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DEGEORGES/VITTE Joëlle (disponibilité)DEGEORGES/VITTE Joëlle (disponibilité)
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MAITRES DE CONFERENCES ASSOCIES DE 
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BARGIER Jacques
FIERLING Thomas

FORTE Jenny
JANCZEWSKI Aurélie

NUSSLI Nicolas

ROUSSEAU-DURAND Raphaëlle

THERY Didier 

MAITRE DE CONFERENCES ASSOCIE à MI-TEMPS

BOURRIQUEN Maryline

EVANS-VIALLAT Catherine

LAZZAROTTO Sébastien

LUCAS Guillaume

MATHIEU Marion

MAYENS-RODRIGUES Sandrine

MELLINAS Marie

ROMAN Christophe

TRINQUET Laure
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PR ERSPROFESSEURS DES UNIVERSITES et MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES - 
PRATICIENS HOSPITALI PROFESSEURS ASSOCIES, MAITRES DE CONFERENCES DES 

UNIVERSITES mono-appartenants

CHAMPSAUR Pierre (PU-PH) ADALIAN Pascal (PR)
LE CORROLLER Thomas (PU-PH)
PIRRO Nicolas (PU-PH) DEGIOANNI/SALLE Anna (MCF)

POUGET Benoît (MCF)
VERNA Emeline (MCF)

GUENOUN-MEYSSIGNAC Daphné (MCU-PH)
LAGIER Aude (MCU-PH) disponibilité

THOLLON Lionel (MCF) (60ème section) CHARREL Rémi (PU PH)
DRANCOURT Michel (PU-PH)
FENOLLAR Florence (PU-PH)
FOURNIER Pierre-Edouard (PU-PH)
NICOLAS DE LAMBALLERIE Xavier (PU-PH)
LA SCOLA Bernard (PU-PH)

CHARAFE/JAUFFRET Emmanuelle (PU-PH)
DANIEL Laurent (PU-PH)
FIGARELLA/BRANGER Dominique (PU-PH) AHERFI Sarah (MCU-PH)
GARCIA Stéphane (PU-PH) ANGELAKIS Emmanouil (MCU-PH) disponibilité
XERRI Luc (PU-PH) DUBOURG Grégory (MCU-PH)

GOURIET Frédérique (MCU-PH)
NOUGAIREDE Antoine (MCU-PH)

DALES Jean-Philippe (MCU-PH) NINOVE Laetitia (MCU-PH)
GIUSIANO COURCAMBECK Sophie (MCU PH)
LABIT/BOUVIER Corinne (MCU-PH) CHABRIERE Eric (PR) (64ème section)
MACAGNO Nicolas (MCU-PH)
MAUES DE PAULA André (MCU-PH) LEVASSEUR Anthony (PR) (64ème section)
SECQ Véronique (MCU-PH) DESNUES Benoit (MCF) ( 65ème section )

MERHEJ/CHAUVEAU Vicky (MCF) (87ème section)

ANESTHESIOLOGIE ET REANIMATION CHIRURGICALE ;
BARLIER/SETTI Anne (PU-PH)
GABERT Jean (PU-PH)

ALBANESE Jacques (PU-PH) Surnombre GUIEU Régis (PU-PH)
BRUDER Nicolas (PU-PH) OUAFIK L'Houcine (PU-PH)
LEONE Marc (PU-PH)
MICHEL Fabrice (PU-PH) BUFFAT Christophe (MCU-PH)
VELLY Lionel (PU-PH) FROMONOT Julien (MCU-PH)
ZIELEZKIEWICZ Laurent  (PU-PH) MARLINGE Marion (MCU-PH)

MOTTOLA GHIGO Giovanna (MCU-PH)
BOUSSEN Salah Michel (MCU-PH) ROMANET Pauline (MCU-PH)
GUIDON Catherine (MCU-PH) SAVEANU Alexandru (MCU-PH)

FRAISSE-MANGIALOMINI Jeanne (PRCE) ROLL Patrice (PU-PH)

FRANKEL Diane (MCU-PH)
GASTALDI Marguerite (MCU-PH)
KASPI-PEZZOLI Elise (MCU-PH)

BIOLOGIE ET MEDECINE DU DEVELOPPEMENT LEVY-MOZZICONNACCI Annie (MCU-PH)

METZLER/GUILLEMAIN Catherine (PU-PH)
PERRIN  Jeanne (PU-PH)

ANATOMIE 4201 ANTHROPOLOGIE 20

BACTERIOLOGIE-VIROLOGIE ; HYGIENE HOSPITALIERE 4501

ANATOMIE ET CYTOLOGIE PATHOLOGIQUES 4203

BIOCHIMIE ET BIOLOGIE MOLECULAIRE 4401

 MEDECINE URGENCE 4801 

ANGLAIS  11 BIOLOGIE CELLULAIRE 4403

ET DE LA REPRODUCTION ; GYNECOLOGIE MEDICALE  5405
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AVIERINOS Jean-François (PU-PH)
BONELLO Laurent (PU PH) BONNET Jean-Louis (PU-
PH) CUISSET Thomas (PU-PH) DEHARO Jean-Claude 
(PU-PH) FRANCESCHI Frédéric (PU-PH) HABIB 
Gilbert (PU-PH) PAGANELLI Franck (PU-PH) THUNY 
Franck (PU-PH)

DEHARO Pierre (MCU PH)

GUEDJ Eric (PU-PH)
GUYE Maxime (PU-PH)
TAIEB David (PU-PH)

BELIN Pascal  (PR) (69ème section)
RANJEVA Jean-Philippe (PR) (69ème section)

CAMMILLERI Serge (MCU-PH)
VION-DURY Jean (MCU-PH)

BARBACARU/PERLES Téodora Adriana (MCF) (69ème section)
BERDAH Stéphane (PU-PH)

BIOSTATISTIQUES, INFORMATIQUE MEDICALE BEYER-BERJOT Laura (PU-PH)
HARDWIGSEN Jean (PU-PH)
MOUTARDIER Vincent (PU-PH)

GAUDART Jean (PU-PH) SEBAG Frédéric (PU-PH)
GIORGI Roch (PU-PH) SIELEZNEFF Igor (PU-PH)
MANCINI Julien (PU-PH) TURRINI Olivier (PU-PH)

CHAUDET Hervé (MCU-PH) BEGE Thierry (MCU-PH)
DUFOUR Jean-Charles (MCU-PH) BIRNBAUM David (MCU-PH)
GIUSIANO Bernard (MCU-PH) DUCONSEIL Pauline (MCU-PH)

GUERIN Carole (MCU PH)
ABU ZAINEH Mohammad (MCF) (5ème section) MEGE Diane (MCU-PH)
BOYER Sylvie (MCF) (5ème section)

ARGENSON Jean-Noël (PU-PH)
BLONDEL Benjamin (PU-PH)
FLECHER Xavier (PU PH) GUYS Jean-Michel (PU-PH) Retraite le 24/09/2021
OLLIVIER Matthieu (PU-PH) FAURE Alice (PU PH)
ROCHWERGER Richard (PU-PH) JOUVE Jean-Luc (PU-PH)
TROPIANO Patrick (PU-PH) LAUNAY Franck (PU-PH)

MERROT Thierry (PU-PH)
PESENTI Sébastien (PU-PH)
VIEHWEGER Heide Elke (PU-PH) détachement

DARIEL Anne (MCU-PH)
BERTUCCI François (PU-PH)
CHINOT Olivier (PU-PH)
COWEN Didier (PU-PH)
DUFFAUD Florence (PU-PH)
GONCALVES Anthony PU-PH) CHOSSEGROS Cyrille (PU-PH)
HOUVENAEGHEL Gilles (PU-PH) GUYOT Laurent (PU-PH)
LAMBAUDIE Eric (PU-PH)
PADOVANI Laetitia (PH-PH) FOLETTI Jean-Marc (MCU-PH)
SALAS Sébastien (PU-PH)
VIENS Patrice (PU-PH)

SABATIER Renaud (MCU-PH)
TABOURET Emeline (MCU-PH)

CHIRURGIE VISCERALE ET DIGESTIVE 5202

ET TECHNOLOGIES DE COMMUNICATION 4604

CHIRURGIE ORTHOPEDIQUE ET TRAUMATOLOGIQUE 5002

CHIRURGIE INFANTILE 5402

CANC CANCEROLOGIE ; RADIOTHERAPIE 4702

CHIRURGIE MAXILLO
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CHIRURGIE PLASTIQUE, 

COLLART Frédéric (PU-PH)
D'JOURNO Xavier (PU-PH) BERTRAND Baptiste (PU-PH)
DODDOLI Christophe (PU-PH) CASANOVA Dominique (PU-PH)
FOUILLOUX Virginie (PU-PH)
GARIBOLDI Vlad (PU-PH)
MACE Loïc (PU-PH) HAUTIER Aurélie (MCU-PH)
THOMAS Pascal (PU-PH) JALOUX Charlotte (MCU PH)

LENOIR Marien (MCU-PH)
TROUSSE Delphine (MCU-PH)

ALIMI Yves (PU-PH)
AMABILE Philippe (PU-PH)
BARTOLI Michel (PU-PH)
BOUFI Mourad (PU-PH) BARTHET Marc (PU-PH)
MAGNAN Pierre-Edouard (PU-PH) DAHAN-ALCARAZ  Laetitia (PU-PH)
PIQUET Philippe (PU-PH) GEROLAMI-SANTANDREA René (PU-PH)
SARLON-BARTOLI Gabrielle (PU PH) GRANDVAL Philippe (PU-PH)

VITTON Véronique (PU-PH)
GAUDRY Marine (MCU PH)
SOLER Raphael (MCU-PH)

GONZALEZ Jean-Michel ( MCU-PH)

LEPIDI Hubert (PU-PH)

PAULMYER/LACROIX Odile (MCU-PH)

BEROUD Christophe (PU-PH)
KRAHN Martin (PU-PH)

BERBIS Philippe (PU-PH) LEVY Nicolas (PU-PH)
DELAPORTE Emmanuel (PU-PH) NGYUEN Karine (PU-PH)
GAUDY/MARQUESTE Caroline (PU-PH)
GROB Jean-Jacques (PU-PH) ZATTARA/CANNONI Hélène (MCU-PH)
RICHARD/LALLEMAND Marie-Aleth (PU-PH)

DUSI

COLSON Sébastien (MCF)

BOURRIQUEN Maryline (MAST)
EVANS-VIALLAT Catherine (MAST)
LUCAS Guillaume (MAST) AGOSTINI Aubert (PU-PH)
MAYEN-RODRIGUES Sandrine (MAST) BRETELLE Florence (PU-PH)
MELLINAS Marie (MAST) CARCOPINO-TUSOLI Xavier (PU-PH)
ROMAN Christophe (MAST) COURBIERE Blandine (PU-PH)
TRINQUET Laure (MAST) CRAVELLO Ludovic (PU-PH)

D'ERCOLE Claude (PU-PH)

ENDOCRINOLOGIE ,DIABETE ET MALADIES METABOLIQUES ;

BRUE Thierry (PU-PH)
CASTINETTI Frédéric (PU-PH)

CUNY Thomas (MCU PH)

CHIRURGIE THORACIQUE ET CARDIOVASCULAIRE 5103

 RECONSTRUCTRICE ET ESTHETIQUE ; BRÛLOLOGIE 5004

CHIRURGIE VASCULAIRE ; MEDECINE VASCULAIRE 5104

GASTROENTEROLOGIE ; HEPATOLOGIE ; ADDICTOLOGIE  5201

 HISTOLOGIE, EMBRYOLOGIE ET CYTOGENETIQUE 4202

GENETIQUE 4704

DERMATOLOGIE - VENEREOLOGIE 5003 

GYNECOLOGIE-OBSTETRIQUE ; GYNECOLOGIE MEDICALE 5403

 GYNECOLOGIE MEDICALE  5404
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AUQUIER Pascal (PU-PH)

BLAISE Didier (PU-PH)

BERBIS Julie (PU-PH)

COSTELLO Régis (PU-PH)

BOYER Laurent (PU-PH)

CHIARONI Jacques (PU-PH)

GENTILE Stéphanie (PU-PH)

GILBERT/ALESSI Marie-Christine (PU-PH)
MORANGE Pierre-Emmanuel (PU-PH)
VEY Norbert (PU-PH)

LAGOUANELLE/SIMEONI Marie-Claude (MCU-PH)

DEVILLIER Raynier (MCU PH)

RESSEGUIER Noémie (MCU-PH)

GELSI/BOYER Véronique (MCU-PH)
IBRAHIM KOSTA Manal (MCU PH)
LAFAGE/POCHITALOFF-HUVALE Marina (MCU-PH)

MINVIELLE/DEVICTOR Bénédicte (MCF)(06ème section)

LOOSVELD Marie (MCU-PH)
SUCHON Pierre (MCU-PH)
VENTON (MCU-PH)

POGGI Marjorie (MCF) (64ème section)

KAPLANSKI Gilles (PU-PH)
MEGE Jean-Louis (PU-PH)
OLIVE Daniel (PU-PH)
VIVIER Eric (PU-PH)

FERON François (PR) (69ème section)

BOUCRAUT Joseph (MCU-PH)
CHRETIEN Anne-Sophie (MCU PH)
DEGEORGES/VITTE Joëlle (MCU-PH)

BARTOLI Christophe (PU-PH)
LEONETTI Georges (PU-PH)
PELISSIER-ALICOT Anne-Laure (PU-PH) 
PIERCECCHI-MARTI Marie-Dominique (PU-PH)

DELTEIL Clémence (MCU PH)
TUCHTAN-TORRENTS Lucile (MCU-PH)

BERLAND Caroline (MCF) (1ère section)

DESPLAT/JEGO Sophie (MCU-PH)
JARROT Pierre-André (MCU PH)
ROBERT Philippe (MCU-PH)
VELY Frédéric (MCU-PH)

BENSOUSSAN Laurent (PU-PH)

VITON Jean-Michel (PU-PH)

BROUQUI Philippe (PU-PH)

LAGIER Jean-Christophe (PU-PH)

MILLION Matthieu (PU-PH)

PAROLA Philippe (PU-PH)
STEIN Andréas (PU-PH) LEHUCHER/MICHEL Marie-Pascale (PU-PH)

ELDIN Carole (MCU-PH) SARI/MINODIER Irène (MCU-PH)

GERBEAUX Patrick (PU PH)

KERBAUL François (PU-PH) détachement

MICHELET Pierre (PU-PH)

MEDECINE INTERNE ; GERIATRIE ET  BIOLOGIE DU

BONIN/GUILLAUME Sylvie (PU-PH)
DISDIER Patrick (PU-PH)

DURAND Jean-Marc (PU-PH)

EBBO Mikael (PU-PH)

GRANEL/REY Brigitte (PU-PH)

HARLE Jean-Robert (PU-PH)

ROSSI Pascal (PU-PH)

SCHLEINITZ Nicolas (PU-PH)

EPIDEMIOLOGIE, ECONOMIE DE LA SANTE ET PREVENTION 
4601

HEMATOLOGIE ; TRANSFUSION 4701

IMMUNOLOGIE 4703I

MEDECINE LEGALE ET DROIT DE LA SANTE 4603 LA SANTE 4603

MEDECINE PHYSIQUE ET DE READAPTATION 4905 

MALADIES INFECTIEUSES ; MALADIES TROPICALES 4503

MEDECINE ET SANTE AU TRAVAIL 4602 

MEDECINE D'URGENCE 4805

 VIEILLISSEMENT ; ADDICTOLOGIE 5301

BENYAMINE Audrey (MCU-PH)
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BRUNET Philippe (PU-PH)
BURTEY Stépahne (PU-PH)
DUSSOL Bertrand (PU-PH)
JOURDE CHICHE Noémie (PU PH)
MOAL Valérie (PU-PH)

ROBERT Thomas (MCU-PH)

GENTILE Gaëtan (PR  Méd. Gén. Temps plein)

CASANOVA Ludovic (MCF  Méd. Gén. Temps plein)

BARGIER Jacques (MCF associé Méd. Gén. À mi-temps)
FIERLING Thomas (MCF associé Méd. Gén. À mi-temps)
FORTE Jenny (MCF associé Méd. Gén. À mi-temps)
JANCZEWSKI Aurélie (MCF associé Méd. Gén. À mi-temps)
NUSSLI Nicolas (MCF associé Méd. Gén. À mi-temps)
ROUSSEAU-DURAND Raphaëlle 
(MCF associé Méd. Gén. À mi-temps)
THERY Didier (MCF associé Méd. Gén. À mi-temps) 
(nomination au 1/10/2019)

DUFOUR Henry (PU-PH)
FUENTES Stéphane (PU-PH)
REGIS Jean (PU-PH)
ROCHE Pierre-Hugues (PU-PH)
SCAVARDA Didier (PU-PH)

BELIARD Sophie (PU-PH)
DARMON Patrice (PU-PH) CARRON Romain (MCU PH)

RACCAH Denis (PU-PH) GRAILLON Thomas (MCU PH)

VALERO René (PU-PH) TROUDE Lucas (MCU-PH)

ATLAN Catherine (MCU-PH) disponibilité

MARANINCHI Marie (MCF) (66ème section)

ONCOLOGIE 65 (BIOLOGIE CELLULAIRE)

ATTARIAN Sharham (PU PH)
CHABANNON Christian (PR) (66ème section) AUDOIN Bertrand (PU-PH)
SOBOL Hagay (PR) (65ème section) AZULAY Jean-Philippe (PU-PH)

CECCALDI Mathieu (PU-PH)
EUSEBIO Alexandre (PU-PH)
FELICIAN Olivier (PU-PH)
PELLETIER Jean (PU-PH)

DAVID Thierry (PU-PH) SUISSA Laurent (PU-PH)
DENIS Danièle (PU-PH)

MAAROUF Adil (MCU-PH)

DA FONSECA David (PU-PH)
POINSO François (PU-PH)

GUIVARCH Jokthan (MCU-PH)
DESSI Patrick (PU-PH)
FAKHRY Nicolas (PU-PH) PHARMACOLOGIE FONDAMENTALE -
GIOVANNI Antoine (PU-PH)
LAVIEILLE  Jean-Pierre (PU-PH)
MICHEL Justin (PU-PH) BLIN Olivier (PU-PH)
NICOLLAS Richard (PU-PH) MICALLEF/ROLL Joëlle (PU-PH)
TRIGLIA Jean-Michel (PU-PH) Surnombre SIMON Nicolas (PU-PH)

RADULESCO Thomas (MCU-PH)

REVIS Joana (PAST) (Orthophonie) (7ème Section) BOULAMERY Audrey (MCU-PH)

MEDECINE GENERALE 5303 NEPHROLOGIE 5203

NEUROCHIRURGIE  4902

NUTRITION 4404

NEUROLOGIE 4901

OPHTALMOLOGIE 5502

PEDOPSYCHIATRIE; ADDICTOLOGIE 4904

OTO-RHINO-LARYNGOLOGIE 5501

 PHARMACOLOGIE CLINIQUE; ADDICTOLOGIE 4803
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RANQUE Stéphane (PU-PH) LE COZ Pierre (PR) (17ème section)

CASSAGNE Carole (MCU-PH) MATHIEU Marion (MAST)
L’OLLIVIER Coralie (MCU-PH)
TOGA Isabelle (MCU-PH)

BARTOLOMEI Fabrice (PU-PH)
ANDRE Nicolas (PU-PH) BREGEON Fabienne (PU-PH)
BARLOGIS Vincent (PU-PH) GABORIT Bénédicte (PU-PH)
CHAMBOST Hervé (PU-PH) MEYER/DUTOUR Anne (PU-PH)
DUBUS Jean-Christophe (PU-PH) TREBUCHON/DA FONSECA Agnès (PU-PH)
FABRE Alexandre (PU-PH)
GIRAUD/CHABROL Brigitte (PU-PH) BOUSSUGES Alain (PR associé à temps plein)
MICHEL Gérard (PU-PH)
MILH Mathieu (PU-PH) BONINI Francesca (MCU-PH)
OVAERT-REGGIO Caroline (PU-PH) BOULLU/CIOCCA Sandrine (MCU-PH)
REYNAUD Rachel (PU-PH) DADOUN Frédéric (MCU-PH) (disponibilité)
TOSELLO Barthélémy (PU-PH) DELLIAUX Stéphane (MCU-PH)
TSIMARATOS Michel (PU-PH) LAGARDE Stanislas (MCU-PH)

LAMBERT Isabelle (MCU-PH)
COZE Carole (MCU-PH)

RUEL Jérôme (MCF) (69ème section)
THIRION Sylvie (MCF) (66ème section)

BAILLY Daniel (PU-PH)
LANCON Christophe (PU-PH) ASTOUL Philippe (PU-PH)
NAUDIN Jean (PU-PH) BARLESI Fabrice (PU-PH)
RICHIERI Raphaëlle (PU-PH) CHANEZ Pascal (PU-PH)

GREILLIER Laurent (PU PH)
CERMOLACCE Michel (MCU-PH) REYNAUD/GAUBERT Martine (PU-PH)

PS 16PSYCHOLOGIE - PSYCHOLOGIE CLINIQUE, 
PCYCHOLOGIE SOCIALE 

TOMASINI Pascale (MCU-PH)  

DUTAU Hervé ( Pr Associé des universités à 1/2 temps)
AGHABABIAN Valérie (PR) 

LAZZAROTTO Sébastien (MAST)

BARTOLI Jean-Michel (PU-PH) GUIS Sandrine (PU-PH)
CHAGNAUD Christophe (PU-PH) LAFFORGUE Pierre (PU-PH)
CHAUMOITRE Kathia (PU-PH) PHAM Thao (PU-PH)
GIRARD Nadine (PU-PH) ROUDIER Jean (PU-PH)
JACQUIER Alexis (PU-PH)
MOULIN Guy (PU-PH)
PANUEL Michel (PU-PH) surnombre
PETIT Philippe (PU-PH)
VAROQUAUX Arthur Damien (PU-PH)

AMBROSI Pierre (PU-PH)VIDAL Vincent (PU-PH)

DAUMAS Aurélie (PU-PH)
VILLANI Patrick (PU-PH)STELLMANN Jan-Patrick (MCU-PH)

PARASITOLOGIE ET MYCOLOGIE 4502 PHILOSPHIE 17

PHYSIOLOGIE 4402
PEDIATRIE 5401

PSYCHIATRIE D'ADULTES ; ADDICTOLOGIE 4903
PNEUMOLOGIE; ADDICTOLOGIE 5101

RADIOLOGIE ET IMAGERIE MEDICALE 4302 RHUMATOLOGIE 5001

THERAPEUTIQUE; MEDECINE D'URGENCE; 
ADDICTOLOGIE 4804
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GAINNIER Marc (PU-PH)
PAPAZIAN Laurent (PU-PH)
ROCH Antoine (PU-PH) BASTIDE Cyrille (PU-PH)

BOISSIER Romain (PU-PH)
KARSENTY Gilles (PU-PH)

HRAIECH Sami (MCU-PH) LECHEVALLIER Eric (PU-PH)
ROSSI Dominique (PU-PH)

REANIMATION MEDICALE ; MEDECINE  URGENCE 4802

UROLOGIE 5204
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I. INTRODUCTION 
 

L’adénosine est un nucléoside impactant fortement le système cardiovasculaire chez 

l’homme via l’activation de ses différents récepteurs membranaires.  Il est relâché notamment 

au cours de phénomènes d’hypoxie et d’ischémie observés notamment lors des syndromes 

coronariens aigus. L’adénosine désaminase est une enzyme dégradant de manière irréversible 

l’adénosine lors de son catabolisme dont le produit final est l’acide urique. Par ailleurs 

l’homocystéine est liée elle aussi au métabolisme de  l’adénosine par l’intermédiaire du cycle 

de la méthionine. Adénosine, acide urique, et homocystéine sont intrinsèquement liés et 

semblent jouer un rôle important dans la pathophysiologie et les mécanismes d’adaptations 

cardiovasculaires, cependant les variations du taux d’adénosine déaminase dans le contexte 

d’ischémie myocardique ne sont pour le moment que très peu étudiées chez l’homme hormis 

l’article de Xuan et al. (1) qui fait état d’une diminution significative de son taux chez les 

patients présentant un syndrome coronarien aigu. 

Le but de notre étude est de mesurer l’activité de l’adénosine déaminase ainsi que les 

corrélations possibles entre adénosine et acide urique et homocystéine chez les patients 

coronariens. 

 

Mais avant d’aller plus loin nous allons resituer le rôle de l’adénosine dans le système 

cardiovasculaire 

1. Adénosine 

 

L’adénosine est un nucléoside ubiquitaire dans l’organisme, présent à la fois en intra- 

et en extracellulaire. Son taux augmente notamment lors de l’hypoxie, l’ischémie, 

l’inflammation et les stimulations b-adrénergiques. Il agit sur de nombreux tissus dont le 

système cardiovasculaire.(2) 

Au niveau extracellulaire, l’adénosine vient principalement de l’hydrolyse de l’ATP 

(adénosine-triphosphate) et l’AMP (adénosine-monophosphate) par la nucléotidase CD39 

(ENTPD1), protéine transmembranaire qui hydrolyse l’ATP en AMP puis par le CD73 

(NT5E) qui transforme l’AMP en adénosine (Figure 1). 

La pyrophosphatase ENPP1/3, présente dans de nombreux tissus dont les macrophages, peut 

également dégrader l’ATP en AMP. 
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Au niveau intracellulaire, l’adénosine provient en partie de la dégradation de l’AMP 

par la 5’nucléotidase mais également par le cycle de la méthionine (Figure 2) lors de la 

formation de l’homocystéine à partir de la S-adenosylhomocysteine (SAH) par la SAH 

hydrolase (SAHH). 

L’adénosine sort des cellules principalement grâce à l’ENT1 (equilibrate nucléotide 

transporter). Sa demi-vie très courte (quelques secondes) est due en partie à la recapture de 

l’adénosine par les globules rouges via l’ENT1.(3) Il existe une variabilité biologique très 

grande du taux plasmatique d’adénosine, ce qui rend délicat l’interprétation de ses dosages. 

Lors de son catabolisme, l’adénosine est transformée en inosine par l’adénosine 

désaminase (ADA) puis en hypoxanthine par l’inosine phosphorylase, en xanthine et enfin en 

acide urique par la xanthine oxydase (Figure 1). 

L’adénosine qui reste libre interagit avec ses différents récepteurs et entraine des 

effets, notamment au niveau cardiaque. L’adénosine est un marqueur sensible et précoce de 

l’ischémie, relâchée par les cellules endothéliales et les myocytes.  

 

2. Les récepteurs à l’adénosine 

 

L’adénosine interagit par le biais de 4 récepteurs couplés aux protéines G (RCPG) ; A1, 

A2a, A2b et A3. 

Les récepteurs A1 et A3 sont couplés à des protéines G inhibitrices de l’adénylyl-cyclase et 

entrainent une baisse de la concentration d’AMPc. A l’inverse A2a et A2b stimulent l’adénylyl-

cyclase et entrainent une augmentation de la concentration d’AMPc. Les récepteurs A1 et A2a 

sont de hautes affinités avec l’adénosine comparativement à A2b et A3. 

L’hypoxie qu’entraine l’ischémie myocardique mène à une augmentation d’adénosine 

qui viendra se fixer sur les récepteurs A2a et A2b afin d’entrainer une vasodilatation 

compensatrice par plusieurs mécanismes dont l’ouverture de canaux Kv et KATP sur les 

cellules musculaires lisses et le relargage de NO par les cellules endothéliales.(4) Les 

récepteurs A1 entrainent une bradycardie voire un bloc atrio-ventriculaire. Enfin les récepteurs 

A3 sont quant à eux impliqués dans la protection contre les phénomènes d’ischémie-

reperfusion. 
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3. Homocystéine 

 

L’homocystéine est un acide aminé non conventionnel produit dans toutes les cellules au 

cours du cycle de la méthionine (Figure 2). La méthionine subit une S-adénosylation par la 

Méthionine-adénosyl transférase (MAT) à partir de l’ATP et forme la S-adenosyl-methionine 

(SAM). La déméthylation de SAM par la méthyltransférase (MT) produit une SAH (S-

adénosyl-homocystéine), un thioether analogue de la méthionine qui hydrolysé par la S-

adénosyl-homocystéine hydrolase (SAHH) donne de l’homocystéine et de l’adénosine. (5) 

Puisque la déméthylation de SAM sert en contrepartie à la méthylation d’un autre substrat, le 

ratio SAM/SAH définit donc le potentiel de méthylation d’une cellule. 

S’il y a un déficit en méthionine, l’homocystéine est reméthylée par la méthionine 

synthase avec le méthyl-tétrahydrofolate (5-MTHF) comme donneur de méthyl et la 

cobalamine (vitamine B12) comme cofacteur, ou par le BHMT (Bétaïne homocystéine-S-

méthyltransférase) avec la bétïine comme donneur de méthyl, s’il y a en revanche une 

quantité suffisante de méthionine, l’homocystéine sera alors convertie en cystathionine (par la 

cystathionine-β-synthase avec comme cofacteur la pyridoxine (vitamine B6)) puis en sulfure 

d’hydrogène, produit final dans la voie de la trans-sulfuration.  

Le taux d’homocystéine chez l’homme varie entre 5 to 15 μmol/L, régulé en partie par 

la clairance rénale. (6) L’hyperhomocystéinémie est le plus souvent définie par un taux ≥ 10 

μmol/L et son augmentation, même minime est liée à une augmentation de la morbi-mortalité 

chez les patients diabétique de type 2. (7) 

L’âge, le sexe masculin, le tabac, la consommation de café, un haut taux de créatinine 

et l’hypertension artériel sont des facteurs entrainant une augmentation du taux 

d’homocystéine (8) ; alors que son niveau est inversement proportionnel avec celui des 

vitamines B9, B12 et B6.(9)  

L'hyperhomocystéinémie est un facteur de risque indépendant d'athérosclérose, par 

plusieurs mécanismes, comme ses effets néfastes sur l'endothélium vasculaire et les cellules 

musculaires lisses. (5) Il semble y avoir une corrélation entre le taux d‘homocystéine dans le 

sang et la sévérité de l’athérosclérose (10), et plus encore son augmentation serait lié à une 

augmentation de la mortalité dans les pathologies cardiovasculaires. (11) 

L’hyperhomocystéinémie pourrait conduire à l’aggravation des facteurs de risques que 

sont l’hypertension artérielle, le tabac et le métabolisme des lipides et des lipoprotéines. 

L’homocystéine est également reconnu comme facteur de risque d’hypercoagulabilité.(12) 
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L’hyper-homocystéinémie pourrait favoriser les maladies cardiovasculaires par différents 

mécanismes dont la prolifération des cellules musculaires vasculaires, une diminution du taux 

d’HDL circulant et l’induction d’une réponse auto-immune et d’une thrombogénèse. Elle 

entraine également une diminution des défenses antioxydantes des cellules endothéliales et 

une augmentation intracellulaire de radicaux libres. (13) L’excès d’homocystéine est en partie 

convertie en sulfure d’hydrogène par la voie de transsulfuration, or de fortes concentrations en 

sulfure d’hydrogène entraine des effets pro-oxydants et des réponses cytostatiques et 

cytotoxiques.  

Bien qu’une association entre un taux élevé d’adénosine et d’homocystéine ai été 

démontré chez les patients souffrant de SCA, ses implications et ses effets restent encore non 

totalement élucidés. (14) 

Une explication possible serait que l'hyperhomocystéinémie, par la production élevée 

de sulfure d’hydrogène qu’elle entraine, pourrait endommager le système cardiovasculaire en 

réduisant le nombre d'A2AR exprimés sur les myocytes cardiaques, et les cellules 

endothéliales et immunitaires lors des phénomènes d’hypoxie. (15) Elle pourrait entrainer une 

diminution du flux sanguin et exacerber l'infiltration des lymphocytes T et la libération 

concomitante de cytokines pro-inflammatoires dans les tissus cardiovasculaires. (16) 

 

4. Acide urique  

 

L’acide urique (AU) est le produit final du métabolisme des purines chez l’homme (et les 

grands singes) due à l’absence d’uricase le transformant en allantoïne par la mutation d’un 

gène. La dernière étape de sa formation étant l’oxydation de la xanthine par la xanthine 

oxydase (XO) (Figure 1). (17)  

Son origine est à la fois endogène (venant du foie, des intestins et des muscles 

principalement) et exogène par l’alimentation, d’où son accumulation en cas de régime riche 

en protéines animales et en alcool. Il existe principalement sous forme d’urate, le sel de 

l’acide urique, à un pH physiologique. 

Les principaux facteurs responsables de son augmentation chez l’homme sont l’âge, le 

sexe, l’ethnicité, le régime alimentaire et la génétique. (18) Son élimination est 

majoritairement rénale (70%) (suivant le processus de sécrétion/réabsorption par les 

transporteurs URAT1, et GLUT9 notamment) et en plus faible mesure intestinale (20-30%). 

(19) 
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Son accumulation ou hyperuricémie chronique est la cause d’une maladie connue 

depuis longtemps, la goutte. Mais l’hyperuricémie est également un facteur de risque 

indépendant d’hypertension artérielles (HTA) dont deux conséquences majeures sont les 

cardiopathies ischémiques et les accidents vasculaires cérébraux (AVC). (20) 

Cette hypertension survient en deux phases ; une phase initiale déterminée par le taux 

d’acide urique et médiée par un dysfonctionnement endothélial, un stress oxydatif et 

l'activation du système rénine-angiotensine, et une phase ultérieure déterminée par des 

changements microvasculaires et inflammatoires pathologiques dans le rein, qui ne dépend 

plus des niveaux d'acide urique. (21) Ainsi chez les patients atteints de maladie rénale, la 

diminution de l'excrétion urinaire d'acide urique est associée à une augmentation des niveaux 

d’AU, entrainant la stimulation du système rénine-angiotensine favorisant à son tour la 

vasoconstriction rénale et l'augmentation de la pression artérielle, ce qui entraîne un cercle 

vicieux conduisant à la progression de la maladie rénale. (22) 

La formation d’acide urique est liée à la production de radicaux libres par la xanthine 

oxydase et il entraine une augmentation du stress oxydatif, une promotion de l’inflammation, 

une déplétion en monoxyde d’azote et une dysfonction endothéliale. Bien que l’acide urique 

soit antioxydant, dans certaines conditions notamment dans les plaques d’athérosclérose son 

activité peut devenir pro-oxydante. (23) Ainsi une partie des mécanismes impliqués dans les 

maladies coronariennes pourraient être due non pas à l’hyperuricémie en elle-même, mais à la 

formation de radicaux libres par la xanthine oxydase lors de la formation d’acide urique. C’est 

pourquoi l’utilisation d’allopurinol, diminuant l’uricémie en bloquant directement la xanthine 

oxydase pourrait également être bénéfique en diminuant la formation de ces radicaux libres 

(24). 

Le niveau sérique d’acide urique est corrélé à de nombreux facteurs de risque 

cardiovasculaire dont l’âge, le sexe masculin, l’hypertension, la dyslipidémie, l’obésité, la 

résistance à l’insuline, et le diabète.(21) (25) Cependant son implication dans les SCA est 

débattue, certaines études montrent que l’AU est un facteur indépendant et d’autres juste une 

causalité ou un facteur dépendant de l’HTA. (21) Malgré tout, le niveau sérique d’AU semble 

être associé à une augmentation du risque de dysfonction endothéliale, à la sévérité de la 

maladie coronarienne, et à la complexité des SCA.(26)  
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5. L’adénosine déaminase  

 

L’Adénosine déaminase ou ADA est une protéine monomérique possédant de multiples 

fonctions dont la principale est d’être l’enzyme catalysant la désamination irréversible de 

l’adénosine en inosine et de la 2’-désoxyadénosine en 2’-désoxyinosine dans le catabolisme 

des purines, l’adénosine venant de l’ATP et la 2’deoxyadénosine de l’ADN. 

Elle permet ainsi une partie de la régulation du taux d’adénosine dans le corps. (27) 

 

L’ADA est présente sous deux iso-enzymes ; ADA1 et ADA2 codées par deux gènes 

sur les chromosomes 20 et 22 respectivement. 

L’ADA1 est une protéine de 41kDa, elle est ubiquitaire, exprimée aussi bien dans le 

sérum que dans de nombreuses cellules et tissus dont le système lymphatique, elle est 

notamment nécessaire dans la prolifération et la différentiation des lymphocytes T.  

Son déficit entraine un déficit immunitaire combiné sévère (DICS), autosomique récessif 

entrainant l’accumulation d’adénosine et de 2’-désoxyadénosine dans les cellules, ce qui 

engendre l’augmentation de métabolites toxiques dont le dATP causant entre autres des 

dysfonctions dans le développement, la viabilité et la fonction des lymphocytes.(28) 

L’ADA1 est présent à la fois dans et à la surface des cellules, complexée avec le CD26 

(dipeptidyl peptidase IV) et peut se lier aux récepteurs à l’adénosine pour réduire leur 

stimulation, cette association jouerait également un rôle de facilitation de transduction de 

certains signaux intercellulaires notamment avec les cellules dendritiques et les lymphocytes 

T. (29)  

L’ADA2, qui fait 100kDa, n’est pas ubiquitaire contrairement à l’ADA1 et cohabite 

avec cette dernière uniquement sur les monocytes/macrophages où elle exerce un rôle critique 

dans les défenses immunitaire. Son taux augmente grandement en réponse à une infection 

intracellulaire, d’où son élévation et l’intérêt de son dosage dans la tuberculose pleurale. (30)  

Enfin le déficit en ADA2 entraine quant à lui des maladies inflammatoires dont des 

vascularites. (31) 

Par sa fonction même l’ADA semble liée aux maladies coronariennes, mais leurs liens 

n’ont été que très peu explorés jusqu’à présent. Une étude récente montre une corrélation 

entre son taux sérique et la sévérité de l’athérosclérose chez des patients diabétiques de type 2 

(32). Une autre étude retrouve chez les fumeurs, une augmentation du nombres de sujets 

hypertendus chez patients portant l’allèle ADA1*1/2 par rapport aux patients ayant le 

génotype ADA1*1/1 (33). L’allèle ADA*2 est environ 30% moins actif que ADA*1, une 
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corrélation négative a été trouvée entre le nombre de maladies coronariennes et la présence de 

l’allèle ADA*2 mais uniquement dans la population masculine sur 200 patients (34). Il 

semble y avoir une association plus complexe que la simple inhibition de l’adénosine entre la 

présence de certains allèles d’ADA et la susceptibilité aux maladies coronariennes (35) (36). 

Enfin la présence d’un SNP sur ADARB2 “rs2805533” semble être significativement associé 

avec la circonférence abdominale, le taux de triglycérides et le niveau sérique d’adiponectine 

(37). Par le rôle qu’elle joue sur l’adénosine, mais aussi sur la création de radicaux libres et la 

médiation de l’inflammation, l’ADA joue un rôle important dans les maladies 

cardiovasculaires (38) et pourrait être une cible thérapeutique à étudier (39). 

L’étude de Xuan et al., seule à ce jour sur ce sujet, est une étude rétrospective mono-

centrique sur un total 9929 patients qui s’intéresse au dosage de l’ADA chez les patients 

présentant des SCA. Elle rapporte une diminution de son taux par rapport à une population 

témoin, qu’ils supposent due à un mécanisme compensatoire du corps humain afin de 

maintenir un taux élevé d’adénosine dans le sérum.(1) Ce résultat est en adéquation avec une 

précédente étude réalisée chez les chiens. (40) 

 

6. Infarctus du myocarde 

 

Les maladies coronariennes sont, dans la majorité des cas, la conséquence de la formation 

de plaques athéromateuses dans la paroi artérielle. Ces lésions sont constituées de 

macrophages infiltrés dans l’intima vasculaire, absorbant ensuite des lipides et se 

transformant alors en cellules spumeuses. Ces plaques athéromateuses réduisent petit à petit la 

circulation sanguine jusqu’à créer un décalage entre les besoins en oxygène du myocarde et 

son apport. Elles peuvent faire l’objet de phénomènes de rupture ou de fissuration qui 

favorisent la formation de thrombi endoluminaux. L’accumulation progressive de dépôts 

lipidiques ou, plus fréquemment, la cicatrisation imparfaite de lésions rompues sont 

responsables de la constitution de lésions fibro-athéromateuses, qui entraineront in fine une 

ischémie myocardique. Il existe de nombreux facteurs de risques de maladies coronariennes 

comme l’hypertension artérielle, le diabète, l’hypercholestérolémie, l’obésité, le tabac, les 

facteurs génétiques et environnementaux (41). 

Les lésions athéro-thrombotiques aiguës se traduisent en clinique par un syndrome 

coronaire aigu (SCA). Son diagnostic repose principalement sur la symptomatologie à type de 

douleur angineuse, pouvant irradier dans le bras ou la mâchoire, sur l’ECG et enfin sur le 
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dosage biologique de la troponine T, marqueur spécifique des cellules musculaires 

myocardiques et dont l’élévation est précoce en cas d’ischémie myocardique.  

 

L’adénosine, par les mécanismes compensatoires qu’elle entraine est un élément clef des 

maladies coronariennes. Son niveau dans le plasma est corrélé aux taux d’acide urique et 

d’homocystéine chez les patients souffrant de ces maladies. (14) L’adénosine désaminase 

étant l’enzyme responsable du catabolisme de l’adénosine, une variation de son taux lors de 

SCA est possible, notamment une diminution afin de favoriser le maintien d’un taux suffisant 

d’adénosine dans le sang. Cette étude s’intéresse à cette possible variation mais aussi à la 

recherche d’un possible lien entre les taux d’acide urique et d’ADA et enfin d’homocystéine 

et d’ADA. 

 

II. MATÉRIELS ET MÉTHODES 
 

Il s’agit d’une étude observationnelle et rétrospective monocentrique. Nous avons 

collecté les prélèvements sanguins de patients hospitalisés à l’hôpital de la Timone à 

Marseille sur la période du 16 janvier 2022 au 16 février 2022. Nous avons retenu les patients 

pour lesquels la troponine, l’acide urique ou l’homocystéine étaient augmentés. Les 

prélèvements sanguins ont été réalisés le matin et à jeun chez les patients. 

Le dosage de la troponine Ths, marqueur spécifique de la souffrance myocardique, 

s’est fait sur Cobas (Rocheâ) module e602 avec un Cut-off retenu à 14 ng/L (valeur 

supérieure au 99ème percentile par rapport à une population cible, d’après les 

recommandations HAS) par une méthode d’électrochimiluminescence. 

Le dosage de l’acide urique s’est également fait sur Cobas 8000 (Rocheâ) module 

c701 par un test colorimétrique enzymatique (grâce aux actions de l’uricase puis de la 

peroxydase). 

Enfin l'homocystéine a été quantifiée à l'aide du kit LC-MS Clinmass® 'Homocysteine 

in plasma/serum' (Recipeâ, Allemagne). 

Par la suite les dossiers médicaux informatisés de chaque patients (Axigateâ) ont été 

consultés afin de séparer les patients en fonction de leur clinique. 

Le dosage de l’adénosine désaminase s’est ensuite fait d’après la méthode déjà décrite 

par Sampol et al.(42), l’ADA transformant l’adénosine en inosine et NH3 de manière 

stœchiométrique, on peut mesurer son activité en le mettant en contact d’adénosine, son 
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substrat, et en mesurant la quantité d’ammoniac formée. Le dosage de NH3 s’effectue sur 

Cobas 8000 (Rocheâ) module c502. Après décongélation des échantillons, 150µL de plasma 

du patient obtenue après centrifugation (10min, 3000g) est mis en contact avec 150µL 

d’adénosine 28mM et incubé à 37° pendant 36 min. L’ammonièmie est dosée par une 

méthode enzymatique avec lecture spectrophotométrique à 340nm. On retranche le taux 

d’ammoniaque présent de base dans le plasma du patient, on divise par le temps de réaction 

(36 minutes d’incubation puis 4 minutes de dosages soit 40 minutes) et on multiplie par le 

facteur de dilution ici 2. 

Les tests statistiques ont été effectués avec le logiciel GraphPad Prism 9â. Tous les 

tests statistiques étaient bilatéraux et le seuil de significativité retenu était p < 0,05. La 

distribution des données ne suivant pas la loi normale, l’ensemble des tests statistiques utilisés 

sont des tests non paramétriques pour des données quantitatives continues. La comparaison 

sur les moyennes entre deux groupes a été effectuée avec un test U de Mann-Whitney. La 

comparaison entre les médianes de plusieurs groupes a été faite avec le test de Kruskal-

Wallis. Les corrélations entre les variables ont été étudiées avec un test de Spearman.  

En accord avec la loi française, le consentement écrit des patients n’était pas 

nécessaire au vu du caractère rétrospectif du recueil de données ; les patients avaient toutefois 

la possibilité de bloquer l’accès à leur données personnelles de santé. 

 

 

III. RÉSULTATS 
 

Nous avons recruté un total de 134 patients pour lesquels le dosage de l’adénosine 

déaminase a été effectué. Nous avons dans un premier temps séparés les patients selon leurs 

manifestations cliniques dans 6 groupes ; patients souffrants de maladies coronariennes, 

patients ayant subi une chirurgie cardiaque récemment, patients souffrant d’insuffisance 

cardiaque, patients ayant une endocardite infectieuse, les patients pour lesquels la troponine 

est élevée (>14ng/L) sans étiologie cardiaque directe retrouvée, et enfin un groupe contrôle. 

 

Le groupe des coronaropathies comporte 21 patients avec 76,19% d’hommes et une 

moyenne d’âge à 69 +/- 15,77 ans. Le groupe comprend : 1 angor fonctionnel, 1 angor 

instable, 12 syndromes coronariens aigus sans sus-décalage du segment ST, et 7 syndromes 

coronariens aigus avec sus-décalage du segment ST. Le taux d’activité sérique d’ADA dans 

ce groupe est en moyenne à 10,60 +/- 7,7 UI/L avec une médiane à 8,4 UI/L. 
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Le groupe incluant tous les patients ayant subi des opérations cardiaques dans les 

derniers jours (remplacement valvulaire, dissections aortiques etc.) comporte 18 patients avec 

77,78% d’hommes et une moyenne d’âge à 73,83 +/-13,18 ans. La moyenne de l’activité  

sérique d’ADA y est de 7,06 +/-2,90 UI/L avec une médiane à 6,87 UI/L.  

Le groupe des insuffisants cardiaques comporte 10 patients avec 70% d’hommes, une 

moyenne d’âge à 69,33+/-14,20 ans et une moyenne du taux sérique d’ADA à 10,55+/-4,10 

UI/L avec une médiane à 8,79 UI/L. 

Le groupe des endocardites infectieuses comprend 5 patients dont 40% d’hommes avec 

une moyenne d’âge à 40,21+/-23,05 ans et un taux sérique d’ADA à 10,24+/-3,83 UI/L, la 

médiane y est de 8,08 UI/L. 

Le dernier groupe rassemble des patients ayant une troponine élevée stricto-sensu mais 

sans étiologie cardiaque directe retrouvée (la plupart des patients souffrent de SDRA Covid). 

17 patients sont dans ce groupe dont 52,94% d’hommes, avec moyenne d’âge 65,31+/-22,66 

ans. La moyenne du taux sérique d’ADA est de 11,14 +/-7,94 UI/L avec une médiane à 6,71 

UI/L. 

Enfin le groupe contrôle contient lui 25 patients avec 36% d’hommes et moyenne 

d’âge 44,9 +/- 16,19 ans. La moyenne du taux sérique d’ADA est ici de 8,2 +/- 3,83 UI/L 

avec une médiane à 7,6 UI/L. L’ensemble des données des différents groupes est rapporté 

dans le tableau 1. 

La distribution des données ne suivant pas la loi normale, nous avons utilisés le test de 

Kruskal-Wallis, test non paramétrique qui permet de comparer plusieurs échantillons 

indépendants afin de tester si leur médiane sont différentes de manière significative (p<0,05). 

Dans notre cas, le test est non significatif, on ne peut donc pas conclure que les médianes sont 

significativement différentes (p=0,29). (Figure 3) 

 

Dans un deuxième temps, nous avons étudié la présence d’une corrélation ou non entre 

les taux sériques d’acide urique et d’ADA ainsi que d’homocystéine et d’ADA. 

 

Concernant l’homocystéine, nous avons dosé l’ADA chez 47 patients pour lesquels 

nous disposions du dosage de l’homocystéinémie. En utilisant un test de Spearman, aucune 

corrélation n’a été retrouvée entre le taux d’homocystéine et le taux d’adénosine désaminase. 

Une comparaison des moyennes utilisant le test U de Mann-Whitney a également été faite 

entre les taux d’ADA des patients ayant une valeur d’homocystéinémie normale et ceux ayant 

une hyperhomocystéinémie (groupe hyperhomocystéinémie ; n=35, valeur moyenne d’ADA= 
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8,63+/-4,09 UI/L, groupe homocystéine normale ; n=12, valeur moyenne d’ADA= 8,51+/- 

4,90, p=0,893). Ce test ne retrouve pas non plus de différence significative. 

 

Enfin nous avons dosé le taux sérique d’ADA chez 89 patients pour lesquels nous 

disposions de la valeur de l’uricémie. En utilisant encore une fois le test non paramétrique de 

corrélation de Spearman, une corrélation positive entre le taux sérique d’acide urique et le 

taux sérique d’ADA est retrouvée (r=0,229, p=0,030). (Figure 4) 

Nous avons ensuite comparé le taux sérique d’ADA chez les patients présentant une 

hyperuricémie (n=28, composé de 9 patients hospitalisés pour des causes infectieuses dont 7 

covid, 7 hospitalisés pour des insuffisances rénale, 6 pour des causes neurologiques dont 3 

AVC, 3 pour chimiothérapies et 3 pour d’autres causes diverses) par rapport au groupe 

contrôle (n=25) et nous avons retrouvé une augmentation significative de l’ADA chez les 

patients hyperuricémique (12,91+/-6,69 UI/L contre 8,20 +/- 3,83 UI/L) d’après le test U de 

Mann-Whitney avec p=0,0049. (Figure 5) 

 

IV. DISCUSSION 
 

De nombreux métabolites sont impliqués dans les mécanismes des maladies cardiovasculaires 

et dans la réaction de l’organisme aux maladies coronariennes. Parmi ceux-ci, l’adénosine, 

l’acide urique et l’homocystéine ont retenus notre attention. Ces derniers étant étroitement liés 

par leurs mécanismes de formations et d’éliminations, une corrélation entre leur taux a été 

retrouvée chez les patients souffrant de maladies coronariennes. L’adénosine est un 

nucléoside clé dans les mécanismes compensatoires du corps à l’hypoxie qu’entraine 

l’ischémie myocardique, son taux augmente en réaction à un syndrome coronarien aigu. 

Cependant, le dosage de l’adénosine déaminase, l’enzyme dégradant de manière irréversible 

l’adénosine en inosine, n’a que très peu été étudiée dans ce contexte. C’est dans cette optique 

et inspiré par le travail de Xuan et al., que nous avons réalisé cette thèse. Contrairement à 

l’étude précédente, notre travail ne retrouve pas de différence significative entre les valeurs 

d’ADA chez les patients souffrants de maladies coronariennes et par élargissement de notre 

recherche non plus dans les autres groupes que nous nous sommes fixés, à savoir ; des 

patients ayant eu une chirurgie cardiaque, une endocardite infectieuse ou souffrant 

d’insuffisance cardiaque, là où l’étude de Xuan et al., démontre une diminution du taux 
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moyen d’ADA chez les patients souffrant de coronaropathies ( 10.08 ± 3.57 U/l (n = 5212) 

versus 11.71 ± 4.20 U/l (n = 4717) dans le groupe contrôle, p < 0.000). (1) 

Une telle différence peut être due en partie à la différence de taille d’échantillon entre les 

deux études (21 coronaropathies et 25 témoins dans cette étude contre 5212 et 4717 

respectivement dans l’étude chinoise). Il aurait été intéressant de faire un recrutement 

prospectif plus important de patients, en se basant sur leur pathologie clinique, en dosant pour 

chaque patient tous les métabolites étudiés afin de pouvoir conclure plus pertinemment.  

Une autre perspective d’étude à venir pourrait également être de s’intéresser à la cinétique 

d’évolution de l’ADA chez les patients souffrant de syndromes coronariens aigus, avec un 

suivi tout au long de leur pathologie. 

L’étude de la corrélation entre l’homocystéinémie et le taux sérique de l’ADA n’a pas non 

plus été concluante, mais les groupes étaient là encore de petites tailles, en partie due à la 

méthode de dosage de l’homocystéine qui s’effectue sur un tube de sang différents des autres 

dosages et donc plus difficile à doser en rétrospectif. 

Enfin, l’observation des patients pour lesquels nous disposions du dosage du taux sérique 

d’acide urique nous rapporte une corrélation positive entre celui-ci et le taux sérique d’ADA 

(r=0,229, p=0,030) et plus important encore une augmentation significative du taux d’ADA 

est retrouvée chez les patients présentant une hyperuricémie (12,91+/-6,69 UI/L, p=0,0049). 

Une telle association avait déjà été rapportée chez les patientes en pré-éclampsies (43) et chez 

les patients souffrant de psoriasis (44). Dans notre étude, cette corrélation peut s’expliquer en 

partie par la présence d’un grand nombre de patients présentant une insuffisance rénale 

(empêchant l’élimination de l’acide urique) et de patients souffrant d’infections 

intracellulaires (ici le Covid) entrainant une augmentation de l’ADA. 
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V. CONCLUSION 
 

Dans cette étude s’intéressant au dosage de l’adénosine déaminase chez les patients souffrant 

de maladies coronariennes, aucune différence significative n’a été retrouvée entre les 

différents groupes étudiés. Ceci est en désaccord avec la seule publication similaire sur ce 

sujet à l’heure actuelle. L’implication et les variations de l’adénosine désaminase dans les 

maladies cardiovasculaires restent encore non totalement élucidés et sont une perspective 

intéressante de recherche. Il ne semble également pas y avoir de corrélation entre les taux 

sériques d’adénosine déaminase et d’homocystéine. En revanche, on retrouve une corrélation 

positive entre les taux sériques d’acide urique et l’activité de l’adénosine déaminase chez 

nos patients. 
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VI. FIGURES 

 

 

1. Figure 1 : Formation et transformation de l’adénosine intra et extracellulaire. 

 

ADA : Adénosine désaminase, GR : globule rouge, ATP : adénosine triphosphate, AMP : 

adénosine monophosphate, SAH : S-adénosylhomocystéine, SAHH : S-

adénosylhomocystéine hydrolase, ENT : equilibrate nucléotide transporter, AK : adénosine 

kinase. 
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2. Figure 2 : Cycle de la Méthionine.  

 

ATP : adénosine triphosphate, MAT : Méthionineladénosyl transférase, MT : Méthyl 

transférase, SAHH : S adénosylhomocystéine hydrolase, CbS : cystathionine-b-synthase, 

THF : tétrahydrofolate, MS : Méthionine synthase, BHMT : Bétaine homocystéine-S-

méthyltransférase, 5-MTHF : 5-méthyltetrahydrofolate, 5,10-MTHF : 5,10-

méthyltenetrahydrofolate, MTHFR : Méthylènetétrahydrofolate réductase, SHMT : sérine 

hydroxyméthyltransférase. 
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Données Coronaropathies Chirurgies 
cardiaques IC EI Troponines élevées Témoins 

Sexe, hommes n (%) 16 (76,19%) 14 (77,78%) 7 (70%) 2 (40%) 9 (52,94%) 9 (36%) 

Âge, années +/- 
Écart-type 69 +/- 15,77 73,83 +/- 

13,18 
69,33 +/-

14,20 
40,21 +/-

23,05 65,31 +/- 22,66 44,9 +/-
16,19 

Moyenne ADA U/L 
+/- Écart-type 10,60 +/- 7,7 7,06 +/- 2,90 10,55 +/-

4,10 10,24 +/- 3,83 11,14 +/- 7,94 8,20 +/-
3,83 

Médiane 8,4 6,87 8,79 8,08 6,71 7,65 

 

3. Tableau 1 : Tableau comparatif des données chez les différents groupes de 

patients. 

IC= groupe des patients insuffisants cardiaques, EI= groupe des patients souffrant d’une 

endocardite infectieuse. 
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4. Figure 3 : Taux sériques d’adénosine désaminase dans les différents groupes de 

patients.  

IC= groupe des patients insuffisants cardiaques, EI= groupe des patients souffrant d’une 

endocardite infectieuse. Aucune différence significative n’a été retrouvée entre les différents 

groupes. 
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5. Figure 4 : Corrélation entre le taux sériques d’acide urique et le taux sérique 

d’adénosine déaminase. 

Les taux sont corrélés d’après le test de Spearman (r=0,229, p=0,030). 

 

6. Figure 5 : Comparaison entre les moyennes des taux sérique d’ADA chez les 

patients hyperuricémiques vs le groupe contrôle. 
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