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I ntroduction

L'interprétation des résultats d'examens de laboratoire seffectue a partir de
normes biologiques établies pour une population donnée sur la base d'études
statistiques. Ces normes sont des valeurs de référence, lorsque la population est
soigneusement décrite, et les facteurs de variation sont controlés.

S on goute la notion de variabilité biologique intra et interindividuels, on
comprend pourquoi I’utilisation des valeurs de référence d’une population donnée
chez un autre groupe fait courir le risque de diagnostic biochimique par exces ou par
défaut. On comprend aussi pourguoi la premiere tache de tout biochimiste est
d’élaborer les valeurs de référence de sa population. La valeur de référence étant « la
valeur d’une propriété obtenue par I’observation ou la mesure sur un individu supposé
sain, se trouvant dans un bon état de santé» [1].

Compte tenu de I'importance des examens biochimiques pour I'améioration du
diagnostic, nous avons mené une éude sur un échantillon de I’algérien adulte. Ce
dernier est particulier par ses meeurs, ses habitudes alimentaires, par le climat sous
lequel il vit, etc. Ce sont autant de facteurs écologiques qui peuvent influer sur les
données biol ogiques.

Les intervalles de référence d’un paramétre biologique sont déterminés chez des
sujets sains par des mesures sur le plus grand nombre possible de sujets [2,3]. Dans
cette éude, la population est de 74 sujets, pour éviter toute équivoque, le terme
«valeur de référence» est remplacé par le terme « valeur usuelle ».

L’hormone corticotrope (ACTH) est sécrétée par I’hypophyse et stimule la
synthése des glucocorticoides par la glande surrénale. Les dosages de cette hormone
permettent I’évaluation des insuffisances et des hypersécrétions surrénaliennes.

L’objectif de ce travail, réalisé au laboratoire de Biochimie du centre
hospitalier universitaire de Constantine (CHUC), est I'éablissement des valeurs
usuelles de 1I’hormone corticotrope (ACTH) d’une part, et de tester la stabilité de
I’ACTH a 4°C et a température ambiante afin de déterminer les modalités d’envoi
nécessaires a une bonne conservation de I’ACTH d’une autre part. En effet, ’ACTH
est extrémement fragile. Elle n’est stable que vingt minutes a température ambiante,

ce qui nécessite une conservation des échantillons dans la glace [4,5].
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Ce mémoire comprend trois parties : la premiere est une synthése bibliographique
sur I’origine de I’ACTH, la régulation de sa sécrétion, le mode d’action et les
variations pathol ogiques liées a cette hormone; la deuxieme partie décrit les matériels
et les méthodes utilisées dans ce travail et |a troisiéme partie représente les résultats

obtenus et leur discussion. A lafin une conclusion générale qui ressort de cette étude.
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Partie 1 Revue bibliographique

1. Le systeme hypothalamo-hypophysaire

Afin d’étudier la synthese de I’hormone corticotrope (ACTH: Adreno
Corticotropin Hormone) et sa secrétion, il convient de faire un rappel sur I’anatomie
del’hypophyse et de I’hypothalamus (fig.1) [6].

Le systéme hypothalamo-hypophysaire intervient dans la croissance, la
reproduction, la lactation, le métabolisme basal, le stress, la fonction immune et I’état

d’hydratation de I’organisme [7].

1.1. L’hypothalamus

L’hypothalamus est une structure du systéme nerveux central, située sur la face
ventrale de I’encéphale. Il rédise la liaison entre le systeme nerveux et le systéme
endocrinien par le biais de la glande endocrine : I’hypophyse.

Les hormones hypophysiotropes sont produites dans différentes zones de
I’hypothalamus. La majorité de I’immunoréactivité de la corticolibérine CRH
(Corticotropin-Releasing Hormone) est présente dans la région des noyaux
périventriculaire et paraventriculaire.

Les neurotransmetteurs régulant les synthéses de I’hypothalamus sont des
bioamines et des peptides. Ils modifient ainsi I’effet des hormones sur I’hypophyse
[5]. Parmi les bioamines, on cite:

- les catécholamines : la dopamine inhibe la sécrétion de CRH et d’ACTH,
- I’adrénaline et la noradrénaline inhibent la sécrétion de CRH,

- lesindolamines : la sérotonine stimule la sécrétion de CRH,

- I’acétylcholine stimule la sécrétion de CRH,

- le GABA (acide gamma-aminobutyrique) inhibe la sécrétion de CRH,

- I’histamine [8].

Les hormones produites, dont la CRH, sont stockées dans les terminaisons
nerveuses de I’éminence médiane (10 a 100 fois plus concentrées que dans les autres
régions de I’hypothalamus) (fig. 2) [7, 11].
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1.2. L’hypophyse

1.2.1. Anatomie

L hypophyse, ou glande pituitaire est une glande suspendue a laligne médiane
de I’hypothalamus par la tige hypophysaire. Cette tige est une expansion de
I’éminence médiane de I’hypothalamus.
L’hypophyse comprend 2 organes :

L’adénohypophyse qui se divise en trois parties:

- Le lobe antérieur ;

- Lelobe intermédiaire ;

-Lelobetubérae|7, 9].

La neurohypophyse qui comprend le lobe postérieur de I'hypophyse et de

I'infundibulum, lui-méme formé de I'éminence médiane et de la tige

infundibulaire [10].

1.2.2. Fonction de I’adénohypophyse

a. Le lobe antérieur de I’adénohypophyse

Le lobe antérieur de I’adénohypophyse est la plus grande partie de
I’hypophyse. On a ainsi identifié cing groupes de cellules produisant des hormones
[7,15]:

- les cellules somatotropes qui produisent I’hormone de croissance : GH

(Growth Hormone) ;

- lescelluleslactotropes qui produisent la prolactine ;

- lescellules corticotropes qui produisent I’ACTH et ses derives ;

- les cellules thyréotropes qui produisent la TSH (Thyroid Simulating

Hormone) ;

- les cellules gonadotropes qui produisent la LH (Luteinizing Hormone) et la

FSH (Follicle Simulating Hormone).
A ces cing groupes, on peut gouter les cellules folliculaires qui ont un rdle dans la
phagocytose et probablement dans les échanges ioniques.

La secrétion des hormones se fait par exocytose de granules sécrétoires. Selon
les conditions, des granules peuvent étre sécrétés préférentiellement et libérer

exclusivement une de ces hormones.
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Les cellules corticotropes sont plutét concentrées dans les portions antérieure
et postérieure de la région moyenne, c’est-a-dire a proximité de la zone intermédiaire
[7,15].

b. Lelobeintermédiaire de I’adénohypophyse

Il est constitué de cellules destinées a produire de la ProOpioMéanocotine
(POMC), prohormone dont dérive, entre autres, I’ACTH. On distingue deux lignées
de cellules qui différent par les dérivés de POMC produits. Les cellules mgjoritaires
(90%), sont les cellules mélanotropes ou cellules A [7, 9, 12].

c. Lelobetubérale de I’adénohypophyse
Se trouve au niveau de la tige hypophysaire. |l est constitué de 3 types de
cellules hormonogenes, les thyréotropes, les corticotropes et |es gonadotropes [10].

1.2.3. Fonction de la neurohypophyse

La neurohypophyse est composée d’axones dont les corps cellulaires sont
situés dans le noyau supraoptique (NSO) et dans les noyaux paraventriculaires (NPV)
de I’hypothalamus : la neurohypophyse est une extension de I’hypothalamus dans

I’hypophyse.

La neurohypophyse sécréte deux principaux polypeptides : I’ocytocine et la
vasopressine. L’ocytocine est responsable de la contraction des muscles lisses,
notamment au niveau des glandes mammaires et de I’utérus. La vasopressine (ou
hormone antidiurétique ou ADH) a pour effet principal la rétention de I’eau par les

reins[9].
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1.2. Le systeme vasculair e hypothalamo-hypophysaire

Il existe un systeme porte entre la base de I’hypothalamus et le lobe antérieur de
I’hypophyse. Les médiateurs hypothalamiques peuvent donc exercer leur action sur
les cellules du |obe antérieur aprés un trgjet court.

La barriere hémato-meningée dans I’éminence médiane est incompléte ce qui
permet le passage de peptides, de protéines et d’autres molécules chargées qui ne
pourraient traverser la barriere hémato-méningée. Ces éléments sont donc en contact
avec les terminaisons nerveuses de I’hypothalamus.

La circulation dans I’hypophyse se fait depuis le lobe antérieur vers le lobe
postérieur, puis vers I'infundibulum et enfin, retour au lobe antérieur. Le lobe

intermédiaire est peu vascularisé [7].

2. L’hormone corticotrope (ACTH)
2.1. Origine

L'hormone corticotrope, ou adrénocorticotrophine (ACTH), est une hormone
polypeptidique composée de 39 acides aminés, principalement sécrétée par les
cellules basophiles du |obe antérieur de I'hypophyse [14, 15].

L’ACTH intervient en stimulant la synthese des glucocorticoides par les glandes
surrénales. La sécrétion d’ACTH par I’adénophypophyse est sous le contrdle de
I’hypothalamus par I’intermédiaire de la CRH.

La CRH est un peptide de 41 acides aminés qui agit en se fixant sur les récepteurs
spécifiques des cellules corticotropes du lobe antérieur

La CRH n’est pas la seule hormone a stimuler la sécrétion d’ACTH mais elle
restelaprincipae (fig.3) [16, 17, 18, 19].

L’ACTH fait partie de la grande famille des peptides issus du précurseur POMC
identifié en 1979 par Chrétien et al. [20] et Nakanishi et al. [21]. Suite a des clivages
par des enzymes convertases specifiques, la POMC va générer trois familles de
peptides : les fragments N-terminaux, les endorphines et les méanocortines. La
POMC est exprimée au niveau des lobes antérieur et intermédiaire de I’hypophyse, de
plusieurs régions du cerveau et plusieurs tissus périphériques [22, 23]. L’ACTH
correspond aux acides aminés 138-176 de la POMC, et peut étre clivée par la
convertase PC2 (fig. 4) [23].
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2.2. Structure et propriétés
L’ACTH est une hormone polypeptidique composée de 39 acides aminés,
L’activité biologique complete de I’ACTH est portée par les 24 premiers acides
aminés de sa partie N-terminale. Cette portion isolée est appel ée tétracosactide. Les
acides amineés 25 a 39 ne conférent a I’ACTH que sa spécificité d’espéce [14].
Deux fragments sont compris dans la structure de I’ACTH. Il s’agit de :
- L’a méanotropine (a-MSH) qui correspond aux acides aminés 1 a 13 de
I’ACTH.
- Le corticotropin-like intermediate lobe peptide (CLIP) qui correspond aux
acides aminés 18 a 39.
Ces peptides ne sont jamais secrétés comme des hormones propres ; ils dérivent
toujours de ’ACTH [7, 19].
De part sa structure, I’ACTH ne peut pas étre administrée par voie orale car elle
est compléetement protéolysée. Il n’existe donc que des formes parentérales IM ou V.
Sa demi-vie est courte (20 a 25 minutes) de poids moléculaire 4500 Daltons et

elle est dégradée conjointement par le foie et lesreins[14].

Ci-dessous, la séquence des acides aminés de I’ACTH humaine [15] :

NH.-Ser-Tyr-Ser-Met-Glu-His-Phe-Arg-Try-Gly-Lys-Pro-Val-Gly-Lys-Lys-
Arg-Arg-Pro-Va-Lys-Va-Tyr-Pro-Asp-Ala-Gly-Glu-Asp-Glu-Ser-Ala-Glu-
Ala-Phe-Pro-Leu-Glu-Phe-COOH

2.3. Régulation de sa secr étion
La régulation de la production de I’ACTH est sous I’influence de deux types de
facteurs : des facteurs stimulants du complexe CRH et le rétrocontréle négatif des

glucocorticoides [14].

Facteurs stimulants du complexe CRH : vasopressine, ocytocine,
catécholamines, sérotonine, angiotensine |1 ou des « facteurs pyrogenes » (IL-
1, 1L-2, IL-6, TNF-0).
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Rétrocontrole négatif exercé par les glucocorticoides: un rétrocontréle rapide

effectué par les variations des taux de cortisol [14].

2.4. Moded'action

L’ACTH exerce son action en se liant a son récepteur MC2 (R-MC2) [24,25],
localisés a la surface des cellules surrénaliennes productrices de cortisol, dans les
zones fasciculaires et réticulaires. Ces recepteurs sont des classiques récepteurs a 7
hélices transmembranaires qui sont couplés a des protéines Gs. Leur activation par
I’ACTH conduit a une production d’AMPc via la protéine G et I’activation
séquentielle de plusieurs adenylcyclases : celles insensibles au Ca2+ (AC5/6), celles
sensibles au Ca2+ (AC1/3) et celles activées par les sous-unités By de protéine G
L’AMPc généré active la protéine kinase A qui phosphoryle les canaux calciques de
type L et permet un influx de Ca2+ [26, 27]. Cet effet aboutit & une entrée de calcium
et a la trandlocation du cholestérol vers la membrane interne mitochondriale (fig.5)
[28].

2.5. Effetsde ’ACTH

2.5.1. Effetssur lasurrénale

L’ACTH joue un réle majeur dans la physiologie du cortex surrénalien en
stimulant toutes les étapes conduisant a la production des corticostéroides dans les
trois zones du cortex (fig.6) [29, 30, 31]:

Les minéralocorticoides (principalement I’aldostérone, produite par la zone

glomérulée) : jouent un rdle clé dans I’homéostasie hydrominérale ou

homéostasie de I’eau et des électrolytes, est la capacité dun systeme a

conserver son milieu intérieur en équilibre [32,33]; cette hormone agit au

niveau du rein en favorisant la réabsorption du Na+ vers le plasma, couplée a

une sécrétion de K+ dansles urines [11,34].

Les glucocorticoides (dont le cortisol chez I’lhomme, produit par les zones
fasciculée et réticulée) : jouent un rdle important dans I’homéostasie
métabolique est I’équilibre du glucose sanguin par la libération de sucre a
partir des réserves de I’organisme en réponse a une demande accentuée en

energie [35].
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Les androgénes surrénaliens (dont la déhydroépiandrostérone produite par la
zone réticulée) : servent de précurseurs pour les androgenes et estrogenes
circulants [30, 31].

Son réle de stimulation de la sécrétion de minéralocorticoides et d’androgenes
est moins important. C’est la portion N terminale de 1-18 de I’ACTH qui assure cette
fonction [7, 19].

La synthese des glucocorticoides est stimulée par ’ACTH de maniére
immeédiate [19]:

L’effet immédiat est di au couplage de la fraction 1-10 de ’ACTH avec

I’adénylcyclase. 1l y a alors augmentation de la concentration d’AMPc qui

active une protéine kinase. Cette derniére favorise la transformation du

cholestérol en prégnénolone, étape de la synthese des glucocorticoides (fig.7)

[19, 35, 36].

L’ACTH exerce un effet trophique sur le cortex surrénal par son action
stimulante sur la synthese protéique et par I’inhibition de la degradation des protéines

constituant les surrénales [7, 19].

2.5.2. Effetsextrasurrénalienne

- Effet sur le tissu adipeux par I’hydrolyse des triglycérides en activant une
lipase hormonosensible. Cela produit lalibération d'acides gras.

- Action mélanotrope par la dispersion des grains de mélanine dans la peau
[7,19].
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2.6. Utilisation thérapeutique
L'ACTH est utiliste en thérapeutique, sous la dénomination commune
internationale de tétracosactide (tétracosactide SYNACTENE®) [38].

2.6.1. Nature detétracosactide

Il s’agit d’une corticostimuline de synthése n’ayant que les 24 acides aminés
responsables de I’effet biologique de I’ACTH. Par rapport a une ACTH d’origine
animale, il manque la partie comportant les acides aminés 25 a 39 responsables de la

specificité d’espece. Ceci limite fortement le risque de réaction allergique.

2.6.2. Quelques données de phar macocinétique de tétracosactide

Il existe deux formes de Synacténe®, toutes deux injectables[14].
eLe Synacténe® immédiat : le taux plasmatique de cortisol s’éléve dés la premiere
minute suivant I’injection pour atteindre un maximum en une heure et retourner a la
normale en 3 a4 heures.
*Synactene® retard : suite a son injection intramusculaire, la cortisolémie s’éléve
lentement et atteint son plateau aprés une heure et pour une durée d’environ 36
heures. Ce taux retourne a la normale, de méme que se rétablit le cycle nycthéméral

vers|1a48®™ heure [14].

2.6.3. Utilisations cliniques de tétracosactide

L’ACTH sous forme de tétracosactide est utilisée comme moyen de diagnostic
pour explorer la réactivité de la glande corticosurrénale (Le test de stimulation a
I’ACTH). Elle est aussi utilisee dans la thérapie de diverses affections ou ses
avantages sur les corticoides de synthése ne sont pas évidents, si bien qu'elle est peu

utilisée en pratique [38].
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2.7. Lesméthodes de dosage

La premiere approche clinique fut effectuée en 1961 par le groupe de Liddle, en
utilisant le dosage biologique de Lipscomb et Nelson [35]. Le premier dosage radio-
immunologique (RIA) applicable a '’ACTH plasmatique apparut en 1964 [40]. Jusqu'
a trés récemment, le RIA fut la méthode de choix pour I'évaluation de la fonction
corticotrope. Depuis quelques années, plusieurs groupes ont développé et
commercialisé des dosages immunoradiomeétriques (IRMA) de | 'ACTH [41]. Ces
derniers dosages présentent des avantages par rapport aux RIA classiques en raison
d'une spécificité absolue, puisque seule I'ACTH 1.39 (qu’elle soit phosphorylée ou
non) est reconnue. L'IRMA présente d'autres intéréts : celui d'un dosage plasmatique
direct ainsi que larapidité d'exécution (moins de 24 heures).

D'autres moyens ont également été utilises pour mesurer I'ACTH, notamment le
dosage par radio-récepteurs et le dosage redox qui présentent |'avantage de mesurer
I'ACTH bioactive. En ce qui concerne le dosage redox, il est d’une trés grande
sensibilité (environ 100 fois supérieur a celui d'un RIA classique).

La méthode utilisée dans ce travail est le dosage par chimiluminescence
(IMMULITE 2000).

2.8. Lesvariations physio-pathologique

2.8.1. Lesvariations physiologiques

La régulation de la production de I’ACTH, fait appel a d’autres signaux
provenant du systeme nerveux central. Ces signaux sont des facteurs extrinseques
comme I’environnement avec la température et la luminosité, les différents types de
stress (douleur, traumatisme, hypoxie, hypoglycémie aigué, froid, chirurgie...) [18,
19], et d’un facteur intrinseque : le rythme circadien. Ces facteurs exercent leur
action par I’intermédiaire de neurotransmetteurs et d’hormones dont la CRH [7].

a. Lestress

Le stress est un bon stimulus de la sécrétion de cortisol, depuis le stress
physiologique, comme par exemple une hémorragie importante, la stimulation d'une
emotion positive, comme le fait d'ére amoureux, au stress psychologique, comme
l'anxiété avant un examen. Les neurones neurosecrétoires parvocellulaires qui

contrélent la corticosurrénale déterminent sil sagit d'un stimulus stressant ou pas (en
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fonction de la sécrétion de cortisol). Situées dans la partie périventriculaire de
I'hypothalamus, ces neurones liberent la CRH (encore appelée CRF), dans le réseau
des capillaires. La CRH parcourt la faible distance la séparant de la tige pituitaire ou,
en 15 secondes environ, elle stimule la sécrétion d’ACTH. L'ACTH passe dans la
circulation sanguine et atteint la corticosurrénale ou, en quelques minutes, elle stimule
lalibération de cortisol (fig. 8) [41, 42].

b. Lerythmecircadien

L’ACTH est secrétee par I’antéhypophyse selon un rythme circadien (période
entre 20 et 28 heures) paralele a celui du cortisol. Cette sécrétion est plutdt diurne
chez I’homme et nocturne chez les murins (fig. 9) [42]. Elle est caractérisée par un
premier pic important d’ACTH et par conséquent du cortisol plasmatique a la fin de la
période de sommeil (vers 7 heures), suivi d’un deuxieme pic de sécrétion moins
accentuée vers 13 heures. La demi-vie de I’ACTH est de 20 a 30 minutes chez
I’homme et d’une minute chez la souris. La suppression de sa sécrétion entraine une
atrophie du cortex surrénalien et, inversement, des injections d’ACTH provoquent une

hyperplasie des zones fascicul ée et réticul ée [43].

c. Lesmédicaments

La concentration sanguine de I’ACTH peut augmenter sous I’influence de
certains médicaments (amphétamines, insuline, levodopa et métoclopramide). Les
meédicaments contenant des corticoides (déxaméthasone, prednisone, hydrocortisone,
prednisolone et methylprednisolone) qui agissent comme le cortisol, provoquent une
diminution de la sécrétion de I'ACTH [15].

2.8.2. Variation pathologique

Il existe une pathologie relativement fréquente appel ée syndrome de Cushing
ou hypercortisolisme chronique (fig.10) [44]. Ce syndrome, affecte essentiellement la
jeune femme (entre 20 et 40 ans), et se caractérise par |'association :

D'une obésité du visage et du tronc.

D'une hypertension artérielle.

D'ostéoporose doul oureuse des cotes et des vertebres.

Dans 20 a 30% des cas, cette pathologie est directement liée a une

dérégulation de la sécrétion dACTH soit enraison :

12
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d'adénomes hypophysaires (on parlera alors de maladie de Cushing). Cela
représente 50 a 60 % des syndromes de Cushing ;

de sécrétions ectopiques (« hors du lieu ») dACTH par des tumeurs plus ou
moins bénignes (carcinoides bronchiques, 60 % des cas ectopiques) ou
réellement malignes (tumeurs bronchiques a petites cellules, 10-20 % des cas
ectopiques), par des tumeurs du pancréas, ou des phéochromocytomes.
L'ensembl e des sécrétions ectopiques dACTH représente 20 % des syndromes
de Cushing.

Perte du rétro-contréle du cortisol sur la sécrétion d’ACTH.

A I'opposé la maladie d'Addison caractérisée par une sécrétion diminuée de
corticoides peut étre causée par une atteinte infectieuse des glandes surrénales (telle
gue la tuberculose), une atteinte auto-immune (anticorps anti-surrénaliens, parfois
dans le cadre de polyendocrinopathies auto-immunes), ou plus rarement par des
mutations inactivatrices du récepteur de I'ACTH (fig.11) [18, 45].
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1. Type et lieu d’étude

L’étude que nous avons menée est une étude de type prospective descriptive, réalisé au
niveau du service de Biochimie au CHU Ben Badis (Constantine) et a I’établissement
publique de santé de proximité Ain Bida Ahriche au Tassadanne Haddada (Mila). L’étude
s’est étalée sur une durée de 3 mois (février, mars, avril) et a porté sur une population
présumeée saine. Un sujet présumeé sain est un sujet non atteint d'affection, ne prenant pas de
médicaments, alcool, tabac, n'étant pas dans un état physiologique particulier et n‘ayant pas de
facteurs de risque (obésit€). Les données nécessaires a I’étude sont mentionnées sur le

formulaire de demande a savoir : le sexe, I’age.

1.1.Population éudiée

La population d'étude est composée de 74 sujets agés de 20 a 58 ans, originaire de
plusieurs villes de I’est algérien (Constantine, Mila, Skikda, M’sila, Jijel, Guelma...).

Cette population comprend 32 hommes ayant un age entre 20 et 58ans, et 42 femmes

ayant un &ge entre 20 et 55ans.

1.2.Critere d’inclusion
les deux sexes (homme et femme) ;
Age précise entre 20 et 60 ;

Les sujets présumeés sains.

1.3.Critere d’exclusion
Sujets &gé de moinsde 20 ans ;
Sujets refusant de faire le prélévement ;

Sujets sous traitement.
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2. Méthodologie

La méthodologie adoptée dans ce travail, consiste d’abord a I’enregistrement de la
demande d’examen biologique (ACTH), puis a I’établissement d’un questionnaire, avant

d’effectuer les prél évements sanguins.

2.1. Enregistrement

Pour chague sujet, les tubes de prélévement doivent étre étiquetés  soigneusement avec
des étiquettes a code-barres contenant le nom, le prénom, le numéro de I’enregistrement les

parametres des sujets (ACTH glacé, ACTH non glacé).

Ces données doivent étre auss inscrites sur un registre avec la date et le lieu du

prélévement.

Avant d’effectuer les prélévements sanguins, il faut prendre certaines précautions, afin de
limiter la dégradation de I’ACTH, telles que I'utilisation des différents anticoagulants, les
conditions de stockage : latempérature et le délai entre le pré évement et |e dosage.

L es connai ssances bibliographiques sur |a stahilité de cette hormone dans un prélevement
sanguin, nous amenent a fixer I’objectif de notre étude expérimentale, qu’est de tester la
stabilité de I’ACTH a 4°C et a température ambiante afin de déterminer les modalités d’envoi

nécessaires a une bonne conservation de I’ACTH.

En fin, nous avons interprétés les résultats de ces analyses par comparaison des valeurs

obtenues chez la population de I’Est algérien avec les valeurs fournies par e fabriquant.

2.2. Questionnaire

Un guestionnaire clinique (voir annexe 1) comprenant toutes les données nécessaires a
été établi pour la population étudiée. Tous les renseignements nécessaires sont enregistrés
dans ce questionnaire et un interrogatoire du sujet a été réalisé par nous-méme.

15
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2.3. Préelévement
Le prélevement sanguin s’effectue sous certains criteres:

- Lesujet doit étre au repos complet pendant 30 min avant le prélevement;

- Lejeunen’est pas indispensable ;

- les prélevements s’effectue entre 8 h et 9 h de matincar ’ACTH est
sécrétée selon un rythme nycthéméral avec un pic a 8 h de matin;

- tous les prélevements s’effectue avec pose de garrot ;

- lesprélevements sont réalisés par ponction veineuse au pli du coude ;

- les préévements sont réalisés sur tube EDTA, puisque I’EDTA est un
meilleur anticoagulant pour la conservation longue durée et congelée de
I’ACTH [46] ;

- chaque échantillon (5 ml) est séparé an 2 tubes :

2,5 ml sur EDTA glacé (G), le tube doit étre plongé dans un bac de glace ;
car I’échantillon prélevé sur EDTA doit étre conservé et transporté congelé
[47, 48].

2,5ml sur EDTA non glacé (NG) ;

- Lestubes EDTA sont centrifugés a3000 tr/mn ;

- Ledéa de mesure entre le préévement et le dosage était au maximum de
6 heures, le respect d’un délai pas trés long est important, car I’ACTH est
stable 18h a 4°C sur un tube EDTA [46] ;

- S le dosage doit étre effectué apres 24 heures, il est nécessaire de séparer
le plasmadu caillot grace a une micropipette. Puis congeler immediatement

dans des tubes en plastique.
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3. Technique de dosage

3.1. Fonctionnement de I’appareil

Le dosage de I’ACTH a été réalisé a I’aide d’un automate de dosage immunologique
« IMMULITE 2000 » de marque « SIEMENS» (fig.12) [49], d’acces aéatoire. Il fournit une

capacité de chargement de 200 échantillons.

« IMMULITE 2000 » a été choisi pour divers types de tests immunol ogiques en raison de
la flexibilité de sa plate-forme, la largeur du menu, la facilité d’utilisation, la fiabilité des

es a haute performance et un fonctionnement entiérement intégre.

Il permet d’effectuer différents dosages dont ceux des hormones de la reproduction ; des

hormones thyroidiens et de vitamines (homocysteine, vit B12).

Le marquage est chimioluminescence pour tout paramétre dosé pour IMMULITE. Les
résultats sont exprimé en (pg /ml) gréce a une courbe d’étalonnage. Un ordinateur est des
logiciels sont intégrés pour plusieurs objectifs : la surveillance des réactifs et des dilutions, le
controle du déroulement des réactifs, le contrble des résultats, le fonctionnement de
I’automate et I’identification des échantillons pour maximiser la flexibilité et la productivité
du laboratoire.

Domaine de mesure : jusqu’a 1250 pg/ml.

Sensibilité analytique : 5 pg/ml.

3.2. Domaine d’utilisation

Dosage quantitatif de I’hormone adrenocoticotrope (ACTH) dans le plasma d’EDTA. Ce
test est réservé a un usage diagnostic in vitro avec les anayseurs des systemes « IMMULITE
2000 ». Ces tests constituent une aide a I’évaluation des insuffisances et des hypersecrétions

surrénaliennes.
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3.3. Précaution d’emploi

Les réactifs doivent étre conservé entre +2 et +8 °C. Le substrat chimiluminescence ne

doit subir la contamination ni I’exposition directe alalumiére solaire (Voir annexe 2).

Le contrdle de qualité est réalisé par des pools de sérum avec au moins deux niveaux de

concentrations (faible ou élevé) d’ACTH.
3.4. Principe du dosage

Le dosage d’ACTH a été réalisé par la trousse « IMMULITE ACTH ». C’est un dosage

immunométrique séquentiel chimiluminescent en phase solide (fig.13) [50].

Ce test se réalise en deux étapes pour le dosage quantitatif d’ACTH dans le sérum. La
phase solide est une bille revétue d’anticorps monoclonale murin anti ACTH. La phase
liquide est la phosphatase alcaline (une enzyme qui amplifie la chimiluminescence pour la
détection d’antigene) conjuguee a un anticorps polyclonale de lapine anti ACTH dans le
réactif ACTH (voir annexe 2).

Ce dosage est réalisé selon les étapes suivantes :

-Dans une premiére étape, I’échantillon est mis dans I’unité test contenant une bille de

dosage spécifique revétue d’un anticorps monoclonal anti ACTH.
-Les unités test sont soumises a une premiere incubation a 37 °C pendant 10 minutes.

-L’ACTH présente dans I’échantillon est liee a I’anticorps monoclona anti-ACTH

immobilisé sur la phase solide (hille).

-Aprés lavage, un deuxiéme anticorps polyclonade anti-ACTH marqué a la
phosphatase acaine (réactif ACTH) (voir annexe 2) est aors gouté au mélange

réactionnel.

-Apres une deuxieme incubation a 37 °C pendant 10 minutes I’anticorps marqué réagit

avec différents sites antigéniques sur I’ACTH de I’échantillon.
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-Durant cette période I’ACTH dans I’échantillon forme un complexe d’anticorps type
sandwich avec I’anti corps monoclonal anti-ACTH sur la bille et I’enzyme conjuguée
aun anticorps polyclonale de lapine anti ACTH dans | e réactif.

-Un autre lavage est réalisé pour dliminer le matériel non lié.

-Dans une seconde étape ; Larévélation se fait par gjout du substrat chimiluminescent
(le dioxétane) (fig.14) [51]: sa liaison a I’enzyme (La phosphatase alcaline) provoque
I’émission de lumiére.

-Cette derniere est captée par un luminometre puis amplifiée par un
photomultiplicateur. On obtient d’abord un résultat en coup par seconde (CPS). Un
logiciel effectue la conversion en concentration a partir d’une courbe d’étalonnage qui
est tracé a I’aide d’un ajusteur (voir annexe 3).

-La quantité de la lumiére mesurée est directement proportionnelle a la concentration

d’ACTH présente dans I’échantillon.

-La concentration d’ACTH est exprimée en pg /ml.

3.5. Mode opératoire

-Le portoir de kit de réactifs « IMMULITE ACTH » (L2AC12) (voir annexe 2) est chargé sur

I’automate.
-Dans un portoir échantillon, des unités a code barre sont préparés.

-Dans chaque unité un godet, dans lequel I’échantillon est mis grace a une micropipette, est
positionne (I’unité échantillon doit contenir au moins 100ul de plus que le volume totale

nécessaire).
-Une unité test est placée prés de chague unité dans les chaines de I’automate.

-10 pl du plasma et de réactif nécessaire pour le dosage sont pipetés au moyen d’un bras de
prélevement muni d’une aiguille (pipetteur) et transférés dans I’unité test ou s’effectue la

réaction.

-Les godets et les unités sont automatiquement §ectés dans un récipient grace a un systeme

d’élimination.
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-Lesrésultats et les tests en cours sont surveillés en temps réel sur le moniteur couleur.

-Les résultats sont affichés sur I’écran aprés une vérification automatique par rapport a une
courbe d’étalonnage préétablie.

3.6. Lectureet interprétation desrésultats

Les résultats sont directement calculés par le systéeme logiciel de I’appareil,

préal ablement calibré pour le dosage de I’ACTH. Ils sont exprimés en pg /ml.

Lesnormes : ND-46 pg /ml (selon le prospectus des |aboratoires IMMULITE).

4. Etude statistique

Pour I’interprétation nous avons utilisés les outils de statistique descriptive suivants par
I’Excel 2007 :

Lamédiane, les percentiles (5% et 95%), lamoyenne, I’écart-type ;

Nous avons utilisés aussi des présentations tabulaires et le calcul du coefficient de
corrélation.
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Figure 12 : IMMULITE 2000 SIEMENS [49].




Test principle®

l’l
¢ ¢ .
l¢l
Solid Phase
Recombinant autoantgen
(oated 10 magnetic parvices

Washing

..k
IR

Sample/calibrators/controls
Spacific autoantibodies

gt

. ¢ ¢
cinia 19
Conjugate Chemilumines cence
DMAE Labeled detection
monodional antibody
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Contexte:

L’objectif de ce chapitre est la présentation des résultats de I’établissement des
valeurs usuelles de ’ACTH chez une population de I’est algérien établies par
"IMMULITE 2000, en premier nous discutons I’effet de la température sur la
stabilité de I’ACTH a partir d’une comparaison entre les valeurs sur les échantillons
glacés trouvées selon le protocole du fournisseur et les valeurs sur les échantillons non
glacés selon la routine au laboratoire, en suite nous procédons a la comparaison de
nos résultats et ceux du fournisseur.

|. Description de la population d’étude

1. Répartition dela population selon le sexe

Dans ce travail, la population étudiée regroupe 74 sujets. Elle se compose de 42
femmes soit 57 % et de 32 hommes soit 43 % (fig.14). La répartition selon le sexe
montre gque notre éude a inclus les deux sexes avec une faible différence de 10% ; ce
qui aide a établir des valeurs normales de I’ACTH pour cet échantillon de population.

B FEMME
B HOMME

Figure 14: Répartition dela population selon le sexe.
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2. Répartition de la population selon I’age

La population étudiée, comprend des individus adultes &gés de 20 a 60 ans, que

Nous avons regroupés en 4 classes (fig.15) :

v [20-29] : avec le plus grand taux de 74,32 % ;
v' [30-39] et [40-49] : avec un taux de 9,45 % ;
v [50-59] : avec un taux de 6,75 %.

L'&ge maximum de cette population a été limité a 58 ans, car nous n’avons pas trouvé

des adultes plus agés sains.

100%

100
74,32%
80
£
§ 60
]
- 40
X
20 9,45% 9,45% 6,75%
0
20-29 30-39 40-49 50-59 Nombre total

Classes d'age

Figure 15: Répartition de la population selon I’age.
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[1. Distribution des valeurs de I’ACTH

1. Variationsde I’ACTH en fonction delatempérature

1.1. ACTH deséchantillonsrefroidis (ACTH-G)

Selon le protocole de I’IMMULITE 2000, nous avons prélevé le sang sur tube
EDTA glacé. Dans ce cas les échantillons sont plongés dans un bac de glace (4°C),
puis le plasma est obtenu par une centrifugeuse réfrigérée (4°C). Les résultats de ce

dosage correspondent a ce qu’on a appelé ACTH-G (voir annexe 4).

La série de dosage a donné une moyenne de 28+13 (pg/ml), et les variations

du paramétre sont résumées dans le tableau 1.

Les résultats montrent que les taux d’ACTH-G sont compris dans un intervalle

alant de 11 a 50 (pg/ml) avec une médiane de 24 (pg/ml).

Tableau 1: Distribution des valeurs de I’ACTH-G, des échantillons refroidis.

Nombre d’échantillons | Percentile (5%) Médiane Per centile (95%)
(N=74)
ACTH-G (pg/ml) 11 24 50

23
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1.2. ACTH des échantillons non refroidis (ACTH-NG)

Selon la routine au laboratoire, les échantillons sont traités a température
ambiante et non pas conservés sur glace, jusgu’au dosage et méme la centrifugation
n’est pas réfrigérée. Les résultats (74 dosages) obtenus dans ces conditions sont
appelés ACTH-NG (voir annexe 4).

Cette série de dosage a donné une moyenne de 25+12 (pg/ml), avec des

variations des valeurs qui sont résumées dans le tableau 2.

Les valeurs de I’ACTH-NG sont comprises dans un intervale allant de 10 a

46 (pg/ml) avec une médiane de 23 (pg/ml).

Tableau 2 : Distribution des valeurs de I’ACTH-NG, des échantillons non

refroidies.
Nombre d’échantillons | Percentile (5%) Médiane Per centile (95%)
(N=74)
ACTH-NG (pg/ml) 10 23 46
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1.3. Comparaison desvaleursde I’ACTH en fonction de latempérature

Aprés avoir montré les conditions et les résultats du dosage de I’ACTH-G et
I’ACTH-NG pour la population étudiée, une corrélation est établie entre ces deux
parameétres (fig.16).

Nous avons retrouvés une bonne corrélation, En effet, le coefficient de
corrélation calculé a partir de 74 dosages réalisés, est de 0,89 avec une éguation :

ACTH-NG=0, 86 ACTH-G + 0,89

De ce fait, la comparaison selon la température n'indique pas de différence
significative, et I’interprétation des résultats dans cette étude était similaire avec les
deux protocoles. Ceci permet de conclure que les échantillons peuvent étre traités de
maniére non réfrigérée, en particulier en période hivernale (période dans lagquelle ce
travall a éé réalisé). En effet, ’ACTH est stable a température ambiante sur EDTA
dansun déla de 6 heures.

Pour confirmer ces résultats, il serait souhaitable de reprendre la méme étude

en plein été.

(o)
o
)

~
o
1

D
o
1

wv
o
1

ACTH-NG (pg/ml)

30 - y =0,862x + 0,8891
R?=0,8868
20 -
10 A
O T T T T 1
0 20 40 60 80 100

ACTH-G (pg/ml)

Figure 16 : Corréation entrelesvaleursde’ACTH-G et ’TACTH-NG.
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2. Résultatsde I’ACTH versus ceux du four nisseur

L'interprétation des résultats de ces analyses se fait par comparaison des valeurs
obtenus de la population de I’est algérien et celles des valeurs de la population
européenne réalisées par le fabriquant. Le tableau 3 regroupe les résultats obtenus par
le fabriquant, d’apres le prospectus des laboratoires IMMULITE, sont appelés
ACTH-F, et ceux réalisés dans ce travail.

L appareil mesure I’ACTH dans un domaine de 5 (pg/ml) a 1250 (pg/ml), et
les taux non détectés (ND) par I’appareil supposent des taux trés bas (valeurs < 5
(pg/ml), inférieursa la sensibilité analytique de I’appareil).
Dans cette série, I’intervalle des valeurs normales peut étre propose entre 10 et 46
(pg/ml). Cela correspond aux valeurs référentielles du fournisseur qui sont comprises
entre5 et 46 (pg/ml) ; et méme les valeurs rapportées dans les travaux de Fulla et al.
(2009) qui sont dans I’intervalle [10-60] (pg/ml) [52].

Ces valeurs de I’ACTH ont montré une similitude entre les valeurs normales de
I’ACTH chez I’algérien et I’européen malgré les différences dans le mode de vie, les
habitudes alimentaires et méme les autres conditions environnemental es.

Cependant, plusieurs travaux réalisés en Burkina Faso par Njikeutchi FN [53]
et Sekandg] et al. [54] sur la glycémie, la créatinémie, I’urémie, I’uricémie, la
protéinémie, au Gabon par Ngou-Milama et al. [55] sur laCRP, laHPT, laTRF ; ont
montré une différence significative entre les valeurs moyennes de ces parameétres
biologiques chez I'africain et chez I'européen. Cela parait évident du fait que la
différence existe dans plusieurs facteurs : alimentation, activité, etc....

Aing, il est clair que la premiere tache de tout biochimiste est d’élaborer les

valeurs de référence de sa population de travail.
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Tableau 3 : Comparaison des valeurs de I’ACTH avec celles du fournisseur.

Différentes ACTH Nombre Percentile Médiane Per centile (95%)
d’échantillons (5%)
ACTH-F (pg/ml) 59 ND 24 46
ACTH-G (pg/ml) 74 11 24 50
ACTH-NG (pg/ml) 74 10 23 46

—
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Conclusion

En biochimie clinique, l'interprétation fine des examens de laboratoire nécessite
le contrdle et |a maitrise de tous les facteurs de variations, en particulier les variations
physiologiques et de celles dues a l'environnement.

Ces considérations sont a l'origine de I'é&ude que nous avons réalisee sur
I’établissement des valeurs usuelles de I’ACTH chez une population de I’est algérien.
Pour cela, nous avons testée la stabilité de I’ACTH dans des conditions de stockage

particulieres : latempérature et le délai entre prélévement et dosage.

L’étude que nous avons menée est de type prospectif descriptif, réalisée au
niveau du service de Biochimie du CHU de Constantine, concernant 74 sujets

présumeé sains avec les 2 sexes &gés de 20 a 58 ans.

Le résultat de la comparaison entre les valeurs de I’ACTH des échantillons
refroidis & 4°C et les échantillons non refroidis, a donné une bonne corrélation avec
un coefficient égale 0,89. Ce qui nindique pas de différence significative des taux de
I’ACTH. Ceci permet de conclure que les échantillons peuvent étre traités de maniére

non réfrigérée, en particulier en période hivernale.

Par ailleurs, la comparaison des résultats montre une similitude entre les valeurs
normales de I’ACTH chez I’algérien [10 & 46 (pg/ml)] et chez I’européen [5 a 46
(pg/ml)]. Ces vaeurs correspondent aux valeurs référentielles du fournisseur, et ce
malgré les différences dans le mode de vie, les habitudes alimentaires et méme les

autres conditions environnemental es.

Ces informations pourraient étre utilisées atitre indicatif pour l'interprétation des
résultats dans le laboratoire de Biochimie du CHUC dans les tests de dosage de
I’hormone ACTH.
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Fiche de patients pour le dosage de I’ACTH sur IMMULITE 2000

Service: BIOCHIMIE

Date:

2015

Heur :

Ne D’ordre :

Donnéesrelatives au patient :

Nom :

Prénom :

Age: ans
Région :

Sexe:

ATCD:

M édication :

Résultat ACTH sur EDTA :

G pg/ml

Durée:

NG

FL ]

pg/ml
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Annexe?2:

Composition desréactifs utilisés pour le dosage d’ACTH

» Cartouchedebille ACTH(L2AC12)

Avec code-barres.200 billes revétues d’anticorps monoclonal murin dirigé contre I’ACTH.
Stable a +2C /+8C jusqu’a la date de péremption.

» Cartoucheareéactif ACTH(L2ACA?2)

Avec code-barres .Deux cartouches : 11,5ml de matrice tampon protéque /sérum ; 11,5ml de
solution tamponnée de phosphatase alcaline (intestins de veau) conjuguée a un anticorps

polyclonal de lapin anti-ACTH, avec conservateur. Stable a+2C /+8C jusqu’a la date de
péremption.

» Substrat chimiluminescent : le dioxétane
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Annexe3:
Ajustement
Nom labO0 LABORATOIRE CENTRAL DE ID Instrument : F1456
N° |nstrument : F1456
Test ACT L ot coffret 259 Lot All.
Pente: 1.3197 Ordonnée: -10,581
Domaine Pente Instrument : 0.91-1.37 N=60
0 ACd . _
+10% Précédent ACT Pente: 1.58-1.93 Critére Ordonnée: 9,122
ACT Pente moyenne: 1.58 N=8
Ajusteur Bas 30,408
Test CPS Ajudt. Date Heure
1% rép. ACT 32,543 125 30/03/2015 15:28:41
2nd rép. ACT 30,353 125 30/03/2015 15:28:59
3erép. ACT 30,138 125 30/03/2015 15:29:17
dérép. ACT 31,204 125 30/03/2015 15:29:35
Moy CPS = 31,060 CV =3,512%
Ajusteur Haut 892,646
Test CPS Ajudt. Date Heure
1¥rép. ACT 674,190 125 30/03/2015 15:29:53
2" rép. ACT 684,539 125 30/03/2015 15:30:11
3erép. ACT 694,002 125 30/03/2015 15:30:29
dérép. ACT 634,974 125 30/03/2015 15:30:47
Moy CPS = 684,426 CV =1,183%

Ajustement terminé Coffret périmé

Date de 29/03/2015
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Annexe4:

Résultats de I’ACTH mesurés et les informations sur la population étudiée.

No Age (ans) Sexe Durée (h) ACTH-G ACTH-NG
(pg/mL) (pg/mL)
1 24 | F 01:30 19,4 16,7
2 25| F 01:30 16,1 15,2
3 24 | F 01:30 23,2 21,1
4 55|F 01:00 32,6 30,7
5 23| M 01:00 34,3 35,9
6 24 | F 01:00 18 12,1
7 23 |F 06:00 54,2 34,2
8 46 | F 06:00 42,6 32,1
9 23 |F 06:00 19 15,8
10 25| F 06:00 15,4 17,3
11 40| F 06:00 23,1 19,4
12 24 | F 03:00 32,2 28,9
13 24 | F 03:00 46,1 52,8
14 23 |F 03:00 40,2 36,2
15 24 | F 03:00 24,9 24,6
16 23 |F 03:00 41,2 38,7
17 23 |F 03:00 30,1 33,7
18 24 | F 03:00 40,6 37,3
19 24 | F 03:00 41,7 42,3
20 21| F 03:00 38,7 38,8
21 25| F 03:00 43,7 43,2
22 48 | F 05:00 34,9 34,5
23 25| F 05:00 23,5 22,9
24 541 M 05:00 11,4 10,4
25 27 M 05:00 27,8 27,1
26 21| M 05:00 17,3 15,5
27 23| M 05:00 13,3 10,4
28 23| M 05:00 78,5 57,1
29 200 M 05:00 23,1 23,4
30 200 M 05:00 20,4 19,1
31 22| M 05:00 19 18,9
32 22| M 05:00 42 31,1
33 21| M 05:00 23,9 23,4
34 30| M 05:00 16,4 13,9
35 48 | M 05:00 42,6 41,1
36 26| F 05:00 33,6 27,1
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37 47| M 05:00 30,6 26,9
38 26 |F 05:00 17 17,5
39 28| M 05:00 18,4 14,6
40 20| M 05:00 26,4 24,6
41 30|M 05:00 55,5 55
42 28| M 05:00 27,6 25,6
43 23|M 05:00 14,9 12
44 24| M 05:00 11,6 11,3
45 28| M 05:00 16,2 15,5
46 29 (M 05:00 10,6 9,57
47 26| M 05:00 26,3 24,4
48 43| M 05:00 24,4 21,7
49 32|M 05:00 48,9 42,6
50 30| M 05:00 13,9 9,69
51 31|M 05:00 16,2 13
52 22 |F 02:00 22,8 10
53 24 |F 02:00 16,1 15,8
54 25|F 03:30 28,7 24,6
55 24 |F 03:30 10,4 9,03
56 23|F 03:30 32,2 29,8
57 23|F 03:30 16,5 14,6
58 24 |F 03:30 51,5 50,9
59 24 |F 03:30 34,9 32,7
60 24 |F 03:00 24 12,8
61 25|F 03:00 33,4 33,8
62 26|F 03:00 23,2 24
63 20|F 03:30 9,53 9,54
64 32|F 03:30 24,9 23,1
65 54| F 03:30 24,5 22,2
66 29 |F 03:30 18,4 13,8
67 28 |F 03:30 11,8 9,91
68 48| M 03:30 44,1 34,6
69 53| M 03:30 26,6 25,8
70 27| M 03:30 38,7 32,7
71 28| M 03:30 22,9 15,4
72 58 | M 03:30 38,2 32,6
73 30|F 03:30 17,9 14
74 21|F 02:00 41,3 36,7




Résumé

Résumé

Les valeurs usuelles de ’ACTH ont été déterminées sur un echantillon de 74
sujets sains des 2 sexes agés de 20 a 58 ans de I’est algérien. 1ls sont sél ectionnés pour
I’établissement des valeurs de références.

L’étude expé&rimentale est menée au laboratoire de Biochimie du CHU de
Constantine, sur le dosage de cette hormone par I’IMMULITE 2000 et les conditions
de conservation a savoir latempérature (température ambiante et 24°C).

Le résultat de la comparaison entre les valeurs de I’ACTH des échantillons
refroidis & 4°C et les échantillons non refroidis, a donné une bonne corrélation avec
un coefficient égale 0,89. Ceci permet de conclure que les échantillons peuvent étre
traités de maniére non réfrigérée, et ce en période hivernale.

Une similitude entre les valeurs normales de I’ACTH chez I’algérien [10 a 46
(pg/ml)] et chez I’européen [5 a 46 (pg/ml)] a été observée malgré les différences
dans le mode de vie, les habitudes aimentaires et autres conditions

environnemental es.

Ces valeurs usuelles pourraient étre utilisées pour |'interprétation des résultats de
dosage de I’hormone ACTH dans le laboratoire de Biochimie du CHUC.

Mots-clés: valeur deréférence, valeur usudelle, ACTH, troubles liés a I’ACTH.



Abstract

Abstract

The usual values of ACTH were determined on a sample of 74 healthy subjects of the
2 sexes aged 20-58 years in eastern Algeria. They are selected for setting reference
values.

The experimental study was conducted at the Laboratory of Biochemistry of the
University Hospital of Constantine, the dosage of the hormone by the IMMULITE
2000 and the storage conditions namely the temperature (room temperature and at 4 °
C).

The result of the comparison between the values of ACTH samples chilled at 4 ° C
and uncoiled samples gave a good correlation with a coefficient equal to 0.89. This
allows concluding that samples can be treated non-refrigerated way, and that in
winter.

One similarity between the normal values of ACTH in Algeria[10 to 46 (pg / ml)]
and in the European [5 to 46 (pg / ml)] was observed despite differences in lifestyle,
eating habits and other environmental conditions.
The usua vaues could be used for the interpretation of the hormone ACTH assay
results in the laboratory of Biochemistry CHUC.

Keywords:. reference value, use value, ACTH, ACTH disorders.
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Résumé

Les valeurs usuelles de I’ACTH ont été déterminees sur un échantillon de 74 sujets sains des 2 sexes agés
de 20 a58 ans de I’est algérien. Ils sont sélectionnés pour I’établissement des valeurs de références.

L’étude expérimentale est menée au laboratoire de Biochimie du CHU de Constantine, sur le dosage de
cette hormone par I’IMMULITE 2000 et les conditions de conservation a savoir |la température (température
ambiante et 24°C).

Le résultat de la comparaison entre les valeurs de I’ACTH des échantillons refroidis a 4°C et les
échantillons non refroidis, a donné une bonne corréation avec un coefficient égale 0,89. Ceci permet de
conclure que les échantillons peuvent étretraités de maniére non réfrigérée, et ce en période hivernae.

Une similitude entre les valeurs normales de I’ACTH chez I’algérien [10 a46 (pg/ml)] et chez I’européen
[5 a46(pg/ml)] a été observée malgre les différences dans le mode de vie, les habitudes alimentaires et autres
conditions environnemental es.

Ces valeurs usuelles pourraient étre utilisées pour l'interprétation des résultats de dosage de I’hormone
ACTH dans e laboratoire de Biochimie du CHUC.

M ots-clés : valeur de référence, valeur usuelle, ACTH, troubles liés a I’ ACTH.
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