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Résumé

Les maladies cardiovasculaires (MCV) sont responsables de la majorité des
déces dans le monde (OMS, 2007). Leur incidence augmente dans tous les pays,

bien que leur prise en charges améliore constamment.

Dans ce travail, nous avons utilisé plusieurs outils de prévision du risque
cardio-vasculaire et I'identification de certains facteurs de risque modifiables tels
que le poids, I'IMC, la prise d’alcool, et d’autres non modifiables tels que 1’age,

le sexe...

Nos résultats obtenus grace a la réalisation d’une enquéte prospective cas —
témoins sur des patients cardiopathes en milieu hospitalier a objectivé la
présence de facteurs de risques modifiables et non modifiables, tels que 1’age
(approche de la soixantaine), perturbation des parametres anthropométriques
(poids supérieur a la normale et IMC présageant un surpoids puis une obésité
par la suite chez les malades), ainsi que I’alcoolisme chez 61,5%, le tabagisme

chez 36,5%, ’HTA et les AVC présents chez respectivement 24 et 61,5%

Les analyses biochimiques ont par ailleurs révélé une altération de certains
parametres tels que 1'urée, 1’acide urique et la créatinine qui sont tres élevés

chez les malades par rapport aux témoins.

L’évaluation du profil lipidique a également mis en évidence une

hypercholestérolémie et une hypertriglycéridimie chez ces patients.

Ainsi, les résultats permettent d'aider au diagnostic et au suivi de nombreuses
maladies cardiovasculaires ou d'évaluer un risque particulier afin de prévenir

une éventuelle complication par la suite.

Mots clés : Maladies cardio-vasculaires, Enquéte prospective, Facteurs de

risque, Analyses biochimiques.



Abstract

Cardiovascular disease (CVD) is responsible for the majority of deaths
worldwide (WHO, 2007). Their incidence is increasing in all countries, although

their care is constantly improving.

In this work, we used several tools for predicting cardiovascular risk and
identifying some modifiable risk factors such as weight, BMI, alcohol intake,

and non-modifiable others such as 1 age, sex ...

Our results obtained thanks to the realization of a prospective case-witness study
on heart disease patients in a hospital environment objectified the presence of
modifiable and non-modifiable risk factors, such as age (approaching sixty),
disturbance of parameters anthropometric (greater than normal weight and BMI
presaging overweight and subsequently obesity in patients), as well as
alcoholism in 61.5%, smoking in 36.5%, hypertension and stroke present in

patients. 24 and 61.5% respectively

Biochemical analyzes also revealed an alteration of certain parameters such as
urea, uric acid and creatinine which are very high in patients compared to

controls.

Evaluation of the lipid profile also revealed hypercholesterolemia and

hypertriglyceridemia in these patients.

Thus, the results make it possible to help in the diagnosis and monitoring of
many cardiovascular diseases or to assess a particular risk in order to prevent a

possible complication later.

Keywords : Cardio-vascular diseases, Prospective investigation, Risk factors,

Biochemical analyses.
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Introduction générale

Les maladies cardiovasculaires (MCV) sont responsables de la majorité

des déces dans le monde (OMS, 2007).

Leur incidence augmente dans tous les pays, bien que leur prise en charge
s’améliore constamment. Les modifications nutritionnelles et la consommation
de tabac sont les causes essentielles de cette augmentation, mais il existe
d’autres facteurs de risque majeurs des accidents cardiovasculaires qui sont :
I’age, le sexe masculin, ’'HTA, I’augmentation du cholestérol-LDL et le diabete
de type 2 ; d’autres facteurs sont prédisposant : antécédents familiaux,
sédentarité, obésit¢ androide, ménopause... On identifie maintenant un réel
syndrome métabolique avec HTA, obésité, diabete et dyslipidémie a 1’origine
d’un risque cardiovasculaire accru, et son incidence augmente dans le monde

(Bruno et al., 2009).

Les maladies cardiovasculaires constituent un ensemble de troubles
affectant le cceuret les vaisseaux sanguins. Ces affections comprennent

principalement :

= Les cardiopathies ischémiques (infarctus, thrombose...) ;

= [ es accidents vasculaires cérébraux ;

= L’insuffisance cardiaque (Bounhoure et al., 2007) ;

= [’athérosclérose intervient pour une part importante dans la
physiopathologie des MCV, en particulier pour les syndromes coronariens
aigus (SCA). 43,7 % des déces mondiaux en 2003 étaient dus a un
infarctus du myocarde, 32,9 % a un accident vasculaire cérébral et 23,4 %
a I'hypertension artérielle (HTA) ou aux autres MCV comme I’embolie
pulmonaire (EP) et les causes d’insuffisance cardiaque (IC) (Brunoet al.,
2009) ;

» [a maladie artérielle coronaire est la premicre cause de mortalité dans les
pays développés atteignant presque 50 % de déces (Toussaint et al.,

2002) ;
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* L’infarctus du myocarde (IDM) occupe une place de choix dans I’étude
des maladies cardio-vasculaires et demeure un probleme de santé

publique dans ces pays.

Les cardiopathies ischémiques autrefois considérées comme 1’apanage des

pays développés, sont émergentes et en nette progression en Afrique.

Aujourd’hui, le terme de Souffrance Coronarienne Aigué (SCA) est
préféré a celui d’infarctus du myocarde parce qu’il montre mieux I’extréme

diversité des situations cliniques rencontrées (Fontaine et al.,2003).

Les marqueurs biochimiques tiennent une place particuliere dans le

diagnostic des MCV (Bruno et al., 2009).

L’objectif de ce travail était d’évaluer quelques marqueurs biochimiques
(Cholestérol total, Triglycérides, Urée, Acide urique, Créatinine, Protéines
totales) chez des patients atteints de maladies cardio-vasculaires, recrutés au
service de cardiologie du centre hospitalo-universitaire (C.H.U) de Sidi Bel-

Abbes.
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Chapitre I

Généralités sur I’Anatomie et les maladies cardio-vasculaires
1. Anatomie cardio-vasculaire
Le systeme cardio-vasculaire est composé de deux €léments principaux :
= Partie du ceeur lui-méme ;
= Partie vasculaire.
L’appareil circulatoire comporte donc :
= Une pompe appelée coeur ;

= Des vaisseaux transportant le sang (arteres et veines) qui acheminent dans
I’organisme le sang, ’oxygene et les aliments nécessaires aux cellules,

aux tissus et éliminent les déchets ;

= Un systeme parallele a ce réseau circulatoire qui est lui-méme composé de
vaisseaux drainant le liquide intercellulaire : c’est le systeme lymphatique

= vaisseaux lymphatiques.
1.1. Le cceur
1.1.1. Définition

Le coeur est un muscle creux comportant 4 cavités (2 oreillettes et 2 ventricules)
Ce muscle est encore appelé myocarde, c’est un muscle strié qui se contracte
automatiquement. Cet automatisme propre au muscle cardiaque est possible
grice a un tissu spécifique qui s’appelle le tissu nodal pourvu de qualités
électriques. Le cceur a un circuit électrique incorporé. Le coeur comporte 4
valves qui évitent toute régurgitation entre les 4 cavités. Le sang y circule donc
dans un seul sens. Le cceur comporte son propre réseau circulatoire qui
I’alimente : il est vascularisé par les arteres et les veines coronaires. Il est
innervé, en effet i1l est reli€é au systtme neurologique sympathique et

parasympathique.
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1.2. Situation du cceur

Il se situe dans le thorax, entre les 2 poumons, au-dessus du diaphragme. Il se
trouve dans la partie médiastinale antérieure (médiastin = région médiane du

thorax situé entre les deux poumons, le sternum et la colonnevertébrale).
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Figure 1.1 : Coupe anatomique du cceur indiquant le courant sanguin.
1.3. Configuration externe du cceur

Le coeur se présente sous le format d’une pyramide triangulaire, il est ferme et

rouge. Il pese, chez I’homme 300 g et chez la femme 270g.

Sa base est postérieure et droite, formée par les 2 oreillettes séparées entre-elles

par le sillon inter-auriculaire.

Son sommet est antérieur (vers 1’avant) ce qui permet de percevoir les

battements en regard du 5°™ espace intercostal gauche.
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= [a face antérieure est séparée en 2 parties par le sillon auriculo-
ventriculaire : ces 2 parties sont les oreillettes en arriere et les
ventricules en avant. De la partie moyenne du sillon auriculo-
ventriculaire émergent 2 énormes vaisseaux : l'aorte et [’artere
pulmonaire. En arriere du sillon auriculo-ventriculaire, un sillon
vertical marque la séparation de ’oreillette droite et de 1’oreillette
gauche (sillon interauriculaire) ; en avant du sillon auriculo-
ventriculaire, un sillon longitudinal, du sillon interventriculaire, marque
la séparation entre les ventricules droit et gauche.

= [a face inférieure repose sur le diaphragme. Elle est également divisée
par le sillon auriculo- ventriculaire en 2 parties : ces 2 parties sont
essentiellement formées sur la face inférieure par 1’oreillette droite et le

ventricule droit.

La face postérieure est €également divisée par le sillon auriculo-ventriculaire en 2
parties : en arriere, se trouve I’oreillette gauche, en avant, les deux ventricules

séparés par le sillon interventriculaire qui se prolonge sur la face postérieure du

CQeur.
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Trone actérial
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Figure 1.2 : Configuration externe du cceur.
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1.4. Configuration interne du ceeur

Chaque oreillette communique avec le ventricule sous-jacent par un orifice,
I’orifice auriculo-ventriculaire. Les oreillettes sont séparées par la cloison
interauriculaire, les ventricules par la cloison interventriculaire. Le sang ne se

mélange pas entre les cavités droites et les cavités gauches.
a- Les cavités droites
= OQreillette droite

Il s’agit d’une cavité lisse, €tirée a ses 2 extrémités (inférieure et supérieure) ou
s’abouche respectivement veine cave inférieure et veine cave supérieure a
I’extrémité inférieure et supérieure. La veine cave supérieure s abouche
directement a I’oreillette droite par contre la veine cave inférieure, elle, présente
une valvule (= valvule d’Eustache) La cloison entre les 2 oreillettes présente un
reliquat de la vie feetale qui se touche quand I’enfant nait (trou de botal) Dans
I’oreillette droite, il existe un renflement appelé nceud de KHEIT et FLACK. La
partie inférieure de 1’oreillette droite se trouve un orifice composé d’un anneau

fibreux sur lequel s’insere la valve tricuspide.
* Ventricule droit

Le ventricule droit se présente sous la forme d’un tronc et est accolé au
ventricule gauche, 1’épaisseur de la paroi les séparant est de 5 mm. Il possede
des colonnes charnues ou bandelettes musculaires. Ces piliers et ces cordages
forment le systtme d’amarrage de la valve tricuspide. La valve tricuspide se
compose de 3 feuillets (un feuillet septal, un feuillet antérieur, un feuillet
inférieur) La valve tricuspide ressort par 1’orifice de 1’artere pulmonaire 3
valvules (valves sigmoides pulmonaires = orifice entre le ventricule droit et

I’artere pulmonaire).
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Figure 1.3 : Circulation pulmonaire et systémique.
b- Les cavités gauches
* Oreillette gauche

L’oreillette gauche recoit les 4 veines pulmonaires (2 veines pulmonaires droites
supérieures et inférieures et 2 veines pulmonaires gauche supérieures et
inférieures) L’oreillette gauche communique avec le ventricule gauche par la
valve mitrale, elle est aussi a la paroi ventriculaire par 2 feuillets, des piliers et

des cordages de la mitrale qui empéche le sang de refluer.
= Ventricule gauche

Le ventricule gauche se présente sous la forme cylindrique, I’épaisseur de sa
paroi est de 1 cm. Il représente I’essentiel de la masse musculaire du ceeur et il
communique avec I’aorte par I’orifice aortique = valve aortique composée de 3
valvules sigmoides qui empéchent le sang de refluer de I’aorte vers le ventricule

gauche. L’aorte est I’artere principale du corps et donne naissance a toutes les
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arteres du corps, a de nombreuses branches collatérales et se divise dans le petit
bassin en 2 arteres iliaques primitives. Entrée ventricule gauche : valve mitrale,

sortie : valve sigmoide aortique).
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Veine cave supérieure . '

) i f )
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= i I\ :
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T
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Pitiers de la tricuspide

Figure 1.4 : Anatomie du cceur.
1.5. Les arteres coronaires

Les arteres coronaires irriguent le coeur (= myocarde) et se divisent a partir de
leur origine en plusieurs branches. Elles partent de I’ostium coronaire a la sortie
du ventricule gauche (= départ des vaisseaux coronaires) et les vaisseaux
coronaires partent des valvules sigmoides. Il est plus grave d’avoir une atteinte

sur la coronaire gauche que sur la coronaire droite.

Le coeur gauche est irrigué principalement par la coronaire gauche, elle

comprend un tronc commun qui se divise en deux parties :
= L’inter-ventriculaire antérieure(IVA) ;

= [.a circonflexe.
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Le coeur droit est principalement irrigué par la coronaire droite qui se divise en

deux :
= [’artererétro-ventriculaire ;
= [’artere inter-ventriculaire postérieure (IVP) F — Les veines coronaires.

Elles suivent le trajet des arteres et elles aboutissent dans le sinus coronaire et

arrivent dans 1’ oreillette droite.
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Artére pulmonaire
droite

Artére pulmonaire

“Yeine cave supérieure gauche

Oreillette gauche
Oreillette droite

Yeine cave inférieurs
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Walvule tricuspide Walvule mitrale

Ventricule droit Walvule sigmdide aortique

Walvule sigmaide pulmanaire

Cloizon interventriculaire

Ventricule gauche

Myocarde

Apex

BAS

=» Sang riche en O;
=% Sang pauvre en O

Figure L5 : Circulation sanguine du cceur.
1.6. Les vaisseaux
-Les arteres

Les arteres sont les vaisseaux qui partent du cceur, I’artere pulmonaire sort du
ventricule droit et se divise en deux pour irriguer chaque poumon puis pour se
diviser encore en arteres lobulaires puis encore en petites arteres = artérioles et

enfin qui aboutissent aux alvéoles pulmonaires.
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Figure 1.6 : L’ artére pulmonaire.

L’aorte qui sort du ventricule droit forme la crosse aortique qui s’enroule autour

du ceeur et d’ou vont partir :
* Les arteres coronaires

Le tronc brachio-céphalique qui irrigue la téte par le biais des carotides, le cou
par les sous-claviaires et I’artere vertébrale, les membres supérieurs (arteres
axillaires sous le bras et les arteres humérales au niveau du bras, les arteres

radiales, les arteres cubitales, les arteres interosseuses et les arteres palmaires.
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Figure 1.7 : les arteres coronaires. Figure L.8 : le tronc brachio-céphalique.

= Les arteres intercostales
o Le tronc ceeliaque qui vascularisé 1’abdomen ;
o Les arteres stomachiques (estomac) ;
o L’artere hépatique (foie) ;
o L’artere splénique (intestin) ;
o L’artere mésentérique (intestin) ;
o Les arteres rénales (rein gauche et rein droit).
= Les arteres iliaques
o Les arteres hypogastriques (sous 1’estomac) (visceres pelviens).

= Les arteres fémorales
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Figure 1.9 : Les arteres iliaques et fémorales.

Certains systemes artériels sont reliés par des réseaux collatéraux ce qui permet
en cas de thrombose (obstruction) de maintenir 1’irrigation de 1’organe mais ce

n’est pas le cas de toutes les arteres.

Lorsqu’il 1 y a une arréte de la circulation dans une artere, cela provoque une
ischémie et la sensibilité des organes concernés est variable et plus ou moins

irréversible (ex : cerveau : quelques minutes, rein : ¥2 h)
1.7. Les capillaires

Ce sont des vaisseaux tres fins (5 a 2 p) et tres nombreux (3000 / cm? de peau)
Dans ces vaisseaux, circule le sang, il s’égoutte lentement. Les capillaires
constituent un réseau intermédiaire entre les arteres et les veines. Ils sont

constitués d’une seule couche de cellules. La paroi est tres fine ce qui permet
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une diffusion tres rapide des substances dissoutes (lieu d’échanges avec les
cellules tres riches) Les capillaires sont extensibles, ils constituent 7000 m? de
surface d’échange entre le sang et les tissus, par exemple les globules blancs
vont pouvoir traverser leur paroi et jouer ainsi un role dans les réactions de
défense des tissus. La distribution des liquides des capillaires vers les tissus
environnants dépend des différentes pressions qui existent dans les capillaires et
les veinules (= capillaire veineux) Normalement, les liquides passent dans les
veines mais si les capillaires sont distendus, la diffusion augmente et 1’excédent

de filtration sera drainé par le systeme lymphatique.
1.8. Les veine

Les veines ramenent le sang de la périphérie vers le cceur, elles sont tres
dilatables et peuvent servir de réservoir sanguin. La plupart des veines suivent
les trajets des arteres et se trouvent méme souvent incluses dans une méme gaine
de protection. Elles portent le méme nom que les arteres auxquelles elles se
rapportent sauf les gros troncs qui pénetrent dans le cceur (veines caves) sauf le
systeme qui relie le mésentere au foie (veine porte) sauf les veines de surface de
la cuisse (les saphenes) Des veines dites perforantes relient les veines
superficielles aux veines profondes. Dans 1’endothélium, les veines comportent

des veines ou des petites valvules qui empéchent le reflux.
Le retour veineux est du :

= Aux résidus de la force propulsive systolique (lors de la systole)

cardiaque ;

= A la dépression abdominale qui provient des mouvements respiratoires du

diaphragme ;
= A I’écrasement de la semelle veineuse lors de la marche ;

= Aux messages musculaires des veines profondes lors de la marche a la

retenue valvulaire.
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Figure I.11 : Les veines du cceur (2).
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1.9. Histologie des vaisseaux
Tous les vaisseaux sauf les capillaires comprennent 3 couches.

L’intima est un tissu tres actif sur le plan métabolique, il favorise des

interactions permanentes avec le sang avec lequel il est en contact permanent.

Le média constitue la charpente musculo-€lastique des vaisseaux, la quantité de

fibres musculaires et de fibres €lastiques dépend du type de vaisseaux

L’adventice est une zone d’innervation et de vascularisation importante. Elle
permet la motricité nerveuse (le systeme neurologique agit) et 1’apport nutritif

aux vaisseaux
1.10. La circulation lymphatique
Il se compose de deux parties plus ou moins indépendantes :

= Un réseau veineux de vaisseaux lymphatiques
= Divers organes et divers tissus lymphatiques disséminés a divers endroits

stratégiques dabs I’organisme.

Les vaisseaux lymphatiques ramenent dans la circulation sanguine le surplus de
liquide interstitiel résultant de la filtration de capillaires = role épurateur. Les
organes lymphatiques abritent les phagocytes et les lymphocytes qui sont les
gantes essentiels de la défense de I’organisme et de la résistance aux maladies

principalement en regard des infections bactériennes et virales (VIH).
a- Les vaisseaux lymphatiques

Au niveau des capillaires sanguins se prof=duit une transsudation du plasma et
des globules blancs. Cette traversée des parois des capillaires forme le liquide
interstitiel dans le quel baignent les cellules (= lymphe). Dans la lymphe les
cellules puiseront ce dont elles auront besoin (les substances nutritives) et
rejetteront leurs déchets. La lymphe fait retour a la circulation générale par la

circulation lymphatique.

15



Chapitre I

b-

Généralités sur ’Anatomie et les maladies cardio-vasculaires

La lymphe

C’est un liquide jaunatre C’est un filtrat sanguin. Elle contient des globules

blancs ou lymphocytes sang sans globules rouges

Le role de la lymphe est multiple :

O

O

O

C-

Nutritif (les cellules et le sang) Elle apporte au sang les graisses
nécessaires qu’elle a absorbé au niveau de I’intestin gréle.

Drainage et épuration

Défense de I’organisme grace aux ganglions lymphatiques

Les ganglions lymphatiques = les filtres de la lymphe

Les ganglions lymphatiques renferment des macrophages qui absorbent les

déchets. Les vaisseaux lymphatiques se trouvent dans tout 1I’organisme.

Les capillaires lymphatiques sont collectés dans des canaux lymphatiques vers

de vaisseaux lymphatiques vers des ganglions lymphatisme (renflement pour les

déchets).

Les chaines de ganglions lymphatiques se situent au niveau :

O

O

De la racine des cuises.

Des creux axillaires.

De I’intestin = chyliferes qui réabsorbent la chyle issue de la lymphe au
niveau de I'intestin gréle).

De la grande veine lymphatique qui draine la lymphe de la moitié droite
de la téte, du cou, du thorax et du membre supérieur droit et se jette
ensuite vers la veine sous Claviere droite.

Du cou, le canal thoracique lui, collecte la lymphe du restant du corps ce

sont les deux grands collecteurs.

Toutes les voies lymphatiques aboutissent au systeme veineux cave supérieur

qui aboutit au cceur droit (oreillette droite).

16
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d- Les autres organes lymphatiques

= Larate qui contribue a la méme chose que les vaisseaux lymphatiques.
* Le thymus.
= [es amygdales.

= Les follicules lymphatiques.
2. Généralité sur les maladies cardio-vasculaire
-Qu’est-ce qu’une maladie cardio-vasculaire ?

Les maladies cardiovasculaires regroupent une catégorie d’accidents variés, qui
reposent sur une base commune : 1’atteinte du cceur ou des vaisseaux sanguins.
Les accidents en question sont les atteintes cardiaques avec deux catégories
principales, soient I’insuffisance cardiaque et I'infarctus du myocarde, la forme

la plus fréquente de déces dans les sociétés industrialisées.

La deuxieme catégorie €tant les atteintes vasculaires, touchant la plupart des
organes, mais principalement le cerveau, les reins, le cceur et les membres
inférieurs. Le vieillissement de la paroi artérielle sous la forme de 1’athérome et
la formation de thrombose intra vasculaire est le mécanisme représentant le

point commun de la plupart de ces accidents.

Les causes spécifiques de maladies cardiovasculaires les plus rencontrées sont
les cardiopathies ischémiques, les maladies vasculaires cérébrales, I’insuffisance

cardiaque et les maladies vasculaires périphériques.

Les rhumatismes articulaires aigus et les cardiopathies rhumatismales
chroniques sont également des formes de MCV également rencontrées dans la

population, surtout dans les pays en voie de développement.

Une des causes d’apparition de maladies cardiovasculaires est 1’athérosclérose.
L’athérosclérose est un processus pathologique conduisant a I’épaississement de

la paroi des arteres.
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Le dépot de cholestérol dans la paroi artérielle déclenche des phénomenes

complexes qui aboutissent a la formation de plaques d'athérome.

Cette vulnérabilité de la plaque d'athérosclérose peut évoluer plus ou moins
rapidement selon les facteurs de risque de chaque individu. Le rétrécissement
des arteres obstruées engendre de graves problemes lorsque 1’approvisionnement
de sang au cceur est diminué, entrainant 1’angine ou la crise cardiaque, ou au

cerveau, qui peut mener a un accident vasculaire cérébral.
-Qu’est-ce qu’une cardiopathie ischémique?

Les cardiopathies ischémiques, consistent principalement en un infarctus aigu du

myocarde (crise cardiaque).

L’ischémie est I'interruption de I’apport de sang oxygéné dans les tissus et les

organcs.

Une cardiopathie ischémique est donc une insuffisance coronaire provoquée par
une sténose (rétrécissement) ou une occlusion des arteres coronaires qui sont les

arteres du coeur.

Une sténose lors d’un effort ot le muscle cardiaque travaille plus et a donc
besoin de plus d’oxygene ne permet pas d’apporter suffisamment de sang et

donc d’oxygene.

L’infarctus aigu du myocarde est une manifestation brutale d’une cardiopathie
1schémique caractérisée par une nécrose du myocarde due a la formation d’un
caillot dans le réseau artériel coronaire interrompant la circulation artérielle vers

cette partie du muscle cardiaque par I’artere obstruée.

L’angine est une douleur a la poitrine ou un malaise provisoire provoqué par un

approvisionnement réduit en sang au muscle cardiaque.

18



Chapitre I

Généralités sur I’Anatomie et les maladies cardio-vasculaires

Ischemic Heart Disease

Superior
vena cava

Healthy

atrium ? Aorta

Pulmonary

Right pulmonary ‘
trun

veins

Left pulmonary
veins
Left
atrium

Right coronary
artery

Right
ventricle

Ischemic Heart
Disease

Left coronary
artery

Left
ventricle

Figure 1.12 : La cardiopathie ischémique.
-Qu’est-ce que ’infarctus?

L’infarctus aigu du myocarde est sans contredit la forme de maladie
cardiovasculaire la plus. L’infarctus du myocarde est défini comme une
diminution de I’apport en oxygene aux cellules du muscle du coeur, responsable
de la mort (nécrose) de ces cellules et donc de la destruction d’une partie du

muscle cardiaque.

Le myocarde est vascularisé par les arteres coronaires. Lorsque celles-ci se
bouchent (caillot, thrombose ou spasme), le myocarde ne recoit plus de sang et
manque d’oxygene. La gravité de I’infarctus tient surtout a son étendue : plus

I’artere obstruée irrigue une zone importante, plus I’infarctus n’est grave.

C’est une maladie malheureusement trés fréquente, qui prédomine chez
I’homme et apparait en priorité chez les sujets ayant des facteurs de risque
cardiovasculaires tels que I’obésité, le diabete, un taux élevé de cholestérol et

I’hypertension artérielle.
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Figure 1.13 : Infarctus du myocarde.
-Qu’est-ce qu’un accident vasculaire cérébral ?

L’accident vasculaire cérébral (AVC) est un déficit neurologique focal qui est

causé par une atteinte d’un ou de plusieurs vaisseaux sanguins cérébraux.

En fait, il se produit lorsque les vaisseaux sanguins transportant oxygene et
nutriments au cerveau éclatent ou se bloquent par un caillot de sang ou par

d’autres particules détruisant le tissu affecté.

Le blocage ou la rupture des vaisseaux entrainent un arrét du transport du sang
dans une ou a plusieurs parties du cerveau. Privées d’oxygene, les cellules
nerveuses dans la partie affectée du cerveau ne peuvent fonctionner et meurent
apres quelques minutes de leur privation. En outre, lorsque les cellules
nerveuses ne fonctionnent pas, la partie du corps contrdlée par ces cellules ne

peut plus fonctionner.

Et parce que les cellules nerveuses sont irremplagables, les handicaps causés par

les accidents vasculaires cérébraux sont souvent permanents.

Les accidents vasculaires cérébraux peuvent étre ischémiques ou hémorragiques.
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Ceux classés hémorragiques, représentent 5 % a 20 % de tous les accidents
vasculaires cérébraux. Ils sont causés par du sang qui s’échappe des vaisseaux,
tandis que ceux de nature ischémique, sont causés par un manque de sang au

cerveadu.

A partir de ces deux catégories, quatre types d’accidents vasculaires cérébraux
ont été définis : deux causés par les caillots de sang ou autres particules qu’on
appelle la thrombose et I’embolie (accidents vasculaires cérébraux ischémiques),
et deux par le saignement ou I’hémorragie qu’on appelle I’hémorragie cérébrale
et 1’hémorragie sous arachnoidienne (accidents vasculaires cérébraux

hémorragiques).

Région du cerveau
privée de sang

Sang bloqué

‘ par le caillot

Figure 1.14 : Un accident vasculaire cérébral.

-Qu’est-ce que ’insuffisance cardiaque?

L’insuffisance cardiaque est 1’incapacité du coeur a assurer, a ’effort ou au
repos, un débit cardiaque suffisant et nécessaire au bon fonctionnement des

différents organes.
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Les symptomes de cet état comprennent une congestion du systeme
cardiovasculaire, de la faiblesse, un essoufflement, des malaises abdominaux et

un cedeme affectant les membres inférieurs.

Plusieurs causes peuvent expliquer la défaillance du muscle cardiaque, les plus

fréquentes étant I’hypertension artérielle,

Les effets a long terme d’une consommation abusive d’alcool et les dommages

résultants d’accidents cardiovasculaires répétés, faisant notamment suite a un

infarctus.
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) Paroi
‘h'eqincu!e ventriculaires
droit rigides

Cardiomyopathie dilatée Cardiomyopathie restrictive

Epaississement
de la paroi
du ventricule

Epaississement
du septum

Cardiomyopathie hypertrophique
Figure 1.15 : L’insuffisance cardiaque.
-Qu’est-ce qu’une maladie vasculaire périphérique?

Les maladies vasculaires périphériques sont provoquées par la formation d’une

plaque athérosclérose dans les arteéres extérieures au ceeur.
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Il existe deux catégories de maladies vasculaires périphériques :

Les maladies des vaisseaux sanguins périphériques et les atteintes des vaisseaux
lymphatiques. Cette maladie, qui nuit a la circulation normale du sang dans les
membres, n’est pas rare parmi les fumeurs et les diabétiques. D’autre part, le
risque d’AVC et de cardiopathies ischémiques est plus élevé chez les patients

atteints de maladies vasculaires périphériques.

Reéetrecissement
{(sténose) de |"Tartére
par des depdts
{athérosclérose)

Circulation «de contournNnemMmeaent»
(collatérale)

Figure 1.16 : Maladie vasculaire périphérique.
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Chapitre II

Les différents facteurs de risque des MCV
2.1. Les facteurs de risque des maladies cardiovasculaires

La présence, chez 1'individu, de certains facteurs de risque augmente la
possibilité de développer une maladie donnée. Les maladies cardiovasculaires
étant des maladies multifactorielles, plusieurs facteurs peuvent provoquer leurs

survenues (WHO, 2017).

Le tabagisme, une mauvaise alimentation, I’hypertension artérielle et trois
facteurs inter reliés, a savoir 1’obésité, la sédentarité et le diabete, en constituent

les principaux facteurs de risque (Institut de Cardiologie de Montréal, 2019).

En matiere de prévention, un changement, méme modéré, des habitudes

de vie peut contribuer a réduire considérablement I’incidence de ces maladies.

En considérant le contexte actuel du vieillissement de la population, une
question importante qui se pose en termes de santé publique est de déterminer
I'impact que représente 1’évolution de la prévalence de certains facteurs de

risque dans la société algérienne (WHO, 2019).

Il existe également un lien étroit entre la maladie et les conditions socio-
économiques. Il a ét€¢ démontré a 1’échelle internationale que la mortalité par
maladies cardiovasculaires et les conditions socio-économiques de la

population, soit la profession, 1’éducation et le revenu, étaient étroitement li€s.

Cela ne surprend guere quand on sait que plusieurs facteurs de risque de
ces maladies sont également associ€s aux conditions socio-économiques

(Zannou, 2000).

On a également fait ressortir I’impact du réseau social, le soutien apporté
par les proches, par exemple, sur la prévention et 1’apparition de ces maladies

tout autant que sur les efforts de réhabilitation qui en résultent.
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Aussi, 11 a été montré que les gens favorisés ont une meilleure
accessibilité aux soins que les gens moins favorisés et que le temps d’attente en

vue d’un traitement est en général plus long pour ces derniers(WHO, 2019).

Les factaurs de risguea
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Figure I1.1 : Les facteurs de risque (Safar et Blacher, 2000).
2.2. Les facteurs de risques modifiables
-L’hypertension artérielle (HTA)

L’hypertension artérielle est une maladie de plus en plus courante dans les
pays industrialisés et constitue un facteur de risque tres important pour les
accidents vasculaires cérébraux, I'infarctus aigu du myocarde, I’insuffisance

cardiaque et I’insuffisance rénale.

Les organes endommagés par I’hypertension artérielle sont les arteres, le cceur,
le cerveau et le rein. Plusieurs études cliniques ont montré que la réduction de la
tension artérielle réduit de facon significative I’'incidence des MCV(INSERM,
2018).

La base du traitement de I’hypertension repose sur les modifications des

habitudes de vie. La réduction de la consommation d’alcool, la pratique
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réguliere d’activité physique modérée et une alimentation équilibrée sont tous

des facteurs associés a une diminution de la tension artérielle(HAS, 2007).

Elle augmente progressivement le risque de cardiopathie. L’athérosclérose
n’existe que dans les secteurs a une pression €levée de type artériel syst€émique ;
plus la pression artérielle est €levée et plus I’étendue de I’athérosclérose

anatomique est grande et les complications de 1’athérosclérose sont fréquentes.

Selon les dernieres recommandations de I’OMS, I’'HTA se définit par une
PA systolique supérieure a 140 mmHg et/ou une PA diastolique supérieure a 90

mmHg (Safar et Blacher, 2000).

Les patients avec une pression artérielle (PA) supérieure ou égale a
160/95 mmHg ont un risque de coronaropathie ou d’artérite multiplié par 2,5

(Giral et al, 1998).

L’HTA est le facteur de risque cardiovasculaire le plus souvent retrouvé chez les

patients agés hospitalisés pour SCA.

Influence d’une pression artérielle normale
élevée sur le risque de maladie cardiovasculaire

INCIDENCE CUMULATIVE D'EVENEMENTS CARDIOVASCULAIRES CHEZ LES HOMMES NON HYPERTENDUS
EN FONCTION DE LA VALEUR INITIALE DE LA PRESSION ARTERIELLE

mm H;

HOMDMIES Normale élevée (130-139)

Normale (121-129)

Optimale (< 120)
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N Engl J Med 2001;345:1291-7

Programme éducatif canadien sur I'hypertension — Recommandations 2011

Figure IL.2 : Influence de L’HTA sur les MCV(HAS, 2007).
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La prévalence de ’HTA augmente quasi-linéairement avec 1’age (Lakatta
et al., 2003). La rigidité vasculaire secondaire aux modifications structurelles

des grosses arteres avec 1’age explique cette forte prévalence.

La dysfonction endothéliale et I’augmentation de la sensibilité au sodium
favorise les lésions intimales (hypertrophie cellulaire et de la matrice

extracellulaire).

Des facteurs hormonaux (altération du systeme rénine-angiotensine-aldostérone)

interviennent dans ce processus (Lakatta et al., 2003).

-Le Diabeéte sucré

I.I ﬁ ) "
Le diabéete augmente
le risque de déevelopper

une maladie du ccaur
aun jeune age.

Il détermine une maladie vasculaire représentée par la micro et la macro-
angiopathie. Le seuil glycémique (a jelin) de définition du diabete est de 1,26 g/l
(Grimaldi, 1999).

Pour tous les groupes d’age, la fréquence des maladies cardio-vasculaires
est plus élevée chez le sujet diabétique que chez le non diabétique. Les données
épidémiologiques montrent que le diabete, par le biais de la macroangiopathie
multiplie par 2 ou 3 chez ’homme et 3 a 5 chez la femme, le risque de maladie

coronaire.

Plusieurs facteurs interviennent dans le développement des MCV et le

diabete est un des éléments qui en favorise I’émergence.
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En raison de I’hyperglycémie chronique et/ou de son association a
d’autres facteurs de risque cardiovasculaire comme 1’hypertriglycéridimie,
I’obésité, 1’hypertension artérielle et la sédentarité, le diabete favorise le
développement de plaques graisseuses (athérosclérose) au niveau des grosses

arteres (Engel, 2001).

Le vieillissement accéléré des arteres coronaires détermine ainsi une mortalité
prématurée chez les diabétiques, en particulier chez les femmes, habituellement

protégées contre les maladies cardiovasculaires jusqu’a la ménopause.

S
@ >

Le diabéte triple le
risque de mourirdune
maladie du coeur.

L'excédent de sucre dans le sang lors d'un diabete mal controlé, favorise la
coagulation sanguine. Cette situation augmente le risque d'obstruction d'un

vaisseau sanguin au niveau du cceur, du cerveau (AVC) et des pieds (gangrene).

Une étude américaine réalis€ée sur une population d’hommes de race
blanche révele que jusqu’a 9,0 % des déces par maladies cardiovasculaire
pourraient €tre évités par une prévention efficace du diabete de type 2(F.F.D

2006).

Les risques de maladies du ceoeur (infarctus, arythmie) et d'accidents
vasculaires cérébraux (AVC) sont deux fois plus élevés chez 'homme diabétique
et de 3 a 4 fois plus élevés chez la femme diabétique. Les risques d’un second
infarctus sont 4 fois plus grands chez la personne diabétique tandis que les
risques d’insuffisance cardiaque et les troubles circulatoires sont de 4 a 8 fois

plus élevés (INSSPQ, 2017)
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Les diabétiques sont deux fois plus disposés que les personnes non
diabétiques a développer une artérite des membres inférieurs et ce risque est

encore plus élevé s’ils fument beaucoup.

Enfin, les diabétiques sont plus souvent victimes d’accidents vasculaires
cérébraux et ces problemes sont, en général la aussi, plus graves que chez les
non diabétiques. Bref, la gravité du diabete provient essentiellement de ses
complications a long terme. Malheureusement, le diabete de type 2 peut
progresser sans signes de symptomes évidents et il est donc possible que le
diagnostic en soit retardé et qu’il soit fait devant I’une de ses complications

(OMS, 2017).
-L’obésité
La surcharge pondérale n’est pas un facteur de risque indépendant, car le

risque est médié par 'HTA et I’hypercholestérolémie (Bosquet et Sert, 1995).

L’obésité est 1’épidémie mondiale du XXle siecle et elle représente un

probleme de santé majeur présent dans la plupart des pays industrialisés.

D’une part, un exces de poids entraine un effort plus important du muscle
cardiaque, une augmentation de la tension artérielle, du taux de cholestérol et
des triglycérides et favorise la survenue de diabete. D’autre part, une hausse de
'adiposité augmente les risques de maladie cardiovasculaire chez les personnes

en santé (OMS, 2020).

o el Source : www.metabolicsyndromecanada.ca
Obésité
viscérale

Faible taux de ; Résistance
cholestérol HDL a l'linsuline

'¢ Syndrome
\L\\? Métabolique

N
N\
N

Taux de o
triglycérides élevé .~ - Hypertension
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L'obésité abdominale et, a un moindre degré, un indice de masse
corporelle élevé aggravent les pronostics pour les personnes vivant avec une
maladie cardiovasculaire. A cet effet, I’obésité viscérale, caractérisée par un tour
de taille élevé, est un indicateur permettant d’identifier simplement et
commodément les gens avec un profil de risque élevé de maladies
cardiovasculaires. L’indice de masse corporelle (IMC) établi a partir du poids en
fonction de la taille constitue aussi un des indicateurs nous permettant de définir
le risque cardiovasculaire d’un individu. Pour les personnes de 18 ans et plus, un
IMC de 25 a 30 correspond a un excédent de poids ou embonpoint, alors qu’un

IMC supérieur a 30 est associé a 1’obésité (OMS, 2020).

Le risque de cardiopathie est multiplié par 2 si le poids du sujet est >120 % du

poids idéal. L’amaigrissement permet une réduction du risque de 35 a 55 %.

Selon I’Organisation Mondiale de la Santé, le nombre de personnes
souffrant d’un exces de poids ou d’obésité pourrait augmenter de moitié d’ici
2015 si la tendance actuelle se maintient. En fait, plus d’un milliard de
personnes dans le monde souffrent actuellement d’un exces pondéral et leur
nombre pourrait atteindre 1,5 milliard avant 2015. Alors que I’obésité était jadis
considérée comme un probleme des pays riches, i1l connait aujourd’hui un
accroissement marqué dans les pays a revenu faible et intermédiaire (Fourati et

al,2019).
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Figure I1.3 : Complications du diabete (Anonyme ,2019)
-Les dyslipoprotéinémies

Le taux de cholestérol total (CT) souhaité est de moins de 2 g/L ; le risque

cardiovasculaire double lorsque ce taux passe de 2 a 2,5 et quadruple lorsqu’il

passe de 2,5 a 3 g/L (Ba, 2002).

Le cholestérol est véhiculé dans le plasma lié a des protéines formant ainsi

les lipoprotéines dont il existe deux variétés principales :
a- Les lipoprotéines de basse densité LDL (LowDensity Lipoprotein)

Dans lesquelles la protéine de transport dominante est 1’apoprotéine B ; c’est
sous cette forme que le cholestérol est amené aux cellules : plus les
concentrations de LDL ou d’apoprotéine B sont élevées et plus le risque

artérioscléreux est important.
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Les LDL sont en quantit¢ plus importantes chez les sujets
hypertriglycéridémiques et probablement, surtout chez ceux qui ont une

hyperlipidémie familiale combinée (Brucker et Turpin, 1994).
b- Les lipoprotéines de haute densité HDL (High DensityLipoprotein)

Dans lesquelles la protéine de transport est I’apoprotéine A1l ; c’est sous cette
forme que le cholestérol excédentaire est exporté des cellules : plus les
concentrations de HDL ou d’apoprotéine-Al sont élevées et plus le risque
artérioscléreux est faible. Un taux de HDL inférieur a 0,4 g/l est

pathologique.(Anonyme, 2015)
-Le tabagisme

Les effets du tabagisme sont nombreux : le tabac augmente la pression
artérielle, accélere le rythme cardiaque et détériore les arteres. Selon les derniers
résultats de I'Enquéte de surveillance sur l'usage du tabac au Canada (ESUTC)
en 2002, tout porte a croire que le nombre de fumeurs diminue tout comme leur
consommation quotidienne. Méme si la prévalence du tabagisme est a la baisse,
c'est pourtant la principale cause de déces évitables ainsi qu'un facteur de risque

reconnu pour les MCV (Fédération de cardiologie, 2021).

Chaque année, plus de

2 MILLIONS

de décés par maladies.

cardiovasculaires sont P‘ P
dus au tabagisme %

Il a un effet vaso-spastique, atérogene et thrombogene. Il diminue le taux
des lipoprotéines de haute densit¢é (HDL) dans 1’organisme, augmente

I’adhésivité plaquettaire, augmente le taux de carboxyhémoglobine.
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Le risque de cardiopathie ischémique est multiplié par : 1,4 si la
consommation est > 5 cigarettes par jour. En outre, le tabagisme multiplie par 2

le risque, dii aux autres facteurs de risque (Diop et al., 2003).

Sa prévention réduit le risque d’IDM aigu de 50 a 70 % apres 5 ans d’arrét

du tabac et réduit le risque de mort subite de 50 % apres 1 an d’arrét du tabac.

Cigarette Vapotage
co, | Gaz oxydants, Autres toxigues Nicotine* chimiques oxydants, acroléine, contaminants

—=p======q
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Ischémie myocardique/ECA

Figure I1.4 : Complications du tabac pour les MCV (Dalkou et Clair, 2017)

-La sédentarité

La sédentarité est un facteur de risque important des maladies
cardiovasculaires et de plusieurs autres maladies chroniques. La pratique d’une
activité physique réguliere permet de réduire le poids, améliorer les taux de
lipides sanguins et de cholestérol, la tension artérielle et la glycémie, et ainsi

atténuer le risque global de maladies cardiovasculaires.

33



Chapitre II

Les différents facteurs de risque des MCV
La sédentarité parait bien constituer un facteur de risque pour les maladies
MCV. L’effet préventif d’un exercice physique régulier vis a vis de la survenue
des accidents coronaires a €été bien établi par plusieurs enquétes
épidémiologiques. Pour étre efficace, I’activité physique doit se prolonger tout

au long de la vie (Jacotot, 1993).

Diabete
Maladies cardio-vasculaires Syndrome métabolique
HTA

A S 4

Obésite

Troubles alimentaires
Cancers
(colique, sein) Sédentarité b

Dyslipidémie

Espression Affections ostéo-articulaires
Stress

Figure IL.5 : Complications de la sédentarité pour le corps (FIT-INNOV, 2015)

-Les cestro-progestatifs

Les premieres études épidémiologiques ont montré que 1 utilisation
courante de contraceptifs oraux, doublait voire quadruplait le risque de

d’infarctus du myocarde.

La prise d’cestro-progestatifs diminue le taux de HDL-cholestérol,

favorise I’hypercoagulabilité sanguine et réduit la fibrinolyse physiologique.

L’association contraception oestro-progestative et tabagisme chez la
femme jeune est beaucoup plus dangereuse (Giral, 1998). Elle peut Etre
responsable d’accidents aigus gravissimes (accidents vasculaires cérébraux et

IDM dont la fréquence faible avant la ménopause, peut €tre multipliée par 20)

(Ba, 2002).
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Figure I1.6 : Complications différant facteurs de risques(FIT-INNOV2015).

-Les habitudes alimentaires

Une bonne alimentation est importante pour conserver la santé et pour
réduire le risque de certaines maladies. Une mauvaise alimentation constitue un

facteur de risque important des maladies cardiovasculaires.

L’hypercholestérolémie se définit par un taux trop élevé de cholestérol
dans le sang. Le cholestérol en exces se dépose sur les parois des arteres
notamment celles du ceeur (arteres coronaires), formant des plaques graisseuses

qui s’épaississent au fil des ans (athérosclérose).

Le passage du sang devient de plus en plus difficile et cette réduction du
calibre des vaisseaux favorise la formation de caillot (thrombose). Quand le sang
ne passe plus, c’est 'infarctus du myocarde. La relation entre les graisses
alimentaires et I’athérosclérose occupe donc une place tres importante dans la

pathologie cardiovasculaire (FFD, 2006).

En fait, il faut distinguer deux types de cholestérol, soit les lipoprotéines
de basses densités (LDL) et les lipoprotéines de hautes densités (HDL). Les

LDL ou mauvais cholestérol augmentent le risque de maladies cardiovasculaires
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tandis que les HDL offrent une action préventive sur la maladie coronarienne

(FFD ,2006).
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Figure I1.7 : Différents habitude pour la santé du cceur (SCC, année 2018).

-Le stress et le comportement

Voire figure ci-dessous

Le stress chronique, un booster des maladies cardio-vascula_irejs‘-‘ ﬁ
S
STRESS PSYCHOSOCIAL "*«f ,

. Activation Inflammatoire
Facteurs de risque Activation Coagulation GEnsticue
Comportement Dysfonction endhotériale q
Baisse Variabilité Sinusale

JP Houppe Press med 2013

MALADIE CARDIO-VASCULAIRE

Modes d'action du stress psychosocial en cardiologie

@ septembre 2017

Figure I1.8 : Modes d’action du stress en cardiologie (FC, 2013)
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Le stress est un parametre difficile a évaluer et intriqué avec d’autres
facteurs, de sorte qu’il est peu mis en évidence dans les études
épidémiologiques.
Il peut étre cependant responsable de modifications biocliniques qui
favorisent les maladies ischémiques : élévation des lipides sanguins et de la

tension artérielle, agrégation plaquettaire (Houppa, 2013).

Dans 1’étude Life style Heart Trial, 1’effet favorable sur la maladie
coronaire, d’un meilleur controle du stress n’est pas dissociable des autres
actions portant sur le mode de vie (exercice physique, réduction du tabac et

meilleure hygiene alimentaire) (Jacotot, 1993).

Certaines variables psycho-comportementales ont été étudiées pour leur rdle

éventuel dans les maladies par athérosclérose (Ba, 2002).

Plus le nombre de facteurs de risque chez un individu est élevé, plus le
risque de développer une maladie cardiovasculaire est grand. Cependant, tous
ces facteurs de risque sont inter reli€s, de sorte qu'un facteur tel que 1’obésité
peut contribué grandement a I’apparition d’autres facteurs de risque comme le

diabete et I’hypertension artérielle.

Cependant, bien que le risque de développer un diabete de type 2 soit plus
élevé chez les gens obeses, une personne en surpoids ou obese n’est pas
nécessairement diabétique, et vice versa, ce ne sont pas tous les diabétiques qui

sont obeses (Ayyad, 2010).
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Mécanisme du stress sur le coeur

Etat de
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les risques d’accidents et forment des plaques a
cardio-vasculaires. I'origine de I'athérosclérose.

Figure I1.9 : Mécanisme du stress sur le coeur(Houppa,2016).

Sous le vocable de syndrome métabolique, se cache une association de
plusieurs facteurs susceptibles d’augmenter le risque de maladies
cardiovasculaires. L’obésité, en particulier abdominale, accompagnée d’autres
troubles métaboliques tels qu’une concentration anormale de lipides sanguins
(dyslipidémie), une résistance a I’insuline (diabete) et une hypertension artérielle
sont tous des facteurs qui doivent étre considérés conjointement dans la

prévention et la prise en charge des maladies cardiovasculaires (Houppa,2016)
2.3. Les facteurs de risques non modifiables
-Le sexe

La fréquence beaucoup plus basse de maladies cardio-vasculaires par
athérosclérose chez la femme par rapport aux hommes, aux ages moyens de la

vie, est particulierement nette, quel que soit le pays ou la région (Jacotot, 1993).

La femme ménopausée montre une incidence des maladies coronaires
semblable a celle de ’homme au méme age. Cet effet est principalement 1i€ au

déficit en cestrogenes (Ba, 2002).
-L’age
C’est le facteur de risque majeur non modifiable. Les manifestations

cliniques des MCV débutent en général apres la 4eme décennie chez 1’homme et
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apres la Seme décennie chez la femme (Giral, 1998). Cinquante ans pour
I’homme et soixante ans pour la femme constituent 1’age ou le risque de

survenue d’accident coronaire aigu est maximum.

Cependant, I'IDM a tendance a affecter des sujets de plus en plus jeunes
(Djimadoum, 1993).
-L’hérédité

En dehors de certains facteurs de risque bien connus, dont la transmission
génétique est évidente (dyslipidémies, diabete, certaines hypertensions
artérielles en particulier), il existe des familles a risque cardio-vasculaire
prématuré (Jacotot, 1993 ; BA, 2002).
Un polymorphisme génétique plus fréquemment associé a I’IDM a été décrit au

long de la vie (Jacotot, 1993).

Tableau II.1 : Les facteurs de risques(Anonyme ;2018)

Facteurs de risques non modifiables Facteurs de risques modifiables

- Age > 40 ans - Hypercholestérolémie

- Sexe : plus important chez les - Hypertriglycéridémie

femmes meénopausees - Hyperglycémie

- Antécédents familiaux - Hypertension artérielle

- Prédispositions génétiques - Surpoids
- Sedentarité
- Consommation d'alcool en exces
- Tabagisme
- Stress
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Dépression Diabete Antécédents familiaux

\

e

Tabagisme

Abus d'alcool Hypertension artérielle Troubles du sommeil

Figure I1.10 : Les différents facteurs de risque des MCV(FFC, 2018).
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Chapitre III

Parameétres biochimiques pour les maladies cardio-vasculaire
3.1. Les Parametres biochimiques en analyses biomédicales

L'étude biochimique des étres vivants porte en général sur la structure des
diverses molécules qui les composent, celle de leur concentration dans la cellule
ou dans les liquides biologiques, celle de leur transport et de leur métabolisme.
Il existe une constance dans la composition chimique des milieux biologiques
selon les moments et périodes de vie lorsque 1'organisme est considéré comme

'normal’.

Cette constance résulte de la mise en jeu de nombreux mécanismes de régulation
au niveau cellulaire et organique et reflete I'équilibre fonctionnel de
I'organisme.Les parametres biochimiques caractérisent les différentes substances
de l'organisme dont la concentration est relativement constante et dont le degré

de variation penné de juger de 1'état fonctionnel de 1'organisme.

L'appréciation quantitative de ces substances par le dosage et 1a comparaison des
résultats obtenus avec des valeurs dites normales ou constantes biologiques
permettent de mettre en évidence un état pathologique éventuel. Ces valeurs
dites normales résultent d'études statistiques effectuées sur un grand nombre de
sujets considérés sains et représentatifs de la population dont on veut déterminer

les constantes biologiques (Jardinet, 2018).
3.1. Les Parametres biochimiques courants

Les parametres biochimiques sont tres nombreux et varient suivant les organes
et les pathologies a explorer. Certains sont demandés aussi bien chez 1'homme
que chez la femme, d'autres sont caractéristiques du sexe ou dépendent de I'état
physiologique du sujet comme la grossesse par exemple. Le choix des
parametres biochimiques dépend donc de l'objectif d'utilisation notamment
biologique ou médical. Le moment du prélevement peut influer sur les valeurs

des parametres (chronobiologie) (Jardinet, 2018).
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3.2. Intérét biomédical des parametres biochimiques étudiés

La médecine actuelle bien qu'avant tout clinique, s'appuie beaucoup sur les
examens biologiques. Les parametres biologiques et en particulier biochimiques
sont prescrits par le clinicien dans le but d'informer ou de confirmer 1'état
pathologique suspecté. Ils constituent donc une aide précieuse au diagnostic des
pathologies. Une fois le diagnostic établi et le traitement instauré, les examens
biologiques permettent ensuite de surveiller 1I'évolution de la pathologie en
question et d'adapter le traitement en fonction des résultats. Chez la femme,
certaines pathologies en particulier le diabete et les pathologies vasculo-rénales
sont a dépister, afin de prendre toutes les précautions nécessaires pour minimiser
les risques liés a la survenue d'une éventuelle grossesse, cet état aggravant ces

pathologies (Estelle, 2016).
3.3. Pathologies cardio-vasculaires et examens biochimiques indiques

Les examens demandés dans les maladies cardio-vasculaires varient selon la
pathologie en cause. Devant une athérosclérose, on recherchera une dyslipémie
par le dosage du cholestérol total et des triglycérides ; la glycémieDe méme, la
connaissance de l'ionogramme sanguin et le dosage de 1’albumineest d'une
importance capitale dans l'infarctus du myocarde et dans I'hypertension

artérielle. Un bilan de troponine devra également étre envisagé.

Les enzymes telles que I’acticodéshydrogénase (LDH) et l'aspartateamino-
transférase (ASA T) ou transaminase glutamique-oxalo-acétique (TGO) sont

importantes pour le suivi de l'infarctus du myocard(Borell et al, 1984).
3 .4. Le bilan lipidique

Le bilan lipidique désigne un examen des différents composés lipidiques

présents dans le sang, a savoir :
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Le cholestérol total (un corps gras qui entre notamment dans la
composition des membranes cellulaires et qui sert a la synthese
d’hormones stéroides) ;
Le cholestérol-LDL, que 1’on considere comme le « mauvais »
cholestérol. Le corps gras est effectivement 1ié a des transporteurs, les
LDL (Low-DensityLipoproteins) qui naviguent du foie vers le reste de
I’organisme ;
Le cholestérol-HDL, désigné comme le « bon » cholestérol. Il est lié aux
HDL (High-DensityLipoproteins) qui circulent vers le foie. A cet endroit,
le cholestérol est stocké ;
Les triglycérides (un type de graisse qui constitue une importante réserve
d’énergie et qui provient essentiellement des sucres et de 1’alcool ingérés

en grande quantité) (UFRISDS, 2001).

Les personnes ayant un risque de maladie cardiovasculaire connu doivent

effectuer ce bilan plus régulierement :

Les femmes de plus de 60 ans ;
Les hommes de plus de 50 ans ;
Les personnes ayant des antécédents familiaux de maladie coronaire
(comme un infarctus du myocarde), ayant de I’hypertension artérielle, du

diabete ou encore les fumeurs.

L’examen est aussi prescrit pour vérifier I’efficacité d’un traitement visant le

cholestérol ou les triglycérides, ou encore avant la prescription d’une pilule

contraceptive chez les femmes.

Le bilan lipidique est considéré comme normal quand :

Le cholestérol total ; 2 g/l (le taux est considéré comme €levé s’il dépasse

2.4 gfl).
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= Le cholestérol-LDL ; 1 g/l (le taux est considéré comme élevé s’il dépasse
1,6 g/).
= Le cholestérol-HDL compris entre 0,4 et 0,6 g/1.
= Les triglycérides ; 1,5 g/l (le taux est considéré comme élevé s’il dépasse

2 ¢/l) (UFRISDS, 2001).

Notons que les valeurs de référence de ces parametres lipidiques varient en
fonction de 1’age et du sexe du patient. Elles peuvent aussi 1égerement varier en

fonction des pays.

En fonction des résultats du bilan et des risques déja connus du patient, le
médecin proposera un traitement visant a réduire le taux de graisses dans le
sang. On parle de traitement hypolipémiant ou hypocholestérolémiant : les
fibrates, les résines, les huiles de poisson ou les statines sont habituellement

recommandés)(UFRISDS, 2001).

L’exces de cholestérol est néfaste pour la santé et peut conduire sur le long
terme a un infarctus du myocarde, un accident vasculaire-cérébral ou
une artérite des membres inférieurs. En France, le cholestérol serait a 1’origine
d’un infarctus sur deux et pres de 20% de la population adulte présenterait

une hypercholestérolémie.

D’ou I'importance de controler régulierement ses taux de cholestérol en

effectuant un bilan lipidique.

= Les triglycérides sont un autre type de lipides circulant dans le sang. Ils
proviennent essentiellement de la synthese hépatique (le foie) et de

I’alimentation (sucres et alcool).

» Un taux élevé de triglycérides (plus de 1,50 g/L) favorise le
développement de maladies cardio-vasculaires. Le taux de triglycérides
est la plupart du temps mesuré en méme temps que le cholestérol, durant

le bilan lipidique.
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En exces dans le sang, le « mauvais » cholestérol est dangereux sur le long
terme pour la santé: il détériore les arteres (formation des plaques
d’athérosclérose), il favorise les caillots et les accidents cardio-vasculaires

(Couderc et al, 2019).

L’athérosclérose, premiere maladie cardio-vasculaire du Monde, est la
conséquence de 1’hypercholestérolémie. Elle se traduit par la présence d’une
plaque lipidique qui va évoluer au fil des années : augmentation de volume,
épaississement progressif de la paroi entrainant la réduction de la lumiere
des arteres touchées et la géne du passage du sang oxygéné vers 1’organe irrigué.
Il en résulte des douleurs d’angine de poitrine si une artere coronaire est

touchée.
On distingue 2 types de complications de I’athérosclérose :

= La croissance lente et progressive de la plaque d’athérome entrainant
la sténose de I’artere et des conséquences a 1’effort.

= La paroi interne de l’artere se fissure de facon brutale (rupture de la
plaque) et entraine la formation d’un caillot appelé thrombus. En bloquant
la circulation du sang, le thrombus entraine un infarctus du myocarde si ce
dernier est localisé dans une artere coronaire, un accident vasculaire
cérébral (AVC) si il se trouve dans une artére carotide ou
une ischémie aigiie des membres inférieurs si 1’obstruction a lieu dans une
artere irriguant les membres inférieurs. Dans certains cas, il arrive que la
plaque d’athérome se détache de la paroi artérielle et passe dans la
circulation, on appelle ce phénomene 1’embole. D’apres 1’Inserm, 80%
des cas de morts subites sont provoquées par la rupture d’une plaque

d’athérome (fedecardio, 2016) .

L’athérosclérose est une pathologie silencieuse grave qu’il est nécessaire
de prévenir en agissant sur plusieurs facteurs de risque notamment I’exces

de cholestérol, I’hypertension artérielle, le tabagisme et 1’obésité.
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3.5. Glycémie

Il est maintenant parfaitement établi que le contréle strict de la glycémie
permet de réduire le risque de micro angiopathie (rétinopathie, neuropathie et

néphropathie) dans la population de patients diabétiques de type 1 ou de type 2.

Par contre, savoir si le contrle glycémique peut en lui-mé€me prévenir les
complications de macro angiopathie (atteintes coronarienne, cérébrale et
desmembres inférieurs) est encore discuté. Or cette question reste un point
capital car la mortalité des patients diabétiques est d’abord en relation avec la

mort cardiovasculaire précoce.

Il est donc essentiel de mieux comprendre les déterminants de la
surmortalité cardiovasculaire des patients diabétiques afin d’optimiser nos
stratégies thérapeutiques et de réduire les événements cardiovasculaires fatals et

non fatals dans cette population a risque

Au terme de ’analyse des données actuellement disponibles, force est de
constater que la question du contrdle glycémique comme facteur de protection
cardiovasculaire n’a pas beaucoup avancé depuis I’étude UGDP ! Nous restons
donc encore dans I’expectative de preuves solides ce qui ne doit pas nous
empécher de poursuivre nos efforts d’équilibration du diabete pour réduire les
complications de micro angiopathie avec un objectif raisonnable d’HbAlc

compris entre 6,5 et 7 %.

Il ne faut pas oublier que poser la question de glycémie et risque
cardiovasculaire revient a poser le probleme de I’existence d’un seuil de
glycémie au-dela duquel les événements seraient plus fréquents. La définition
d’un tel seuil glycémique est en réalité difficile. En effet, il s’avere que les sujets
avec intolérance au glucose (pré-diabétiques) ont également un risque exagéré

de déces comparés aux sujets sans dysglycémie.
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Ainsi, ’association entre mortalité cardiovasculaire et glycémie débute pour une
glycémie a jeun > 7 mmol/L, seuil définissant a la fois le diabete et le risque de
complications micro vasculaires. L’association glycémie-risque cardiovasculaire
est en fait linéaire pour des glycémies a jeun > 6,1 mol/L. (110 mg/dl) ou une
glycémie > 4,5 mmol/L (85 mg/dL) apres une charge de 50 g de glucose [33], ce

qui témoigne d’un risque continu(SJF, 2019).

Si I’on analyse les corrélations entre risque cardiovasculaire et HbAlc, il
en est de méme. Le niveau d’HbAlc est corrélé au risque d’événement
cardiovasculaire dans les études prospectives avec ou sans antécédent de
diabete. La corrélation est encore une fois linéaire, sans seuil véritable et n’est
pas influencée par I’age, I'IMC, le tour de taille, la TA systolique, le cholestérol,
le tabagisme ou les antécédents cardio-vasculaires. Il est ainsi peut-étre illusoire
de vouloir baisser la glycémie le plus possible pour réduire le risque
cardiovasculaire. Faut-il alors raisonner au-dela de la glycémie ? De nombreuses
études ont montré en effet que la réduction du risque cardiovasculaire était
possible dans la population de patients atteints de diabete de type 2 en utilisant
les statines, I’aspirine, une stratégie agressive de prise en charge de ’'HTA et les
IEC. Les résultats de ces études ont profondément modifi€ les recommandations

de prise en charge de cette population (FCO, 2016).

Au-dela de la question de I’équilibre glycémique. Les bénéfices de ce type
de stratégie intensifiée ont été€ clairement mis en évidence dans 1’étude STENO-
2 dans laquelle 160 patients diabétiques de type 2 micro albuminuriques ont été
randomisés entre un groupe conventionnel et un groupe intensifi€ sur la
glycémie, 'HTA et la dyslipidémie, ce groupe recevant également de I’aspirine

et des conseils pour le sevrage du tabac (Andreelli, 2010).

Les cibles a atteindre pour le groupe intensifié étaient : HbAlc < 6,5 %,
cholestérol total < 4,53 mmol/L (175 mg/dL), triglycérides < 1,69 mmol/L (150
mg/dL) et une tension artérielle < 130/80 mm Hg. Apres 7,8 ans de suivi, le
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groupe intensifi€ a présenté une réduction de 50 % (p = 0,007) des événements
cardiovasculaires majeurs alors méme que I’HbAlc ne différait pas entre
lesdeux groupes et que seuls 15 % des patients avaient atteints 1’objectif
d’HbAlc <6,5 %. Cela suggere que les effets tres favorables de prévention des
événements cardiovasculaires observés €taient probablement plus dépendants du
contrdle des facteurs de risque que du contrdle glycémique. Ainsi, si le contrdle
glycémique se justifie pour la prévention micro-vasculaire, les patients
diabétiques de type 2 ont pu d’ores et déja bénéficier d’un allongement de leur
durée de vie grice a une prise en charge plus agressive de leurs facteurs de
risque cardiovasculaire. Et cela est déja une bonne nouvelle. La publication des
résultats définitifs de 1’étude ADVANCE permettra d’établir si le controle
glycémique se justifie également pour la prévention macro-vasculaire(SJF,

2019).
3.6. L’albumine

L’albumine est la protéine la plus abondante (60%) dans le sang. Elle est
fabriquée par les hépatocytes (les cellules du foie), mais peut aussi provenir de
I’alimentation (on la trouve par exemple dans le blanc d’ceuf ou encore dans le
lait).L.’albumine joue un réle majeur dans le maintien de la pression oncotique

du sang (pression osmotique due aux protéines).

L’albumine sérique possede de nombreuses propri€tés physiologiques,
notamment une activité anti-inflammatoire, anti-oxydante et anti-agrégante

plaquettaire.

Elle joue également un rdle essentiel dans 1I’échange de fluides a travers la
membrane capillaire. L hypo-albuminémie est un puissant marqueur pronostique
dans la population générale ainsi que dans de nombreux contextes pathologiques

(Tanguy et Boyans, 2012).
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Dans le contexte plus spécifique des maladies cardiovasculaires,
I’albumine sérique est indépendamment associée a I’apparition de diverses
affections déléteres telles que la maladie coronaire, I’insuffisance cardiaque, la

fibrillation auriculaire et I’accident vasculaire cérébral.

L’albumine sérique a également émergé comme un puissant parametre
pronostique chez les patients atteints de maladies cardiovasculaires, quels que

soient les marqueurs pronostiques habituels.

Cette valeur pronostique se réfere probablement principalement au

syndrome de malnutrition-inflammation et a la gravité des comorbidités.

Néanmoins, I’hypo-albuminémie peut agir comme un facteur de risque
méconnu et modifiable qui contribue a I’émergence et a I’évolution péjorative
des maladies cardiovasculaires, principalement par exacerbation de
I’inflammation, du stress oxydatif et de 1’agrégation plaquettaire, et par cedeme

pulmonaire et myocardique (Tanguy et Boyans, 2012).

L’albuminurie est actuellement clairement identifiée comme un marqueur
indépendant de mortalité cardiovasculaire et totale chez les patients tant
diabétiques que non diabétiques. L’étude LIFE avait d’ailleurs démontré que
méme un faible taux d’albuminurie était un puissant prédicateur de risque
cardiovasculaire chez les patients hypertendus porteurs d’une hypertrophie
ventriculaire gauche. Les investigateurs de 1’étude LIFE présentent dans le
numéro de mars de la revue diabeétes Care une sous-étude effectuée dans la
population de patients diabétiques. Chez cette sous-population de 1063 patients,
le ratio albumine-créatinine urinaire (RAC) a été suivi et mesuré durant une
période moyenne de 4,7 ans. L’issue primaire évaluée €tait une combinaison de
mortalité cardiovasculaire, d’infarctus du myocarde et d’accident vasculaire
cérébral. Globalement, a la fin de 1’€tude, les patients du quartile supérieur de
RAC (= 12 mg/mmol) avaient de 2,1 a 2,6 fois plus de risque de développer un

événement par rapport a ceux du quartile inférieur (= 1 mg/mmol).
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En tenant compte du groupe de traitement et au terme des 2 premieres années de
I’étude, le groupe trait€ au losartan avait significativement diminué son RAC de
33% en comparaison avec celui traité avec l’aténolol qui avait obtenu une

diminution de 15%.

Les effets bénéfiques du losartan semblaient plus importants chez les

patients avec des niveaux élevés de RAC.

Cependant, les bénéfices de ’interaction losartan et albuminurie avaient
un impact significatif seulement sur la mortalité totale. Selon les auteurs,
environ 20% (1/5) de la supériorité du losartan pouvait €tre expliquée par la

réduction plus grande de I’albuminurie(Campbell et al, 2011)

Les résultats de cette étude renforcent donc 1I’'importance de monitoriser et de

controler I’albuminurie chez les patients hypertendus atteints de diabete
3.7. L’ionogramme sanguin

L'ionogramme sanguin dose les principaux constituants ioniques du sang (ou

€lectrolytes).

= Sodium ;

= Potassium ;

= Calcium ;

=  Chlore ;

= Magnésium ;
= Bicarbonates ;

= Fer.

Leur dosage permet de détecter une éventuelle carence ou maladie. Un
déficit en ferritine indique par exemple une anémie. Un manque de potassium
s'observe lors des diarrhées et vomissements tandis qu'un exces, par exemple en
cas d'intoxication, est tres dangereux et peut conduire a un arrét cardiaque.

Une hypercalcémie signale parfois une ost€oporose ou un exces de vitamine D.
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L'ionogramme sanguin et urinaire [SJ C'est un examen biochimique
indiqué dans I'évaluation de I'équilibre hydro-€lectrolytique de 1'organisme et qui
consiste en la détermination de la concentration des principaux ions du sang

(plasma ou sérum), et des urines (Estelle, 2016).

Les ions concernés sont Na-t, K-t, Mg, Ca™ pour les cations, et CI,
COs;H, PO4H; pour les anions. L'ionogramme fait partie du bilan biologique de
toute atteinte cardio-vasculaire, respiratoire, ou rénale. Il est souvent associé a

I'ensemble glucose, urée, créatinine.

Les ions Na-t, K*, Ca®* et CI', sont souvent associés mais K-t peut étre
demandé seul en cas de grande acidose (coma diabétique, insuffisance rénale
aigu€). Son dosage est tres important pour l'indication d'une épuration extra-
rénale immédiate. La natrémie (sodium plasmatique) On parle d'hyponatrémie

pour une natrémie inférieure a 135 mEq.

On distingue les hyponatrémies de dilution par rétention hydrique, les

hyponatrémies par déplétion sodée signent de déshydratation extracellulaire.

L'hypenatrémie est le plus souvent liée a une déshydratation. 2425 La
kaliémie ou taux plasmatique de Potassium Le milieu intracellulaire 98 % du K+
total. L'hypokaliémie peut €tre d'origine rénale ou extra-rénale (grandes pertes
digestives). L'hyperkaliémie mis a part celle liée a I'hémolyse est surtout
rencontrée dans les insuffisances rénales, les acidoses métaboliques et

respiratoires (Estelle, 2016).

Les ions chlorures sont souvent associés aux ions sodium. Toute déplétion
chlorée perturbe les phénomenes de réabsorption au niveau du néphron.
L'hypochlorémie peut avoir pour origine une perte digestive ou urinaire, une
acidose respiratoire ou métabolique, une hyponatrémie. L'hyperchlorémie
apparait en cas de rétention chlorée accompagnant la fuite des bicarbonates

d'origine rénale et plus rarement lors de fuites digestives de CO3H-' Elle survient
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également en cas de déshydratation. La calcémie, la magnésémie, la
phosphatémie, sont é€galement importantes en pathologie rénale. L'ion
bicarbollate COs;H’, intervient dans 1'équilibre acido-basique. Son dosage fait
partie du bilan de réanimation réalisé a 1’ occasion des soins intensifs

(Jacquepaulborel, 2018).
3.8. La lactate déshydrogénase (LDH)

La lactate déshydrogénase (LDH) est une enzyme importante dans la
transformation des sucres en énergie. Son augmentation témoigne d’un
dommage tissulaire dans I’organisme, qui peut €tre le résultat d’'une grande
variété de situations pathologiques. Elle a longtemps été utilisée pour aider au
diagnostic de I'infarctus avant d’€tre remplacée par la troponine. La lactate-
déshydrogénase (LDH) est une enzyme importante dans le métabolisme des
sucres, la transformation des sucres en énergie, afin que les cellules puissent les
utiliser. On la retrouve dans les cellules de différents organes et tissus : rein,
ceeur, muscles, pancréas, rate, foie, cerveau, poumons, peau, globules rouges,

placenta(Poirier, 20006).

En cas de maladie ou de 1ésion qui endommage les cellules, des LDH sont
libérés dans le flux sanguin. Une hausse du niveau de cette enzyme dans le sang
témoigne d’un dommage grave ou chronique de cellules. Mais d'autres tests
seront nécessaires pour en découvrir la cause. De plus, des niveaux €levés de

LDH sont rares et n'indiquent pas nécessairement un probleme(Borel et al,

1984).
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Tableau III.1 : Les valeurs de I’HDL dans le corps(Ooreka.2019)

ceeur, globules rouges, rein, cellules germinales,

LDH-1 20-30%
cerveau
ceeur, globules rouges, rein (mais en moindre
LDH-2 25-35%
quantité que la LDH-1), cerveau
Poumons, plaquettes, tissus lymphoides,

LDH-3 20-30%

néoplasiques

globules blancs, nodules lymphatiques, muscle, foie

LDH-4 5-13% (mais en moindre quantité que la LDH-5), tissus

néoplasiques
LDH-5 2-11% foie, muscles, tissus néoplasiques, peau

Résultats normaux

Les valeurs normales oscillent entre 190 — 400 Ui/l. Elles varient en

fonction de 1’age et de la méthode de dosage.

Tableau II1.2 :Les valeurs normales de ’HDL(Borel, 1984)

Age Méthode SFBC a 30°C Méthode DGKC a 37°C
Adultes 160-320 190-430
4-16 ans 180-420 220-500
1-3 ans 240-640 350-880
1 mois 300-780 420-950
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Taux de LDH élevé

Interprétation :

Comme nous I’avons vu précédemment, des niveaux élevés en LDH

témoignent d’un dommage tissulaire. Mais une élévation de LDH total ou d’une

des 1so-enzymes ne permet pas d’identifier la cause du dommage tissulaire. Des

taux élevés en LDH-4 et LDH-5 peuvent ainsi indiquer, soit un dommage

hépatique, soit un dommage musculaire.

Des niveaux €levés d'iso-enzymes LDH peuvent indiquer :

Infarctus du myocarde : Dans 'infarctus du myocarde la LDH-1 est la
plus augmentée (et donc le rapport LDH-1/LDH-2 devient supérieur a 1).
Aujourd’hui, la troponine a remplacé ce dosage, car elle est plus sensible
et spécifique des 1ésions cardiaques.

Embolie pulmonaire : cette affection douloureuse thoracique se traduit
par une augmentation de la LDH (en particulier LDH2 et LDH3) avec des
taux de CPK normaux.

Infarctus rénal : avec une élévation des fractions LDH1 et LDH2.
Hépatites, cirrhoses, cholestases, cancer du foie : on note dans ce cas
une augmentation de la LDHS avec un rapport LDH-5/LDH-2 qui devient
supérieur a 1.

Maladies musculaires, dystrophies, myopathies inflammatoires : Dans
les atteintes des muscles (myolyses), on retrouve une é€lévation des
fractions LDHI et 2 dans les dystrophies et une €lévation de la fraction
LDH5 dans les nécroses, les traumatismes, les myopathies
inflammatoires.

Lymphomes, leucémies aigués: 1’augmentation porte sur la fraction

LDH3.
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» Certaines anémies (mégaloblastiques, hémolytiques), protheses
valvulaires et érythroblastoses feetales : augmentation essentiellement
des fractions LDHI1 et LDH?2.
* Certaines tumeurs: des cellules germinales — ovaire et testicule -

(augmentation de LDH1) ; prostate, sein, clon, poumon, estomac, utérus

(LDH4 et 5) ; neuroblastomes, phéochromocytomes, cancers bronchiques
(augmentation de LDH2,3 et 4).
= Etats de choc, briilures, actes chirurgicaux, comas, collagénoses,

rejets de greffe : augmentation de la LDH total (Borel,1984).
3.9. Troponine

La troponine est un ensemble de protéines qui intervient dans la régulation
de la contraction musculaire. Un taux €levé de troponine dans le sang peut étre
le signe d’une 1€sion du myocarde. Découvrez la préparation, les indications

ainsi que des conseils sur I’interprétation des résultats.
Qu’est-ce que la troponine ?

La troponine est un complexe protéique formé de trois protéines : la
troponine C qui fixe le calcium, la troponine T présente dans le muscle
cardiaque et dans les muscles striés, et la troponine Ic qui empéche la
contraction des fibres musculaires en I’absence de calcium.La troponine joue un
role dans la régulation de la contraction musculaire en fonction de la

concentration en calcium intracellulaire(Chollet et Rimaz.2020)
Pourquoi prescrire un dosage de la troponine ?

Le dosage de la troponine est prescrit en urgence pour exclure ou
confirmer un infarctus du myocarde. Détecter rapidement un infarctus du
myocarde permet de mettre en place le plus tot possible un traitement de re-

perfusion (rétablir la circulation sanguine d’une artere bouchée) afin de
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préserver la fonction myocardique. Cet examen est également demandé apres un

infarctus pour voir si la re-perfusion a €té efficace (Chollet et Rimaz.2020)

Ce dosage permet aussi :

La détection de sujets a risque chez les patients atteints
d’ angor instable et le suivi de leur évolution.

Le suivi post-opératoire des interventions chirurgicales au cours
des pontages coronariens ou des angioplasties. Il permet le diagnostic des
rejets de greffe apres transplantation.

Dosage sanguin de la troponine : troponine sanguine

Résultats normaux< 0.3 ug /1

Attention, le taux de troponine reste normal au cours de certaines atteintes

musculaires squelettiques, les poly-myosites, 1’hypothyroidie et 1’ insuffisance

rénale chronique.

Taux de troponine élevé

Un taux de troponine élevé peut étre le signe :

D’un infarctus du myocarde. Dans ce cas, les troponines sont libérées
dans le sang 2 a 4 heures apres le début de la souffrance myocardique ;
D’une embolie pulmonaire ;

D’une myocardite ;

D’une péricardite sévere ;

D’une chirurgie cardiaque (SJF, 2018)
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Matériels et méthodes
4.1. Population étudiée

Cette étude a été effectuée chez des sujets t€émoins et des patients
présentant des maladies cardiovasculaires de la région de Sidi Bel Abbes admis
au niveau du service de cardiologie du C.H.U Abdelkader Hassani. Il s’agissait
d’une étude descriptive cas-t€émoins. L’age, le stress, le tabagisme, les
dyslipidémies, 1’obésité, ’HTA étaient les principaux facteurs de risques chez

nos patients.

L’enquéte a été réalisée sur 15 patients des deux sexes, atteints de
maladies cardiovasculaires (coronopathies). Parallelement 15 sujets sains
également des deux sexes recrutés parmi les visiteurs et les gardes malades,
provenant de la wilaya de Sidi Bel Abbes, ne souffrant d’aucune pathologie, et
présentant dans la mesure du possible les mémes caractéristiques que les

malades ont servi de témoins.

Notre population a fait 1’objet d’un interrogatoire sous forme d’un
questionnaire incluant divers parametres tels que 1’age, la taille,le poids les
facteurs de risques de la maladie, les antécédents familiaux. Les variables
anthropométriques ont permis de calculer 'IMC (Indice de masse corporelle;
Poids (kg) / [Taille (m)] 2) afin de définir un état nutritionnel normal (IMC <
25), un surpoids (25 < IMC < 30) ou la présence d’obésit¢ (IMC > 30)
(Tableaul). Les sujets colligés ont fait I’objet de prélevements sanguins apres
obtention de leur accord, afin de faire I’analyse de certains parametres

biochimiques.
4.2. Prélevement et préparation des échantillons

Les échantillons sanguins sont prélevés par ponction veineuse chez les
sujets a jeun. Les tubes héparines sont par la suite transférés vers le laboratoire

d’analyses du C.H.U.
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4.3. Dosages des parametres biochimiques
Ils sont affichés dans les fiches du questionnaire :

» Dosage de I'urée : (Méthode de Berthelot 1960) (Kit CHRONOLAB)
* Dosage de I'urée sanguine repose sur I’hydrolyse de l'urée par une
enzyme (uréase), suivie de la quantification des ions ammoniums libérés

par la réaction de Berthelot.

= Dosage de la créatinine (Kit SPINREACT) :

La créatinine forme en milieu alcalin un complexe coloré avec 1’acide picrique.
La vitesse de formation de ce complexe rouge (picrate de sodium + picrate de

créatinine) est proportionnelle a la concentration de créatinine.
= Dosage de I’acide urique : (Kit CHRONOLAB) :

L’acide wurique plasmatique est dosé par une méthode Enzymatique
colorimétrique. L’acide wurique est dosé par réduction d'un réactif
phosphotungstique en milieu alcalinisé par le carbonate de sodium. D’ou ’acide

urique est oxydé par I’enzyme Uricase en Allantoine et le peroxyde d’Hydrogene.

= Dosage des protéines totales : (Kit CHRONOLAB) :

Les protéines totales sont dosées sur le sérum par la méthode colorimétrique de
Biuret. Les protéines forment avec les ions cuivriques, en milieu alcalin, un
complexe coloré dont I’intensité est proportionnelle a la concentration en

protéines. La lecture se fait a 540 nm.

» Dosage du cholestérol total : Méthode de Fasce [1982]
(KitSPINREACT) :

La mesure du cholestérol total est effectuée suivant une méthode enzymatique

colorimétrique.

Les esters de cholestérol sont hydrolysés par I’enzyme cholestérol estérase en
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cholestérol libre, et des acides gras libres

= Dosage des triglycérides (TG) : Méthode de Fossati et de Prencipe [1982]
(KitCHRONOLAB) :

= (C’est une méthode enzymatique et colorimétrique. Par 1’action de

lipases, les TG sont hydrolysés en glycérol et en acide gras libre.
4.4. Analyse statistique

L’analyse statistique des résultats est effectuée en utilisant le logiciel
STATISTICA (Version 4.1, Stasfot, Paris, France). Les résultats sont présentés
sous forme de moyenne # écart type. Apres analyse de la variance, la
comparaison des moyennes entre les t€émoins et les MCV est réalisée par le test

« t » de Studentpour les différents parametres.

Les différences sont considérées significatives a * p< 0,05 et hautement

significatives a *** p<0,001.
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5.1. Caractéristiques de notre population

Les caractéristique de notre population, obtenues grace au questionnaire

ou aux dossiers des malades, sont mentionnées dans le tableau suivant.

Tableau V.1 : Caractéristiques de la population étudiée

Caractéristiques Témoin Cas
Effectifs 15 15
Age (ans) 62,70 +14,36 57,75 £15,27
Poids (kg) 77,30+5,2 80,12 £ 6,469
Taille (m) 1,70 £ 0,098 1,574 £ 0,083
IMC (kg/m?) 25,40 1,09 27,656 + 6.239"
Antécédents (%) / /
Tabagisme (%) / 36,5
HTA (%) / 24
AVC (%) / 61,5
Diabete de type2 (%) / 13,5
Alcool (%) / 61,5

-Age

Il n’existe pas de différence significative entre notre population témoin et

les malades concernant ce parametre.

Il semble que ce sont les sujets a I’approche de la soixantaine qui soient le
plus exposés aux maladies cardiovasculaires. En effet, ’4ge est un facteur de
risque continu et indéniable qui accroit progressivement l'incidence de ces
pathologies. Les maladies de 1’appareil cardiovasculaires se développent au fil
du temps et le risque s'accroit de plus en plus. L’age comme 1’hérédité sont des

parametres non modifiables (Coresh et al., 2003).
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-Le poids et P'IMC

Une différence hautement significative apparait entre les poids et les IMC
des sujets sains et ceux des patients malades qui sont en état de surpoids. En fait,
ce dernier ainsi que ['obésité sont des facteurs de risque de maladie
cardiovasculaire, méme en l'absence de diabete, d'hypertension et

d'hypercholestérolémie. (Christians, 2020)
- Tabagisme

Absent chez les témoins, le tabagisme est présent chez 35,5% des
malades. En effet, plusieurs facteurs de risque majeurs comme le tabagisme
apparaissent chez les cardiopathes (Mc Cullough et al.,2008). Le tabagisme est
responsable d'une augmentation de la pression artérielle, d'une détérioration des
arteres et d'une accélération du rythme cardiaque. Agissant sur ces trois
tableaux, c'est un facteur de risque important d'infarctus, d'accident vasculaire

cérébral et d'athérosclérose. (FFC, 2018)
-L’hypertension artérielle

249% des cardiopathes souffrent d’hypertension artérielle. En effet, celle-ci
n'entraine souvent pas de symptome mais constitue I’un des principaux facteurs
de risque des maladies cardiovasculaires. Une meilleure hygiene de vie permet

de la prévenir ou d’en limiter les complications. (Catalifaut, 2018)
-Accidents vasculaires cérébraux (AVC)

Parmi les antécédents médicaux, nous avons noté 61,5% d’AVC dans
notre population malade. Les AVC sont la plupart du temps dus soit a un caillot
dans I’artere, soit a une hémorragie, sorte de rupture des parois du vaisseau.
L’AVC est la premiere cause de handicap de 1’adulte, la deuxieme cause de
démence apres la maladie d’Alzheimer, la troisieme cause de mortalité en
France. Les femmes sont plus touchées que les hommes. L’hypertension

artérielle est un facteur de risque majeur, I’hypercholestérolémie, un premier
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accident vasculaire cérébral ou un AIT, I’accident ischémique transitoire indique
que le risque d’AVC est important, le diabete, 1a consommation de tabac : 1’arrét
du tabac diminue de moitié le risque d’AVC, la consommation d’alcool qui agit

aussi sur le niveau de pression artérielle, 1a sédentarité. (Pujol, 2018)
-Diabete de type 2

13,5 % nos malades sont diabétiques. Le diabete endommage les
vaisseaux sanguins. Ceci est particulierement vrai lorsque la glycémie, c’est-a-
dire le taux de sucre dans le sang, est souvent €levée. Ces dommages peuvent
contribuer au développement de I’athérosclérose. Les personnes vivant avec le
diabete ont deux a quatre fois plus de risque de développer une maladie

cardiovasculaire. (Anonyme, 2020)
-L’alcool

Une consommation excessive d'alcool peut conduire a de
I'hypertension,ce qui, a son tour, augmente fortement le risque
d'un infarctus. La combinaison d'alcool et de tabac pendant de nombreuses
années, ainsi que de mauvaises habitudes alimentaires exacerbent ces risques.
Une consommation excessive d'alcool augmente les risques d'arythmies
cardiaques et d'infarctus. Cela est dii aux effets toxiques de 1'alcool (en grandes

quantités) sur le cceur. (FRC, 2017)
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5.2. Parametres biochimiques chez les MCV comparés aux témoins
-L’urée

Voir figure ci-apres

1,5

W Témoin:

mMCV

Urée(g/1)

Figure V.1 : Valeurs de I'urée chez les témoins et les MCV

Une augmentation tres significative (p<0.01) de I'urée est notée chez les

MCYV par rapport aux témoins.

Ces résultats sont en accord avec d’autres auteurs (Hartz et al., 1995 ;
Kirtane et al., 2005) qui ont trouvé une association positive entre la
concentration sanguine d’urée, et le risque de mortalité indépendamment de la
créatininémie ou du débit de filtration glomérulaire. Ceci est en accord avec les

études de(Fang et al., 2000 ; Verdecchia et al., 2000 ; Allard et al., 2009).

Ceci explique le fait que I’hyper uricémie semble augmenter le risque

d’événements MCYV selon les résultats d’une méta-analyse (Kim et al., 2010).
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-L’acide urique

Voir figure ci-dessous

0,4

0,3

B Teémoins

MCV

0.2

Acide urique
(g

0,1

Figure V.2 : Valeurs de I’acide urique chez les témoins et les MCV

L’acide urique objective également une élévation hautement significative
(p<0.001), chez les MCV par rapport aux témoins. L’obésité peut étre un facteur
d’augmentation de ce parametre (Pillinger et al., 2010). En effet ’augmentation
de la synthese des acides gras dans le foie, augmente la production d’acide
urique et I’hyper insulinémie diminue son excrétion rénale. (Borges et al.,

2010).
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-La créatinine

Voir figure ci-dessous

20

15
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Créatinin e
(mo/l)

H Témoins

B MCV

Figure V.3 : Valeurs de la créatinine chez les MCV comparées aux témoins.

Nos résultats objectivent une différence significative des valeurs de la
cratininémie chez les sujets malades par rapport aux témoins. Ils concordent
avec ceux de (Mazza et al., 2005). Selon ces auteurs, la créatininémie prédit la

mortalité MCV chez les sujets agés en population générale (Mazza et al., 2005).
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-Les protéines totales

Voir figure ci-dessous
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| MCY

Figure V.4 : Valeurs des protéines totales chez les MCV et les témoins.

Il n’existe pas de différence significative entre les valeurs des protéines
totales chez les cardiopathes et les témoins. Le dosage des protéines totales
plasmatiques est utilis€ pour apprécier le fonctionnement hépatique et rénal, le
dysfonctionnement du systeme immunitaire et pour surveiller les maladies

métaboliques et nutritionnelles (Estepa, 2006).

66



Chapitre V

Résultats et discussions

-Le cholestérol total

Voir figure ci-apres
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Figure V.5 : Valeurs du cholestérol chez les MCV et les témoins.

Nous notons une augmentation tres significative du cholestérol total
(p<0.001) chez notre groupe hospitalisé. L'age est un facteur d'augmentation du
LDL-C, ainsi que le surpoids : deux faits caractérisant notre population (Grundy
et al., 1996).L'hypercholestérolémie est un facteur de risque cardiovasculaire

majeur.

Le LDL-cholestérol apparait le plus directement impliqué dans
I'athérogenese. Dans 1'étude de Framingham, des taux élevés de LDL-c

corrélaient avec un risque élevé de maladie MCV (Castelli et al., 1998).

L'activité physique pourrait également avoir une importance, mais en agissant
principalement sur le HDL-C, son action sur le LDL-C est trés modeste (Holme

et al.,2007).
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-Les triglycérides

Voir figure ci-apres
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Figure V.6 : Valeurs des triglycérides chez les MCV comparés aux témoins.

Les résultats indiquent une dyslipidémie caractéris€ée par une

hypertriglycéridimie associée a une hypercholestérolémie chez les patients
MCV.

L’augmentation significative de triglycérides (TG) totales chez les MCV

comparés aux témoins sont d’accord avec ceux obtenus par d’autre auteurs

(Hokanson et al., 2011).

Les TG apparaissent dans toutes les études épidémiologiques comme un

important facteur de risque cardiovasculaire (Bruckert et al., 1992).

Les TG s'accompagnent aussi d'anomalies de la fibrinolyse qui vont dans

le sens thrombogene (Grundy et al., 1999).

La dyslipidémie observée, caractérisée par une hypertriglycéridimie
associée a une hypercholestérolémie, peut €tre la conséquence du surpoids chez
les patients, d’apres le calcul de leur IMC. Chez les sujets obeses atteints d’une

MCYV, le profil lipidique le plus souvent observé est 1’association des taux élevés
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de cholestérol total, des TG, de LDL- cholestérol et d’une baisse du HDL-
cholestérol, comparativement aux populations témoins (Després et Lemieux,

2006).
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Conclusion générale

Dans notre étude effectuée chez des sujets témoins et cardiopathes
(coronariens) provenant de la région de Sidi Bel Abbes, nous avons noté les faits

suivants :

L’age, le tabagisme, 1’alcoolisme, 1’obésité, ’'HTA et les dyslipidémies

étaient les principaux facteurs de risques chez nos patients.

Nos résultats montrent que les sujets MCV présentent des perturbations
des parametres biochimiques, il s’agit d’une augmentation des taux d’urée,
d’acide urique, de créatinine sériques, du cholestérol et des triglycérides

sériques. Cette augmentation joue un role important dans I’apparition du MCV.

Les personnes souffrant de maladies cardiovasculaires ou exposées a un
risque €levé de maladies cardiovasculaires (du fait de la présence d’un ou
plusieurs facteurs de risque comme I’hypertension, le diabete, I’hyperlipidémie
ou une maladie déja installée) nécessitent une détection précoce et une prise en

charge comprenant soutien psychologique et médicaments, selon les besoins.

D’ou l'intérét d’une consultation périodique accompagnée d’analyses
biochimiques que nous avons mentionnées pour un bon diagnostic et afin

d’éviter toute complication.

Afin de prévenir les MCV, nous nous sommes permis de proposer quelques

conseils :
= Une activité physique adaptée ;

= Perdre du poids est un moyen efficace pour ralentir ou faire régresser la

progression des maladies cardio-vasculaires ;
= Une alimentation équilibrée ;

* La surveillance réguliecre du métabolisme des lipides en les dosant
systématiquement au niveau du sérum et au niveau des fractions

lipoprotéiques, pour un meilleur controle ;
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= Apprendre a éviter la consommation d’alcool et ne pas fumer.

A partir de toutes ces données, nous pouvons conclure que chacun
u ) ) Vo lités,
d’entre nous doit essentiellement avoir le sens des responsabilités, et de prendre

les mesures adaptées et 1a meilleure prévention.

Ainsi, de petits changements sains dans la routine quotidienne peuvent

diminuer le risque de maladie cardiaque.
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