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RESUME  

 
Introduction : Le tissu adipeux est reconnu comme un organe endocrine qui sécrète diverses hormones appelées adipokines, dont 
notamment la chémérine qui agit sur les différents types de cellules cardiovasculaires conduisant à une induction de l’inflammation, 
favorisant la progression des maladies cardiovasculaires. Dans ce contexte, l’objectif de notre étude était d’analyser la distribution des 
taux sériques de chémérine chez les patients atteints de cardiomyopathies (CM) non-ischémiques et les sujets sans cardiomyopathies 
cliniquement décelables (CCD). Méthodes : Nous avons réalisé une étude observationnelle transversale descriptive avec un volet 
analytique menée auprès 55 patients atteints de CM ainsi qu’auprès d’un groupe de comparaison de 70 sujets sans CCD chez qui le 
dosage de la chémérine sérique avait été effectué. Résultats : Nos résultats montrent que la majorité des sujets sans CCD ont des 
taux de chémérine dispersés dans l’intervalle des valeurs normales (3,82 nM ± 1,05) alors que la majorité des patients ont des taux 
dispersés au – dessus de la valeur maximum (6,54 nM ± 1,99). Le taux de chémérine a tendance à être plus élevé chez l’homme (CM : 
6,65 nM ± 2,08 ; sujets sans CCD : 3,83 nM ± 1,01) que chez la femme (CM : 6,26 nM ± 1,81 ; CCD : 3,72 nM ± 1,52) bien qu’elle ne 
soit pas significative. Nos résultats montrent que le taux de chémérine à tendance à augmenter avec l’âge (CM : 6,48 nM ± 2,37 chez 
≤50 ans et de 6,57 nM ± 1,83 chez >50 ans ; sujets sans CCD : 3,81 nM ± 1,08 ≤50 ans et de 3,94 nM ± 0,79 chez >50 ans). On a 
observé une association statistiquement significative entre le taux de chémérine et la FEVG (P value = 0,009). La FEVG a tendance à 
diminuer avec des taux élevés de chémérine sérique chez les CM (6,72 nM ± 1,10 avec FEVG <30%, de 6,63 nM ± 1,81 avec FEVG 
entre 30 et 49 % et de 6,18 nM ± 2,93 avec FEVG ≥50 %. Conclusion : les cardiomyopathies ont un lien étroit avec la variation des 
différents biomarqueurs sanguins entre autre la chémérine sérique, une cytokine inflammatoire incriminée dans la survenue des effets 
délétères du cœur et est considérée à ce jour comme marqueur prédictif de la maladie.   
Mots clés : chémérine, altérations biologiques, cardiomyopathies, Lubumbashi. 

 
ABSTRACT 
 

Introduction: Adipose tissue is also recognized as an endocrine organ that secretes various hormones called adipokine, including 
chemerin which acts on different types of cardiovascular cells leading to an induction of inflammation, promoting the progression of 
cardiovascular diseases. In this context, the objective of our study was to analyze the distribution of serum chemerin levels in patients 
with non-ischémic cardiomyopathy (CM) and subjects without clinically detectable cardiomyopathy (CCD) in Lubumbashi, Democratic 
Republic of Congo. Methods: We carried out a descriptive cross-sectional observation study with an analytical component conducted 
in 55 patients with CM and with a comparison group of 70 subjects without CCD who had been administered serum chemerin. 
Results: Our results show that the majority of CCD-free subjects have scattered chemerin levels in the range of normal values (3.82 
nM ± 1.05) whereas the majority of patients have scattered rates above the maximum value. (6.54 nM ± 1.99) .The rate of chemerin 
tends to be higher in Mens (CM: 6.65 nM ± 2.08, subjects without CCD: 3.83 nM ± 1.01) than in women (CM: 6.26 nM ± 1.81, CCD: 
3.72 nM ± 1.52) although it is not significant. Our results show that the rate of chemerin tends to increase with age (CM: 6.48 nM ± 
2.37 at ≤50 years and 6.57 nM ± 1.83 at> 50 years, subjects without CCD: 3.81 nM ± 1.08≤50 years and 3,94 nM ± 0.79 in> 50 
years of age). A statistically significant association was found between chemerin and LVEF (P value = 0.009). LVEF tends to decrease 
with elevated serum chemerin levels in CM (6.72 nM ± 1.10 with LVEF <30%, 6.63 nM ± 1.81 with LVEF between 30 and 49%, and 
6,18 nM ± 2.93 with LVEF ≥50%. Conclusion: Cardiomyopathy are closely related to the variation of different blood biomarkers, 
among others serum chemerin, an inflammatory adipokine incriminated in the occurrence of the deleterious effects of the heart and is 
considered to date as a predictive marker of the disease. 
Key words: chemerin, biological alterations, cardiomyopathies, Lubumbashi. 

ORIGINAL ARTICLE  

TAUX SERIQUES DE CHEMERINE CHEZ LES PATIENTS AVEC 
CARDIOMYOPATHIES NON-ISCHEMIQUES ET CHEZ LES SUJETS SANS 
CARDIOMYOPATHIES CLINIQUEMENT DECELABLES A LUBUMBASHI 

 
SERUM CHEMERIN RATES IN PATIENTS WITH NON-ISCHEMIC CARDIOMYOPATHIES 

AND IN SUBJECTS WITHOUT CLINICALLY DETECTABLE CARDIOMYOPATHIES IN 
LUBUMBASHI 
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1. INTRODUCTION 
 

Les cardiomyopathies sont définies comme des troubles myocardiques au sein desquels le cœur est structurellement et 

fonctionnellement anormal [1]. 
 

Des biomarqueurs peuvent être utiles pour déterminer l'étiologie spécifique et doivent être analysés pour guider le 
clinicien partant de symptômes et de signes évocateurs du diagnostic. Ils sont utilisés parallèlement à d’autres examens 

cardiaques pour faciliter le diagnostic et la prise en charge. L'objectif principal de tout biomarqueur clinique est d'aider le 
clinicien à fournir les meilleurs soins possibles à son patient [2].   
 

Le tissu adipeux a été reconnu non seulement comme un organe de stockage d'énergie, mais aussi comme un organe 

endocrine qui sécrète diverses hormones. Les adipocytes sont le principal type de cellules comprises dans le tissu 
adipeux, ces cellules sécrètent dans le sang de nombreuses substances appelées adipokines dont notamment 

l’adiponectine, la leptine, la résistine, la lomentine, la vaspine, la visfatine et la chémérine. Ces différentes adipokines 

agissent sur les différents types de cellules cardiovasculaires (péricytes, cardiomyocytes et fibroblastes cardiaques). Leurs 
effets directs sur le système cardiovasculaire conduisent à une induction de l’inflammation, ce qui favorise la progression 

de la maladie cardiovasculaire [3, 4]. 
 

La chémérine est une adipocytokine pro-inflammatoire exprimée et sécrétée majoritairement par les adipocytes. Elle a été 
initialement impliquée dans la régulation du système immunitaire, de l’adipogenèse et du métabolisme énergétique. Elle 

interagit avec les cellules en se fixant sur trois récepteurs à sept domaines transmembranaires couplés aux protéines G : 

CMKLR1 (chemokinelikereceptor 1 aussi connu sous les noms chemR23 ou DEZ), GPR1 (G protein-coupledreceptor 1) et 
CCRL2 (C-C chemokinereceptor-like 2. Le CMKLR1 est majoritairement exprimé par les monocytes/macrophages, les 

cellules lymphocytaires NK (natural killer) et les cellules dendritiques plasmacytoïdes. Ce récepteur est également présent 
dans le tissu adipeux [5]. 

 
Récemment, il a été montré que la chémérine favorise la prolifération et la migration des cellules musculaires vasculaires 

lisses et augmente la pression artérielle sanguine de la souris. La concentration sanguine de chémérine est en corrélation 

positive non seulement avec l’indice de masse corporelle et le niveau de triglycérides sériques, mais aussi avec la pression 
artérielle systolique [3]. 
 

La chémérine pourrait participer aux processus biologiques liés au remodelage cardiaque : Une étude a montré, en 

utilisant des cultures primaires de cardiomyocytes néonataux de rats, que la chémérine augmentait l’apoptose des 
cardiomyocytes en réduisant la phosphorylation de l’AKT et en activant la voie intrinsèque via le clivage de la caspase 9. 

Une autre étude a montré que l’incubation avec de la chémérine entraînait chez les cardiomyocytes une résistance à 

l’insuline ; la sensibilité à l’insuline était partiellement restaurée en inhibant ERK1/2. Ces études démontrent que la 
chémérine module la fonctionnalité des cardiomyocytes [6, 7]. 
 

Les cardiomyopathies sont une cause importante de mort cardiaque subite chez les jeunes et sont responsables des 

arythmies et de l'insuffisance cardiaque prématurée dans tous les groupes d'âge. Bien que beaucoup de cardiomyopathies 
soient héréditaires, les marqueurs biochimiques (glycémie, urée, créatinine, Bilan lipidique, C réactive protéine, ALAT, 

ASAT) sont des éléments fondamentaux utiles dans l’évaluation pronostique de la maladie. Il est donc nécessaire et utile 

de chercher les paramètres biologiques associés aux différents types de cardiomyopathies [8]. 
 

Plusieurs études cliniques montrent que les taux systémiques de chémérine sont augmentés dans des maladies 
cardiovasculaires comme la cardiomyopathie dilatée et l’accident coronarien et sont corrélés aux complications 

cardiovasculaires de l’obésité [6]. 
 

La défaillance cardiaque est associée à un remodelage du myocarde où la chémérine pourrait jouer un rôle déterminant. 
Dans l’insuffisance cardiaque chronique on observe une perte de cardiomyocytes, une hypertrophie des cardiomyocytes, 

de la fibrose et de l’inflammation. Collectivement, ces processus induisent le remodelage cardiaque qui participe à 

l’aggravation de la défaillance cardiaque [9]. 
 

La présente étude a pour objectif d’analyser la distribution des taux sériques de chémérine chez les patients atteints de 
cardiomyopathies non-ischémiques et chez les sujets sans cardiomyopathies cliniquement décelables au sein de la 

population de Lubumbashi. 
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2. MATERIELS ET METHODES 
 

2.1 Type d’étude 
 

Il s’agit d’une étude d’observation descriptive transversale avec un volet analytique basée sur une interview à l’aide d’un 

questionnaire effectué au centre de cardiologie CORDIS, aux Cliniques Universitaires de Lubumbashi et à la Polyclinique 
Medicare de Lubumbashi durant la période allant d’avril 2018 à mai 2019.  
 

2.2 Patients 
 

La population d’étude a été constituée de patients atteints de cardiomyopathies et suivis aux Cliniques Universitaires de 

Lubumbashi, au Centre de Cardiologie Cordis et à la Polyclinique Medicare. Le groupe de comparaison est constitué de 

donneurs bénévoles de sang sans plainte et sans signes physiques anormaux sur le plan général (tension artérielle et 
pouls normaux) et cardiopulmonaire (auscultation du cœur et des poumons sans particularités). Ce groupe de 

comparaison rassemble des sujets sans cardiomyopathie cliniquement décelable (sujets sans CCD). A été inclus dans 
l’étude, tout patient dont le diagnostic de cardiomyopathie a été confirmé à l’écho cardiaque et chez qui le dosage de la 

chémérine a été effectué Notre échantillonnage a été de convenance. Nous avons atteint 55 patients et 70 sujets sans 

CCD.  
 

2.3 Collecte des données cliniques 
 

Les données cliniques ont été obtenues à l’admission du patient en milieu hospitalier : sexe, âge, poids et taille. L’indice 
de masse corporelle a été déterminé partant de la formule suivante : IMC = Poids en Kg/Taille en m2. 
 

2.4 Analyse des paramètres biologiques 
 

Le prélèvement auprès des patients avec cardiomyopathies a été réalisé après diagnostic de la pathologie par 

échographie doppler. A l’aide d’un tube vacutainer, 5 à 7 ml de sang ont été prélevé et rapidement centrifugé à 
température ambiante à 3500 g. Les échantillons de sang alliquotés et conservés, ont été transférés et conservés au 

laboratoire de physiologie et de pharmacologie de l’Université Libre de Bruxelles pour le dosage de la chémérine. 
 

2.5 Analyse statistique 
 

Toutes les données ont été représentées sous forme de moyenne ± l’écart type. En ce qui concerne la comparaison de 

types de cardiomyopathies lesquels, le test d’ANOVA a été utilisé. Une p value < à 0,05 a été considérée comme 
statistiquement significatif. Le logiciel Epi info 7 version 7.2.2.6 a été utilisé pour le traitement des données, le logiciel 

Excel 2013 pour la réalisation des figures.  
 

3. RESULTATS ET DISCUSSION 
 

3.1 Caractéristiques cliniques des patients atteints de cardiomyopathies et des sujets sans CCD 
 

Le tableau 1 nous indique que dans la moyenne d’âge chez les patients atteints de cardiomyopathies était de 55,6 ± 13,3 

ans. Elle était de 56,4 ± 12 ans chez les CMD et 48,7 ± 21,7 ans chez les CMH. La moyenne d’âge des sujets sans CCD 
était de 37,4 ± 9,9 ans. Plusieurs études ont rapporté des âges moyens de patients atteints de cardiopathies ou de 

syndrome métabolique notamment Zhang et al (2015) avec 54 ± 13 ans chez les patients atteints de CMD, Dong et al 
(2011) avec 59.62 ± 8.94 ans chez les patients atteints de coronaropathies, Stejskal et al (2008) avec 62,4 ±11,9 ans et 

Han et al (2016) avec 52,2 ± 7,5 ans chez les patients atteints de syndrome métabolique [10 - 13].  
 

Le sex ratio chez les patients atteints de cardiomyopathies était de 2,7 en faveur des hommes. Il était de 3,5 en faveur 

des hommes pour les CMD, de 2 en faveur des femmes pour les CMH. Il était de 10,7 en faveur des hommes chez les 
sujets sans CCD. Des études antérieures ont rapporté des sex ratio de patients atteints de cardiopathies ou de syndrome 

métabolique notamment Zhang et al (2015) de 3,5 en faveur des hommes chez les patients atteints de CMD, Dong et al 
(2011) de 1 chez les patients atteints de coronaropathies et Han et al (2016) de 1,5 chez les patients atteints de 

syndrome métabolique [10, 11, 13]. 
 

La moyenne de l’IMC chez les patients atteints de cardiomyopathies était de 26 ± 3,7 kg/m2. Elle était de 26,2 ± 3,6 
kg/m2 chez les CMD et 24,6 ± 4,6 kg/m2 chez les CMH. La moyenne de l’IMC des sujets sans CCD était de 24,2 ± 3,5 

kg/m2.  Zhang et al (2015) ont trouvé un IMC moyen de 23,8 ± 3,8 kg/m2 chez les patients atteints de CMD, Dong et al 

(2011) un IMC moyen de 27,57 ± 4,15 kg/m2 chez les patients atteints de coronaropathies, Stejskal et al (2008) un IMC 
moyen de 30,6 ± 4,6 kg/m2 et Han et al (2016) de 25,3 ± 2,9 kg/m2 chez les patients atteints de syndrome métabolique 

[10 - 13]. 
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Nos résultats ont montré que la moyenne de la PAS chez les patients atteints de cardiomyopathies était de 135,1 ± 15 

mmhg. Elle était de 135,1 ± 15,4 mmhg chez les CMD et 135,7 ± 12,5 mmhg chez les CMH. La moyenne de la PAS des 
sujets sans CCD était de 117,4 ± 12,8 mmhg. La moyenne de la PAD chez les patients atteints de cardiomyopathies était 

de 78,7 ± 9,7 mmhg. Elle était de 78,4 ± 9,8 mmhg chez les CMD et 81 ± 8,9 mmhg chez les CMH. La moyenne de la 
PAD des sujets sans CCD était de 73,1 ± 11,2 mmhg. Zhang et al (2015) ont trouvé une PAS moyenne de 119 ± 14 

mmhg chez les patients atteints de CMD, Dong et al (2011) de 142,92 ± 13,75 mmhg chez les patients atteints de 

coronaropathies, Stejskal et al (2008) de 136 ± 6,94 mmhg et Han et al (2016) de 124,9 ± 14 mmhg chez les patients 
atteints de syndrome métabolique. La PAD moyenne était chez Zhang et al (2015) de 75 ± 12 mmhg chez les patients 

atteints de CMD, Dong et al (2011) de 84,47 ± 9,62 mmhg chez les patients atteints de coronaropathies, Stejskal et al 
(2008) de 83,1 ± 4,73 mmhg et Han et al (2016) de 79,7 ± 10,8 mmhg chez les patients atteints de syndrome 

métabolique [10 - 13]. 
 

Dans notre étude, les patients ont une moyenne de NT - proBNP sérique de 4984,9 ± 4649,9 pg/ml et les sujets sans 

CCD ont une moyenne de 19,1 ± 25,9 pg/ml. Dans la littérature, une défaillance cardiaque doit être exclue avec un seuil 
sérique de NT-proBNP indépendant de l’âge de moins de 300 pg/ml [14]. Nos résultats montrent que la majorité des 

sujets sans CCD ont des taux de NT-proBNP dispersés dans l’intervalle des valeurs normales du taux de NT-proBNP alors 
que la majorité des patients ont des taux dispersés au – dessus de la valeur maximum du taux de NT-proBNP chez 

l’homme soit supérieure ou égale à 300 pg/ml. Nasser et al (2006) ont rapporté des taux élevés de NT-proBNP chez les 
patients avec CMD (3154 ± 2858 pg/ml) par rapport aux sujets sans antécédents de pathologies cardiaques et sans 

signes évocateurs de pathologies cardiaques à l’examen physique (122 ± 75 pg/ml) [15]. Notre étude a aussi montré que 

les patients avec CMD avaient une moyenne de NT-proBNP sérique plus élevée (4933,9 ± 3939,7 pg/ml) que chez les 
sujets sans CCD (16,9 ± 19,9 pg/ml). Zhang et al (2015) et Huang et al (2016) ont eu également les mêmes résultats 

avec des taux élevés de NT-proBNP chez les patients avec CMD par rapport au groupe contrôle qui avaient des taux 
situés dans l’intervalle des valeurs normales [10, 16]. 

 

Tableau 1 : Caractéristiques cliniques des patients et des sujets sans CCD. 

Caractéristiques Sujets sans CCD 

(n=70) 

CMD  

(n=49) 

CMH  

(n=6) 

CMR  

(n=0) 

Total patients  

(n=55) 

Age (année) 37,4 ± 9,9 56,4 ± 12,0 48,7 ± 21,7  55,6 ± 13,3 
Sexe ratio (M/F) 64/6 ; 10,7 38/11 ; 3,5 2/4 ; 0,5  40/15 ; 2,7 

Poids (kg) 70,9 ± 11,6 76,2 ± 10,6 66,3 ± 12,1  75,1 ± 11,1 
Taille (cm) 171,2 ± 9,6 170,6 ± 8,3 164,5 ± 12,2  169,9 ± 8,9 

IMC (kg/m2) 24,2 ± 3,5 26,2 ± 3,6 24,6 ± 4,6  26,0 ± 3,7 

PAS (mm Hg) 117,4 ± 12,8 135,1 ± 15,4 135,7 ± 12,5  135,1 ± 15,0 
PAD (mm Hg) 73,1 ± 11,2 78,4 ± 9,8 81,0 ± 8,9  78,7 ± 9,7 

Stade NYHA (2/3/4)  16/25/8 1/5/0  17/30/8 
FEVG (%)  37,1 ± 9,9 34,3 ± 6,5  36,8 ± 9,6 

ICT (0,51-0,60/>0,60)  33/16 3/3  36/19 
Fumeur, n (%) 0 (0,0) 13 (23,6) 0 (0,0)  13 (23,6) 

NT-proBNP (pg/ml) 19,1 ± 25,9 4771,7 ± 4315,7 6956,5 ± 7683,9  4984,9 ± 4649,9 
Les données concernant l’âge sont exprimées en moyenne d’année ± l’écart type, le poids en kg ± l’écart type, la taille en cm ± l’écart type, de l’IMC en 
kg/m2 ± l’écart type, le PAS et le PAD en mm hg ± l’écart type et le NT-proBNP en pg/ml ± l’écart type. Pour le sexe, il s’agit du sex ratio. IMC : indice 
de masse corporelle, cm : centimètre, m2 : mètre carré et kg : kilogramme, CCD : cardiomyopathie cliniquement décelable, CMD : cardiomyopathie 
dilatée, CMH : cardiomyopathie hypertrophique, CMR : cardiomyopathie restrictive, PAS : pression artérielle systolique, PAD : pression artérielle 
diastolique, NYHA : New York Health Association, FEVG : fraction d’éjection du ventricule gauche, ICT : indice cardiothoracique 
 

3.2 Distribution de la chémérine chez les patients et les sujets sans CCD 
 

La figure 1 indique que les patients ont une moyenne de chémérine sérique de 6,54 nM ± 1,99 et les sujets sans CCD ont 
une moyenne de 3,82 nM ± 1,05. Dans la littérature, les concentrations sériques de la chémérine varient entre 3 et 4,4 

nM chez l’homme [5]. Nos résultats montrent que la majorité des sujets sans CCD ont des taux de chémérine dispersés 
dans l’intervalle des valeurs normales du taux de chémérine alors que la majorité des patients ont des taux dispersés au – 

dessus de la valeur maximum du taux de chémérine chez l’homme soit 4,4 nM.  La chémérine est exprimée dans un 

certain nombre de tissus, notamment le foie, les tissus adipeux, les poumons, l'hypophyse ; et à des taux faibles, au 
niveau de la peau, des glandes surrénales, du pancréas et des reins. Les transcriptions de l’ARNm de la prochémérine 

sont également présentes dans diverses cellules épithéliales, cellules endothéliales, fibroblastes, chondrocytes et 
plaquettes [17]. Dans notre étude, on a rapporté une corrélation entre les taux sériques de chémérine et les 

cardiomyopathies. On a particulièrement noté que les personnes, ayant un taux élevé de chémérine, ont 31,2 fois plus de 
risque de développer une cardiomyopathie que ceux qui ont un taux normal (OR [ICà95%] ; OR = 31,2 ; [11,1-87,5] ; 

P<0,0001). Une étude antérieure a rapporté que les moyennes de chémérine sérique chez les patients atteints de CMD 

étaient significativement augmentées comparativement au groupe témoin (3,3 ± 1,1 contre 2,0 ± 0,5 nM) [10]. Notre 
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étude a aussi montré que les patients avec CMD avaient une moyenne de chémérine sérique plus élevée que celle des 

sujets sans CCD soit respectivement 6,54 ± 2,10 nM contre 3,82 ± 1,05 nM. Ceci suggère que la chémérine joue un rôle 
dans le CMD [10]. Des études chez l'homme ont montré que des taux élevés de chémérine sont significativement associés 

à différents états. Des études plus récentes ont découvert de multiples rôles complémentaires dans un large éventail de 
processus inflammatoires et métaboliques, et les taux de chémérine semblent être modulés par des facteurs 

inflammatoires et métaboliques [6]. La concentration circulante de chémérine est augmentée non seulement dans des 

maladies inflammatoires chroniques comme la polyarthrite rhumatoïde, mais aussi dans l’obésité, les pathologies 
métaboliques et les maladies cardiaques qui lui sont associées [5]. Une étude menée auprès de patients avec syndromes 

métaboliques ou non a rapporté que les moyennes de chémérine sérique étaient de 4,1 ± 1,1 nM chez les patients sans 
syndromes métaboliques [18]. Une étude a également montré que la sécrétion de la chémérine est augmentée dans les 

adipocytes de sujets obèses et corrélé à la taille adipocytaire [19]. 
 

 
Figure 1 : Distribution de la chémérine chez les patients et les sujets sans CCD. 
Légende : Moyenne patients                                   Moyenne sujets sans CCD  
Valeurs normales du taux de chémérine en nM chez l’homme   Maximum (4,4 nM) 
 Minimum (3 nM)                                  CCD : cardiomyopathie cliniquement décelable 

 

La figure 2 montre que la valeur minimum du taux de chémérine chez les patients est de 3,57 nM, le percentile 25 étant 

de 5,23 nM, la médiane de 6,04 nM, le percentile 75 de 8,08 nM et la valeur maximum de 14,02 nM. Chez les sujets sans 
CCD, la valeur du taux de chémérine est de 0,66 nM, le percentile 25 de 3,29 nM, la médiane de 3,83 nM, le percentile 75 

de 4,4 nM et la valeur maximum de 6,51 nM. Nous remarquons que 50% des patients ont un taux de chémérine 
supérieure à 6,04 nM alors que 50% des sujets sans CCD ont un taux de chémérine compris entre 3,83 nM et 6,51 nM. 

 
Figure 2 : Taux de chémérine sérique chez les patients et les sujets sans CCD. 
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3.3 Distribution de la chémérine selon les caractéristiques cliniques 
 

Le tableau 2 indique que la moyenne du taux de chémérine était de 6,48 nM ± 2,37 chez les patients âgés de 50 ans ou 

moins et de 6,57 nM ± 1,83 chez les patients âgés de plus de 50 ans. La moyenne du taux de chémérine était de 3,81 nM 

± 1,08 chez les sujets sans CCD âgés de 50 ans ou moins et de 3,94 nM ± 0,79 chez les sujets sans CCD âgés de plus de 

50 ans. Nos résultats montrent que le taux de chémérine à tendance à augmenter avec l’âge. Dans des travaux 

antérieurs, il a été observé une corrélation significative entre la chémérine sérique et l’âge avec un p value de 0,001 [20, 

21], de 0,0002 [22], < 0,01 [12]. 
 

La moyenne du taux de chémérine est de 6,65 nM ± 2,08 chez les patients de sexe masculin et de 6,26 nM ± 1,81 chez 

les patients de sexe féminin. La moyenne du taux de chémérine est de 3,83 nM ± 1,01 chez les sujets sans CCD de sexe 

masculin et de 3,72 nM ± 1,52 chez les sujets sans CCD de sexe féminin. Le taux de chémérine a tendance à être plus 

élevé chez l’homme que chez la femme bien qu’elle ne soit pas significative. Une étude a rapporté que les femmes 

avaient des concentrations de chémérine plus élevées que les hommes, probablement en raison du pourcentage plus 

élevé de graisse corporelle. En outre, les personnes atteintes de syndrome métabolique avaient des taux significativement 

plus élevés de chémérine [18]. Ces chiffres s’éloignent de ceux trouvés dans notre travail et l’explication serait le fait que 

dans notre population d’étude, le sex ratio était en faveur des hommes. Dans une étude ultérieure avec un échantillon 

plus grand, nos résultats pourraient se rapprocher de ceux trouvés dans la littérature. 
 

La moyenne du taux de chémérine était de 5,95 nM ± 1,49 chez les patients avec IMC inférieur à 25 et de 6,85 nM ± 

2,18 chez les patients avec IMC supérieur ou égal à 25. Mais en l’absence de cardiopathie, la moyenne du taux de 

chémérine était de 3,85 nM ± 1,11 chez les sujets sans CCD avec IMC inférieur à 25 et de 3,77 nM ± 0,96 chez les sujets 

sans CCD avec IMC supérieur ou égal à 25. D’une manière générale, les niveaux circulants de chémérine sont 

significativement associés aux caractéristiques du syndrome métabolique (indice de masse corporelle) [20].  Dans des 

travaux antérieurs, il a été observé une corrélation significative entre la chémérine sérique et l’IMC avec une valeur de p 

< 0,0001 [23], de 0,044 [11], < 0,01 [24], de 0,004 [25], < 0,001 [21] et de 0,008 [13]. Ils ont clairement montré que 

les taux plasmatiques de chémérine étaient significativement plus élevés chez les sujets en surpoids et obèses comparés 

aux sujets maigres. Chez l'homme, la concentration sanguine de chémérine semble être corrélée positivement avec 

plusieurs facteurs clés du syndrome métabolique, tels que l’indice de masse corporelle [26, 27].  La chémérine a été 

associée à divers facteurs de risques cardiométaboliques indépendamment de l'IMC, ce qui confirme les rapports 

suggérant que la chémérine peut faire le lien entre obésité, inflammation et les maladies cardiovasculaires [21]. 
 

Une corrélation significative a été observée entre le taux de chémérine et la pression artérielle systolique dans notre 

étude (valeur de p = 0,001). Ceci est conforté par une étude antérieure qui a également observé une corrélation 

significative entre la chémérine sérique et la pression artérielle systolique [21]. D’autres études ont rapporté que les taux 

plasmatiques de chémérine avaient une forte association avec la pression artérielle systolique [11, 12, 20]. Ceci 

corroborerait avec les résultats de Bozaoglu et al (2007) qui parlaient de la participation de la chémérine dans la 

régulation de la pression artérielle [20]. 
 

Une analyse des stades a montré que les concentrations sériques de chémérine dans les stades 2, 3 et 4 étaient 
significativement augmentées par rapport au groupe de contrôle avec respectivement 3,2 nM ± 0,9 ; 3,1 nM ± 1,0 et 3,6 

nM ± 1,1 contre 2,0 ± 0,5 nM. Aucune corrélation n’a été trouvée entre le taux de chémérine et les stades de CMD [10]. 
 

On a observé une association statistiquement significative entre le taux de chémérine et la FEVG (P value = 0,009). La 

FEVG a tendance à diminuer avec des taux élevés de chémérine sérique. 
 

La moyenne du taux de chémérine était de 6,54 nM ± 2,07 chez les patients avec CMD et de 6,57 nM ± 1,46 chez les 

patients avec CMH. Les sujets sans CCD ont une moyenne du taux de chémérine de 3,82 nM ± 1,05. Nos résultats 

rejoignent ceux de Zhang et al (2015) qui ont rapporté que les moyennes de chémérine sérique chez les patients atteints 

de CMD étaient significativement augmentées comparativement au groupe témoin (3,3 ± 1,1 contre 2,0 ± 0,5 nM) [10]. 
 

 
 

 
 
 

 
 

Tableau 2 : Distribution des taux sériques de chémérine selon les caractéristiques cliniques 



American Journal of Innovative Research and Applied Sciences. ISSN 2429-5396 I www.american-jiras.com                             

 

 
234 

 

Caractéristiques cliniques Sujets sans CCD 

(n=70) 

CMD  

(n=49) 

CMH  

(n=6) 

Total patients  

(n=55) 

Tranche d’âge  
(année) 

50 ans ou moins 3,81 nM ± 1,08 6,61 nM ± 2,59 5,82 nM ± 0,30 6,48 nM ± 2,37 
Plus de 50 ans 3,94 nM ± 0,79 6,51 nM ± 1,83 7,32 nM ± 1,88 6,57 nM ± 1,83 

Sexe Masculin  3,83 nM ± 1,01 6,57 nM ± 2,08 8,12 nM ± 1,80 6,65 nM ± 2,08 

Féminin 3,72 nM ± 1,52 6,42 nM ± 2,11 5,80 nM ± 0,25* 6,26 nM ± 1,81 
IMC (kg/m2) < 25 3,85 nM ± 1,11 5,67 nM ± 1,36 7,03 nM ± 1,64 5,95 nM ± 1,49 

≥ 25 3,77 nM ± 0,96  6,92 nM ± 2,22* 5,66 nM ± 0,10 6,85 nM ± 2,18 
PAS (mm Hg) 90 – 139  3,82 nM ± 1,09 6,46 nM ± 2,20 5,80 nM ± 0,25 6,37 nM ± 2,1 

> 139 3,78 nM ± 0,50 6,64 nM ± 1,93 8,12 nM ± 1,80* 6,77 nM ± 1,92 

PAD (mm Hg) < 60 4,50 nM ± 2,35 5,39 nM ± 0,54 0 5,39 nM ± 0,54 
60 – 89  3,72 nM ± 1,04 6,81 nM ± 2,11 6,77 nM ± 1,53 6,81 nM ± 2,04 

> 89 4,29 nM ± 0,74 5,06 nM ± 1,28 5,58 nM 5,13 nM ± 1,19 
Stade NYHA 2  6,67 nM ± 2,68 5,73 nM 7,07 nM ± 2,84 

3  6,29 nM ± 1,50 6,74 nM ± 1,56 6,37 nM ± 1,49 
4  7,04 nM ± 2,37 0 6,06 nM ± 1,45 

FEVG (%) Moins de 50  6,66 nM ± 1,69 6,57 nM ± 1,46 6,72 nM ± 1,10 

50 et plus  6,18 nM ± 2,93 0 6,18 nM ± 2,93 
ICT 0,51-0,60  6,60 nM ± 2,34 6,05 nM ± 0,69 6,56 nM ± 2,25 

> 0,60  6,40 nM ± 1,40 7,09 nM ± 2,00 6,51 nM ± 1,47 
Tabagisme  Fumeurs  6,49 nM ± 2,90 0 6,49 nM ± 2,90 

Non-fumeurs  6,55 nM ± 1,73 6,57 nM ± 1,46 6,56 nM ± 1,68 

Types de 
cardiomyopathies 

CMD    6,54 nM ± 2,07 
CMH    6,57 nM ± 1,46 

Les données concernant le taux de chémérine sont exprimées en moyenne ± l’écart type. IMC : indice de masse corporelle, cm : centimètre, m2 : 
mètre carré et kg : kilogramme, CCD : cardiomyopathie cliniquement décelable, CMD : cardiomyopathie dilatée, CMH : cardiomyopathie 
hypertrophique, PAS : pression artérielle systolique, PAD : pression artérielle diastolique, NYHA : New York Health Association, FEVG : fraction 
d’éjection du ventricule gauche, ICT : indice cardiothoracique, nM : nanomolaire. * P < 0.05. 

 

3.4 Corrélation entre le taux de chémérine et le taux de NT – proBNP chez les patients 
 

La figure 3 montre que les taux de chémérine sont positivement corrélés avec les taux de NT – proBNP chez les patients 
(r = 0,20). Zhang et al (2015) a également trouvé que les taux de chémérine étaient positivement corrélés avec les taux 

de NT – proBNP chez les patients atteints de cardiomyopathies dilatées (r = 0,39) [10]. 
 

 
Figure 3 : Corrélation entre le taux de chémérine et le taux de NT – proBNP chez les 

patients. 
 

4. CONCLUSION 
 

En résumé, nous disons que les affections du myocarde ont un lien étroit avec la variation des différents biomarqueurs 

sanguins entre autre la chémérine sérique, une cytokine inflammatoire incriminée dans la survenue des effets délétères 
du cœur et est considérée à ce jour comme marqueur prédictif de la maladie. Les taux de chémérine sérique sont plus 
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élevés chez les patients atteints de cardiomyopathie en opposition avec des taux relativement bas et proches des normes 

au sein du groupe de comparaison des sujets sans cardiomyopathie cliniquement décelable. Il serait utile d’étendre les 
études, dans le volet fondamental pour comprendre les effets de la chémérine sur les cardiomyocytes et dans la 

physiopathologie de la défaillance cardiaque associée aux pathologies du myocarde. En somme, les résultats de notre 
étude ont d’abord démontré que les concentrations plasmatiques de chémérine étaient considérablement augmentées 

dans les cardiomyopathies. De plus, nous avons constaté que les concentrations plasmatiques de chémérine étaient 

associées à une altération de la fonction ventriculaire gauche chez les patients avec cardiomyopathie. 
 

Conflits d’intérêts: Les auteurs n’ont pas de conflits d’intérêts à déclarer. 
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