cTnI sont positivement 

corrélés avec l’âge chez les femmes (r = 0,518, p<0,001), mais aussi chez les hommes 

(r=0,436, p<0,001). Ainsi que les niveaux plus élevés de cTnI se trouvent chez les personnes 

âgées. De même, Wang et al. (2017) ont signalé une association positive entre la troponine et 

l’âge des sujets. Ainsi que Thorsteinsdottir et al. (2016) qui ont enregistré lors d’une étude 

des concentrations de la troponine chez des sujets âgés, une corrélation positive et 

significative entre la troponine I et l’âge des individus (r = 0,32, P<0,001), chez les hommes 

(r = 0,30, P<0,001) et les femmes (r = 0,36, P<0,001). Egalement, Chia et al. (2018) ont 

rapporté lors d’une étude des modifications liées à l’âge dans le métabolisme du glucose, 

d’hyperglycémie et des maladies cardiovasculaires (MCV), une association entre le 

vieillissement et les MCV. 

   Nous notons également, une forte corrélation positive et significative entre la glycémie et 

l’âge des individus en générale. Bien que nous n’enregistrons aucune corrélation dans toutes 

les classes d’âge (p˃0,05). D’un autre coté cette corrélation a touché exclusivement les 

femmes par rapport aux hommes. De même,  Ko et al. (2006) ont rapporté des corrélations 

positives et  significatives entre l’âge et la glycémie. Ainsi qu’une autre étude d’identification 

de l’impact du statu sociodémographique sur les niveaux de la glycémie réalisée par 

Walatara et al. (2016) qui a enregistré une faible corrélation positive et significative entre 

l’âge et glycémie, mais cette corrélation était marquée en particulier chez les hommes par 

rapport aux femmes. Egalement, Chia et al. (2018) ont rapporté l’existence d’une liaison 

étroite entre le vieillissement et le diabète. Kalyani and Egan, (2013) ont indiqué aussi, lors 

d’un travail sur l’altération du métabolisme du glucose avec le vieillissement, que le diabète 

touche une proportion importante des adultes âgés. 
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   Nous marquons aussi, une corrélation positive et significative entre la troponine et la 

glycémie qui touche les deux sexes mais elle est forte chez les femmes par rapport aux 

hommes. Cette corrélation est notée chez les sujets âgés de 40 ans à 60 ans, alors qu’elle est 

absente chez les autres groupes d’âge. Ces résultats sont en accord avec ceux trouvés par 

Alavi-Moghaddam et al. (2019) lors d’un travail d’évaluation de l’influence de la glycémie 

sur le développement d’événement cardiaque, qui ont enregistré une corrélation significative 

entre la glycémie et la troponine (p=0,001). Cette corrélation était notée chez le sexe masculin 

âgé de 20 ans à 60 ans. De même, Karar et al. (2015) ont signalé une forte corrélation 

positive entre la glycémie et le taux sérique de la troponine I. Ainsi que Segre et al. (2015) 

qui ont rapporté une association entre le diabète et l’élévation des concentrations de troponine 

I. Chia et al. (2018) ont rapporté également, que le diabète est parmi les facteurs de risque 

bien connus des MCV. L’ensemble de ces résultats suggèrent l’existence d’un lien étroit entre 

le diabète et les maladies cardiovasculaires en particulier chez les sujets âgés et chez les 

femmes après la ménopause.  
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   Ce travail a pour but d'évaluer la corrélation entre la troponine plasmatique et la glycémie chez 

une population de la Wilaya de Ain Defla, et analyser l’impact de l’âge et du sexe sur cette 

corrélation. 

   Les résultats obtenus au terme de cette étude montrent une augmentation significative de la 

troponine plasmatique chez les sujets diabétiques par rapport aux sujets ayant une glycémie 

normale ou une hyperglycémie modérée. Cette augmentation, signe d'une lésion myocardique, 

est par ailleurs âge-dépendante. 

   L’étude de la corrélation entre la glycémie et l'âge des individus montre qu’elle est positive et 

significative et elle touche particulièrement les femmes d’âge 40 à 60 ans. Cette corrélation est, 

cependant, absente chez les hommes comme chez les femmes d’âge inférieur à 40 ans ou 

supérieur à 60 ans. D’un autre côté, la corrélation positive enregistrée entre la troponine 

plasmatique et l'âge des individus est significative uniquement chez les femmes d’âge supérieur à 

60 ans. Ces résultats suggèrent que les femmes au cours de la ménopause sont plus susceptibles 

de développer un diabète et qui précède l’apparition des maladies cardiovasculaires.   

   Si l'âge des sujets est entre 40 à 60 ans, la troponine et la glycémie sont corrélées positivement 

principalement chez les femmes. Cette corrélation n’est enregistré ni chez les hommes, ni chez 

les femmes d’âge moins de 40 ans et plus de 60 ans. Ces résultats nous laissent suggérer que le 

contrôle de la glycémie, en particulier chez les femmes d'âge 40 à 60 ans, pourrait prévenir 

l'apparition des maladies cardiaques.  

   Afin d’évaluer mieux la corrélation entre la troponine cardiaque et la glycémie, ce travail 

pourrait être compléter par : 

 L’étude de la variation des taux plasmatiques de la troponine cardiaque en travaillant 

sur une grande population des sujets exclusivement diabétiques,  

 L’analyse des variations des taux plasmatiques de la troponine chez des sujets 

diabétiques avec et sans cardiopathie ischémique. 
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Troponine et glycémie de la population étudiée  

Sexe Age Troponine Glycémie 

 H 68 3,76 1,01 

 F 79 7,50 1,24 

 H 69 0,15 1,37 

 F 77 0,15 1,32 

 F 59 0,15 1,17 

 H 26 1,42 1,01 

 F 57 0,15 0,89 

 H 69 0,15 1,58 

 H 52 0,15 0,95 

 F 68 1,42 1,70 

 H 43 4,57 0,82 

 F 67 0,15 1,25 

 H 43 0,15 0,90 

 H 82 0,01 1,41 

 F 72 0,86 2,61 

 H 31 0,15 1,13 

 F 79 0,15 1,20 

 H 45 0,15 1,08 

 H 70 4,17 1,86 

 H 78 5,20 2,06 

 F 86 1,07 1,92 

 H 72 35,44 1,47 

 F 59 0,15 1,05 

 F 73 1,52 1,07 

 F 75 1,60 1,56 

 H 58 0,86 1,66 

 F 63 1,97 1,13 

 H 46 0,15 1,22 

 F 48 0,15 1,15 

 F 38 0,15 1,17 

 H 46 0,62 2,95 

 H 83 0,28 3,31 

 H 50 0,35 1,02 

 F 59 0,15 1,41 

 F 74 0,44 1,18 

 H 74 2,25 1,14 

 F 74 1,40 2,21 

 F 64 0,15 2,04 

 F 49 0,15 0,97 

 F 39 0,15 1,08 

 H 67 17,41 1,43 

 F 65 0,15 1,43 

 F 44 0,17 2,71 

 F 58 50,20 1,34 

 F 67 0,74 1,65 

 



 

 

H 71 0,15 1,13 

 F 37 0,15 1,30 

 F 67 0,24 1,03 

 H 78 0,33 0,92 

 F 37 0,62 0,77 

 H 71 0,93 1,03 

 F 59 0,86 0,93 

 F 39 0,41 0,82 

 F 59 0,86 0,93 

 H 64 0,53 0,94 

 F 77 1,07 1,14 

 H 79 0,22 0,78 

 F 54 0,38 1,84 

 H 68 5,87 0,86 

 H 45 0,95 0,90 

 H 70 3,29 1,79 

 F 67 0,44 0,81 

 F 59 0,25 0,83 

 H 50 0,18 0,96 

 H 65 0,15 0,96 

 F 80 1,13 0,99 

 F 29 0,15 0,88 

 F 90 280,37 3,75 

 F 53 0,15 0,83 

 F 57 0,44 0,94 

 F 45 0,15 1,14 

 F 39 0,25 2,00 

 F 70 110,70 2,38 

 H 31 0,31 1,59 

 F 41 0,32 0,74 

 H 23 0,49 1,01 

 F 82 4,86 0,80 

 H 60 0,20 0,97 

 H 51 0,15 0,99 

 F 29 0,15 0,91 

 F 82 0,15 1,41 

 F 59 0,15 1,49 

 H 50 0,15 1,06 

 F 80 0,15 1,12 

 F 53 0,15 0,96 

 F 57 0,38 1,05 

 F 30 0,15 0,98 

 F 37 0,15 0,89 

 H 41 0,15 0,91 

 F 39 0,15 1,08 

 H 50 7,20 1,73 

 



 

 

H 60 0,12 1,34 

 F 38 0,10 0,87 

 H 53 0,25 0,96 

 H 50 0,60 1,09 

 F 98 8,80 1,64 

 F 38 0,70 0,88 

 F 57 0,50 1,06 

 F 59 0,70 0,93 

 F 87 1,40 1,27 

 H 60 0,80 1,06 

 H 51 0,11 1,06 

 F 79 0,99 1,10 

 F 57 4,10 5,71 

 F 80 6,40 4,60 

 F 53 0,90 1,17 

 F 50 1,10 1,12 

 H 31 1,00 1,13 

 F 55 0,12 0,94 

 F 55 0,70 1,24 

 H 64 0,12 1,07 

 F 61 0,12 1,12 

 F 79 0,15 1,88 

 H 71 1,00 2,74 

 F 80 2,60 2,00 

 H 38 0,50 1,11 

 H 44 59,90 1,35 

 F 56 0,30 4,65 

 F 50 0,30 1,08 

 H 42 0,99 1,14 

 F 70 0,60 1,06 

 F 77 0,70 1,22 

 F 75 0,80 1,20 

 F 38 0,60 1,01 

 F 56 1,00 1,10 

 F 58 2,40 2,30 

 H 70 2,90 1,19 

 H 56 100,00 3,19 

 F 50 0,50 1,20 

 H 38 0,50 1,23 

 F 38 2,07 0,84 

 H 68 4,00 0,96 

 F 58 1,50 1,55 

 H 60 0,13 1,17 

 F 71 2,00 1,83 

 H 80 0,27 0,94 

 F 72 0,12 0,97 

 



 

 

 

 

F 30 0,12 1,04 

 H 48 0,16 1,16 

 H 74 0,17 0,97 

 H 39 6,50 2,06 

 H 77 2,90 1,02 

 F 52 0,50 1,77 

 H 59 0,12 2,98 

 H 34 0,90 0,98 

 F 42 0,93 1,10 

 H 71 1,00 2,09 

 F 58 0,30 1,23 

 H 47 0,60 1,31 

 H 56 0,60 1,01 

 H 35 0,30 0,92 

 H 78 4,00 0,97 

 H 53 0,90 1,52 

 H 34 0,40 0,94 

 H 42 0,60 1,06 

 H 48 0,70 0,94 

 H 42 0,50 0,90 

 F 55 0,50 1,15 

 F 55 0,50 1,04 

 F 69 4,20 0,98 

 H 48 0,12 0,93 

 F 63 0,12 1,93 

 H 62 0,60 2,29 

 F 68 0,60 1,01 

 F 72 0,12 0,96 

 F 58 0,90 2,10 

 H 30 5,43 1,04 
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