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Résumé

Les maladies cardiovasculaires sont des causes majeures de morbidité et de mortalité dans le
monde.

L’ objectif de notre travail est d’ évaluer les facteurs de risques et quelques parameétres
lipidiques, et voir leur influence sur I'apparition et le développement des maladies
cardiovasculaires.

Les variables associées a la maladie sont I’ &ge, le sexe masculin, I’ hypertension artérielle,
le diabéete, I’ obésité et la consommation du tabac.

Nos résultats montrent une augmentation significative du cholestérol total avec
celui des LDL et une diminution de celui des HDL, aussi une augmentation hautement
significative destriglycérides est notée.

L’ association de ces facteurs de risques et la perturbation des paramétres lipidiques

augmente la probabilité de la survenue des maladies cardiovasculaire.

Mots clés: maladies cardiovasculaires, dydlipidémie, facteurs de risque



Abstract

cardiovascular disease are major causes of morbidity and mortality in the world.

The objective of our study is to assess some risk factors and lipidique parameters (total
cholesteral, triglycerides, c-LDL, c-HDL), and evaluate their influence on the emergence and
development of cardiovascular diseases.

The variables associated with the disease are age, male gender, hypertension, diabetes,
obesity and tobacco use.
Our results showed a significant increase in total cholesterol and LDL-C and a decreasein
HDL-C, and asignificant increasein triglycerides.
the combination of these risk factors and disruption of lipid parameters increases the

likelihood of the occurrence of cardiovascular diseases.

Keywords:. cardiovascular diseases, dyslipidemia, risk factors.
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Glossaire

Athérome : Dégénérescence des parois artérielles (L arousse M édical ., 2006).

Débit cardiaque : C'est e volume du sang expulsé par |e ventricule gauche par unité de temps
(Marieb, 1999).

Infarctus du myocarde : nécrose des tissus cardiagues suite d' une ischémie (Larousse
Médical., 2006).

Ischémie : Diminution ou abolition de I’ apport du sang artériel dans un territoire localisé de
I’ organisme (Chéatelet., 2006).

Pression artérielle diastolique : Force exercée par le sang sur les parois artérielles durant la
relaxation ventriculaire ; pression minimale mesurée dans les grandes artéres (M arieb, 1999).

Pression artérielle systolique : Force exercée par le sang sur les parois artérielles durant la
contraction ventriculaire ; la pression la plus élevée mesurée des les grosses artéres (Marieb,
1999).

Résistance périphérique: C'est laforce qui s oppose al’ écoulement du sang, ellerésulte dela
friction du sang sur laparoi des vaisseaux (Marieb, 1999).



SOMMAIRE

Introduction Générale
|. Synthese bibliographique

1. Maladies CardioVasCUI@IT ES.............coccecueiceeeee et 1
LI DEFINITION <.ttt ettt e e eaae e s bee s eabeeseaeeesnbeeesnneesnreeens 1
2 = o L0 = 0 0] Lo o= USRS 1
1.3 LeSTaCteur e TISOUE .....c.eeiveeciee ettt e e e ne e 2
|. Facteurs non modifiablEs..........cccvveiiieiiee e 2

L A e e nneas 2

[.2 SEXE ettt ettt ettt s e e re et e e beeareeareean 2

|.3 FaCLEUrS QENELIQUES .......coveeeieciieiecie e 2

[1. Facteurs MOdifiabIES..........ooei i 3

11.1 Hypertension artérielle(HTA) ..., 3
[1.2 SEENLANITE......c.ve ettt e 3

IR B! o = (R 4

1.4 ODESITE.......ccveeceeeeee et 4

1.5 DYSHPIAEMIES......ccveeeeceeie et 4

ISR 1= o= o 5

[T, AULIES FACLEUIS.........eeieee ettt 5
[11.1. Facteurs NULHtIONNEIS..........ccoveiviee e 5

[11.2. Protéine C réactive CRP.........ccccooveeeiee ettt 5

[11.3. Facteurs PSYCNO-SOCIALIX ....cc.evvuverreerrieeieesiie e e siee e e sesseeeeees 5

2.1 ANEI OSCIEI OSE..... .ottt et et s e e b e s resbe e saeeeare e 6
2.1 Définition de L' athérosClérose..........ooviieieeecee e 6

2.2 Structure de la paroi artérielle Normale........cccceeeeeeeeiiiiciiiciieanans 6
2.3 PhySIOPathOlOgI€......cccveiieiiiiieeieesee st 7

2.4 Principales étapes de formation de la plaque d'athérosclérose (plague

A aNErOME) ...t 7
2.4.1 Pénétration et oxydationdesLDL.............covovviiiiiiiiiiienn 7

2.4.2 Transformation des monocytes en macrophages et en cellules



2.4.3 Installation d’ une réaction inflammatoire chronique.................8

2.4.4 Prolifération des cellulesmusculaires.............oocooviieinnn. 8
2 -5 Evolution de | athérosCl€rose.............cuvuevieeveeereeeeee e, 9
3. Lipideset maladi@ COrONAITE .......ccoceeiieerieeeiee et 9
3.1 DEFINItioN deS [IPOPIOLEINES........ccveeeeeeeseeieeee e steeste e e e sreeee e seeseeens 9
3-2 Métabolisme général deslipOProtEiNES .........ccovevveieerieseee e 10
3-3 ROIE dE ChOIESLENO ........oeieeeeeee e s 11
3-4 ROIE AeStrigIYCEIIUES. ..o s 12
Partie pratique
I. Matériel et méthodes
[ LIEU 0B SLAOE.....eveeeeeeeee sttt st 13
[.1 Population GLUAIGE..........ccuveeeeeeeiieieee et 13
[.2 Prél @Vement SANQUIN..........cceivereeieeieseeie e seesteesseeseesree e sseseesneesneens 13
|.3 Dosage des différents parameétres biochimiques............cccceeveeeeceennene, 13
1.3.1 Dosage du Cholestérol total............ceveveeiiciececeeseee e, 13
0t I 1 T o= USRI 13
[.3.1.2 MOdE OPEraOITE.......ccveeeeeeeeiieie e stee sttt 14
1.3.2 D0sage des TriglyCErides........coovrireerie e 14
R A . ] 01T oL R 14
1.3.2.2 MOdE OPEraLOITE.......ccueeceeeereeite e ete e 15
1.3.3 Dosage du CholeSterol-HDL..........cccocvevviienieseee e 16
RS0 T I o ] o = SRR 16
IRCRCIZA |V [ol0 (X0 ] /= = (01 (= 16
1.3.4 Détermination du LDL- choleStérol............cooeiiiininieiiennnenee, 16

1. ANAlYSE SEALISLIQUE......cceiiieie et e 17



I11-Résultats et interprétations

|. Caractéristiques de la population étudiée

I1. Données descriptives de la population

I1.1 Répartition de la population d’ étude en fonction de latranche d’ age et

[1.2 Larépartition des catégories d' IMC en fonction du sexeratio chez la
population générale

[1.3 Répartition de la population d’ étude par facteur de risque en fonction

21
1. ParametreS lipidiQUES........ccceiueeiueeiecee et 22
[11.1 Teneurs sériques en cholestérol total et en Triglycérides chez les
patients coronariens et |eUrstemMOoINS..........o.vveiveiieiie i 22

[11.2 Teneurs sériques en Cholestérol des lipoprotéines chez les patients
coronariens e et leurs témoins

........................................................ 24
“DISCUSSION.....ceiieetieeie ettt sb et st e e esneeenbeesneesre e 25
-CONCIUSION GENENAlE.......coiieee et 29
-Références bibliographiqUES..........ccccvieiieese e 30

-Annexes.



Introduction

I ntroduction

Les maladies cardiovasculaires (MCV) représentent |a premiére cause de mortalité dans le
monde, elles ont été responsables de 17.5 millions de décés en 2005 soit environ 30% de la
mortalité globale. Parmi les 17,3 millions de décés annuels, 7,3 sont dus a un infarctus du
myocarde (IDM) (43,7 %), 5,5 a un accident vasculaire cérébral (AVC) (32,9 %) et 39 a
I" hypertension artérielle (HTA) ou aux autres MCV (23,4 %) comme |’embolie pulmonaire
(EP) (OMS, 2012).

Les maadies cardiovasculaires résultent principalement des complications de
I'athérosclérose, maladie chronique multifactorielle initialisée par la rétention de lipoprotéines
oxydées dans la paroi artérielle et accompagnée d'un état inflammatoire, d'un stress oxydant et
d'un dysfonctionnement de I'endothélium vasculaire. Les principal es manifestations cliniques de
I'athérosclérose sont I'infarctus du myocarde et les attagues cardiaques d'origine ischémique.
L'athérosclérose est la cause majeure des maladies cardiovasculaires et de leurs complications
cliniques (accident cérébrovasculaire, infarctus du myocarde). Dans le monde, plus de 16
millions de personnes décédent chaque année de ces maladies, ce qui représente pres d'un
tiers de tous les déces. Dans les pays industrialisés, |'athérosclérose, responsable d'environ

50% des déces, est |a premiére cause de mortalité (Morozova et al, 2004).

L’incidence de maladies cardiovasculaires augmente dans tous les pays, bien que leur prise
en charge saméliore constamment. Les modifications nutritionnelles et la consommation de
tabac sont les causes essentielles de cette augmentation, mais il existe d’ autres facteurs de risque
maj eurs des accidents cardiovasculaires qui sont : I’ &ge, le sexe masculin, I'HTA, I’ augmentation
du cholestérol-LDL et le diabete de type 2 ; d autres facteurs sont prédisposant : antécédents
familiaux, sédentarité, obésité, ménopause... On identifie maintenant un réel syndrome
métabolique avec HTA, obésité, diabéte et dyslipidémie al’ origine d’un risque cardiovasculaire

accru, et son incidence augmente dans le monde (Bruno et al., 2009).

L’ objectif principal de cette éude est de déterminer quelques parameétres lipidiques Chez des
patients atteints de maladies cardiovasculaires (athérosclérose), recrutés au service de cardiologie
du centre hospitalo-universitaire de Blida, et d éudier les facteurs associés a ce risque (la

dyslipidémie, I’ obésité, e diabete, I hypertension artérielle, le tabagisme, la ménopause).
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1- Maladies cardiovasculaires:
1.1 Définition

Les maladies cardiovascul aires constituent un ensemble de troubles affectant le ceeur et les

vaisseaux sanguins, elles comprennent (OM S ,2014) :

e Lescardiopathies coronariennes (touchant les vaisseaux sanguins qui
alimentent le muscle cardiaque)

e Lesmaladies cérébro-vasculaires (touchant les vaisseaux sanguins qui
alimentent le cerveau)

o Lesartériopathiespériphériques (touchant les vaisseaux sanguins qui
alimentent les bras et |es jambes)

e Lescardiopathiesrhumatismales, affectant le muscle et les valves cardiagues
et résultant d’un rhumatisme articulaire aigu, causé par une bactérie streptocoque

o Lesmalformations cardiaques congénitales (maformations de la structure du
ceeur déja présentes ala naissance)

e Lesthromboses veineuses profondes et les embolies pulmonaires
(obstruction des veines des jambes par un caillot sanguin, susceptible de se libérer et de

migrer versle coeur ou les poumons).

1.2 Epidémiologies :

Selon les données de I'OMS, on estime a 17,5 millions e nombre de décés imputables aux
maladies cardio-vasculaires, soit 30% de la mortalité mondiale totale. Parmi ces déces, on
estime que 7,3 millions sont dus a un infarctus du myocarde(IDM) et 5,5 millions a un accident
vasculaire cérébral (AVC) (OMS, 2012).

D’ apres les projections, ces maladies devraient rester les premiéres causes de déces dans le
monde, le taux de progression le plus important devrait toucher la région de la méditerranée
orientale. L'Asie du Sud-est devrait compter le plus grand nombre de décés (OM S, 2015).

En Algérie, les maladies cardio-vasculaires représentent la deuxieme cause de mortalité avec
pres de 500.000 déces annuels (soit 28 % des déces), juste derriere les affections transmissibles,
maternelles, périnatales et nutritionnelles (29%) (OM S, 2011).




Synthese bibliographique

1.3. Lesfacteursderisque:
On distingue 2 grands groupes de facteurs de risque :
|. Facteurs non modifiables:

[.1L"Age
L e risque cardiovascul aire augmente avec I’ ge, méme si des cas d’ athérosclérose sont observes
chez des sujets jeunes, |a prévalence de cette pathologie reste fortement corréée al’ age (Pessinaba
et al.,2013).

L’impact de tous les facteurs de risque est substantiellement plus grand chez les personnes d' age

moyen ou ageées que chez les jeunes adultes ( Akoudad, 2004 ;Joussein et al.,2006).
|.2.5exe:

La fréguence beaucoup plus basse de maladies cardio-vasculaires par athérosclérose chez la
femme par rapport aux hommes, aux ages moyens de lavie, est particuliérement nette, quel que soit

le pays ou larégion (Jacotot, 1993).

La femme ménopausée montre une incidence des maladies coronaires semblable a celle de
I’homme au méme age. Cet effet est principalement lié au déficit en cestrogénes (BA ,2002).

|.3. Facteurs génétiques::

Les antécédents familiaux de maladie cardiovasculaire qui ont touché un ou plusieurs parents du
premier degré sont un facteur de risque d'autant plus important que I’age de survenue des
événements a été précoce dans la famille (pere< 55 ans et mere < 65 ans). Ces antécédents familiaux
sont facilement accessibles a I'interrogatoire. Ils reflétent cependant a la fois une susceptibilité
génétigue e les habitudes de vie familidle (aimentaire par exemple).
Dans le cas des maadies cardiovasculaires, la susceptibilité génétique est multifactorielle. Elle
implique de nombreux genes et de nombreuses interactions par exemple gene —environnement dans
la détermination du risque (Jacotot, 1993 ; BA, 2002).
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Il. Facteurs modifiables:
I1.1. Hypertension artérielle (HTA) :

Elle augmente progressivement le risque de cardiopathie ischémique. L’ athérosclérose n’existe
gue dans les secteurs a une pression élevée de type artériel systémique ; plus la pression artérielle est
élevée et plus I'éendue de |'athérosclérose anatomique est grande et les complications de
I” athérosclérose sont fréquentes. Selon les derniéres recommandations de I'OMS, I'HTA se définit
par une pression artérielle (PA) systolique supérieure a 140 mmHg et/ou une PA diastolique
supérieure a 90 mmHg (Safar et Bla,2000).

Les patients avec une pression artérielle supérieure ou égale a 160/95 mmHg ont un risque de
coronaropathie ou d’ artérite multiplié par 2,5. L’'HTA est le facteur de risque cardiovasculaire le plus
souvent retrouvé chez les patients &gés atteints d’un Syndromes coronariens aigus (SCA)(Giral et
al., 1998).

La prévalence de I'HTA augmente quasi-linéairement avec I'adge (Lakatta et al., 2003).
La rigidité vasculaire secondaire aux modifications structurelles des grosses arteres avec |’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 systéme rénine-angiotensine-aldostérone) interviennent dans ce
processus (L akatta et al., 2003).

[1.2. Sédentarité:

Un mangue d’ exercice augmente le risque de maladie coronarienne, indépendamment

des autres facteurs de risque (Cohen,2009 ; Pessinaba et al., 2013).

A partir de plusieurs études de cohorte, que la sédentarité multipliait par 1.9 le risque de
déces d’ origine coronarienne, par rapport a une population active (Collart et al.,2013). Alors que
I'activité physique réguliere permet de réduire le poids, de réguler les taux de cholestérol et de
lipides sanguins, la tension artérielle et le diabete, et d'atténuer ainsi le risque cardiovasculaire
globa (Andréet al., 2013). Il a é&é démontré qu’a la suite d'un infarctus du myocarde ; |” absence
d activité physique chez ces patients est associée a une plus forte mortalité, par rapport a ceux qui
bénéficient d’ une réadaptation cardiovasculaire (Andréet al. , 2013).
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[1.3. Diabéte:

Le diabete majore fortement le risque de maladie coronarienne. Ce risque est globalement
multiplié par un facteur 3 chez la femme et 2 chez I’homme (Bouraoui et al.,2005).
le diabéte est caractérisé par une hyperglycémie résulte d'un défaut de sécrétion de I'insuline et/ou
d'un défaut de son action ou de ces deux anomalies (Buffet et Vat,2010).Le diabete qu'il que soit
insulinodépendant(DID) ou non insulinodépendant (DNID)est un facteur de risque d'athérosclérose,
mais le (DNID) est plus important que le (DID)(Emmerich, 1998).Dans le diabéte de type 2,les
anomalies lipidiques, quand elles sont présentes, comprennent souvent des taux plus bas dHDL-C
et des taux plus élevés de triglycérides, par rapport a la population géenérale(Descamps et Her,
2010).

I1.4. Obésité:

L’ obésité est évaluée par I'indice de masse corporelle (IMC) (poids/itaille?). Il y a surpoids
lorsgue I’ IMC est supérieur a 25 et obésité au-dela de 30 (Baudin etCo, 2009).

Au-dela de la corpulence totale, la répartition de I’ adiposité a un impact important sur le
risque cardiovasculaire. En effet, |’obésité abdominale (répartition de type centrale) majore le
risque de facon plus significative (Brian ,2008 ; Pessinaba et al.,2013). L’obésité serait un
facteur de risque indirect des maladies cardiovasculaires passant par le développement d une
insulino-résistance et d'une HTA. Ces trois facteurs de risque s additionnent et expliquent la

forte augmentation du risgue de syndrome métabolique(Tison,2005).
[1.5. Dydlipidémies:

Larelation entre les dyslipidémies et |a cardiopathie ischémique est connue depuis

Longtemps (Baudin et C0,2009). Lamorbidité-mortalité coronarienne est associée a:

eUne augmentation de LDL cholestérol ;
e Une diminution de HDL cholestéral ;
e Une augmentation destriglycérides (TG) ;

e Une augmentation de lalipoprotéine a
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11.6.Tabac:
Si le tabac est bien connu comme facteur favorisant les cancers et les maladies respiratoires, en
revanche, le risque majeur de maladie cardiovasculaire est souvent ignoré ou sous-estimé. A
court terme, le tabac favorise le rétrécissement des arteres, laformation de caillots et |” apparition
de troubles du rythme cardiague. Ces mécanismes expliquent la brutalité des accidents
cardiovasculaires. A plus long terme, le tabac abime progressivement les artéres (Ezzati et
al.,2005).

[1l. Autres Facteurs:
[11.1. Facteursnutritionnels:

Le régime alimentaire est un déterminant important du risque coronarien (Geville ,2013). Une
étude menée sur 16 populations issues de 7 pays, suivies pendant 15 ans, rapporte une étroite
corrélation entre les taux de mortalité coronarienne et la consommation de graisses saturées
(Assmann et al.,1998).

[11.2. Protéine C réactive CRP:

La relation entre les concentrations de la protéine C réactive qui est un marqueur et un
activateur de I'inflammation et de I'IDM ; est deécrite dans de nombreuses études
épidémiologiques (Pasquie et al.,2008 ; Collart et al.,2013).

Un taux de CRP > 1.5 mg/l chez I’homme sain (et > 3.8 mg/l chez la femme ménopausée)
majorerait le risque cardio-vasculaire. De méme, un taux de CRP > 3 mg/l chez un patient

coronarien mgjore le risque de récidive (Baudin et Co,2009).
I11.3. Facteurs psycho-sociaux :

Plusieurs aspects du comportement (anxiété, dépression, stress) sont associés au
coronaropathies (Ohira ,2010 ).Dans la plupart des pays, un statut socio-économique inférieur est
associé a des taux plus élevés de mortalité totale aussi bien que coronarienne (Eloi et al.,
2012).Les associations entre plusieurs facteurs psycho-sociaux et I'incidence augmentée de la
maladie coronarienne ont été établies ; ainsi, une forte activité professionnelle et un sentiment de
frustration multiplient le risque coronarien par 3,4; de méme, le surmenage professionnel a un
retentissement significatif lorsqu’il est associé a un manque de latitude dans les décisions
(Gaudemaris,2002 ; Eloi et al ., 2012)

)



Synthese bibliographique

2.Athérosclérose

L’ athérosclérose est une maladie chronique de la paroi artérielle, d’évolution lente, a I’ origine
d’ évenements ischémiques aigus tels que I'infarctus du myocarde, I’ accident vasculaire cérébral ou

I artériopathie oblitérante des membres inférieurs.

A I’origine d'une tres forte morbi-mortalité et d’ un codt socio-économique particulierement lourd,
I’ athérosclérose et ses conségquences font I’objet d’'une attention soutenue de la part de la
communauté scientifique. L’ athérosclérose, la premiére cause de mortalité au niveau mondial, est la
cause laplus fréquente d' IDM (95%) (Akoudad et Benkhar, 2004).

2.1 Définition :

L’ athérosclérose est définie selon |'Organisation Mondiae de la Santé comme « une
association variable de remaniements de I'intima des artéres de gros et moyen calibre, consistant en
une accumulation locale de lipides, de glucides complexes, de sang et de produits sanguins, de tissu
fibreux et de déepbt calcaires ; le tout saccompagnant de modifications de la media ». En fait,
I’ athérosclérose aboutit a la formation de plagues au niveau de la paroi des arteres. Ces plaques sont
composées de dépdts lipidiques riches en cholestérol (athérome) enveloppés dans une gangue
fibreuse (sclérose) (Bauduceau et al.,2004 ; Paul et al.,2009).

2.2 Structuredelaparoi artériellenormale:

Le sang est transporté par un réseau de vaisseaux sanguin, ces derniers se divisent en trois
catégories : les artéres, les capillaires et les veines. Les parois des arteres et des veines sauf celles des
capillaires sont composées de trois couches entourant un espace rempli de sang «la lumiére »
(Marieb,2005).

» L’intima:

Tunique interne, est composée de |'endothélium repose sur une couche de tissu conjonctif [&che
(couche sous endothéliale). Dans les veines cette couche possede une caractéristique importante
puis qu'elle forme desreplis "valvule" (Marieb,2008).

» Lemédia:

La tunique moyenne, délimitée de chaque c6té par une couche de tissu élastique (la limitante
élastique interne), et composée d'une couche de muscles lisses contenant de I'élastine et du
collagéne (Pocock et Richards,2004). La média vasoconstriction ou la vasodilatation
(Marieb,2008).

5
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» L’adventice : La tunigue externe, formée principalement de fibres collagenes.

Cette tunique est mince dans les arteres et relativement épaisse dans les veines.
2.3 Physiopathologie:

Il 'y a une trentaine d’années, la théorie de I’ athérogenes était dominée par le réle des
lipides étant données les fortes corrélations qui existaient entre |’ hypercholestérolémie et

I’ apparition des plagues d’ athérosclérose (Bonnet, 2001).

L’implication des facteurs de croissance et la prolifération des cellules musculaires lisses
a 'origine de la sténose ont ensuite pris le relais dans I'intérét porté aux mécanismes de
I’ athérogenes (Bruckert , 2005;Bauduceau et al.,2004).

A la fin des années 80, la plaque était donc visualisée comme un amas de débris
lipidiques enrobés dans une capsule de cellules musculaires lisses en prolifération. Lameilleure
connaissance des cellules immunitaires depuis ces 20 derniéres années a laissé, petit a petit, la
place a une théorie inflammatoire de I’ athérogenes ( Bonnet,2001). Le systéme immunitaire
participerait activement a la formation de la plague et également a sa progression (Bonnet,
2005).

Des études expérimental es associées aux observations anatomopathol ogiques de plagues
humaines, permettent d affirmer que I’ athérosclérose est une maladie inflammatoire chronique
des grosses et moyennes artéeres, alocalisation intimale (Bonnet,2005;Bauduceau et al.,2004).
Les LDL modifiées, notamment par oxydation, sont des agents d’ agression majeurs al’ origine
de laréaction inflammatoire (Bruckert,2005; Rhian,2008).

2.4 Principales étapes de formation de la plaque d’ athér osclérose (plaque d’ athérome)

La plague d'athéroscl érose apparait comme une lente métamorphose de I'intima artérielle qui
semble se dérouler selon les étapes suivantes(Glorian et Limon, 2007)(figure 02).

2.4.1 Pénétration et oxydation desLDL :

Les LDL peuvent étre retenues au sein de I'intima par les protéoglycanes de la matrice
extracellulaire. Ceux-ci altérent la structure des LDL et favorisent leur oxydation. Les cellules
de la paroi artérielle sont capables de produire des especes activées de I’ oxygeéne en exces

(anion superoxyde peroxyde d' hydrogéne, et NO pouvant directement oxyder le LDL.
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La myéloperoxydase pourrait également participer a I’oxydation des LDL par
I'interaction directe avec la particule ApoBIOO des LDL.

Les LDL oxydées agissent sur les cellules endothéliales en augmentant la production de
molécule d adhérence Vascular cell adhesion molécule 1 (VCAM-1), de facteur chimio-
attractant MCP-1 et de facteurs de différenciation M-CSF (Aboyans et al.,2010 ; Ait-oufella et
al,2013).

2.4.2 Transformation des monocytes en macrophages et en cellules spumeuses :

Au sein de la paroi, les monocytes se transforment en macrophage sous |'effet de
Monocyte Colony Stimulating Factor (M-CSF). Ces macrophages, grace a des récepteurs
scavenger, sont capables de capter les LDL oxydés. Il n’existe dans le macrophage aucun
systéme de régulation des LDL oxydés. Le macrophage accumule ainsi sans limite des esters
de cholestérol et se transforme en cellule spumeuse (L arifla, 2002; Cottart et al.,2001).

2.4.3 Installation d’une réaction inflammatoir e chr onique(mécanisme) :

Les macrophages et les lymphocytes infiltrant la Iésion athéroscléreuse entretiennent une
réaction inflammatoire chronique. Cette réaction fait intervenir des médiateurs solubles, les
cytokines, d’origine mixte, leucocytaire et vasculaire, ains que les molécules immunorégula-
trices membranaires CD40/CD40L (ligand du CD40). Un grand nombre de cytokines pro-
inflammatoires sont présentes dans la plaque athéroscléreuse, telles que TNFa, IL-1, IL-6, IL-8,
IL-12, oncostatine-M, interféron (IFN)-y. Elles peuvent, d’une part, provoquer le recrutement
des monocytes en stimulant la libération de la chimiokine MCP-1, par les cellules de la plaque,
et dautre part, favoriser leur adhérence a I'endothélium en induisant I'expression des
molécules d’'adhérence VCAM-1 et ICAM-1 par les cellules endothéliales (figure 1). Les
cytokines peuvent par ailleurs moduler I’ activité des CML.( Mach F, Schonbeck U, Sukhova
GK, et al.,1997)

Chimiokines Molécules
d’adhérence

l Facteur
tissulaire

* Recrutement des
monocyies et des lymphocytes

l Erosion/Rupture
Développement Th rorj;ﬁbose

de la lésion
athéroscléreuse

Figure 1 : Roles pro-athérogenes des cytokines pro-inflammatoires.
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2.4.4 Prolifération des cellules musculaires::
Dans la paroi artérielle normal, les cellules musculaires lisse ont un phénotype
contractile sous I’ influence de divers facteurs de croissance, ces cellules peuvent changer

de phénotype et reprendre un phénotype sécrétoire (Bauterset al.,2001).
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Figure 02 : Formation de la plaque de I’ athérosclérose (Glorian et Limon, 2007).

Il -5 Evolution del’athérosclérose :

-Evolution dela plaque d’athérome (figure 3)
L’ évolution de la pré-plaque vers la plaque d’ athérome mature se fait par |’ intermédiaire d’ espéces
chimiques exercant un chimiotactisme, ainsi que de divers facteurs de croissance (Bauduceau et
al., 2004). Cela conduit alamigration des cellules musculaires lisses du média et aleur
prolifération. Elles vont entourer petit a petit un noyau lipidique, formé de lipides, de cellulesen

apoptose et de cellules nécrosées.

Le phénotype des cellules musculaire lisses(CML) change de contractile a sécrétoire, ce qui
aboutit & la formation de la chape fibreuse (collagéne 1, 1ll, glycoprotéines,
glycoaminoglycanes...). La plague va ensuite grossir progressivement. Ce processus va étre
compensé par un élargissement artériel jusqu’ a ce que la plague occupe 40% de la paroi artérielle,
seuil a partir dugquel I’ élargissement ne suffit plus a compenser, et ou la lumiére artérielle rétrécit

progressivement(Bonnet,2001).

e
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Maonocyles attirés
par lendothélium malade
el commencant & adhérer
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artérielle i
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Figure 03 : Evolution de la plaque d’ athérome (Centre de recher che Car diovasculaire Paris, Février
2014).

3. Lipides et maladie coronaire:
3.1. LesLipoprotéines

Les lipides sont des molécules hydrophobes, insolubles dans les milieux biologiques aqueux.
Pour étre véhiculés a travers les différents compartiments extracellulaires de I'organisme, les
principaux composes lipidiques (cholestérol non estérifié, esters de cholestérol, triglycérides et
phospholipides) sassemblent avec des protéines (apoprotéines) en complexes macromol éculaires
nommeés lipoproténes (figure 04) (Koohman et Rohm ,2003).

Les lipoprotéines permettent le transport des lipides d'origines endogéne et exogene, des
sites d'absorption ou de production, vers les tissus dutilisation, de stockage ou de
transformation.

Ces lipoprotéines comptent les chylomicrons, les VLDL, les IDL, lesLDL, laLp(a) et lesHDL
qui différent par leur composition en lipides et en apoprotéines(boumechra,2014) (figure 04).

Protein

Phospholipids
Figure 04 : structure des Lipoprotéines.
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3.2. Métabolisme général deslipoproténes

Lorsque I'on considére le métabolisme des lipoprotéines, il est classique de distinguer trois
types de tissus : l'intestin, le foie, et les tissus périphériques. L'intestin permet |'absorption des
lipides alimentaires et leur intégration dans des lipoprotéines de grande taille et riches en
triglycérides, néosynthétisées au sein de I'anthérocyte : les chylomicrons. Ces chylomicrons
vont contribuer au transport des lipides d'origine alimentaire vers les tissus et le foie. Les
triglycérides contenus dans le ceeur des chylomicrons seront hydrolysés et captés par les tissus
périphérigues pour y étre stockés (tissus adipeux), ou dégradés a des fins énergétiques (muscles
striés). Le foie constitue I'organe central de gestion du métabolisme et du transport des lipides
dans I'organisme. Il prend en charge les lipides résiduels d'origine intestinal e et les integre dans
de nouvelles lipoprotéines afin de les redistribuer aux tissus périphériques (Lagrost et al.,
2004)

Cette voie centrifuge consiste en une cascade impliquant les VLDL, les IDL et les LDL.
Enfin les tissus périphériques captent les lipides (principalement cholestérol et acides gras
libres non estérifiés) par endocytose et hydrolyse des lipoprotéines d'origine hépatique et
intestinale (L agrost et al., 2004).

Exogenous Pathway Endogenous Pathway
|
- LDL
ietary Bile Acids
Cholesterol + CE
| Cholesterol T | LDL
Y LDL Il Receptor
COCCTOCrCrTOerT Liver Receptor B-100
Intestine Extrahepatic
yF Tissues
R .ﬁ Y Remnant @ L
¢ = Receptor @ *
Chylomicrons Chylomicron VLDL 1IDL HDL
Tl et TG >CE CE>TG Cholestero
> /,r’ \\ o = P };’I N\ // N,
E ¢ B-48 E B-48 E ¢ ¢ B00 E B-100
E\‘ _f:apiltatias J,} U\‘* Capiilarile -'L.II Plasma
Lipoprotein Lipase Lipoprotein Lipase LCAT
/ FFA J FFA
Aclipose Tissue and Muscle Adipose Tissue and Muscle

Figure 05 : Métabolisme exogéene et endogene des lipoprotéines ( Brown,2000).
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3.3. Rble de cholestérol

Il est établi qu'il existe unerelation linéaire entre le risque cardio-vasculaire et les taux de
cholestérol total, et de LDL (Low Density Lipoprotein) cholestérol. Cette relation a été mise en
évidence par I'hypercholestérolémie familiale. Cette maladie autosomal e dominante cause chez
les patients une augmentation des taux plasmatique de LDL jusqu'a 5 fois supérieure ala
normale et 85% de ces patients subissent a 60 ans un infarctus du myocarde (Naoumova etSo,
2007).

Dans la population générale, il est montré que laréduction des taux de LDL cholestérol induit
une diminution de I'incidence de |'athérosclérose (Gotto etGru, 1999). Par contre, le HDL
(High Density Lipoprotein) cholestérol exerce un pouvoir protecteur sur |'apparition de
I'athérosclérose (Gordon et al., 1977), dont :

- Les LDLox favorisent la dysfonction endothéliale (Kugiyama et al., 1990 ; Feron
etal.,1999).- LesLDLox augmentent |'expression de molécules pro-inflammatoires (Kume
etGi, 1994 ; Khan et al., 1995).

-Les LDLox favorisent larupture de laplague (Vindis et al., 2005 ; Ingueneau et al.,2009)

Par contre les HDL jouent un réle important dans la protection contre le développement de
I"athérosclérose, ce qui est démontré par la relation inverse entre le taux de HDL-cholestérol
(HDL-c) et les risques de maladies cardiovasculaires. L’ effet antiathérogene des HDL est dd en
partie a leur capacité a réaliser |’ efflux de cholestérol en exces des tissus périphériques vers le
foie pour son éimination, ce qui constitue le transport inverse de cholestérol (RCT) (von
Eckardstein et al., 2001).

3.4. Roledestriglycérides
Environ 30 % des patients atteints de coronaropathie, et d'athérosclérose des vai sseaux cérébraux
sont hypertriglycéridémiques, et I'hypertriglycéridémie est dans toutes les études épidémiol ogiques
un important facteur de risque en analyse univariée (c'est-a-dire quand I'anal yse ne tient compte que
du facteur triglycérides) (Bruckert et al., 1992).
Les différentes études épidémiologiques ont établi le roéle indépendant des TG dans la pathogenese
des maladies cardiovasculaires, cependant le mécanisme des TG dans |e processus athéroscl éreux
requiert une explication parce que les TG eux méme n’ entrent pas dans la composition de la plague
athérosclérotique maisils ont un réle indirect dans la pathogénése de |’ athéroscl érose, ceci en
relation avec les autres fractions lipidiques (HDL,LDL, particulesrichesen TG) et en relation avec
le systeme de la coagulation (Miller, 1998 ; Terry et al.,2007).

|
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|. Lieu de stage
|.1. Population éudiée:

Notre étude a été éablie sur 40 patients hommes et femmes, atteints de maladies
cardiovasculaires (Athérosclérose), recrutés au niveau du service de cardiologie du centre
hospitalo-universitaire de Blida « Frantz Fanon ». Les prélévements ont été realisés avec le plein
consentement des patients, et interrogatoire est mené auprées des malades sélectionnés afin de
définir : I'ége, le poids, lataille, les facteurs de risques de la maladie, antécédents familiaux. Les
IMC (Indice de masse corporelle) sont calculés pour définir un éat norma (IMC < 25), un
surpoids (25 < IMC < 30) ou la présence d’obésité (IMC > 30) (Tableaul).

Les sujets témoins sont en nombre de 30, des deux sexes, agés de 25 a 75 ans, ne présentant
pas des antécédents personnels ou familiaux, de maladies cardiovasculaires ou des pathologies
entrainant une augmentation des taux des parametres d’ éude (Diabéte, HTA, dydlipidémies...)

|.2 Prélévement sanguin :
Les prélevements sanguins sont réalisés au niveau des veines du pli du coude, & jeun. Le
sang prélevé est recueilli dans des tubes hépariné préalablement étiquetés et numérotés pour
chague patient et témoin, puis centrifugés a 4000 tours/min pendant 5 min. Le plasma est

récupére pour le dosage des triglycérides, du cholestérol total, du cholestérol- HDL et LDL.

| .3 dosage des différents parameétres biochimiques
1.3.1 Dosage du Cholestérol total
1.3.1.1Principe:
Il ' agit d’ une méthode enzymatique colorimétrique. Les esters de cholestérol sont hydrolysés

par un cholestérol ester hydrolase en cholestérol libre et acide gras.

Le cholestérol libre produit et celui préexistant est oxydé par un cholestérol oxydase en
cholesténone et peroxyde d hydrogene. Ce dernier en présence de peroxydase, oxyde le

chromogéne en un compose coloré rouge.

Le schéma réactionnel est donc le suivant :
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Cholestérol ester + H,0

Cholestérol+0,

Cholestérol estérase

Cholestérol oxydase

Peroxydase

2 H,0, + Phenol + 4 - Aminophénasone

Cholesterol +Acides gras

4-Cholesténone+H,0,

Quinonimine +4H,0

La concentration en quinoné mine coloré, mesurée a 505 nm est directement proportionnelle a

la quantité de cholestérol contenue dans I’ échantillon du plasma. (Annexe)

1.3.1.2 Mode opératoire

Blanc Etalon Echantillon
Réactif (mL) 1.0 1.0 1.0
Etalon (pL) _ 10 _
Echantillon (pL) _ _ 10

» Mélanger et incuber pendant 10minutes a température ambiante.

* LireI’absorbation (A) 4505 nm de I’ éalon et I’ échantillon, en comparaison avec le blanc

du réactif.

|.3.2 Dosage des Triglycérides

1.3.2.1 Principe:

Le dosage des triglycérides plasmatiques se fait entierement par voie enzymatique par |’ action

des lipases spécialisées et non spécialisées, les triglycérides sont hydrolysés en glycérol et en

acide gras.
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Le glycérol est ensuite transformé conformément au schéma réactionnd suivant :

S s Lipase
Triglycérides +H,0 g Glycérol + acides gras libres

Glycérol + ATP Gyeérol Kinase _ Glycérol 3 phosphate+ ADP
Glycérol 3 phosphate+0, ~ Glycérol 3-Posphate oxydase  pijydroxyacétone phosphate + H0,

H, 0, +amino-4-phénazone+ P- Chlorophéno Peroxydase L Quinone + H,0

La concentration en quinonémine est proportionnelle a la concentration totale en triglycérides

présents dans I’ échantillon.

La concentration en TG est déterminée a une longueur d’onde A=505nm. (Annexe)

1.3.2.2 Mode opératoire

Blanc Etalon Echantillon
Réactif (ml) 1.0 1.0 1.0
Etalon (pL) _ 10 _
Echantillon (pL) _ _ 10

» mélanger et incuber les tubes pendant 10 min atempérature ambiante.

* Lire I'absorbance (A) de I'échantillon et de I'éalon contre le blanc & 505 nm dans les 30

minutes.
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1.3.3 Dosage du cholestérol-HDL

1.3.3.1 Principe:

La méthode utilisée est celle de la précipitation enzymatique spectrophotométrique. Cette
méthode est fondée sur la propriété d’'un détergent qui libére la fraction HDL par solubilisation,
laquelle réagit avec le chromogene, le cholestérol estérase et |e cholestérol oxydase, pour donner
une coloration quantifiable a 600 nm. L’utilisation d’un polyanion stabilise les lipoprotéines
(VLDL, LDL et chylomicrons) par adsorption, lesquelles ne peuvent pas réagir avec le complexe

enzymatique.

1.3.3.2 Mode opératoire : Lapréparation du dosage, selon le tableau suivant :

Technique Essa Calibrateur

Echantillon 4,0ul -

Calibrateur - 4,0 ul
Réactif A 300 ul 300 ul

Mélanger puis incuber pendant 5 minutes a 37°C. lire
(Absl) de I’ échantillon a analyser et du Calibrateur

Réactif B 100 ul 100ul

Mélanger puis incuber pendant 5 minutes a 37°C.
Effecteur une nouvelle lecture (Abs2)

Lalecture sefait aune longueur d onde de 546 nm a 640 nm.

|.3.4 Détermination du LDL - cholestérol
La concentration des LDL-cholestérol est calculé a partir de la concentration en cholestérol
total (CT), la concentration en cholestérol HDL et la concentration en triglycérides (TG), selon la
formule suivante: LDL-C (g/l) = CT - TG/5—-HDL-C.

Lesvaleurs normales C-LDL doivent étre inférieures ou égalesa 1.50 g/L.
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I1- Analyse statistique

Les résultats sont présentés sous forme de moyenne * écart type. Apres analyse de la variance,
la comparaison des moyennes entre cas et témoins est réalisée par letest « t » de Student pour les
différents paramétres. Les différences sont considérées significatives a* P < 0,05 et hautement
significativesa** P < 0,01.




Résultats et interprétation

|. Caractéristiques de la population éudiée (tableau |) :

Cette étude a portée sur 40 patients adultes hommes et femmes, atteints de I’ athérosclérose
recrutés au niveau du service de cardiologie de I’ Hopital « Frantz Fanon » de Blida. 1l y aune
dominance du sexe masculin dans la population malade, 26 hommes et 14 femmes, pour les

témoins larépartition selon le sexe au de 15femmes et 15 hommes.

La moyenne d'&ge de la population malade était de 52,88+13,61 hommes et 51,78+12,60
femmes, celle des témoins était de 47,19+10,24 hommes et 49,46+11,32 femmes.

Tableau | : Caractéristiques de la population étudiée.

Caractéristiques | Cas Témoins

Sexe Hommes Femmes Hommes Femmes
Effectifs 26 14 15 15

Age (ans) 52,88+13,61 | 51,78+12,60 | 47,19+10,24 | 49,46+11,32
IMC (kg/m2) 26,94+3,59 29,84+5,65 24,5746,36 | 25,2445,16

Chaque valeur représente lamoyenne + |'ecartype. La comparai son des moyennes entre
patients et témoins est effectuée par le test «t>» de Student.
IMC: indice de masse corporelle = poids (kg) /taille (m2).

II. Données descriptives dela population :
I1.1. Répartition dela population d’étude en fonction delatranche d’age et du sexe:

Les résultats de la répartition des patients selon |’age et le sexe sont représentés dans la
figure 6. Latranche d’ &ge la plus concernée par les maladies cardiovasculaires est celle des
46 — 55 ans avec une fréquence masculine égale a 20%, cette fréguence reste la méme dans
la tranche des 56 — 65 ans. Pour le sexe féminin la fréquence la plus éevée se situe aussi
dans latranche des 46-55 ans avec un pourcentage de 17,5%. Les maladies cardiovasculaires

touchent plus les femmes &gées, apres 46 ans qui semblent étre |’ &ge de la ménopause.




Résultats et interprétation

pourcentage(%)

35 -
30 A
25 A

20 A

15 A M Pourcentage %
I I I

5 -

o N = . N

25-35

Tranche d'age(ans) de75

46-55  56-65  66-75 Plus

pourcentage(%)
= = N N
(92} o (92} o (92}

o

25-35 36-45
Tranche d'age(ans)

46-55 56-65 66-75 Plus

@ hommes

@ femmes

de75

Figure 06 : Répartition de la population d’ étude en fonction de latranche d’ &ge et du sexe

Tableau |l : Répartition de la population d’ étude en fonction de latranche d’ &ge et du sexe

Tranche Cas
d age

Hommes Femmes

Nbr Pourcentage% Nbr Pourcentage %

25-35 2 5 0 0
36-45 4 10 2 5
46-55 8 20 7 17,5
56-65 8 20 2 5
66-75 3 7,5 2 5
Plus de75 1 2,5 1 2,5
Total 26 65% 14 35%
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[1.2. La répartition des catégories d'IMC en fonction du sexe ratio chez la
population générale:
Les résultats de I’ indice de masse corporelle sont représentés dans lafigure 7 :
Nos résultats révelent que la majorité des patients en surpoids sont des hommes avec un
pourcentage de 35% et un IMC compris entre 25-30, et 15% sont obéses avec un IMC > 30.
15% présentent une corpulence normale avec un IMC < 25. Le 17,5% pour les femmes qui
sont en surpoids.
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Figure 07 : Larépartition des catégories d’ IMC en fonction du sexeratio chez la
population générale.

Tableau |11 : Larépartition des catégories d’' IMC en fonction du sexe ratio chez la
population générale.

IMC Cas
Hommes Femmes
Nbr Pourcentage% Nbr Pourcentage%
IMC< 25 6 15 3 75
25-30 14 35 7 17,5
IMC> 30 6 15 4 10
Total 26 65% 14 35%
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[1.3. Répartition dela population d’étude par facteur derisgue en fonction du sexe:

Les résultats sont représentés dans la figure 8. L’ hypertension artérielle constitue le facteur de
risque numéro un (chez les hommes et chez les femmes) dans notre population avec 25,2%. Elle
est suivie de I'antécédents familiaux avec un pourcentage de 12,03% et en 3éme place le diabéte
sucré chez les hommes, mais chez les femmes I'HTA (8,58%) suivie par la dysipidémie et la
ménopause (7,26%).
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Figure 08 : Répartition de la population d' éude par facteur de risque en fonction du sexe.
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Tableau |V : Répartition de la population d’ étude par facteur de risque en fonction  du
sexe.

CAS
Sexe Homme Femme
Nbr pourcentageY% Nbr pourcentage%
Facteur
risque
HTA 14 16,85 13 8,58
Antécédents 10 12,03 7 4,62
familiaux
Dysdlipidémie 6 7,22 11 7,26
Diabete sucré 9 10,83 4 2,64
M énopause 00 00 11 7,26
Obésité 4 4,81 6 3,96
Tabac 7 8,42 00 00
AVC 4 4,81 1 0,66
Tota 54 65 53 35

[I1. Paramétreslipidiques:

[11.1. Teneursplasmatiques en cholestérol total et en Triglycérides chez les patients
coronariens et leurstémoins (Annexe) :

L es teneurs plasmatiques en cholestérol total chez les malades hommes et femmes présentent une
augmentation significative par rapport aleurs témoins respectif *(p<0,05). (Figure 9).

Aussi, une augmentation hautement significative en triglycérides est notée chez les malades

femmes et hommes par rapport aux témoins respectifs. (Figure 9).

Cas Témoins Normes
\%\ Hommes Femmes Hommes Femmes
paramétr |
2,22+0,71 2,16+0,61 1,76+0,41 1,67+0,36 | [1.10-2.00] g/L
Cholestéral
total
Triglycéride 1,93+0,85 1,81+0,61 1,15+0,42 1,19+0,33 | [0,50-1,50]g/L
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Figure 09 : Teneurs en Cholestérol total et en Triglycérides chez les patients coronariens et
leurs témoins.

Chague vaeur représente la moyenne + écart type au sein de la population éudiée. La
comparaison des moyennes entre les deux populations est effectuée par le test «t » de student :
Patients coronariens comparés aux témoins : Les différences sont considérées significatives a
* P < 0.05, hautement significatives a** P<0.01 et pas de différences significatives a P >0,05
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[11.2. Teneurs plasmatiques en cholestérol des lipoprotéines chez les patients
coronariens et leurstémoins (annexe) :
Le cholestérol présente une augmentation significative au niveau des LDL et une
augmentation significative chez les patients femmes par rapport & leurs témoins * (p<0,05).
(Figurel0)
En revanche, aucune différence significative n’ est notée pour le cholestérol-HDL et LDL chez

les hommes comparés aleurs témoins. (Figure 10).

Cas Témoins Normes

\S@K Hommes Femmes Hommes | Femmes

parameétresST~

1,41+0,77 1,41+0,61 1,10+0,47 |0,92+0,38 | <1.60g/L
LDL-c
0,42+0,13 0,38+0,07 0,45+0,14 | 0,50+0,15 | >0.40 g/L
HDL-c
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Figure 10 : Teneurs en cholestérol des lipoprotéines plasmatiques (LDL, HDL)
chez | es patients coronariens et les témoins.
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Discussion

Les maladies cardiovasculaires représentent la premiere cause de mortalité dans le monde.
L’ estimation du risque cardiovasculaire constitue la premiére étape pour la prévention primaire des
maladies cardiovasculaires.

L’incidence des MCV augmente avec I’ &ge de fagon quasi exponentielle. La plupart des déces par
MCV surviennent chez les personnes agées (Baudin et al., 2009). Dans notre éude, le risque
cardiovasculaire augmenterait avec I’ age, dans latranche d’ &ge entre 46-55 ans, le pourcentage des
hommes est de 20% et chez les femmes le pourcentage est de 17,5% a cause de I'absence de
protection hormonal e (la ménopause).

Le risque cardiovasculaire était associé au sexe et était plus éevé chez les hommes. Ceci a été
rapporté par d autres études, qui ont montré que parmi les personnes d' age moyen, les maladies
cardiovasculaires sont de 2 a 5 fois plus fréguentes chez les hommes que chez les femmes.
Ladifférence « homme-femme » s explique par le rdle protecteur des cestrogenes endogenes et par
une exposition moins marquée aux facteurs de risque cardiovasculaires chez la femme (M osca et
al.,2004; Collins et al., 2007) . Cette tendance S inverse aprés la ménopause, les taux de maladies
cardiovasculaires augmentent. De méme, des données épidémiologiques issues de I'éude de
Framingham (1976) ont rapportés un risque coronarien supérieur chez les femmes ménopausees

comparativement aux femmes de méme &ge non ménopausées (Kannel et al., 1976).

Quiil soit actif ou passif, |e tabagisme intervient comme facteur de risque majeur et indépendant
des artériopathies de membres et des maladies cardio-vasculaires (Khosla et L owe, 1972; Pyorala

et al.,1985). Dans notre population le tabac présente 8,42% chez e sexe masculin.

Plusi eurs éudes épidémiol ogiques ont montré que I’ obésité est un facteur derisque cardiovasculaire

dont I’ étude de PROCAM dans laguelle Assmann et al., (2002) suggerent que I’ obésité contribue
largement a I’ apparition des maladies comme le diabete, |I"hypertension artérielle et |I'exces de
cholestérol dans le sang (hypercholestérolémie) qui a leur tour, favorisent |I’athérosclérose.
Nos résultats montrent que 22,5% présentent un IMC<25 et 52,5% présentent un IMC entre 25 et
30 et 25% pour un IMC>30.
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Discussion

L’HTA est un facteur derisqueindépendant delamal adie coronarienne qui peut doubler ou tripler
le risque. Dans notre étude I'HTA présente un pourcentage de 25,2% (16,85% chez les hommes et

8,58% chez |les femmes).

Toutes|es études d’ estimation du risque cardiovasculaire montrent I’ importance de cette derniere.
L'HTA prend le premier rang des facteurs de risque dans plusieurs pays comme le Japon, la Chine,
I’Europe, au Canada et aux Etats unis d’ Amérique. (Dujardin et Cambou ,2005). Notre résultat
concorde avec celui de Charleroi concernant la dominance de I’'HTA chez les hommes par rapport
aux femmes (Collart et al.,2013).

L esrésultats de notre éude ont montré que 15,8% des patients présentent une dyslipidémie avec
un profil lipidigue (cholestérol total, triglycéride, HDL-c et LDL-c) perturbé, ceci suggére que le
métabolisme des lipoprotéines est perturbé au cours des maladies cardiovasculaires.

De nombreuses études ont montré le réle indiscutable du cholestérol plasmatique et de ses
fractions dans les maladies cardio-vasculaires par athérosclérose (Richard et al., 1992).
Le métabolisme du cholestérol est un éément clé du développement des maladies
cardiovasculaires (Russell, 1992; Ros, 2000).

Le diabéte est un facteur de risgque important de |’athérosclérose. Le risque de maadie
cardiovasculaire est nettement augmenté chez les diabétiques par rapport aux non diabétiques et
explique environ 30 % de déces dans une population. (Sabry et al.,2006). Nos résultats (14% de
diabéte sucré) concordent avec ceux de Gaille et al., (2000) et Y suf et al., (2004).

Les lipides plasmatiques sont transportés dans |'organisme par les lipoprotéines. Le cholestérol
total représente I'ensemble du cholestérol présent dans toutes les lipoprotéines. De tres
nombreuses éudes épidémiologiques ont montré qu'il existait un lien tresfort entre la quantité
du cholestérol porté par les lipoprotéines LDL et |e risque de pathologie cardio-vasculaire, et
notamment coronarienne (Castelli, 1998).
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Discussion

Des échanges avec les HDL, par I'intermédiaire d'une protéine de transfert (CETP), permettent

deles enrichir fortement en cholestérol en remplacement des triglycérides (Dallongeville ,2006).

Nos résultats montrent une augmentation significative du cholestérol total chez les patients
coronariens (hommes et femmes) par rapport aux témoins. Ces résultats concordent avec ceux
obtenus par d'autres auteurs qui ont confirme cette é évation du risque relatif de maladie coronaire en
fonction du taux du cholestérol. Il a été ainsi établi qu'il existait une corréation entre le taux de

cholestérol et la survenue de maladie coronarienne (Stamler et al., 1986).

Le retour du cholestérol des cellules périphériques verslefoie viales HDL est connu sous le nom de
transport inverse de cholestérol. Son efficacité est capitale pour tout le métabolisme du cholestérol et

tres liée au réle protecteur des HDL vis avis de |'athérosclérose.

Cependant |'étude de Framingham, une des premiéres éudes prospectivesamontrélareation inverse
entrele C-HDL et les maladies cardio-vasculaires (Castelli et al., 1986). En effet, |a coronaropathie
est associée a une diminution du C-HDL (considéré comme facteur antiathérogene). Ainsi, de point
de vue physiopathologique la concentration du C-LDL (considéré comme facteur athérogene)
apparait le plus directement impliqué dans I'athérogenese confirmée par I'étude de Framingham ou
des taux élevés de C-LDL ont été corrélés avec un risgue élevé de maladie coronarienne (Castelli,
1998).

Dans nos résultats on note une augmentation significative du C- LDL chez les patients et une
diminution significative du C- HDL par rapport aux témoins. Ces résultats sont en concordance
avec dautres auteurs ayant prouvé que I'hypercholestérolémie est accompagnée d'une
augmentation du taux des LDL riches en cholestérol et d'une diminution desHDL. (Skalen et al.,
2002).

L’ augmentation hautement significative detriglycérides (TG) total es chez | es coronariens comparés

aux témoins concordent avec ceux obtenus par d’ autre auteurs (Hokanson et al., 2011).
Bien que la relation entre triglycéridémie et maladie coronaire ne soit pas aussi bien établie que

celle entre cholestérolémie et maladie coronaire, les études épidémiologiques suggérent que les
triglycérides jouent un role important dans le déterminisme du risque de maladie coronaire
(Delahaye et Gevigney,2000).
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Discussion

L'effet athérogéne des TG pourrait ére indirect : I'nypertriglycéridémie (HTG) pourrait étre qu'un
marqueur derisgue, reflet d'un ensemble de modifications biol ogiques athérogenes et thrombogenes
: LDL de plus petite taille, par exemple, plus denses et donc plus athérogenes. Selon Herpin et
paillard, (2003) ladiminution du cholestérol HDL, et étroitement liée a hypertriglycéridémie.

La dydlipidémie observée, caractérisée par une hypertriglycéridémie associée a une

hyperchol estérol émie, peut étre la conséquence du surpoids chez les patients, d’ apres le calcul de
leur IMC. Chez les sujets obeses atteints d’ une coronaropathie, le profil lipidique le plus souvent
observé est |’ association des taux élevés de cholestérol total, des TG, de LDL cholestérol et d’ une
bai sse du HDL-cholestérol, comparativement aux populations témoins (Després et L emieux,

2006).

En conclusion cette éude a montré un impact significatif de I’age, sexe, hypertension
artérielle, diabéte augmentation du cholestérol et triglycérides et consommation de tabac, sont

fortement associés au risque de lamaladie coronaire en générale.
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Conclusion

Les maladies cardiovasculaires deviennent avec leurs facteurs de risque un véritable

probléme de santé.

L’ age, le sexe, I'HTA, les antécédents familiaux, la dyslipidémie, le diabéte sucré étaient
les principaux facteurs de risques chez nos patients. 1l y a aussi d autres facteurs comme le
tabagisme, la sédentarité, I'obésite, les modes d'alimentation malsains... Tous ces facteurs

concourent al'installation d'une situation de risgue cardiovasculaire.

Nos résultats montrent que les sujets atteints d’' athérosclérose présentent des perturbations des
parameétres lipidiques, il s agit d’une augmentation des taux de cholestérol total, des triglycérides
et du cholestérol-LDL, et une diminution du cholestérol-HDL. Cette perturbation joue un role
important dans |’apparition des maladies cardiovasculaires. Ceci confirme I'impacte des

parameétres biochimiques dans |e diagnostic des maladies cardiovasculaires.

L’ objectif des mesures de prévention est par le biais de la réduction des facteurs de risque, de
réduire la progression de la maladie athéromateuse et d’en éviter les complications, et tout est a
notre avantage en apprenant a connaitre nos facteurs de risque et a les corriger et cela dés

aujourd’ hui par la sensibilisation des individus pour :

e Eviter le stress et contrdlez votre alimentation.

*%* Lasurveillance et larégulation du poids, et de la glycémie surtout apres 45ans.

** Une surveillance biologique du bilan lipidique est recommandée tous les 2ans chez les
patients ayant des antécédents familiaux de dyslipidémies et ceux &gés de plus de 55 ans.

% Pratiquer une activité physique modérée réguliére au moins 30 minutes par jour.

e Atteindre ['objectif tensionnels chez les sujets dfa suivis par traitement

antihypertenseur et une surveillance réguliere chez les sujets agés de plus de 45ans.

A partir de toutes ces données, on peut conclure que chacun d’ entre nous doit essentiellement

avoir le sens de responsahilité, et de prendre les mesures adaptées et la meilleure prévention.
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Annexe

Tableau V: Teneurss&iquesen CT, TG, LDL-c, HDL-c

Témoins Normes
\se% Hommes Femmes Hommes | Femmes
parameétr s
2,22+0,71 2,16+0,61 1,76+0,41 | 1,67+0,36 | [1.10-2.00]
Cholestérol gL
total
Triglycéride| 1,93+0,85 1,81+0,61 1,15+0,42 | 1,19+0,33 | [0,50-
1,50]g/L
1,41+0,77 1,41+0,61 1,10+0,47 |0,92+0,38 | <1.60g/L
LDL-c
0,42+0,13 0,38+0,07 0,45+0,14 |0,50+0,15 | >0.40 g/L
HDL-c

» Chague valeur représente la moyenne + écart type au sein de la population étudiée.

» Lacomparaison des moyennes entre les deux populations est effectuée par le test « t » de

Student : Patients coronariens comparés aux témoins : les différences sont significatives a *

P < 0.05 ; hautement significative a ** P<0.01 et pas de différence significative a P >0,05.

Tableau VI : Répartition dela population d’ é&ude en fonction delatranched’age.

Tranche 25-35 | 36-45 |46-55 |56-65 |66-75 |Plus Total
d &ge de75
Cas 2 6 15 10 5 2 40
Pourcentage | 5 15 37,5 25 12,5 5 100
%




Annexe

Tableau VII : Larépartition des catégoriesd’IMC de la population.

IMC <25 25-30 IMC > 30 Total
Nbr 9 21 10 40
Pourcentage | 22,5 52,5 25 100%
%

Tableau VI1II : Répartition dela population d’étude par facteur derisque.

Facteur HTA | Antécédents | Dysipidémie | Digbéte | Ménopause | Obésité | Tabac | AVC | Total

de familiaux suere

risque

Cas Nbr | 27 17 17 13 11 10 7 107
% |252 | 158 15,8 14 10,2 9,3 6,5 46 | 100




Annexe

Questionnaire:

L esfacteursderisque des maladies cardiovasculaires

(Enquéte au service de cardiologie de I'hdpital de Blida)

> Identification :
N°: Age:
Nom : Prénom :
Poids : Taille:
IMC: Sexe:
> Facteursderisgue:
- Antécédents familiaux : Oui [ ] Non [ ]
-HTA : Ou [ ] Non [ ]
-Obesite : Oui [ ] Non [ ]
-AVC: Oui [ ] Non [ ]
-Diabéte sucré: ou [ ] Non [ ]
-Dyslipidémie: Oui [ ] Non [ ]
-Tabac: Ou [ ] Non [ ]
-Ménopause : Ou  [] Non ]



