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Introduction :

Les maladies cardiovasculaires (MCV) posent un important probleme de santé publique dans
les sociétés occidentales, et sont en progression constante dans les pays en émergence
¢économique. Selon les données récentes de 1’organisation mondiale de santé (OMS), en 2012,
elles ont été¢ a I’origine de 17,5 millions de déceés dans le monde soit 48% des déces dus aux
maladies non transmissibles (MNT). Les décés en rapport avec les cardiopathies ischémiques
et les AVC étaient estimés respectivement a 7,4 et 6,7 millions [1].

Selon ces méme données, et d’aprés les informations relayées par la Société algérienne de
cardiologie (SAC), I’Algérie, figure parmi ces pays ou la MCV représente la premiére cause
de mortalité, et sont, responsables d'un déces sur quatre. Ceci peut étre en partie expliqué par
la transition épidémiologique, le mode de vie et [’urbanisation. L’augmentation de la
prévalence des MCV, est de plus en plus rapportée par certaines enquétes nationales et
régionales, comme 1’étude OASIS 1(2002), SAHA1 (2004), OASIS 2 (2008) [2], (I’enquéte
nationale de santé (INSP-1990), Enquéte PAPFAM (2002) et TAHINA (2005). les facteurs de
risque cardio-vasculaires viennent au premier rang (22.5%) dont ’'HTA (24.93%), le diabéte
(12.29%) et les dyslipidémies (14.51%) [3].

Il est actuellement bien établi que les MCV sont multifactorielles ; pour déterminer le niveau
de risque d’un patient, il est conseillé¢ d’utiliser de maniére prioritaire, les facteurs de risque
conventionnels : hypertension artérielle (HTA), hypercholestérolémie, tabagisme, diabete,
mais ils sont souvent insuffisants pour dire qu’une personne est menacée ; 1’évaluation
optionnelle de bio-marqueurs de risque émergents et de marqueurs d’athérosclérose sub-
clinique est souvent utile [4].

Parmi ces marqueurs figure la microalbuminurie ; des études récentes ont montré que
I’altération méme modérée de la fonction rénale était un facteur prédictif indépendant de
morbidité et de mortalité cardiovasculaire (CV). Un sujet porteur d’une pathologie rénale
chronique a une plus grande probabilité de décéder d’une complication CV que de développer
une insuffisance rénale terminale (IRT) [5].

A la lumiere de ces données, il nous a parus utile, d’évaluer le risque cardiovasculaire chez un
échantillon représentatif de notre population de diabétiques et/ou d’hypertendus, d’étudier les
situations a risque de développer une microalbuminurie, de préciser I’influence de 1’altération
modérée de la fonction rénale sur le risque CV et d’aborder les mécanismes potentiellement
responsables de cette association.
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1) Définition des _maladies cardiovasculaires :

Les maladies cardiovasculaires représentent la premiere cause de mortalité dans le
monde ; il meurt chaque année plus de personnes en raison de maladies cardio-
vasculaires que de toutes autres causes [6].

Elles regroupent une catégorie d’accidents variés, qui reposent sur une base commune ;
I’atteinte du cceur ou des vaisseaux sanguins. Les accidents en question sont les atteintes
cardiaques avec deux catégories principales : I’insuffisance cardiaque et ’infarctus du
myocarde ; la forme la plus fréquente de déces dans les sociétés industrialiseées. La deuxieme
catégorie étant 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 d’athérome et la formation de thrombose intra vasculaire est le mécanisme
représentant le point commun de la plupart de ces accidents. La principale cause d’apparition
des maladies cardiovasculaires est 1’athérosclérose [7].

2) L’athérosclérose :

2-1)  Structure de la paroi artérielle normale :

Les arteres répondent a un modéle commun d’organisation, leur paroi est constituée de trois
tuniques qui sont, I’intima avec la limitante élastique interne, la média avec la limitante
¢lastique externe, et 1’adventice [8].

e L’intima : C’est la tunique la plus interne et la plus fine, elle est limitée sur son
versant luminal par une monocouche de cellules endothéliales, et son versant externe
par une lame fenétrée de fibres élastiques.

e La media : C’est la tunique moyenne, constituée de cellules musculaires lisses,
orientées en hélices, et entourées de quantités variables de collagénes, de fibres
élastiques, et de protéoglycanes. Ces substances constituent environ 70 % du poids
sec de la paroi artérielle.

e L’adventice : C’est la tunique la plus externe, composée de tissu conjonctif [9].
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Fig 01 : Structure de la paroi vasculaire [10].



2-2) Définition de I’athérosclérose :

L’athérosclérose artérielle est une affection caractérisée par la formation dans la paroi des
arteres de lésions intimales, constituées par 1’association d’un dépot lipidique, fait
essentiellement de molécules d’LDL-cholestérol et d’une chape fibreuse. Ces lésions
s’installent lentement, puis brusquement compliquées d’une insuffisance circulatoire ou d’une
ischémie (Angor stable, instable et Infarctus du myocarde) [11].

2-3) Physiopathologie de I’athérosclérose :

L’athérosclérose se caractérise par plusieurs stades évolutifs dont les mécanismes sont
maintenant bien connus. Initialement on observe la pénétration passive et I’accumulation de
lipoprotéine (LDL-cholestérol) dans I’intima de D’artére entrainant une dysfonction de
I’endothélium. Des monocytes circulants sont recrutés et se transforment en macrophages
et cellules spumeuses qui adhérent a 1I’endothélium altéré. Une chape fibreuse constituée de
cellules musculaires lisses provenant de la média entoure le cceur athéromateux de la plaque.
Il s’ensuit une réaction inflammatoire chronique locale avec la synthése de cytokines pro-
inflammatoires qui vont accélérer la formation de la plaque et sa fragilisation [12].

On peut mettre en évidence des phénomenes d’inflammation, de déstabilisation et de rupture
de la plaque. L’activation, 1’agrégation plaquettaire puis ’initiation de la coagulation vont
intervenir. Pour chacune de ces étapes, des marqueurs biologiques peuvent étre mis en
¢évidence et font I’objet de nombreuses études, parmi lesquels citons 1’interleukine 6 et
I’interféron alpha comme marqueurs de I’inflammation, les myelopéroxydases et le CD40
ligand comme marqueurs de la déstabilisation et de la rupture de la plaque. Ces marqueurs
biologiques sont souvent infra cliniques [13].
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Fig 02 : Physiopathologie de [’athérosclérose [14].




L’¢évolution de la plaque se fait sur des années, sa régression est possible grace a un contrdle
des facteurs de risques cardiovasculaires. Sans cela, progressivement la plaque fait protrusion
dans la lumiére artérielle entrainant la formation d’une sténose et donc une diminution de la
perfusion coronaire.

Par un mécanisme compensateur appelé remodelage vasculaire, cette sténose peut rester
modeérée et silencieuse. Mais lorsque ce mécanisme est dépassé, la sténose devient
significative : ¢’est I’angor stable. A tout moment la plaque peut se rompre a cause de facteurs
extrinseéques (poussée HTA, tachycardie...) ou intrinséques entrainant une thrombose
artérielle coronarienne.

Une thrombose artérielle occlusive compléte se manifeste par un infarctus du myocarde,
lorsque la thrombose est incompléte, on parle d’angor instable ou d’infarctus sans onde Q.
La conséquence de la thrombose artérielle est une souffrance tissulaire avec un désequilibre
entre les besoins et les apports en oxygene et en nutriments au myocarde responsable d’une
ischémie tissulaire qui si elle se prolonge peut conduire a la mort tissulaire [12].

Initiation de la + Symptdmes Infarctus
lésion AVC
Pas de Maladies péri-
symptomes vasculaires

Fig 03 : Evolution de I’athérosclérose [15].



3) Classification des maladies cardiovasculaires :

3-1) L’insuffisance cardiaque :

3-1-1) Définition :

L’insuffisance cardiaque est I’incapacité du coeur a assurer, a I’effort ou au repos, un débit
cardiaque suffisant et nécessaire au bon fonctionnement des différents organes. Les
symptémes de cet état comprennent une congestion du systeme cardiovasculaire, de la
faiblesse, un essoufflement, des malaises abdominaux et un cedéme affectant essentiellement
les membres inférieurs [7].

3-1-2) Physiopathologie de ’insuffisance cardiaque :

L'altération de la structure ou du fonctionnement cardiaque déclenche des mécanismes
d'adaptation extrinséques et intrinseques destinés a maintenir un débit cardiaque suffisant.
L'augmentation du tonus sympathique avec [1’¢lévation des catécholamines intra-
myocardiques entraine une augmentation de la fréquence cardiaque et de la puissance
contractile. L’allongement des fibres myocardiques accroit leur force contractile selon la loi
de Starling. Le cceur se dilate et s'hypertrophie [16].

L’intérét du dosage du Brain Natriuretic Peptide (BNP) dans le diagnostic et le pronostic de
I’insuffisance cardiaque est bien établi, sa sécrétion est sollicitée par une pression pariétale
excessive. Le Nt-pro BNP, dérivé inactif du BNP, est un marqueur plus utilisé du fait de sa
concentration plasmatique plus élevée que celle du BNP et qui rend son dosage plus sensible
[17].

3-2) Les cardiopathies ischémiques :

Les cardiopathies ischémiques, ou maladies coronariennes englobent un ensemble de troubles
dus a I’insuffisance des apports d’oxygeéne au muscle cardiaque du fait d’un rétrécissement
ou d’une obstruction par un thrombus d’une ou de plusieurs artéres coronaires. Les
cardiopathies ischémiques recouvrent plusieurs entités cliniques : I’infarctus du myocarde
(IDM), I’angor instable, I’angor stable et I’ischémie myocardique silencieuse. On distingue :

o Le tableau chronique stable (angor stable)
o Letableau chronique instable (angor instable)
o Le tableau aigu IDM.

L’IDM et I’angor instable sont regroupés sous le terme de « syndrome coronarien aigu » dont
la définition repose sur la présence de symptomes ischémiques [18].



3-2-1) Syndrome coronarien aigu (SCA):

Le SCA est la consequence de lésions instables, se traduisant une ischémie myocardique
aigué. Le pronostic immédiat est lié au risque de mort subite par trouble du rythme. La prise
en charge médicalisée est une urgence vitale.

Le SCA sans sus-decalage du segment ST (SCA non ST+) s’exprime par une
symptomatologie douloureuse, habituellement spontanée et transitoire. Le diagnostic est
essentiellement clinique. L’¢élévation de la troponinémie permet de poser le diagnostic. Le
traitement vise a prévenir le risque de survenue d’une occlusion coronaire aigué (OCA).

Le SCA avec sus-décalage du segment ST (SCA ST+) traduit ’OCA. Le diagnostic repose
sur 1’association d’un angor persistant et d’une anomalie ¢électrocardiographique
caractéristique : le sus-décalage du segment ST, I’élévation de la troponinémie est
systématique. Le traitement a pour objectif de désobstruer trés rapidement 1’artére occluse
sans attendre le résultat de la troponinémie [19].

3-2-1-1) Infarctus du myocarde :

L'infarctus aigu du myocarde est une nécrose du muscle cardiaque secondaire a une brusque
occlusion d'une artere coronaire. Les conséquences de cette ischémie sont successivement :

o Une hypoxie aigué suivie d'une anoxie cellulaire,
o Une altération de la relaxation ventriculaire avec des conséquences hémodynamiques
et électriques (troubles du rythme et sous décalage du segment ST).

Les études cliniques et autopsiques ont montré que I'occlusion coronarienne est consécutive a
la formation d'un thrombus sur une rupture d'une plaque d'athérome peu sténosante qui
s'associe a des anomalies de la vasomotricité local. Le mécanisme d'action de la coagulation
physiologique aboutissant a la formation d'un thrombus se fait par I'intermédiaire d'un réseau
de fibrine insoluble, cette action est fortement corrélée a I’hémostase primaire [20].

Diagnostic clinique :

e Douleur thoracigue typique :

La douleur typique de I’infarctus est une douleur angineuse rétro-sternale médio-thoracique,
en «barre », constrictive a type de pesanteur en étau, a irradiations multiples vers 1’épaule, le
bras gauche ou les deux bras, les poignets, la machoire inférieure et le dos. Elle est tres
intense, accompagnée de dyspnée, d’angoisse, de sensation de mort imminente. Sa durée est
prolongée au-dela de 30 minutes et peut persister plusieurs heures. Elle résiste a la trinitrine
sublinguale et aux antalgiques [21].



Fig 04 : Douleur thoracique typique [22].

e Perturbations électriques a électrocardiogramme (ECG) :

L’¢électrocardiogramme (ECG) apporte le diagnostic, précise la topographie et définit le
pronostic de D’infarctus. Il doit étre réalisé en urgence et comporté : les 12 dérivations
classiques, les trois dérivations thoraciques postérieures V7, V8, V9 et les dérivations
précordiales droites V3R, V4R. Les tracés doivent étre répétés fréqguemment en cas de doute

et comparés a des anciens enregistrements [21].
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Fig 05 : Les dérivations de [’électrocardiogramme [23]

Q)
i’“



I Toafaec s ol rnyocarde

Fig 06 : Electrocardiogramme pathologique [23].

e Elévation des marqueurs biologiques sériques :

Les marqueurs sériques de la nécrose myocardique qui sont recommandés sont la troponine |
ou T et la fraction MB des CPK.

o Latroponine | et la troponine T sont des filaments protéiques régulateurs de la contraction
musculaire, qui permettent de différencier une nécrose myocardique d’une atteinte
musculaire squelettique. L’une des 3 isoformes de la troponine I (Troponine Ic) présente
une spécificité cardiaque sans réaction croisée et constitue donc un marqueur sérique tres
sensible et assez précoce de la nécrose myocardique. La troponine Ic est détectée a partir
de la 3°™ heure, atteint un taux maximal & 24 heure et reste élevée pendant 4 a 10 jours.

o La fraction MB des CPK (CKMBY) augmente & partir de la 4°™ heure aprés le début de la
douleur, atteint sa valeur maximale a 24 heure et se normalise a 48 heure. L’augmentation
est significative quand les CPK sont >2N avec plus de 4% de CKMB, il existe 2 isoformes
de CKMB: la CKMB 1 (plasmatique) et la CKMB 2 (tissulaire). Le dosage de ces
isoformes permet de détecter une nécrose myocardique plus précocement que le dosage
classique des CKMB mais ce dosage n’est pas encore de pratique courante. Au cours des
6 premieres heures, une concentration de CKMB2 > 1 U/l avec un rapport
CPKMB2/CPKMBL > 1.5 est plus sensible et spécifique que la concentration des CKMB
pour faire le diagnostic d’IDM.

o La myoglobine ; protéine musculaire, se caractérise par sa grande sensibilité, s’éléve tres

précocement dés la 1% heure (H1) mais manque de spécificité cardiaque. Son taux
maximal est atteint entre 9 heures et 12 heures et se normalise apres 16heure [17].
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Fig 07 : Elévation des marqueurs biologiques sériques [24].

3-2-1-2) Angor instable :

L’angor instable survient de fagon plus irréguliere, parfois au repos. La douleur ressentie est
la méme que pour I’angor stable, mais survient en général plus fréquemment. Il est dii a une

rupture d’une plaque d’athérome et a la formation d’un thrombus avec diminution de la
lumiére de I’artére coronaire.

3-2-2) Angor stable ou angor d'effort :

L’angor stable est ressenti comme une douleur qui compresse le thorax comme un étau. Elle
est due a I’augmentation des besoins du ceeur en oxygene et nutriments lors par exemple, d’un
effort physique. Les coronaires étant rétrécies par une plaque d’athérome, la perfusion et le
débit sanguin ne peuvent pas €tre suffisamment augmentés lors de 1’effort ce qui crée une
ischémie. La souffrance tissulaire est due au manque d’oxygene et de nutriments qui se traduit
par des douleurs d’intensités variables.

Les symptomes disparaissent rapidement apres 1’arrét de I’exercice. Certains facteurs comme
le froid et le stress favorisent 1’apparition de 1’angor stable [7] [25].

3-3) Accident vasculaire cérébrale :

L’accident vasculaire cérébral (AVC ou stroke en anglais) est un déficit neurologique focal de
survenue soudaine (apparition en moins de 2 minutes) en relation avec une lésion du

parenchyme cérébral par infarctus ou par hémorragie. Les AVC ischémiques sont les plus
fréquents (80 a 85%).

e Le terme « Accident Ischémique » (AIC) regroupe les AVC par infarctus cérébraux et les
accidents ischémiques transitoires (AIT). L'accident ischémique transitoire (AIT) est un
épisode bref de dysfonctionnement neurologique di a une ischémie focale cérébrale ou
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rétinienne, dont les symptdémes cliniques durent typiquement moins d’une heure, sans preuve
d’infarctus aigu a 1’imagerie cérébrale. Le plus souvent de diagnostic rétrospectif. Ils
représentent 10% de l'ensemble des AIC mais sont largement sous-estimés. lls constituent
pourtant un signe d'alerte d'une récurrence ischémique a court terme. Le risque d’AVC aprés
un AIT est maximal lors des 48 premiéres heures et de ’ordre de 10-20% a 3 mois. lls
nécessitent une prise en charge rapide pour un bilan étiologique complet et la mise en ceuvre
d’une prévention secondaire.

e Les AVC hémorragiques regroupent les hémorragies primitivement intracérébrales (environ
15% des AVC) et les hémorragies cérébro-méningées (environ 5% des AVC). Ils résultent de
la rupture d’une malformation vasculaire ou d’une petite artére et sont favorises par
I’hypertension artérielle et les traitements anti-thrombotiques [26].

3-4) Embolie pulmonaire :

L’embolie pulmonaire (EP) se définit comme [’oblitération brutale du tronc ou d’une
branche de I’artére pulmonaire par une embole. Avec la thrombose veineuse profonde
des membres inférieurs (TVP), elle constitue la principale expression clinique de la
maladie thromboembolique veineuse (MTEV) . L’EP est fréquente et grave méme si
sa mortalité actuelle est bien inférieure a celle de son histoire naturelle sans
anticoagulant . Sa  présentation clinique est polymorphe, plusieurs stratégies
diagnostiques ont été développées, elle associent I’estimation a priori de la probabilité
clinique, des examens biologiques et radiologiques. Le traitement de I’EP repose sur le
traitement anticoagulant dont les modalités d’administration et de suivi font I’objet de
nombreuses recommandations [27].

Migration

Embolie

Fig 08 : Embolie pulmonaire [28].
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3-5) Thrombose veineuse :

La thrombose veineuse consiste en une obstruction veineuse partielle ou totale par un
thrombus endoluminal dont la localisation est possible dans tout 1’arbre veineux avec
prédominance aux membres inférieurs. Dans un territoire donné, la localisation peut étre une
thrombose veineuse profonde (TVP) ou une thrombose veineuse superficielle (TVS).

Les facteurs a l'origine d'une TVP sont résumés par la triade de Virchow : facteur
pariétal, hypercoagulabilité et stase veineuse. Le thrombus nait en général dans un nid
valvulaire souvent au niveau des veines du mollet. 1l est alors asymptomatique et peut
le rester plusieurs jours. Lorsque les capacités de lyse physiologique du patient sont
dépassées, il y a un risque d'extension qui se fait en amont et surtout en aval avec un
thrombus non adhérent a la paroi comportant un risque important d'EP.
Secondairement, le thrombus va adhérer a la paroi et obstruer completement la lumiere
vasculaire entrainant un syndrome obstructif responsable des phénomeénes douloureux et
des cedeémes. Il y a alors suppléance par le réseau veineux superficiel.
L'évolution se fait ensuite vers une recanalisation plus ou moins compléete et le
développement d'une circulation veineuse collatérale.

La lyse du thrombus peut s'accompagner d’un remaniement des valvules a l'origine de
la maladie post-thrombotique par incontinence valvulaire [29].
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CHAPITRE Il : EVALUATION
DU RISQUE
CARDIOVASCULAIRE
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1) Les facteurs de risque cardiovasculaire :

1-1)  Définition :

Un facteur de risque cardiovasculaire peut étre défini comme un état clinique ou biologique
qui augmente le risque de survenue d’un événement cardiovasculaire donné. Pour qu’un
critere soit retenu comme un facteur de risque, il faut que son association avec la pathologie
soit statistiquement forte, graduelle, cohérente dans le temps et indépendante d’un autre
facteur de risque, observée de maniére similaire dans I’ensemble des études épidémiologiques
qui ont étudié cette association et dans des populations différentes [30].

1-2)  Les facteurs de risque cardiovasculaire traditionnels :

1-2-1) Les facteurs de risque non modifiables :

1-2-1-1) L’age :

Au fil des ans, les arteres perdent de leur élasticité et deviennent plus rigides. Les plaques
d’athérome qui se forment dans leurs parois constituent des Iésions de 1’endothélium et sont
autant de points de départ possibles de maladies cardiovasculaires. Ainsi, la probabilité de
survenue d’un accident cardiaque ou vasculaire cérébral augmente nettement a partir de 50
ans chez I’homme et de 60 ans chez la femme.

1-2-1-2) Le sexe :

La différence dans le risque de survenue de la maladie coronarienne chez ’homme et la
femme est tres probablement expliquée par leur situation hormonale différente.

Avant la ménopause, les femmes sont moins exposées que les hommes au risque
cardiovasculaire [31]. Cette protection est rattachée a 1’influence bénéfique des cestrogenes
naturels sur le profil lipidique, la sensibilité a I'insuline et sur la pression artérielle [32].

A la ménopause, alors que la sécrétion d’estrogéne diminue, la fréquence des accidents
cardiovasculaires augmente trés nettement chez les femmes et rattrape celle des hommes du
méme age, plusieurs années apres la ménopause, les femmes ont méme un risque
cardiovasculaire plus élevé que les hommes [31].

1-2-1-3) Les antécédents familiaux :

L’histoire familiale d’une survenue prématurée de maladie cardiovasculaire athéro-
thrombotique a longtemps été considerée comme un facteur de risque de maladie
cardiovasculaire. Cette histoire est définie le plus souvent par la survenue d’un événement
cardiovasculaire majeur (IC, IDM, AVC ou mort subite) chez un parent de premier degre
masculin ayant moins de 55 ans ou féminin ayant moins de 65 ans.

De méme, I’histoire parentale non prématurée de maladie cardiovasculaire athéro-
thrombotique augmente le risque de celle-ci chez les descendants [33].

16



1-2-2) Les facteurs de risque modifiables :

1-2-2-1) L’hypertension artérielle :

La tension artérielle est définie par la pression que le sang exerce sur les artéres. Cette
pression varie en fonction du diameétre et de I'élasticité de ces derniers : plus le diamétre est
réduit, plus la force exercée par le sang pour y circuler est importante et donc plus la pression
est élevée.

On parle d’hypertension artérielle lorsque la pression artérielle systolique (PAS) est
supérieure ou égale a 140 mm Hg et/ou la pression artérielle diastolique (PAD) est supérieure
ou égale a 90 mm Hg [34].

La pression artérielle (PA) est le paramétre chiffré le plus fréquemment mesuré au cours d’un
examen clinique et sa normalité est ressentie comme un indicateur de santé.

En réalité I’hypertension artérielle (HTA) est un facteur majeur de morbidité et de mortalité
cardiovasculaire [35], elle accélere 1’athérogénese et augmente de 2 a 3 fois le risque
d’accidents cardiovasculaires.

Le niveau de PAS et de PAD est associé a des accidents cardiovasculaires de maniére
continue, graduelle et apparemment indépendante. Chez les sujets de 50 ans et plus, une
augmentation de la pression systolique est un facteur de risque cardiovasculaire beaucoup
plus important qu’une pression diastolique ¢élevée.

Le risque de maladies cardiovasculaires, a 115/75 mmHg, double a chaque augmentation de
20/10 mmHg. Entre une PAS de 110 mmHg et une PAD de 70 mmHg, la persistance d’une
PAD plus basse habituelle de 5 mmHg est associée a une diminution d’au moins 40 % de
I’incidence des accidents cérébro-vasculaires et de 21 % de I’incidence de maladies
coronariennes.

L’hypertension survient souvent en association avec, et a la suite de, divers facteurs de risque
athérogene, comme la dyslipidémie, 1’intolérance au glucose, la résistance a 1’insuline et
I’obésité, cette association augmente le risque d’accidents cardiovasculaires de maniére
multiplicative plutot qu’additive [36].

1-2-2-2) Le diabéte :

Le diabéte est défini par deux dosages a jeun >1, 26g/L (7 mmol/L) ou un seul dosage de
glycémie de la journée >2g/L (11 mmol/L). Le diabete de type | ou Il sont tous les deux
associés a une augmentation du risque cardiovasculaire.

Les complications cardiovasculaires sont plus précoces a partir de 30ans, pour le diabéte I,
mais I’incidence galopante du diabéte II en fait un facteur de risque trés préoccupant [37].

Au cours du diabete de type II, ’hyperglycémie chronique améne a la formation de produits
de glycation tels que I’hémoglobine glyquée ou les fructosamines par la réaction de Maillard
dans un premier temps [38]. Il est également constaté une augmentation du stress oxydant
dans la pathologie diabétique. Ce stress oxydant transforme ces produits de glycation en
produits avancés de glycation (AGES) dans un second temps par réarrangements oxydatifs
irreversibles. On parle communément de phénomeéne de glycoxydation [39].

Le stress oxydant et les AGEs associés ont montré in vitro et in vivo une activité pro-
inflammatoire sur les macrophages et sur les cellules endothéliales, par activation de
récepteurs spécifiques aux AGEs : RAGE [40]. En plus, ils entrainent une inhibition de
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I’angiogenése et des modifications épigénétiques « pro-inflammatoires » a long-terme, qui
persistent a la normalisation de la glycemie.

On considére donc aujourd’hui que le phénomeéne de glycoxydation (glycation et
réarrangement oxydatifs irréversibles) conjointement au stress oxydant (hyperproduction de
radicaux libres ROS) occupent une place centrale dans les mécanismes physiopathologiques
des atteintes vasculaires rencontrees notamment dans le diabéte de type 11 [41].

Exogenous Sources ( Endogenous Sources
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Fig 09 : Produits avancés de Glycation : sources et implications physiopathologiques [42].

En termes de prévention cardiovasculaire, il faut considérer I'équilibre glycémique mais aussi
et surtout I'ensemble des facteurs de risque associés, certains étant spécifiques comme
I'existence d'une néphropathie. La recherche d'une atteinte vasculaire doit étre rigoureuse et
adaptée au risque cardiovasculaire a priori du patient [43].

1-2-2-3) L’intoxication tabagique :

De nombreux composants du tabac jouent un réle delétere favorisant les complications de
I’athérosclérose :

o Les produits carcinogenes accélérent le développement des leésions athéromateuses,

o L’oxyde de Carbone (CO) favorise également I’athérogenese par hypoxie de I’intima
des arteres et accumulation du LDL-C,

o La fumée de tabac a un effet toxique direct sur I’endothélium artériel en entrainant des
anomalies de la vasomotricité endothélium-dépendante avec augmentation des
radicaux libres de I’oxygene par inactivation du NO et oxydation des LDL.

o Le tabac est aussi un puissant facteur thrombogene favorisant I’activation plaquettaire
laquelle libére du thromboxane A2 ; favorisant 1’élévation du fibrinogéne et la
diminution du plasminogene.
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o La nicotine favorise la libération des catécholamines ce qui majore la fréquence
cardiaque, la pression artérielle et donc les besoins myocardiques en oxygene. Le seuil
de fibrillation ventriculaire est également diminué sous 1’effet du tabac.

o Enfin le tabagisme est associé a une baisse du HDL-Cholestérol.

Ces données expliquent que le tabagisme, par son réle favorisant la thrombose et les troubles
du rythme, soit particulierement associé aux complications aigués de la maladie coronarienne,
particuliérement 1’infarctus du myocarde et la mort subite et qu’a I'inverse le sevrage
tabagique soit associé a une diminution assez rapide du risque cardiovasculaire [44].

1-2-2-4) La dyslipidémie :

La dyslipidémie est une modification pathologique primitive ou secondaire des lipides
sériques, et correspond a une modification qualitative et/ou quantitative d'un ou de plusieurs
composants du bilan lipidique [45].

La dyslipidéemie athérogéne correspond a une ou plusieurs anomalies : hypercholestérolémie,
hypertriglycéridémie, diminution du HDL cholestérol, et augmentation du LDL cholestérol.
Les patients dyslipidémiques ont le plus souvent, un risque accru de développer une
athérosclérose dont les complications cliniques posent de graves problémes de santé, en
particulier lorsque sa localisation est coronaire [46].

o L’hyper LDLémie :

De nombreuses études montrent qu’un taux ¢€levé d’LDL cholestérol est associé a une
augmentation du risque de pathologies et de la mortalité cardiovasculaires [47]. Selon la
Haute Autorité de Santé (HAS), chez un patient sans facteur de risque, le bilan sera considéré
comme normal si le LDL cholestérol est < 1.60 g/ |, ce seuil est beaucoup plus bas <1.0 g/I
chez les sujets avec un ou plusieurs FRCV.

o L’hypo HDLémie :

Elle est définie par un HDL-cholestérol < 0,40 g/ chez I’lhomme et < 0.5 g/l chez la femme,
elle est souvent associée a une hypertriglycéridémie, une obésité, ou un diabete de type I, elle
peut s’inscrire dans un tableau de syndrome métabolique.

L’hypo HDLémie est un facteur de risque d’événement cardio-vasculaire a part entiére. A
I’inverse, un HDL élevé (>0,60 g/ 1) est un facteur cardio-protecteur [48].

o L’hypertriglycéridémie :

Elle est définie par un taux de triglycérides >1,5 g/ | et s’inscrit aussi souvent dans le cadre
d’un syndrome métabolique. En cas d’hypertriglycéridémie n’excédant pas 4g/ 1, la prise en
charge est avant tout diététique associant une réduction pondérale avec réduction des glucides
simples, une activité physique, et une réduction de la consommation d’alcool [49].

1-2-2-5) L’insuffisance rénale :

L’insuffisance rénale chronique (IRC) se définit par une diminution progressive et irréversible
des fonctions rénales exocrines et endocrines. Elle s’exprime essentiellement par une
diminution de la filtration glomérulaire avec une augmentation de la créatininémie, et de
I’urémie. Elle peut aboutir a I’insuffisance rénale terminale qui nécessite une suppléance
extra-rénale par hémodialyse, dialyse péritonéale, ou transplantation rénale [50].
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Les maladies cardiovasculaires (MCV) sont la principale cause de décés chez 1’insuffisant
rénal chronique. En effet, des que la filtration glomérulaire devienne inférieure & 60 ml/min,
et particulierement a partir de 45 ml/mn, le risque de complications cardio-vasculaires
augmente exponentiellement avec la dégradation de la fonction rénale [51].

La prévalence des MCV est 10 a 30 fois plus élevée chez les patients atteints d’IRC que dans
la population générale. De nombreux facteurs de risque cardiovasculaire se développent avec
sa progression. Les uns sont communs a la population générale, tels que I’hypertension
artérielle, le sexe masculin, le tabagisme, la sédentarité, et le diabéte. Les autres sont propres a
I’urémie chronique, tels que I’hypertrophie ventriculaire gauche, 1’hyperparathyroidie
secondaire, I’hyperhomocystéinémie, 1’hyperfibrinémie, et plus particuliécrement la
dyslipidémie. Les facteurs les plus étudiés et les plus influents en terme de risque
cardiovasculaire sont 1’inflammation et le stress oxydant [52].

1-2-2-6) Le syndrome métabolique :

La définition du SM n'a cessé d'évoluer au cours des dernieres décennies (tableaul). Elle est
pragmatique et correspond a la présence simultanée d’au moins trois facteurs parmi cing,
toutes les combinaisons étant possibles. C'est celle du NCEP-ATP 11l (National Cholesterol
Education Program Adult Treatment Panel I11) qui est la plus utilisée.

Celle de I'IDF (International Diabetes Federation) s'en distingue par des seuils revus a la
baisse pour le tour de taille, pour la glycémie a jeun et par la présence nécessaire d'une obeésité
viscérale.

D'autres anomalies n'appartenant pas a la définition du SM sont fréquentes : élévation
modérée de la CRP ultrasensible qui est le témoin d'une inflammation de bas grade, élévation
de Il'inhibiteur du plasminogene (PAI-1) favorisant les thromboses, hyperuricémie et stéatose
hépatique non alcoolique.

Une définition harmonisée récente met en exergue lI'importance du périmetre abdominal. Ces
définitions sont fragilisées par I'imprécision et le manque de reproductibilité de la mesure du
tour de taille et par le fait que I'impact de chacun des parameétres n'est pas le méme au regard
du risque cardio-métabolique [53].

Un certain nombre d’études confirment le lien existant entre le syndrome métabolique et les
troubles cardiovasculaires. Les conclusions sont identiques qu’il s’agisse d’études
transversales ou d’études longitudinales. Le SM double le risque de développer des maladies
cardiovasculaires [54]; plus le nombre de composants du syndrome présents chez une
personne est important, plus le risque est élevé [55].

Dans le méme ordre d’idée, un rapport de la Framingham Heart Offspring Study révélait que
le syndrome métabolique contribuait au risque de maladies cardiovasculaires et de maladies
coronariennes a raison de 34 % et de 29 % respectivement chez les hommes et de 16 % et 8 %
respectivement chez les femmes [56].
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Tableau 01 : critéres de définition du SM.

OMS NCEP- EGIR IDF Consensus
1998* ATP 1 2002* 2005**  d'harmonisation
2001* IDF 2009
Obésité (IMC) <30Kg/m2 _ _ _
Rapport taille/ >09H _ _ _
hanche >0.85 F
Tour de taille (cm) _ >102 H >94 H >94 H 85-102
>88 F >80 F >80 F 80-88
Cholestérol-HDL (g/l) <0.35H <0.40H <0.40 <0.40 H <0.40
<0.40 F <0.50 F H+F <050 F <0.50
Triglycérides (g/l) >1.50 >1.50 >1.50 >1.50 >1.50
Pression artérielle > 140/90 > 130/8 >140/90 > 130/85 > 130/85
(mmHg)
Glycemie (g/l) >1,10 > 1,10 > 1,10 > 1,00 > 1,00
Insulinémie >quartile _ >quartile
supérieur supérieur
Microalbuminurie Oui

* Présence d'au moins trois parametres.
** |'obésité abdominale est indispensable et associée avec au moins deux autres parametres
[57].

1-2-2-7) La sédentarite :

Elle est définie par un mode de vie comportant un niveau faible d’activité¢ physique. Une
faible dépense énergétique et une faible sollicitation des grandes fonctions physiologiques et
métaboliques y sont associées. Elle s’exprime « par une condition physique médiocre avec
une faible capacité d’adaptation a I’effort » [58].

L'idée que [lactivité physique puisse avoir un réle préventif vis-a-vis du risque
cardiovasculaire n'est pas nouvelle. 1l est maintenant établi qu'il existe une relation inverse
entre l'activité physique et la morbidité cardiovasculaire, en particulier pour les cardiopathies
ischémiques [59].

1-2-2-8) L’obésité :
L’obésité se définit par un excés de masse grasse, ce qui en pratique clinique quotidienne se

traduit par un exces pondéral. La zone de poids dites normale se définit grace a ce que 1’on
appelle I’IMC ou indice de masse corporelle, encore appelé BMI pour body mass index.
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L’IMC se calcule par le rapport du poids en Kg sur la taille (T) en m?:
IMC= Poids (Kg)/ T? (m?).

L’IMC normal se situe pour les hommes et les femmes entre 19 et 25 Kg/m?
On parle de surcharge pondérale lorsque I’IMC se situe entre 25 et 30 Kg/mz,
d’obésité pour un IMC supérieur a 30 Kg/m?,

d’obésité sévere pour un IMC supérieur a 35 Kg/mz,

d’obésité morbide pour un IMC supérieur a 40 Kg/m? [60].

O O O O O

L’obésité serait un facteur de risque indirect des maladies cardiovasculaires passant par le
développement d’une insulino-resistance et d’'une HTA. Ces trois FDR s’additionnent et
expliquent la forte augmentation du risque de syndrome métabolique [61].

1-2-2-9) Le régime alimentaire :

Une bonne alimentation est importante pour une bonne santé et pour réduire le risque de
certaines maladies. Une mauvaise alimentation constitue un facteur de risque important des
maladies cardiovasculaires [62].

C’est, apres le tabac, le facteur de risque comportemental le plus important, surtout dans le
déterminisme du risque coronaire. L’effet athérogéne du régime alimentaire repose sur la
modification de plusieurs facteurs de risque tels que les lipides, la glycémie, ’'HTA et est trés
intriqué avec des facteurs de risque comme 1’obésité. C’est la consommation de graisses
saturées, d’origine animale qui est le plus souvent incriminée [63].

Le régime mediterranéen, idéalement symbolisé par I'huile d'olive, recouvre en réalité
plusieurs notions diététiques. Néanmoins certaines caractéristiques communes se retrouvent :
apports énergétiques modérés, grande diversité alimentaire, prédominance de poissons,
d'aliments végétaux (céréales complétes, fruits et Iégumes, et légumineuses), moins de sucres
et de viandes [64].

Ce régime méditerranéen (pauvre en acides gras saturés et riche en acides gras insaturés) est
associé au risque cardiovasculaire le plus bas et a I’espérance de vie la plus longue [65].

1-2-2-10) Le stress :

Le stress est une interaction entre 1’individu et les contraintes de son environnement. Le
risque cardiovasculaire est plus lié a la réponse de 1’individu qu’aux contraintes elles-mémes.

Le stress accroit I’activité du systéme sympathique et occasionne une augmentation du niveau
des catécholamines sanguines : adrénaline et noradrénaline. Cette teneur élevee de
catecholamines contribue a accroitre les taux de cholestérol et de sucre sanguins, a faire
monter la tension artérielle et a réduire la souplesse des fluctuations du rythme cardiaque [31].
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1-3) _Facteurs de risque cardiovasculaire émergents :

1-3-1) Brain natriuretic peptide (BNP et NT pro-BNP) :

Le BNP est sécrété par les cellules du muscle cardiaque en réponse a une expansion du
volume ventriculaire et a une surcharge de pression. Il en résulte ainsi une stimulation de la
natriurése et la diurése. Le BNP actif est sécrété dans la circulation en association avec un
peptide amino-terminal inactif, NT pro-BNP (N-terminal pro-BNP), qui est séparé d’un
précurseur a poids moléculaire élevé [66].

ProBNP
21/27 74-76
Unknown function Regulatory region for Bioactivity
I peptide maturation " I
proBNP 1-76 BNP 1-32

Fig 10 : représentation schématique de la structure du pro-BNP [67].

Tous les deux, BNP et NT pro-BNP sont des marqueurs diagnostiques et pronostiques d’une
insuffisance cardiaque et d’une dysfonction ventriculaire gauche. De plus, méme de faibles
élévations de BNP ou de NT pro- BNP indiquent un risque accru d’événements CV, tant chez
les patients avec infarctus du myocarde préalable que dans la population générale [66].

1-3-2) Myéloperoxydase (MPO) :

La MPO est une hémoprotéine enzymatique localisée dans les granules azurophiles des
polynucléaires neutrophiles et des macrophages.

Elle est libérée dans les fluides extracellulaires dans un contexte inflammatoire.

Elle pourrait traduire [D’activation des cellules inflammatoires impliquées dans la
déstabilisation de la plaque. En effet, la MPO est une enzyme impliquée dans le stress
oxydatif qui au niveau de la plaque participerait a sa fragilisation et a sa rupture, via son
action sur les lipides des LDL. De plus, elle interagirait avec le NO et diminuerait son activité
vasotonique [68].

La concentration en MPO sérique est associée au risque de développement de pathologie
cardiovasculaire mais de maniere moins forte que la CRP [69].

1-3-3) CD40 ligand soluble (Scd40L) :

Le CD40 ligand est une protéine transmembranaire présente notamment dans les plaquettes.
Aprés stimulation, le CD40L est clivé générant un fragment soluble ayant une activité pro
thrombotique.

Le Scd40L est un acteur potentiel de I’instabilité et de la rupture de la plaque.

Des premiers travaux ont montré la valeur pronostique du Scd40L, il permet d’identifier une
sous-population a risque élevé suggérant que ce marqueur pourrait étre utile en association
avec la troponine dans la stratification du risque [70].
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2) Les marqueurs de risque cardiovasculaire :

2-1) Définition :
Un marqueur de risque n’a pas de responsabilité causale démontrée dans la survenue de
complications cardiovasculaires. Son taux augmente en méme temps que s’aggrave la

maladie, mais sans influencer son évolution. C’est un témoin de la maladie [37].

2-2) Exemples de margueurs de risque cardiovasculaire :

2-2-1) Microalbuminurie :

Définie par une sécrétion urinaire d’albumine qui oscille entre 30 et 300 mg par 24 heures.
Elle est considérée comme marqueur de lésions micro et macrovasculaires chez les patients
diabétiques ou hypertendus.

Pour cette raison et étant donné le bénéfice thérapeutique prouvé des inhibiteurs de 1’enzyme
de conversion (IEC) et des antagonistes du récepteur-1 de 1’angiotensine II en présence d’une
microalbuminurie, certaines recommandations préconisent le dépistage de ce parameétre
urinaire parce qu’il s’agit d’'un moyen de surveillance et d’efficacité de traitement.

Il ressort également de la littérature scientifique que, dans les études de population générale,
la microalbuminurie représente également un marqueur de risque CV allant au-dela des
facteurs de risque traditionnels [71].

2-2-2) Protéine C-réactive ultrasensible (hsCRP) :

C’est une protéine, synthétisée par le foie, et libérée dans le sang a un stade trés précoce de la
réaction inflammatoire (moins de 24 heures). Elle augmente progressivement dans le sérum,
pour revenir a une concentration normale a la fin de I’inflammation.

Valeurs usuelles

= <6 mg/l:témoigne une absence d’inflammation.
= >3 mg/L : témoigne un RCV.

L’obésite, le tabac, 1’alcool augmentent la CRP.

La CRP est présente dans les plaques d’athérome, liée au cholestérol LDL. Aussi, en dehors
de poussées inflammatoires, la concentration de CRP est devenue un indicateur de risque
cardiovasculaire que la mise au point du dosage ultrasensible (hs-CRP) permet d’apprécier.

Le risque de développer une maladie cardiovasculaire serait faible pour une hs- CRP<1 mg/I,
et élevé si la hs-CRP dépasse 3 mg/l, surtout si conjointement le LDL-cholestérol est élevé.

2-2-3) FR (facteur rhumatoide) :

Les facteurs rhumatoides (FR) sont des auto-anticorps appartenant a différentes classes
d’immunoglobulines (Ig) dirigés contre les Ig de classe IgG. Le FR recherché en clinique est
une IgM.
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Valeurs usuelles

o Elisa: valeur seuil =20 Ul/ml.
o Immuno-néphélemétrie :
* 40 Ul/ml pour le test au latex,
* 30 Ul/ml pour la réaction de Waaler-Rose.

Le FR a été découvert dans la polyarthrite rhumatoide (Waller, 1940), d’ou son nom. Sa
présence est prise en compte ainsi que son taux (faiblement ou fortement positif), dans les
nouveaux critéres de diagnostic de la polyarthrite rhumatoide (PR) établie par I’ACR
(American College of Rhumatology) et ’"EULAR (European League Against Rheumatism).

La PR est une maladie inflammatoire chronique entrainant une destruction articulaire sévere.
Au-dela de cette atteinte articulaire structurale, les patients atteints de PR ont un risque accru
de maladies cardiovasculaires (CV), notamment d’infarctus du myocarde (IDM),
d’insuffisance cardiaque (IC), ainsi qu’un risque accru de mortalité¢ CV.

Si on évalue le risque cardiovasculaire global a partir d’une équation de risque il faut selon les
recommandations de ’EULAR multiplier le risque par 1,5 lorsque la PR a deux des trois
caractéristiques suivantes :

1) Evolution depuis plus de dix ans
2) FR ou anti-CCP positifs.
3) Manifestations extra-articulaires [72].

2-2-4) Hyperhomocystéinémie :

La toxicité a I’homocystéine (en cas de taux trop élevé) a initialement été décrite dans le cas
de certaines maladies vasculaires: coronaropathies, infarctus, thromboses veineuses,
artériopathies, et atteintes cérébrovasculaires.

En effet, plusieurs mécanismes pathologiques de I’hyperhomocystéinémie ont été proposés,
notamment une oxydation de 1’endothélium [73]. Ce stress oxydant favorise également la
peroxydation des lipides ce qui se traduit par une réponse inflammatoire, accélérant le
phénomeéne d’athérosclérose. Sont également mis en cause: une induction de ’activation et de
I’agrégation des plaquettes, une altération de 1’équilibre entre agents procoagulants et
anticoagulants, une diminution des méthylations ainsi qu’une prolifération des cellules
musculaires lisses vasculaires. Tous ces désordres ayant pour conséquence une augmentation
du risque cardiovasculaire [74].

2-2-5) L apolipoprotéine Al et I’apolipoprotéine B :

L’apoAl est le principal composant possédant une activité anti-athérogene biologiquement
active de 'HDL cholestérol. L’apoB est I’apoprotéine des particules VLDL (very low-density
lipoprotein), IDL (intermediate-density lipoprotein) et LDL, toutes potentiellement
athérogenes.

Un rapport apoB / apoAl élevé est associé a un plus grand nombre d’IDM, comme 1’a montré
I’étude INTERHEART [49] .Une méta-analyse montre que ce rapport apoB / apoAl est un
meilleur indicateur d’athérosclérose que le cholestérol LDL ou le rapport cholestérol
total/HDL [75].
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2-2-6) Les facteurs thrombogéniques :

Un grand nombre de facteurs pro-thrombotiques ont été individualisés au cours de ces
dernieres années, en particulier le fibrinogéne et le facteur VII de la coagulation. Ils ont été
désignés comme des marqueurs de risque d’infarctus du myocarde, indépendants du
cholestérol et du tabac.

La viscosité sanguine, le taux de globules blancs et la concentration en facteur de Willebrand
sont également associés a un risque coronarien accru, de méme que I’inhibiteur de 1’activateur
du plasminogéne 1 (PAI-1), qui a donc un effet anti-fibrinolytique [76].

3) Estimation du risque cardiovasculaire :

3-1) Définition :

Le risque cardiovasculaire se définit en épidémiologie comme la probabilité de survenue d’un
évenement cardiovasculaire morbide ou mortel pendant une période donnée. La période de 10
ans est généralement choisie.

L’impact trés important de la mortalit¢ et de la morbidité¢ cardiovasculaire sur la sante
publique dans les pays occidentaux a conduit depuis longtemps a mener de larges études
visant a évaluer le risque cardiovasculaire, dans le but de développer des stratégies de
prévention [77].

3-2) Les méthodes d’estimation du risque cardiovasculaire :

3-2-1) L’étude de Framingham :

L’¢étude princeps est la fameuse étude de Framingham, étude observationnelle de cohorte
réalisée dans le Massachusetts, aux Etats-Unis, chez 5345 hommes et femmes de 30 & 74 ans
suivis pendant 12 ans dans les années 1970 [78,79].

Cette étude a permis de démontrer que le risque cardiovasculaire est multifactoriel et a
identifié les facteurs suivants, 1’age, le sexe masculin, les antécédents familiaux (IDM, AVC,
IC), la consommation de tabac, la PAS, I’hypercholestérolémie, le diabete, la sédentarite,
’obésité et ’hypertrophie ventriculaire.

L’une des limites importantes de 1’é¢tude de Framingham est de ne concerner que la
population d’un état des Etats-Unis, ou I’on sait que la mortalit¢ cardiovasculaire est
particulierement élevée. Les facteurs de risque identifies sur une telle population devaient étre
analysés sur d’autres populations [80].

L’équation de Framingham prend en compte 1’age, le sexe, le cholestérol total, le HDL
cholestérol, I’existence d’une HTA, d’un diabéte ou d’un tabagisme : [81]
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3-2-2) Le SCORE Européen : (Systematic Coronary Risk Evaluation)

Un modele européen appelé SCORE a été proposé. Ce modele est dérivé de 1’étude de plus de
200 000 individus provenant de 11 pays européens et suivis pendant 13 ans. Les résultats sont
exprimés sous la forme de tables qui indiquent le risque de mortalité cardiovasculaire totale a
dix ans chez des individus &gés de 40 a 65 ans [83].

SCORE prend en compte, le sexe, 1’age, ’existence d’un tabagisme, et le ratio cholestérol
total/HDL cholestérol : [81]
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Fig 13 : Evaluation du risque cardiovasculaire & dix ans selon SCORE : risque de décés de
cause cardiovasculaire dans les dix ans [82].




3-2-3) L’étude Interheart :

Une vaste étude cas-témoins internationale, Interheart, a été réalisée dans le but de déterminer
I’importance relative des facteurs de risque de maladie coronarienne a 1I’échelon mondial,
dans 52 pays repartis sur les cing continents .

Les cas d’infarctus du myocarde ont été recherchés systématiquement dans des unités de soins
intensifs de cardiologie. Pour chaque cas, un témoin apparie pour le sexe et 1’age était recruté
dans le méme établissement hospitalier. 15152 cas et 14820 témoins ont été recruteés.

Six facteurs apparaissent étroitement associés au risque d’IDM : le rapport apoB/apoAl, le
tabagisme, [’hypertension artérielle, le diabéte, 1’obésité abdominale, et les troubles
psychosociaux [83].
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CHAPITRE IlI :
MICROALBUMINURIE ET

RISQUE CARDIOVASCULAIRE

30



1) L’excrétion urinaire des protéines :

La barriére de filtration glomérulaire (BFG) ne laisse habituellement pas passer les protéines
qui sont retenues grace a leurs tailles et leurs charges. Le tubule rénal proximal participe a la
réabsorption des protéines de petite taille et a la fraction d’albumine qui passe cette [85].

 FI e )
ghomerdaae

Fig 14 : Barriere de filtration glomérulaire (microscope électronique) [86].

Des anomalies de la BFG et du tubule peuvent engendrer ’apparition d’une albuminurie et
d’une protéinurie [85].

La découverte d’une protéinurie sur un examen de routine tel que la bandelette urinaire est
fréquente. Sa présence peut étre 1’indicateur précoce d’une pathologie rénale et révele un
risque élevé de développer une insuffisance rénale, une hypertension artérielle et/ou une
maladie cardiovasculaire.

Il est important d’adopter une stratégie diagnostique claire pour la prise en charge d’une
protéinurie, pour distinguer entre les causes relativement bénignes (par ex. protéinurie
orthostatique), des causes fréquentes de protéinurie (par ex. diabete sucré) et des causes rares
(glomérulonéphrites, gammapathies monoclonales) [87].

2) Définition de la protéinurie :

La protéinurie est définie comme une excrétion urinaire de protéines supérieure a 150 mg par
jour. En dessous de cette limite, il s’agit d’une excrétion physiologique de protéines [88].

L’excrétion urinaire des protéines chez la personne en bonne santé varie considérablement
et peut atteindre la valeur d’une protéinurie pathologique dans de nombreuses circonstances
physiologiques; lors d’une activité physique intense, d’une déshydratation, ou d’un stress
émotionnel.

Elle peut aussi apparaitre dans de nombreuses situations pathologiques (état fébrile, infection
urinaire, Brdlure, processus inflammatoire, diabéte sucré, gammapathies monoclonales,
insuffisance cardiaque, hypertension artérielle.....).
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Environ 20% des protéines normalement excrétées dans 1’urine sont des molécules de bas
poids moléculaires comme les chaines légeres des immunoglobulines (PM d’environ 20 kDa),
40% sont de haut PM comme I’albumine (65 kDa) et 40% sont faits de muco-protéine de
Tamm-Horsfall, protéine synthétisée et sécrétée spécifiquement dans la branche ascendante
large de I’anse de Henlé et ajoutée a 1’urine aprés la filtration glomérulaire. Cette protéine
constitue aussi la matrice de la plupart des cylindres urinaires [89].

3) Meécanismes physiopathologiques de la protéinurie :

La barriére de filtration glomérulaire a comme fonction essentielle d’assurer a la fois une
haute perméabilité¢ a I’eau et aux solutés de faible PM ainsi qu’une restriction sélective au
passage des molécules de PM plus important (au-dela de 60 kDa) et aux éléments figurés du
sang [90].

Sur le plan fonctionnel et anatomique, la BFG se compose de trois couches aux
caractéristiques spécifiques qui permettent de restreindre le passage aux particules en fonction
de leurs tailles et de leurs charges : I’endothélium, la membrane basale et les podocytes [91].

Les protéines traversent la BFG de maniere inversement proportionnelle a leur taille et a leur
charge négative. Les protéines avec un PM de moins de 20 kDa passent facilement la BFG. A
I’inverse, I’albumine avec un PM de 65 kDa et étant chargé négativement ne passe pas dans
des conditions normales. Les plus petites protéines sont largement réabsorbées au niveau du
tubule proximal, et seule une petite quantité est excrétée.

Dans un certain nombre de situations pathologiques, la BFG est altérée et va laisser passer
dans I’urine des quantités importantes de macro molécules dont notamment des protéines. Les
mécanismes physiopathologiques de la protéinurie peuvent étre classifiés comme étant
glomérulaires, tubulaires ou de surcharge.

L’atteinte glomérulaire est la cause la plus fréquente de protéinurie pathologique. Un certain
nombre d’anomalies glomérulaires modifie la perméabilité de la membrane basale
glomérulaire, causant une perte urinaire d’albumine et d’immunoglobulines. Celle-Ci
provoque d’importantes pertes protéiques; une excrétion urinaire de plus de 2 g par jour est
généralement le résultat d’une atteinte du glomérule.

L’atteinte tubulaire se produit quand une affection tubulo-interstitielle empéche le tubule
proximal de réabsorber normalement les protéines de bas PM. Il s’agit habituellement d’une
protéinurie de faible PM, inférieure a 1 g par jour.

Dans la protéinurie de surcharge, il s’agit de protéines de bas PM entre 20 et 30 kDa, libérées
en quantité massive dans la circulation sanguine, librement filtrées par le glomérule mais
insuffisamment réabsorbées, car le processus est saturé au niveau du tubule proximal. Les
principaux exemples sont les chaines légeres d’immunoglobulines kappa ou lambda au cours
du myélome a chaines légéres et la myoglobine au cours de la rhabdomyolyse [89].
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4) L’excrétion urinaire d’albumine :

La microalbuminurie est une élévation supra-physiologique et permanente de 1’excrétion
urinaire d’albumine (EUA).

Il existe une variabilité intra-individuelle de ’EUA, une microalbuminurie transitoire peut
étre observée dans certains cas : exercice physique, fievre, infection urinaire, hématurie...

L’excrétion urinaire d’albumine doit étre mesurée avec des méthodes de dosage quantitatives
validées : I’immunoturbidimétrie, I’immunonéphélémétrie, la radio-immuno-assay (RIA) et
I’Enzyme-Linked-Immuno-Sorbent-Assay (I’ELISA).

La mesure de I’excrétion urinaire d’albumine peut se faire sur un simple échantillon urinaire,
de préférence sur les premieres urines du matin: D’expression des résultats en
albuminurie/créatininurie permet de réduire sa variabilité.

Il peut également se faire sur les urines de 24 heures ou sur un prélevement urinaire minuté.

La place du dosage semi-quantitatif (bandelettes semi-quantitatives) n’est pas clairement
définie a ce jour. Cette méthode peut étre utilisée comme moyen de dépistage [92].

Les valeurs définissant 1’excrétion urinaire d’albumine sont présentées dans le tableau ci-
dessous.

Tableau 02 : Excrétion urinaire d’albumine : échantillons, définitions et valeurs de référence
[93].

Recueil Urines Recueil Echantillon Echantillon
des24h minuté Rapport Rapport
(mg/min)  (ug/min) albumine/créatinine albumine/créatinine
(mg/g) (mg/mmol)
Normo-albuminurie <30 <20 <30 <2
Microalbuminurie 0 500 20-200 30-300 2-20

Macroalbuminurie

G > 300 > 200 > 300 > 20
(protéinurie)
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5) Physiopathologie de microalbuminurie :

L’¢limination urinaire physiologique de 1’albumine dépend :

- Desataille : 65KDa, a peu prés égale a celle des pores de 1’épithélium glomérulaire,

- De sa charge : I’albumine est un poly-anion dont la clairance est plus faible que celle
de molécules neutres ou cationiques en raison de la charge négative de la membrane
glomeérulaire,

- Des conditions hémodynamiques : pression artérielle, flux plasmatique rénal,

- De sa réabsorption tubulaire : I’albumine est normalement réabsorbée a 95% au niveau
du tubule proximal, puis catabolisée.

En pratique, trés peu d’albumine passe physiologiquement dans 1’urine. Une élévation de
I’excrétion urinaire d’albumine traduit une anomalie de la paroi et/ou des pressions intra-
glomérulaire, par :

1) Altération de la perméabilité,

2) Elévation de la pression artérielle systémique,

3) Réduction des résistances pré-glomérulaire en cas d’hyperglycémie chronique,
4) Elévation des résistances post-glomérulaire sous I’effet de 1’angiotensine II [94].

6) Avantages et inconvénients des différents prélévements utilisés dans I’évaluation de
la microalbuminurie :

6-1) Le recueil des urines de 24h :

Le recueil des urines de 24h a longtemps été la méthode de référence pour évaluer I'excrétion
urinaire d'albumine. Le seuil pathologique a été fixé a 30 mg/24h. Au-dela de 300 mg /24h,
on parle de "macroalbuminurie™.

Cependant, le recueil des urines de 24h & deux inconvénients majeurs : il est contraignant
pour les patients, et en pratique, réalisable principalement les jours non travaillés, il est
souvent mal effectué, par exces ou par défaut sur les 24h, et fausse ainsi les résultats.

6-2) Le préléevement minuté :

Une deuxiéme méthode de mesure de la microalbuminurie a été introduite, celle du débit
minuté a partir d'un recueil sur une courte période de temps. Le seuil pathologique est alors de
20 pg/min jusqu'a 200 pg/min; au-dela de ce débit on rentre dans la macroalbuminurie. Cette
méthode, assez précise, a cependant I'inconvénient de contraindre le patient et également
source d'erreur si l'intervalle de temps n'est pas correctement apprécié.

6-3) Le prélévement sur échantillon :

Le dosage de la microalbuminurie sur un simple et unique échantillon d'urine offre I'avantage
évident de sa facilité d'exécution. Se posent alors deux questions : est-ce une valeur fiable ?
Quel moment du nycthémere doit-on privilégier ?

La fiabilité d'une concentration d'albumine urinaire en mg/l est trés mauvaise. En effet, selon
le débit urinaire (dépendant notamment de la quantité d'eau ingérée), une méme
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concentration d'albumine sur échantillon correspondra a un débit urinaire des 24h pouvant
varier du simple au triple. Cet écueil a été en partie contourné en se focalisant sur
I'échantillon des premiéres urines du matin. En effet, du fait de la privation en ingestat
liquidien au cours de la nuit (hydropénie nocturne), les premieres urines du matin sont
celles qui sont le plus concentrées, et donc celles ou I’on a le plus de chance en théorie de
trouver une concentration anormalement élevée d'un composant urinaire tel que I'albumine.

7) Intérét du ratio microalbuminurie/créatininurie sur échantillon _d’urine:

Pour compenser la variabilité d'une mesure de concentration d'aloumine sur un échantillon
d'urine, il a été proposé de la rapporter a la concentration de la créatinine urinaire. C'est une
mesure couramment employée en néphrologie également pour évaluer une macroalbuminurie,
une calciurie et bien d'autres parametres urinaires. L'excrétion urinaire quotidienne de
créatinine d'un individu varie trés peu et dépend principalement de la masse musculaire et du
débit de filtration glomérulaire (fonction rénale).

Le ratio (albumine/créatinine) apporte ainsi une précision diagnostique plus importante. C'est
probablement la méthode de choix a retenir de par sa simplicité d’exécution et sa précision.
C'est également la mesure actuellement recommandée au niveau international pour la mesure
de la (macro) protéinurie dans les néphropathies glomérulaires [95].

8) Microalbuminurie : un margqueur de risque cardiovasculaire :

8-1) Microalbuminurie et Diabéte :

L’augmentation de ’excrétion urinaire d’albumine au cours du temps est un marqueur de
risque cardiovasculaire et rénal chez les diabétiques de types 1 et 2.

La microalbuminurie est un marqueur de risque de néphropathie. La néphropathie diabétique ;
une complication fréquente du diabete, est classiquement définie comme une excrétion accrue
de protéines dans 1’urine [96]. Le stade précoce se caractérise par une légere augmentation de
I’excrétion urinaire d’albumine, aussi appelé microalbuminurie qui peut €voluer vers une
macroalbuminurie, la perte progressive du débit de filtration glomérulaire et la maladie rénale
au stade terminal. Elle est la principale cause de la maladie rénale chronique et elle est une
cause majeure de mortalité cardiovasculaire [97].

La microalbuminurie peut étre considérée, sur le plan rénal, comme :

o Une aide au diagnostic, puisqu’elle s’agit d’un témoin d’une atteinte glomérulaire,

o Un marqueur pronostique dans le cadre de 1’évolution de I’insuffisance rénale
chronique : la présence d’une microalbuminurie chez les sujets diabétiques de type 1
ou 2 constitue un marqueur de risque rénal. Sa réduction au cours d’un traitement
adapté permet une diminution du risque de dégradation de la fonction rénale et du
risque ultérieur d’insuffisance rénale chronique terminal,

o Une cible thérapeutique : la présence d’une microalbuminurie résiduelle malgré un
traitement adapté est de mauvais pronostic alors que la réduction de la
microalbuminurie au cours d’un traitement adapté est corrélée a la diminution de
I’atteinte rénale [98].

L'existence d'une microalbuminurie permanente permet de predire la survenue d'une
néphropathie diabétique établie avec son évolution spontanément rapide vers I’ insuffisance
rénale terminale. Cependant, au stade de microalbuminurie, il n'y a pas d'hypertension
artérielle. Les études chez 1’animal suggérent que les anomalies hémodynamiques
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glomérulaires sont le déterminant de la microalbuminurie a ce stade. Au contraire, chez un
diabétique non-insulino-dépendant, une microalbuminurie predit un risque de mortalité
cardio-vasculaire excessif (par accident vasculaire cérébral ou infarctus du myocarde) plutot
que d'insuffisance rénale proprement dite. Or, ’hypertension artérielle est excessivement
fréquente chez les diabétiques non-insulino-dépendants. La contribution de 1’hypertension
artérielle au risque conféré par une microalbuminurie a un diabétique non-insulino-dépendant
est déterminante. La nature du risque est donc différente : micro-vasculaire et athéromateuse
[99].

8-2) Microalbuminurie et HTA :

Une protéinurie clinique (une macroalbuminurie) prédit un risque excessif de mortalité chez
un hypertendu, indépendamment des chiffres de tension artérielle et d'autres signes de gravité
comme [’hypertrophie ventriculaire gauche.

Dans I’hypertension artérielle essentielle dite bénigne, c'est-a-dire modérée, on retrouve une
microalbuminurie dans 10 a 20 % des cas. Le degré d'excrétion urinaire d'aloumine est corrélé
au niveau tensionnel. L'un et ’autre sont réduits de facon proportionnelle par un traitement
antihypertenseur efficace, et cet effet thérapeutique ne semble pas clairement influencé par la
nature du médicament antihypertenseur.

Cependant, la valeur pronostique de 1’existence d'une microalbuminurie chez un hypertendu
essentiel n'est démontrée a ce jour que de facon indirecte.

L’analyse statistique des données permet de rattacher I’existence d'une microalbuminurie a
plusieurs facteurs de risque cardio-vasculaire : non seulement 1’existence d'une hypertension
artérielle, mais aussi d'une obésité et d'une dyslipidémie [99].

Il faut cependant remarquer que la microalbuminurie est corrélée a un autre élément de
gravité dans I’hypertension, a savoir I’hypertrophie ventriculaire gauche.

Egalement, elle est corrélée avec la perméabilité vasculaire a I’albumine. Ces données
suggerent donc gu'une microalbuminurie chez un hypertendu essentiel est un bon indice du
risque macro-vasculaire [100].

De nombreuses études démontrent que la microalbuminurie constitue un marqueur de risque
précoce et indépendant de maladie cardio-vasculaire chez le patient diabétique et le patient
non diabétique : hypertendu, patient agé, patient porteur de pathologies cardio-vasculaires et
population générale [101]. Ces études sont multiples, nous retiendrons les suivantes:

v' L’étude HOPE et I’étude NHANES démontrent que toute élévation de la
microalbuminurie entraine une majoration du nombre d’événements cardiovasculaires
[102],

v" Un suivi de cohortes issues des essais HOPE et LIFE a mis en évidence une
surmortalité d’un déces supplémentaire pour 100 patients suivis pour 1 an chez les
patients diabétiques non insulinodépendants initialement microalbuminuriques par
rapport aux patients non microalbuminuriques [103],
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v Un travail datant de 1996 a montré, chez le sujet indemne de diabéte, que la présence
d’une microalbuminurie était associée a un doublement du risque de survenue d’un
accident vasculaire cérébral par rapport au patient normo-albuminurique [104].
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PARTIE PRATIQUE



1) Objectif :
e Déterminer la prévalence de la microalbuminurie chez un groupe de

patients diabétiques et/ou hypertendus et rechercher en analyse uni et bi-
variée, les facteurs prédictifs de son apparition.
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2) Matériel et méthodes :

2-1) Type et cadre de I’étude :

Il s’agit d’une étude transversale, étiologique, menée entre décembre 2016 et mai 2017.
Notre travail a éte réalisé dans trois laboratoires d’analyse médicale :
v Le laboratoire des urgences médico-chirurgicales (UMC), Unité Frantz-Fanon, CHU
Blida,

v" Le laboratoire d’analyse médicale de I’unité Hassiba Ben Bouali, CHU Blida,
v' Le laboratoire d’analyse médicale de ’EHS psychiatrique Blida.

2-2)  Population :

Durant notre étude, nous avons colligé une population composée principalement de patients
diabétiques et/ou hypertendus.

Les patients participants a cette étude ont été informés sur les objectifs et sur le déroulement
du travail et leurs consentements ont été obtenus préalablement.

o Les critéres d’inclusion :

Patients diabétiques et/ou hypertendus, ayant accepté de participer a notre étude.

o Les critéres d’exclusion :

Ont été exclus de notre étude tous les :

Patients en IRC terminale dialysées ou non,

Patients avec antécédents personnels d’événements cardio-vasculaires majeurs : IDM,
IC, AVC,

Patients hospitalisés,

Patients diabétiques en décompensation métabolique,

Grossesse,

Patients n’ayant pas donné leurs consentements.

VVVY VYV

2-3) _Materiel :

Automate de biochimie de marque Pictus 200,
Automate de biochimie de marque Mindray B200,
Spectrophotometre,

lonogramme Phox plus,

Centrifugeuse,

Bain Marie 37°c,

Pipettes automatiques.

VVVYVYVY
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2-4)

Méthodes :

2-4-1) Fiche d’enquéte :

Nous avons élaboré une fiche d’exploitation (Annexe , page XXII), rassemblant sous forme
d’un questionnaire, les données suivantes :

Caractéristiques sociodemographiques :

v
v
v

Age,
Sexe,
Ménopause : définie par une aménorrhée de plus de 12 mois,

Antécédents personnels de :

v

v

v

HTA : définie par une PAS supérieure ou égale a 140 mmHg et/ou une PAD
supérieure ou égale a 90 mmHg, ou une prise d’antihypertenseurs.

Diabete : défini par deux dosages a jeun de la glycémie >1,26 g/l, un seul
dosage de glycémie de la journée >2 g/, ou une prise d’antidiabétiques oraux
et/ou d’insuline.

Dyslipidémie : définie par une perturbation documentée du profil lipidique ;
hypercholestérolémie et ou hypertriglycéridémie, ou une prise
d’hypolipémiants.

Pathologie cardiovasculaire : documentée.

Caractéristiques anthropométriques ;

v

Poids et taille : utilisés pour calculer I’indice de masse corporelle « IMC » par
la formule suivante :
IMC = Poids (kg) / Taille? (m?).
Les sujets ont été classés comme suit :
IMC [185-2409].......... Sujet normal,
IMC  [25-29.9] ..........Sujet en surpoids,
IMC >30kg/m2............ Sujet obese.
TT : I’obésité abdominale a été définie selon les seuils de National Cholesterol

Education Program- Adult Treatment Panel 111 (NCEP-ATPIII, 2002) :

Homme > 102 cm,
Femme > 88 cm.

Cliniques :

v
v

La mesure de : PAS, PAD ;
Calcul de la PP : différentielle entre PAS et PAD, un témoin de la rigidité
artérielle.

Habitudes et modes de vie :

v

v

v

Intoxication tabagique : défini par une consommation de tabac (fumé ou
maché) actuelle ou sevrée depuis moins d’un an.

Activité physique : (faible : absence totale d’une activité physique, modérée :
la marche, importante et trés importante : selon I’intensité des activités
sportives.

Régime alimentaire : sucre, sel et alimentation carnée.
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2-4-2) Dosages biochimigues :

En plus d’une fiche de renseignement soigneusement remplie, tous les patients de notre étude
ont bénéficié d’un bilan biochimique couvrant les paramétres traditionnels, sanguins
et urinaires, d’exploration du risque cardio-rénal :

2-4-2-1) Bilan sanquin :

o Prélévement sanquin :

Le prélevement sanguin a été effectué par ponction veineuse au pli du coude, aprés en
moyenne 10 a 12 heures de jelne.

Le sang a été recueilli dans trois tubes : EDTA pour le dosage de I’HbAlc, hépariné pour le
dosage biochimique, et un tube sec pour la recherche de la CRP et des FR. Ces deux derniers
tubes ont été centrifugés pendant 05 minutes a 3000 tour/min, aussitdt aprés prélévement, afin
de séparer le plasma (ou le sérum) du culot globulaire, et éviter ainsi I’hémolyse et la

glycolyse.

Les échantillons qui ont été prélevés au niveau du laboratoire Hassiba Ben Bouali, ont été
acheminés le plus t6t possible au laboratoire des UMC, ou ils ont été congelés entre -4 et -8°c,
jusqu’a la date du dosage.

o Paramétres sanguins :

= Equilibre glycémique : glycémie a jeun, HbAlc.

= Bilan lipidique : cholestérol total, triglycérides, cholestérol HDL, cholestérol LDL et
indice athérogene.

» Bilan rénal : urée, créatinine sanguine, acide urique, débit de filtration glomérulaire DFG
calculé par la formule MDRD.

» Bilan hépatique : transaminases (TGO et TGP), y glutamyl transférase (GGT),
phosphatases alcalines (PAL).

o Méthodes de dosage des parametres sanquins :

1-Dosage du glucose sanguin :

Principe : Méthode enzymatique a la glucose oxydase.

Glucose + O, + H;O =mmmp acide gluconique + H,O, (Enzyme « E »: glucose oxydase)
2 H,0, + Phénol + 4Amino-antipyrine === quinone imine rose + 4H,0 (E : peroxydase)

Longueur d’onde A= 505 nm (492-550).

Valeurs de référence :
Sérum .plasma : 0,7-1,1 g/l
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2-Dosage de I’hémoglobine glyquée :
Principe :

Chromatographie sur résine échangeuse de cations permettant la séparation rapide de
I'hnémoglobine Alc de toutes les autres hémoglobines.

La premiére étape consiste en une destruction des globules rouges par une solution de lyse,
libérant ainsi I’hémoglobine en solution.

Cette préparation est mélangée en continu pendant 5 minutes avec une résine échangeuse de
cations faiblement résistante.

L’hémoglobine Hb Ay se lie a la résine, tandis que I’HbA;c reste en solution. Un filtre est
alors utilisé pour séparer le surnageant contenant I'HbA;c de la résine.

Le pourcentage de I’hémoglobine glyquée est déterminé en mesurant I'absorbance a 415 nm
de la fraction A;c et la fraction totale d'hémoglobine.

La formule suivante donne le résultat final exprimé en pourcentage :

R (specimen)

06 HbAc (specimen) = R( standard)

X la concentration du standard.

ou:

. 1"absorbance de I’"HbA1c (specimen
R (specimen) = (5P )

1’absorbancede de I’Hb total (specimen)

1"absorbance de I’HbA1c (standard)
1’absorbance de 1’Hb total (standard)

R (standard) = Ratio (standard) =

Valeurs de référence : 4-6 %

3-Dosage du Cholestérol total (CT):
Principe : Méthode enzymatique colorimétrique (CHOD-PAP).

Le cholestérol est mesuré aprés hydrolyse enzymatique puis oxydation. L’indicateur
quinoneimine est formé a partir du peroxyde d’hydrogéne et de 1’amino 4 antipyrines en
présence du phénol et de la peroxydase.

Esters de cholestérol + H,O === Cholestérol + Acide gras (E: cholestérol estérase).
Cholestérol + O, m==mp Cholesténe-4-one-3 + H,0, (E: Cholestérol oxydase).
H,0O, + Phénol + Amino-4-antipyrine === Quinoneimine rose + H,O. (E : peroxydase)
Longueur d’onde : A=505 nm (500-550).

Valeurs de référence :
Sérum, plasma: 1,4 a 2,0 g/l
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4-Dosage des Triglycérides (TG):

Principe : Méthode enzymatique colorimétrique (GPO-PAP).

Triglycérides === Glycérol +acides gras (E : Lipoprotéine lipase).

Glycérol + ATP mm=mp Glycérol-3-P + ADP (E : Glycérokinase, Mg ?)
Glycérol-3-P + O, === H,0, + Dihydroxyacétone-P (E : glycérol3Poxydase).

H,O, + Amine-4-antipyrine + chloro-4-phenol === Quinone rose +H,0 (E : Peroxydase).
Longueur d’onde : A=505 nm (490-550).

Valeurs de référence : 0.5-1.5 g/l

5/ Dosage du HDL -cholestérol (HDL ():
Principe : Méthode colorimétrique directe.

Cette méthode utilise un :
v' Détergent qui libére la fraction HDL par solubilisation,
v" Un poly-anion stabilise les lipoprotéines (VLDL, LDL et chylomicrons) par
adsorption, les quelles ne peuvent pas réagir avec le complexe enzymatique.
v" Cholestérol estérase et cholestérol oxydase qui réagissent avec la fraction cholestérol
HDL.

Valeurs de référence : Homme : > 0.4 g/l.
Femme : > 0.5 g/l.

6-Calcul du cholestérol LDL (LDL.):

La formule de Friedwald a été utilisée pour le calcul de la fraction cholestérol LDL, a
condition que la triglycéridémie n’excede pas 4 g/l.

LDL, = CT — [(TG/5) + HDL{]

Valeurs de référence : < 1g/l

7- Indice athérogéne :

La formule suivante a été utilisée pour 1’estimation de I’indice athérogene IA :
Une valeur > 5 est en faveur d’un haut risque athérogéne.

IA =CT/HDL,

8-Dosage de la créatinine sanguine :

Principe : Méthode de Jaffé non compensée ; cinétique colorimétrique sans déprotéinisation.
La creatinine forme en milieu alcalin un complexe coloré avec 1’acide picrique. La vitesse de

formation de ce complexe est proportionnelle a la concentration de la créatinine dans
I’échantillon.
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Longueur d’onde: A= 492 nm (490-510).

Valeurs de référence :  Homme : 7-14 mg/I.
Femme : 6-11 mg/I.

9-Dosage de ’urée :

Principe : Méthode Berthelot.

L’hydrolyse de 1’urée présente dans 1’échantillon est catalysée par 1’uréase, en présence de
nitroprussiate, les ions ammonium formes réagissent avec le salicylate pour donner un dérivé
indo phénolique vert. L’intensité de la couleur est proportionnelle a la concentration de 1’urée
dans 1’échantillon.

Urée +H,0 mmmmp 2NH;" +CO; (E: Uréase).
2NH," +salicylate + hypochlorite s dérive indo phénolique.

Longueur d’onde : A= 580 nm.

Valeurs de référence : 0.15-0.45 g/l.

10-Dosage de ’acide urique :

Principe : Méthode enzymatique colorimétrique.

Acide urique + 2H,0+ O, === Allantoine+CO,+H,0, (E: Uricase).

2 H,0,+Amino-4-antipyrine+dichloro2-4Phénolsulfonate === quinone rose +4H,0
(E : Peroxydase).

Longueur d’onde : A= 510 nm (490-550).

Valeurs de référence : Femmes : 25-60 mg/I.
Homme : 34-70 mg/I.

11-Debit de filtration glomérulaire DFEG :

La formule utilisée pour I’estimation du DFG était celle de MDRD (Modification of Diet in
Renal Disease (MDRD) Study equation) :

DFG (MDRD) =175 x (créatininémie [mg/dI])**** x age 2%

X 0,742 (si sexe féminin)

X 1,210 (si sujet Afro-américain).
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La valeur du DFG permet de classer la fonction rénale dans 1’une des catégories suivantes :

Tableau 03 : Classification de la fonction rénale selon le DFG :

Stade DFG Définition
1 >90 MRC* avec DFG normal ou augmenté
2 60-89 MRC* avec DFG légérement diminué
3A 45-59 IRC** modérée stade A
3B 30-44 IRC modérée stade B
4 15-29 IRC sévére
<15 IRC terminale

*Maladie rénale chronique si protéinurie clinique, hématurie, leucocyturie, ou anomalies morphologiques ou histologiques,
ou marqueurs de dysfonction tubulaire, persistant plus de 3 mois.
** IRC : Insuffisance rénale chronique.

Le DFG a été calculé par un logiciel en ligne via le site :
http://www.sfndt.org/sn/eservice/calcul//eDFG/.htm.

12-Dosage de GOT/ASAT (aspartate 2 oxoglutarate amino-transférase):

Principe : Dosage cinétique de 1’activité aspartate amino-transférase

L-Aspartate + 2-Oxoglutarate === Oxalacetate + L-Glutamate. (E : ASAT)
Oxaloacétate + NADH + H* === malate + NAD" + H,0. (E : Malate déshydrogénase)

La diminution de I’absorbance a 340 nm est directement proportionnelle a 1’activité de
I’ASAT dans 1’échantillon.

Valeurs de référence : <45 Ul/I

13-Dosage de GPT/ALAT (alanine 2 oxoglutarate amino-transférase):

Principe : Dosage cinétique de I’activité alanine amino-transférase.

L-Alanine + 2-oxoglutarate === Pyruvate + L-Glutamate (E : ALAT)
Pyruvate+ NADH + H" e Lactate + NAD" + H,O (E : LDH : Lactate déshydrogénase)

La diminution de 1’absorbance a 340 nm est directement proportionnelle a 1’activité de
I’ALAT.

Valeurs de référence: <45 Ul/I.
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14-Dosage de la gamma glutamyl transférase (GGT, y-GT ) :

Principe : Méthode cinétique colorimétrique

vy - L-glutamyl-3-carboxy-4-nitroanilide + Glycylglycine mm= v-L_-glutamyl-glycylglycine +
acide 2-nitro-5-aminobenzoique. (E : y-GT)

Le taux de formation d'acide 2-nitro-5-aminobenzoique, est proportionnelle a la concentration
catalytique de lay- GT présente dans I'échantillon.
Longueur d’onde A2=405 nm

Valeurs de référence :  Hommes : 11-37 UI/I.
Femmes : 07-24 UI/I.

15- Dosage des PAL :

Principe : Méthode cinétique colorimétrique conformément a 1’International Federation of
Clinical Chemistry and Laboratory Medicines (IFCC).

p-Nitrophénylphosphate +AMP === p-Nitrophénol + phosphate (E: PAL)

La vitesse de formation du p-Nitrophénol, déterminé de maniere photométrique est
proportionnelle a la concentration catalytique de la phosphatase alcaline dans 1’échantillon.
Longueur d’onde : A= 405 nm

Valeurs de référence : Adultes : 26-117 UI/L

16- Recherche de la CRP :

Principe : méthode semi-quantitative par agglutination.

Le réactif Latex CRP est constitué d’une suspension de particules de polystyréne
sensibilisées avec des anticorps anti-protéine C-réactive humaine.

Mélangé avec le sérum ; I’apparition d’une agglutination signifie la présence de la CRP dans
ce dernier.

Valeurs de référence : < 06 mg/l.

17- Recherche du FR :

Principe :

Latex- FR: une technique d’agglutination permettant la détection qualitative et semi-
quantitative des facteurs rhumatoides (FR) dans le sérum humain.

Les particules de latex recouvertes de gammaglobulines humaines sont agglutinées par les
facteurs rhumatoides présents dans 1’échantillon prélevé sur le patient.

Valeurs de référence : < 20 Ul/ml
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2-4-2-2) Bilan urinaire :

o Prélevement urinaire :

Pour la plus part des parametres biochimiques, le recueil des urines de 24h a longtemps été
considéré comme la méthode de référence de prélevement. Cependant, et vue ses nombreux
inconveénients :

v Contraignant pour les patients,
v En pratique, réalisable principalement les jours non travaillés,
v Mais surtout, il est souvent mal effectué, par exces ou par défaut sur les 24h.

Pour toutes ces raisons, et pour une meilleure praticabilité, nous avons donc choisis le dosage
sur un spot urinaire, qui offre I’avantage évident de sa simple réalisation, et nous avons
préféré les premieres urines, qui du fait de la privation hydriques nocturne, sont les plus
concentrées. Le recueil a été réalisé dans un tube sec propre sans additif.

o Paramétres urinaires

Nos patients ont bénéficié d’un dosage de la :

= Microalbuminurie (palb),
» Créatininurie,

Le reésultat de la microalbuminurie a été rendu sous forme de ratio palb/créat urinaire, pour
compenser la variabilité du dosage sur un échantillon urinaire.

= Natriurese : qui permet une estimation de la consommation journaliére de sel, en utilisant
deux formules : Kawasaki et Tanaka.

o Méthodes de dosage des parametres urinaires :

1-Dosage de la microalbuminurie:

Principe : Turbidimétrie

Le réactif composé d’anticorps de chévre anti-sérumalbumine humaine, qui peut réagir avec
I’albumine présente dans ’urine par agrégation.

La turbidité produite lue a A= 340 nm, est directement proportionnelle avec la concentration
de I’albumine dans 1’échantillon.

Valeurs de référence : <20 mg/l.
< 30 mg/g de créatinine urinaire.
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2- Dosage de la créatinine urinaire:

Principe : méthode de Jaffé non compensée, cinétique colorimétrique, citée ci-dessus.

Valeurs de référence : Homme : 14 - 26 mg/Kg.
Femme : 11 -20 mg/Kg.

3- Dosage de la natriurése :

Principe : electrode sélective.

Dans une solution de I’ion & mesurer, une différence de potentiel apparait entre 1’électrode
spécifique et une électrode de référence. Ce potentiel est proportionnel a la concentration de
I’ion dans la solution.

4- Estimation de la natriurése de 24h :

Plusieurs formules ont été proposées, nous avons choisis deux formules qui ont largement
montré leur supériorité : [105]

TABLE 1. Formulas for prediction of 24-h sodium and potassium urinary excretion

Name Formula expression

Sodium
24 = hUNa(mg/day) = 23 x 21.98 x XNa""
Tanaka [15,21] SUNeat(mmol /1)
NNat = ———— L0 PRCYH me/day
Ale SUCr(mg/dl) % 10 XPRCr(mg/day)

PRCr(mg/day) = =204 x age(years) 4+ 1489 x welght(Kg) + 16.14 x beight(cm = 2244.45)

24 = hUNa(mg/deay) = 23 x 16.3 x XNa"®
SUNa(mmol /1)
SUCr(mg/dl) x 10
Male : PRCr(mg/day) = —=12.63 x age(years) + 15.12 x weight(Kg) + 7.39 x height(cm) = 79.9
Female : PRCr(mg/day) = —=4.72 x age(years) + 8.58 x weight(kg) + 5,09 x beight(cm) = 74.5

Kawasaki [14,21,22] XNa = X PRCr(mg/day)

5/ Estimation de la consommation journaliére en sel :

Principe :
Sortie urinaire + Sortie extra rénale= Entrée (orale + 1V)

Chez un sujet normal (absence de fievre..), en équilibre (poids stable), et dans les conditions
de biodisponibilité totale (absence de diarrhée), la perte extrarénale est négligeable ; la
natriurese refléte la quantité de sodium ingérée.

Le sel : NaCl ; la formule suivante a été utilisée pour convertir la quantité de Na ingérée en
quantité de sel ingérée :

Sel (g/ 24h) = Na* (g/ 24h) X 2.54

50




Recommandations : < 06 g/jour

2-4-3) Diagnostic du syndrome métabolique :

Pour poser le diagnostic de syndrome métabolique, nous avons utilisé, dans notre étude, la
définition du NCEP ATP IlI, selon laquelle au moins trois des cing critéres suivants sont
réunis chez le méme individu :

o Le périmetre abdominal supérieur a 102 cm chez ’homme et supérieur a 88 cm chez la
femme,

o Taux des triglycérides supérieur a 1.5 g/l,

o Taux d’HDL-cholestérol inférieur a 0.4 g/l chez I’homme et inférieur & 0.5 g/l chez la
femme,
la pression artérielle supérieure a 130/85 mmHg ou un traitement antihypertenseur ;

o laglycémie a jeun supérieure a 1,1 g/l.

2-4-4) Estimation du risque cardiovasculaire :

Plusieurs modéles de RCV décrits ont été proposés. Mais les deux modeles présentés ici sont
les plus classiquement utilisés :

% RCV selon Framingham :
o Risque faible <10% ;
Risque intermédiaire de 10 a 20% ;
o Risque élevé > 20%.
% RCV selon SCORE :
o Lerisque est considéré élevé si > 5%.

(@]

Le RCV a été calculé sur le net via le site : http://www.cardiorisk.fr/.

2-4-5) Analyse statistique :

Une analyse uni-variée descriptive des caractéristiques cliniques et biologiques des patients a
été effectuée. Les résultats ont été présentés sous forme de pourcentage, fréquence et de
moyennes + écart type.

Une analyse bi-variée a été faite pour rechercher les facteurs prédictifs de la
microalbuminurie. Ainsi, des comparaisons de moyennes et de pourcentages ont été faites a
I’aide des tests classiques (test de student et test de Chi? respectivement),

L’association entre présence simultanée d’une microalbuminurie et des facteurs de risque
cardiovasculaire a été évaluée par le coefficient de corrélation de Person.

Une valeur p < 0.05 a été retenue comme statiqguement significative.

L’analyse statistique a été effectuée en utilisant le logiciel Open Epi et le logiciel STATS. Les
graphiques ont été confectionnés gréce au logiciel Excel 2010.
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3) Résultats :

3-1)  Analyse descriptive :

3-1-1) Population :

La taille de I’échantillon a été calculée en utilisant le logiciel open-epi, pour un niveau de
confiance a 95%, et pour une prévalence théorique documentée approximative de 23% [112],
un échantillon de 273 patients aurait été représentatif de notre population.

Durant notre période d’étude nous avons colligés au total 270 patients principalement
diabétiques et/ou hypertendus, mais jamais bénéficié d'un dosage de la microalbuminurie, ni
d'une évaluation du risque cardiovasculaire, tous ont été informeés et donné leur consentement.

Dans le but de respecter les critéres d’inclusion et les objectifs que nous nous somme
assigneées, ont été exclus de 1’étude analytique les cas suivants :

v' 32 patients : par manque de renseignements cliniques,

v/ 28 patients : par manque de préléevement urinaire,
v' 04 patientes enceintes.
v 05 patients ont été admis pour hospitalisation,
v’ 21 patients avaient des antécédents d’événements cardiovasculaires majeurs.
270 patients
diabétiques et/ou
hypertendus
_ 4 femmes 5 patients
60 patients par manque de enceintes hospitalisés 21 patients avec
renseignements cliniques et/ou antécédents
biologiques personnels
d'événements
CV majeurs
28 patients 32 patients par
_sans manque de
- prélevements renseignements
j urinaires cliniques

Figl5 : Constitution de la population d’intérét.
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3-1-2) Données demographigues:

3-1-2-1) Répartition des patients en fonction du sexe :

La répartition de la population selon le sexe montre une nette prédominance féminine avec un
sexe ratio=2.10 (F /H).

Tableau 04 : Répartition des patients selon le sexe.

Hommes Femmes Total

n 58 122 180
% 32.22 67.78 100

70,00%

60,00%

50,00% -+
40,00% +~ W SEXE
30,00%
20,00%

10,00% 4~

0,00% + :
Hommes Femmes

Figl6 : Répartition des patients selon le sexe.

1-2-2-2) Répartition des patients en fonction de I’4ge :

L’age des patients est compris entre 30 et 90 ans, avec un age moyen de 57.89 + 11.26 ans.
L’age moyen des femmes est de 57.01 + 10.84 ans avec des extrémes allant de 30 a 80 ans,
chez les hommes, I’age varie entre 30 a 90 ans avec une moyenne de 59.74 £ 11.96 ans, il
n’existe pas de différence statiquement significative entre les deux sexes en terme d’age

(p=0.12).

Tableau 05 : Moyenne + écart-type de 1’age chez la population générale.

Age (ans) Hommes Femmes Total p
Moyenne 59.74 57.01 57.89 0.12
Ecart-type 11.96 10.84 11.26 '
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Le tableau 06 et I’histogramme 17 montrent que presque la moitié de notre échantillon (soit
40.56%) a un age compris entre 50-59 ans, dont 66.67% sont des femmes.

Tableau 06 : Répartition de la population selon les tranches d’age et le sexe.

Age (ans) 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-90
Hommes n 2 6 23 15 8 4
% 28.57 22.22 31.51 34.09 34.78 66.67
Eemmes n 5 21 50 29 15 2
% 71.42 77.78 66.67 65.91 65.22 33.33
Total n 7 27 73 44 23 6
% 3.88 15 40.56 24.45 12.78 3.33
80,00% -
70,00% -
60,00% -
50,00% -
40,00% - B Hommes
30,00% - B Femmes
20,00% - Total
10,00%
0,00% -+ T T T T T r

30-39 4049  50-59  60-69  70-79  80-90
L'age (années)

Fig 17 : Répartition de la population selon les tranches d’age et le sexe.

3-1-3) Données clinigues:

3-1-3-1) Fréquence de P’HTA :

Le tableau 07 et I’histogramme 18 montrent que 77.22% de nos patients sont hypertendus,
parmi lesquels 70.5 % sont de sexe féminin. La différence dans I’atteinte > HTA entre les
deux sexes est a la limite de la signification (p=0.07).

Tableau 07 : Fréquence de I’HTA dans la population étudiée.

Hommes Femmes Total p
Hypertendus n 41 % 139
% 29.50 70.50 77 .22 0.07
Non n 17 24 41 '
hypertendus % 41.46 58.54 22.78

55



80,00% -

70,00% -
60,00% -
50,00% _/ B Hommes

40,00% - B Femmes

30,00% - ™ Total

20,00% -
10,00% -

0,00%

Hypertendus Non hypertendus

Figl8 : Fréquence de I’HTA dans la population étudiée.

3-1-3-2) Fréquence du diabéte :

Le tableau 08 et I’histogramme 19 révélent que 127 (70.55%) de nos patients sont diabétiques
de type 2, parmi lesquels 83 (65.35%) sont des femmes. il n’existe aucune différence
statiqguement significative dans la fréquence de diabéte entre les deux sexes (p=0.14).

Tableau 08 : Fréquence du diabéte type 2 dans la population étudiée.

Hommes Femmes Total p
s n 44 83 127
Diabetiques T2 o, 34.65 65.35 70 55 014

Non n 14 39 53 '
diabétiques % 26.41 73.59 29 .45

80,00% - /

70,00% -

60,00% -

50,00% - B Hommes

40,00% - B Femmes

30,00% _// ™ Total

20,00% -

10,00% -

0,00%

Diabétiques non diabétiques

Fig 19 : Fréquence du diabeéte type 2 dans la population étudiée.
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3-1-3-3) Eréequence de I’association diabéte type 2/ HTA :

Le tableau 09 et I’histogramme 20 détaillent le nombre des patients atteints de diabéte type 2
isolé (41 patients dont 58.54 % sont des femmes), le nombre des patients atteints d’HTA
isolée (53 dont 73.58% sont des femmes). On remarque que la majorité des patients sont a la
fois diabétiques et hypertendus (86 patients dont 68.6% sont des femmes).

Tableau 09: Fréquence de I’HTA et du diabete type2 isolés et associés chez les deux sexes.

Hommes Femmes Total
Hypertendus non diabétiques n 14 39 53
% 26.42 73.58 29.44
Diabétiques non hypertendus n 17 24 41
% 41.46 58.54 22.78
Diabétiques et hypertendus n 27 59 86
% 31.40 68.6 47.78
80,00% 1
70,00% +
60,00%
50,00% +
40,00% 4~ m Hommes
30,00% W Femmes
20,00% Total
10,00%
0,00% + : : :
Hypertendus  Diabétiques Diabétiques et
non non hypertendus
diabétiques hypertendus

Fig 20 : Fréquence de I’HTA et du diabeéte type2 isolés et associés chez la population étudiée.

3-1-3-4) Antécédents de dyslipidémies :

Le tableau 10 et I’histogramme 21 montrent que 25.55 % de nos patients soit un nombre total
de 46 patients avaient des antécédents d’une dyslipidémie. Prés de deux tiers de ces patients
sont de sexe féminin, sans que cette différence ne soit statiquement significative (p=0.38).

Tableau 10 : Répartition des patients selon la présence ou non d’antécédents de
dyslipidémies :

Hommes Femmes Total p
Des antécédents d’une n 14 32 46
dyslipidémie + % 30.43 69.57 25.55 0.38
Des antécédents d’une n 44 90 134 '
dyslipidémie - % 32.83 67.17 74.45
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80,00% -

70,00% /

60,00% -

50,00% - ® Hommes

40,00% - B Femmes
30,00% - / = Total
20,00% -

10,00% -

0,00% '
Des antécédents d'une Des antécédents d'une
dyslipidémie + dyslipidémie -

Fig 21 : Répartition des patients selon la présence ou non d’antécédents de dyslipidémies.

3-1-3-5) Pourcentage des patientes en ménopause :

Le tableau 11 et I’histogramme 22 montre que la grande majorité de nos patientes (n=97 soit
79.5%) sont ménopausées.

Tableau 11 : Pourcentage des patientes en ménopause.

Femmes Femmes non Total
meénopausées meénopausées
n 97 25 122
% 79.5 20.5 67.78

80,00% v
70,00% Ny

60,00% /)
50,00% - /

40,00% -

B Ménopause

30,00%
20,00%
10,00% i

0,00% : .
Femmes ménopausées Femmes non ménopausées

Ve

Fig 22 : Pourcentage des patientes en ménopause.
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3-1-3-6) Prevalence du syndrome métaboligue :

Le tableau 12 et I’histogramme 23 montrent que la prévalence du SM est de 32.78% dans
notre population générale, significativement plus fréquent chez les patientes de sexe féminin

(p=0.04).

Tableau 12 : Répartition de la population selon la présence ou non d’un syndrome

métabolique.
SM Hommes Femmes Total p
+ n 14 45 59
% 14.23 76.27 32.78 0.04
) n 44 77 121 '
% 36.36 63.64 67.22
80,00%
70,00% + J
60,00% +
50,00% -"E ) B Hommes
40[00% _."..’ ® Femmes
30,00% fota!
20,00% ,
10,00%
0,00% : ’

SM +

SM -

Fig 23 : Répartition de la population selon la présence ou non d’un SM.

Le tableau 13 et I’histogramme 24 répartissent les patients atteints de SM en fonction du
nombre de ses composants et donc de sa gravité. La majorité (66.1%) des patients ont un SM

a trois parametres.

Tableau 13 : Répartition des patients selon le nombre de composants du SM.

SM

Hommes Femmes Total p
3 parameétres n 11 28 39
% 28.20 71.80 66.10
SM+ 4 parametres n 3 13 16 0.38
% 18.75 81.25 27.12
5 parametres n 0 4 4
% 0 100 6.78
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100,00% -
90,00% -
80,00% -
70,00% -
60,00% -
50,00% -
40,00% -
30,00% -
20,00% -
10,00% -

0,00%

B Hommes

NN N N N

B Femmes

 Total

SMa3 SMa4 SMa5
composants composants composants

Fig 24 : Répartition des patients selon le nombre de composants du SM.

3-1-4) Habitudes et mode de vie :

3-1-4-1) Répartition des patients selon ’intoxication tabagique:

Le tableau 14 et I’histogramme 25 montrent que 20 patients (11.11%) sont des fumeurs, tous
sont de sexe masculin (p<0.0000001).

Tableau 14 : Répartition des patients selon I’intoxication tabagique.

Hommes Femmes Total p
n 20 0 20
% 34.48 0 11.11 <0.0000001

3500% [

30,00% .

25,00% /

20,00% L

H Tabac

15,00%
10,00% /
5,00%
/
0,00%

hommes Femmes

Fig 25 : Répartition des patients selon 1’intoxication tabagique.




3-1-4-2) Répartition des patients selon la pratique d’une activité physigue :

Notre population a été divisée en quatre groupes selon I’évaluation personnelle de 1’activité
physique, en termes d’intensité et durée par semaine, la quasi majorité de nos patients tends a
la sedentarité ; 89.44% ont une activité faible & modérée, beaucoup plus remarquée chez les
femmes (p=0.02).

Tableau 15 : Répartition des patients selon 1’activité physique.

L’activité physique Hommes Femmes Total p
Faible n 22 50 72
% 30.56 69.44 40
Modérée n 26 63 89
% 29.21 70.79 49.44
0.02
Importante n 9 9 18
P % 50 50 10
Trés n 1 0 1
importante % 100 0 0.56
100,00%
90,00% +~
80,00% +
70,00% 1
60,00% d:, B Hommes
50,00% -+
P B Femmes
40,00% +
- Total
30,00% 1
20,00% +
10,00% _”i |
0,00% -+ : : : e
Faible Modérée Imoprtante Tres
importante

Fig 26 : Répartition des patients selon 1’activité physique.

3-1-4-3) Répartition des patients selon le régime alimentaire :

La population étudiée a été divisée en deux groupes selon le régime alimentaire, 14.44 %

uniquement suivent un régime végeétarien et ceci quel que soit le sexe (p=0.4).

Tableau 16 : Répartition des patients selon le régime alimentaire.

Le régime alimentaire Homme Femme Total p
Mixte n 50 104 154
(animal/végétal) % 32.47 67.53 85.56 0.4
Véaétarien n 8 18 26
°g¢ % 30.77 69.23 14.44
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70,00% +

60,00% +

50,00%

40,00% L B Hommes

B Femmes

0, __-"-"'-'
30,00% Total

20,00%

10,00%

0,00% + . :
Mixte Végétarien

Fig 27 : Répartition des patients selon le régime alimentaire.

3-1-5) Données anthropométrigues :

3-1-5-1) Indicateurs de 1’obésité :

L’analyse de nos données anthropométriques, détaillées dans le tableau 17 montre que la
majorité de la population générale est en surcharge pondérale avec un IMC moyen de
28.11+5.32, plus élevé chez les femmes que chez les hommes (p=0.02).

Le tour de taille moyen est de 87.57 + 11.28, sans différence significative entre les deux sexes
(p=0.14).

Tableau 17: Moyenne + écart-type des indicateurs de 1’obésité de patients.

Indicateurs de I’obésité Hommes Femmes Total p
IMC Moyenne 26.98 28.64 28.11 0.02
(Kg/m?) Ecart-type 4.21 5.71 5.32 '
Moyenne 85.79 88.42 87.57
TTEM  Ecarttype 11.07 11.32 11.28 0.14

Le tableau 18 et I’histogramme 28 illustrent la répartition des patients en fonction des valeurs
de I’'IMC, 63.32% des patients ont un IMC > 25, dont 8.9 % ont une obésité sévére et 3.3%
ont une obésité morbide.
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Tableau 18 : Répartition des patients selon I’'IMC et le sexe.

IMC (kg/m?) Hommes Femmes Total p
) n 25 41 66
Normal : 18.5<IMC<25 % 3788 62 12 36.68
, n 21 37 58
Surcharge pondérale 25<IMC< 30 % 3621 63.79 3222
s n 10 24 34 0.1
Obésité : 30<IMC< 35 % 29 41 7059 18.90
s s n 1 15 16
Obésité sévere : 35<IMC<40 % 6.25 93.75 890
s L n 1 5 6
Obésité morbide : IMC>40 % 16.67 83.33 33
100,00%
90,00% 1
80,00% .
70,00%
60,00% " B Hommes
50,00% 1~ . .
40,00% __,” B Femmes
30,00% + _ Total
20,00% +
10,00% :
0,00% ‘r"' T T T "
Normale sucharge Obésité Obésité sévére
pondérale

Fig 28 : Répartition des patients selon I’IMC et le sexe.

Le tableau 19 illustre la répartition des patients en fonction du tour de taille, et permet de
conclure que 1’obésité abdominale est nettement plus fréquente chez les femmes que chez les
hommes de notre population (p=0.000001).

Tableau 19 : Répartition des patients selon le TT et le sexe.

TT (cm) n % p
Hommes <102 54 93.10
>102 4 6.90 0.000001
Eemmes <88 71 58.20 '
> 88 51 41.80
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100,00%

0,00%

90,00% .
80,00%
70,00%
60,00% + -
50,00%
40,00%
30,00% +
20,00% + -
10,00% +

B TT normal

ETT élevé

Hommes Femmes
TT (cm)

Fig 29 : Répartition des patients selon le TT et le sexe.

3-1-5-2) Pression artérielle :

Le tableau 20 montre que chez la population générale, la PAS moyenne est de 130.32 + 10.90
mmHg avec des extrémes allants de 100 mmHg a 190 mmHg. La PAD moyenne est de
70.99+ 10.91 mm Hg avec des extrémes allant de 60 mmHg a 100mm Hg. Sans différence
significative entre les deux sexes (p=0.47, p=0.19 respectivement).

La pression pulsée ou pression différentielle entre PAS et PAD présente une moyenne de
50.32 £ 10.66 mm Hg, quelques soit le sexe (p=0.81).

Tableau 20 : Moyenne * écart-type des tensions artérielles des patients.

Tension artérielle (mm HQ) Hommes Femmes Total p
TAS Moyenne 44 1641076 130.25+10.97 130.32+10.90 0.47
écart-type
TAD Moyennex ;4074 1083 80.05+10.94 709941091  0.19
écart-type
PP Moyenne o594 1067 5020+10.64 50.32+10.66 081
écart-type
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Tableau 21: Répartition de la population selon les chiffres tensionnels.

TA (mm Hg) Hommes Femmes Total
<140 n 33 80 113
PAS % 29.20 70.80 62.77
140 n 25 42 67
- % 37.31 62.69 37.23
<90 n 51 88 139
PAD % 36.69 63.31 77.22
~90 n 7 34 41
- % 17.07 82.93 22.78
<60 n 29 81 110
PP % 26.36 73.64 61.11
> 60 n 29 41 70
- % 41.43 58.57 39.89
80,00% /
70,00% -
60,00% -
50,00% -
B PA normale
40,00% - B PA élevée
30,00% -
20,00% -
10,00% -
0,00% ; ;
PAS PAD PP

Fig 30 : Répartition de la population selon les chiffres tensionnels.

3-1-6) Parameétres biochimigues :

3-1-6-1) Excrétion urinaire en albumine :

Le tableau 22 révele que le taux d’excrétion urinaire en albumine, exprimé en ratio palb/ créat
urinaire, chez la population générale, est relativement élevé, avec une valeur moyenne de
I’ordre de 58.01 mg/g. Aucune différence significative entre les deux sexes n’a été signalée

(p=0.4).
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Tableau 22 : Moyenne * écart-type de I’EUA dans la population générale.

Taux de PEUA Hommes Femmes Total p
(mg/g)
Moyenne 48.61 62.48 58.01 0.4
Ecart-type 74.32 140.87 123.35 '

La répartition de la population générale en fonction de 'EUA est résumée dans le tableau 23
et illustrée dans I’histogramme 31; la prévalence d’une EUA élevée > 30mg/g chez la
population générale est de 1’ordre de 58.33%. Aucune différence significative entre les deux
sexes n’a été rapporté (p=0.38).

Il est important de signaler qu’une macroalbuminurie est retrouvée chez 6 patients, vue le
nombre restreints de ces derniers et pour des raisons de simplicité d’analyse statistique, nous
avons choisis de regrouper les micro et les macroalbuminuries sous le terme d’EUA anormale
ou pathologique.

Tableau 23: Répartition de la population selon le taux de ’EUA et le sexe.

L’EUA (mg/g) Hommes Femmes Total p
] . n 25 50 75
Physiologique <30 % 33.33 66.67 41.67
n 32 67 99
. 30-300 % 32.32 67.68 55 0.38
Pathologique N 1 5 5
> 300 % 15.67 83.33 3.33

90,00%
80,00%
70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00% +
20,00%
10,00%
0,00%

<30

30-300
EUA mg/g

>300

B Hommes
® Femmes

Total

Fig 31 : Répartition de la population selon le taux de ’EUA et le sexe.
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3-1-6-2) L’équilibre glycémique :

o Glycémie a jeun:

Chez la population générale, le taux moyen de la glycémie a jeun est égal a 1.37 + 0.66 g/I,
Iégerement plus élevé chez les hommes (1.50 + 0.66 g/l). Cette différence est a la limite de la

signification (p=0.06)

Tableau 24 : Moyenne, écart type du taux de la glycémie selon le sexe.

Taux de
glycémie a jeun Hommes Femmes Total p
(9/1)
Moyenne 1.50 1.31 1.37 0.06
Ecart-type 0.66 0.65 0.66 '

Le tableau 25 et I’histogramme 32 décrivent la répartition de la population en fonction des
valeurs de la glycémie a jeun, 56.3 % de notre population avaient une glycémie a jeun > 1.1
g/l, nettement plus fréquente chez les hommes que chez les femmes (p=0.02).

Une glycémie a jeun >1.26 g/l est retrouvée chez 41.7 % de la population générale, la
prévalence d’une hyperglycémie > 1.26 g/l devient encore plus significative chez les hommes
que chez les femmes (p=0.004).

Tableau 25 : Répartition de la population selon le taux de la glycémie.

Taux de glycémie (g/l) Hommes Femmes Total p
<11 n 19 59 78
' % 24.36 75.64 43.30
0.02
1.1-1.26 y ! 20 21
% 25.93 74.07 15
n 32 43 75
>1.26 % 42.70 57.30 41.70 0.004
80,00% -
70,00% -
60,00%
50,00%
40,00% B Hommes
30,00% - H Femmes
20,00% Total
10,00% -+
0,00% + ; ; .
<1.1 1.1-1.26 >1.26
Glycémie g/l

Fig 32 : Repartition de la population selon le taux de la glycémie a jeun.
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o HbAlc:

La valeur moyenne d’hémoglobine glyquée de la population générale est estimée a
7.54+1.56 %, sans aucune différence significative entre les deux sexes (p=0.9).

Tableau 26 : Taux moyen de Hbalc selon le sexe.

Taux de

IHbAlc (%) Hommes Femmes Total p
Moyenne 7.56 7.53 7.54 0.9
Ecart-type 1.10 1.78 1.56 '

Le tableau 27 et I’histogramme 33, montrent que 1’équilibre glycémique chez notre population
de diabétique est loin d’étre atteint ; 75.27 % de nos patients présentent un HbAlc >6.5 %, la
population masculine parait étre moins équilibrée ou une différence a la limite de la
signification a été enregistrée entre les hommes et les femmes (p=0.05).

Tableau 27 : Répartition de la population selon le taux de ’'HbAlc.

Taux de ’'HbA ¢ (%) Hommes Femmes Total p
<6.5 n 5 18 23
% 21.74 75.26 24.73 0.05
>6.5 n 28 42 70 '
% 40 60 75.25
80,00% -
70,00% -
60,00% -
50,00% -
B Hommes
40,00% - B Femmes
30,00% - H Total
20,00% -
10,00% -
0,00% '
<6.5% >6.5%
HbAlc %

Fig 33 : Répartition de la population en fonction de 1’équilibre glycémique.
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3-1-6-3) Bilan lipidigue :

o Cholestérol total:

Le taux moyen de la cholestérolémie chez la population générale est égal a 1.73 + 0.6 g/l,
significativement plus élevé chez les femmes avec une moyenne de I’ordre de 1.78 + 0.68 ¢/l

(p=0.04).

Tableau 28 : Moyenne et écart type du taux de cholestérol selon le sexe.

Taux de
Cholestérol Hommes Femmes Total p
g/l
Moyenne 1.62 1.78 1.73 0.04
Ecart-type 0.37 0.68 0.6 )

Le tableau 29 et I’histogramme 34 montrent la répartition de la population geénérale en
fonction des valeurs de la cholestérolémie totale, il révele le caractére assez peu fréquent de
I’hypercholestérolémie totale aussi bien chez les hommes que chez les femmes (p=0.13),
22.23 % uniquement présentent des valeurs qui dépassent le seuil de 2 g/l.

Une hypocholestérolémie totale < 1.2 g/l a été retrouvée chez 12.22% de nos patients, plus
fréquente chez les hommes que chez les femmes, avec une différence qui se rapproche de la
limite de signification (p=0.07).

Tableau 29 : Répartition de la population selon la cholestérolémie totale.

Taux de Cholestérol (g/l) Hommes Femmes Total p
n 10 12 22
<12 % 45.45 54,55 12.22
n 38 80 118
1.2-2 % 23.20 67.80 65.55 0.07
> n 10 30 40
% 25 75 22.23
80,00%
70,00% +
60,00% "
>0,00% _ ® Hommes
40,00% 1~
30,00% --"_ B Femmes
20,00% Total
10,00% 1~ . .
0,00% —+- . . .

<1.2 1.2-2 >2
Cholesterol g/l

Fig 34: Répartition de la population selon le taux de cholestérol et le sexe.
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o Triglycéridémie :

Le tableau 30 montre que la moyenne de la triglycéridémie chez la population générale est
égale a 1.17+0.98 g/, sans aucune différence significative entre les deux sexes (p=0.9).

Tableau 30 : Moyenne, écart type du taux des triglycérides.

Taux des
triglycérides Hommes Femmes Total p
(C10)
Moyenne 1.16 1.18 1.17 0.9
Ecart-type 1.02 0.96 0.89 '

Le tableau 31 et I’histogramme 35 montrent que 1’hypertriglycéridémie >1.5g/1 n’est observée
que chez 20.5%, avec aucune différence significative en terme de fréquence chez les deux
sexes (p=0.35).

Une hypotriglycéridémie <0.5 g/l est rencontrée chez 10.5% de la population,
significativement plus fréquente chez les patients de sexe masculin (p=0.03).

Tableau 31 : Répartition de la population selon les valeurs de la Triglycéridémie.

Taux des triglycérides (g/l) Hommes Femmes Total p
<0.5 n 10 9 19 0.03
% 52.63 47.47 10.50
0.5-15 n 37 87 124
% 29.80 70.20 69
>1.5 n 11 26 37 0.35
% 29.73 70.27 20.50
80,00%
70,00% +
60,00%
50,00%
40,00% 1 B Hommes
P B Femmes
30,00% +~
) Total
20,00%
10,00%
0,00% < :
<0.5 05 -15 >1.5
Triglycérides g/l

Fig 35 : Repartition de la population selon les valeurs de la triglycéridémie.
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o HDL-cholestérol :

La moyenne de la concentration plasmatique en HDLc est de I’ordre de 0.41+0.1 g/l,
I’HDLémie est significativement plus basse chez les hommes avec une concentration

moyenne de 0.39+0.1 g/l (p=0.04).

Tableau 32 : Moyenne, écart type du taux HDL selon le sexe.

Taux(g/elr)HDL Hommes Femmes Total p
Moyenne 0.39 0.42 0.41 0.04
Ecart-type 0.10 0.09 0.10 '

Le tableau 33 et I’histogramme 36 révélent le caractére fréquent de I’hypoHDLémie chez la
population générale, elle touche 68.88%, nettement et tres significativement plus fréquente

chez les femmes (p=0.000004).

Tableau 33 : Répartition de la population selon le taux d’HDL et le sexe.

Taux de HDL (g/l) n % D
Hommes <0.4 27 46.55
20.4 31 53.45

Femmes <05 97 79.50 0.000004
>0.5 25 20.50

80,00%

70,00%

60,00%

50,00%

40,00%

30,00%
20,00%

10,00%

0,00%

Hommes Femmes

HDL g/l

B normoHDLémie

B hypoHDLémie

Fig 36 : Répartition de la population selon le taux d’HDL circulant.
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o LDL-cholestérol :

Le taux moyen de LDLémie est estimé a 1.13+0.88 g/l, Iégérement supérieur chez les femmes
avec une valeur de I’ordre de 1.34+0.56 g/l, mais cette différence n’est pas significative
(p=0.13).

Tableau 34 : Moyenne+ écart type du taux circulant en LDL chez la population générale.

Taux(é:i/?)LDL Hommes Femmes Total p
Moyenne 1.15 1.34 1.13 0.13
Ecart-type 1.12 0.56 0.88 '

Le tableau 35 et I’histogramme 37 détaillent la répartition de la population générale en
fonction de la concentration circulante en LDLc, la majorité de la population (54.44%)
présente une hyperLDLémie, aucune différence significative n’a été révélée en terme de
fréquence en hyperLDLémie (p=0.2).

Tableau 35: Répartition de la population générale selon le taux circulant en LDL.

Taux de HDL (g/l) Hommes Femmes Total p
<1 n 29 53 82
% 35.36 64.64 4555 0.2
>1 n 29 69 98 '
% 29.60 70.40 54.45
80,00%
70,00% +
60,00%
50,00%
B Hommes
40,00% -+
r B Femmes
30,00% Total
20,00%
10,00%
0,00% : :
<1 >1
LDL g/l

Fig 37: Répartition de la population selon le taux de LDL et le sexe.
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o L’indice athérogéne :

La moyenne de I’indice athérogéne IA chez la population générale est égale a 4.64+3.56,
supérieur chez les hommes, sans aucune différence significative (p=0.44).

Tableau 36 : Moyenne, écart type de I’indice athérogene selon chez la population générale.

Indice

P Hommes Femmes Total p
athérogene
Moyenne 5.03 4.46 4.64
Ecart-type 5.41 2.21 3.56 0.44

Le tableau 37 et I’histogramme 38 révelent que I’1A élevé présente un caractére peu fréquent
et ceci quel que soit le sexe (p=0.33), un IA élevé n’est exprimé que chez 26.1% de la
population.

Tableau 37: Répartition de la population générale selon I’indice athérogéne.

Indice athérogene Hommes Femmes Total p
<5 n 44 89 133
% 33 67 73.90
>5 n 14 33 47 0.33
% 29.80 70.20 26.10

80% -/
70% -

60% -
50% -
B Hommes
40% -
B Femmes
30% - ™ Total
20% -

10% -

0%

Indice athérogéne

Fig 38 : Répartition de la population selon le taux de 1’indice athérogene et le sexe.
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3-1-6-4) La fonction rénale :

o Urée sanguine :

Le tableau 38 montre que notre population générale présente un taux moyen d’urée égal a
0.36+0.18 g/l. Ce taux est tres significativement plus élevé chez les patients de sexe masculin
(p=0.001).

Tableau 38 : Moyenne, écart type du taux d’urée selon le sexe.

Taux d’urée (g/l) Hommes Femmes Total p
Moyenne 0.42 0.33 0.36 0.001
Ecart-type 0.28 0.08 0.18 )

L’analyse statistique par le test exact de Fischer (tableau x), va dans le méme sens et permet
de confirmer que I’hyperurémie est trés significativement plus fréquente chez les hommes
(p=0.0007). Cependant, il est a noter que I’hyperurémie reste rare dans notre population
générale avec un pourcentage qui n’exceéde pas 6.11%.

Tableau 39 : Répartition de la population selon le taux d’urée et le sexe.

Taux d’urée (g/1) Hommes Femmes Total p

<05 n 49 120 169
% 28.99 71.01 93.89

>05 n 9 2 11
% 81.81 18.19 6.11

0.0007

100,00% —
90,00%
80,00% | -
70,00% +
60,00%
5000% | -
40,00% +
30,00% —
20,00% +
10,00% +

0,00% :
< 0,5 >0.5

Urée g/l

B Hommes

® Femmes

Total

Fig 39 : Répartition de la population selon le taux d’urée et le sexe.
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o Créatinine sanquine :

Le tableau montre que le taux moyen de la créatinine sanguine est de I’ordre de 10.1+5.28
mg/l, le taux moyen et nettement et significativement plus élevé chez les hommes
(p=0.00001).

Tableau 40 : Moyenne, écart type du taux de créatinine selon le sexe.

Hommes Femmes Total p
Moyenne 12.55 8.94 10.10
Ecart-type 8.12 2.45 5.28 0.00001

Le tableau 41 et I’histogramme 40 montrent qu’une créatininémie élevé est retrouvée chez
16.67% de la population générale, a caractére plus fréquent chez les hommes, et dont la
différence est tres significative (p=0.01).

Tableau 41: Répartition de la population selon le taux de créatinine et le sexe.

Taux de Créatinine (mg/l) n % p
Hommes <13 43 74.14
>13 15 25.86 0.01
Femmes <11 107 87.70 '
>11 15 12.30

90,00% -/
80,00% -/
70,00%
60,00% -
50,00% -

B Normocréatininémie
40,00% - AT

B Hypercréatininémie
30,00% -
20,00% -

10,00% -

0,00%

Hommes Femmes

Créatinine sanguine mg/I

Fig 40 : Repartition de la population selon la créatinine sanguine et le sexe.
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o Acide urique :

Le tableau 42 décrit les valeurs moyennes de 1’uricémie chez la population générale et en
fonction du sexe, ce tableau révele que 1’uricémie moyenne de notre population est de 1’ordre
de 46.28+18.58 mg/l, I’analyse statistique par le test t montre que les hommes ont tendance a
avoir une uricémie significativement plus élevée que celle des femmes (p=0.04).

Tableau 42: Moyenne, écart type du taux d’acide urique selon le sexe.

Taux d’acide

. Hommes Femmes Total p
urique (mg/l)
Moyenne 50.24 44.40 46.28 0.04
Ecart-type 21.53 16.77 18.58 )

Cependant, le tableau 43 et I’histogramme 41 permettent de conclure qu’en termes de
fréquence de I’hyperuricémie, il n’y a pas de différence significative entre les deux sexes
(p=0.22). L’hyperuricémie ne touche que 12.06% et 16.4% des hommes et des femmes
respectivement.

Tableau 43: Répartition de la population selon le taux d’acide urique et le sexe.

Taux d’acide urique (mg/l) n % P
Hommes <70 51 87.94
>70 7 12.06 0.22
Femmes <60 102 83.60 '
>60 20 16.40
90,00% /
80,00% -
70,00% -
60,00%
50,00% H L
B Normouricémie
40,00% 1 B Hyperuricémie
30,00%
20,00%
10,00% -
0,00%
Hommes Femmes
Acide urique mg/l

Fig 41 : Répartition de la population selon le taux d’acide urique et le sexe.
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o Débit de filtration glomérulaire :

Le tableau 44 montre que le taux moyen du DFG chez la population générale est au-dessous
du seuil de 90 ml/mn/1.73m? et ceci quel que soit le sexe (p=0.9).

Tableau 44 : Moyenne * écart-type de DFG chez la population générale.

(ml /marlc;??,mZ) Hommes Femmes Total p
Moyenne 85.34 85.63 85.53 0.9
Ecart-type 33.34 29.72 30.87

Le tableau 45 et I’histogramme 42 décrivent la répartition de notre population en fonction du
DFG, 30% des patients présentent encore une fonction rénale normale, 51% une fonction
légérement diminuée, 10% une insuffisance rénale modérée, et trois patients une IR severe.
Les cas d’IRT ont été exclus de cette etude.

Tableau 45 : Répartition des patients selon le DFG.

DFG (ml/mn/1,73m2) Hommes Femmes Total
16-29 n 2 1 3
% 66.67 33.33 1.66
30-44 n 1 8 9
% 11.11 88.89 5
45-59 n 3 7 10
% 30 70 5.56
60-89 n 31 61 92
% 33.70 66.30 51.11
90-120 n 15 39 54
% 27.78 72.22 30
>120 n 5 7 12
% 41.67 58.33 6.67
100% -~

80%

60%

40%

20%

0%

16-29 30-44 45-59 60-89 90-120 >120

DFG (ml/mn/1,73m2)

B Hommes M Femmes Total

Fig 42 : Répartition des patients selon le DFG.
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3-1-6-5) Bilan hépatigue :

o TIGO, TGP, PAL :

Le tableau 46 récapitule les valeurs moyennes des enzymes héepatiques (TGO, TGP et PAL)
chez la population générale et en fonction du sexe, la concentration moyenne en TGO est de
I’ordre de 26.87+11.95 Ul/I, 1égérement plus élevée chez les hommes, cette différence est a la
limite de la signification (p=0.07). La concentration moyenne en TGP chez la population
générale est égale a 19.31+13.78 Ul/I, significativement plus élevée chez les hommes
(p=0.01). Une concentration moyenne en PAL est estimée a 174.82+82.92 Ul/l chez la
population générale, cette fois ci significativement plus élevée chez les femmes (p=0.002).

Tableau 46 : Moyenne + écart-type des enzymes hépatiques selon le sexe.

Enzymes hépatiques (Ul/I) Hommes Femmes Total p
6O oiyme 1342 nor aes OO
TGP Cowtpe  1res 1113 e OO
PAL El\élgglte?;;e 0117 a0 Y 0.002

Le tableau 47 et I’histogramme 43 traduisent en termes de fréquence les perturbations des
enzymes hépatiques rencontrées chez nos patients, une elevation de la TGO est signalée chez
8.33 % de nos patients sans différence significative entre les deux sexes (p=0.1). Une
elevation de la TGP est rencontrée uniquement chez 5.56 % de la population générale,
legerment et significativement plus fréquente chez les homme (Mid-P exact p=0.03), aussi
une élevation des PAL est retrouvée chez 14.44 % de notre population d’étude, plus fréquente
chez les femmes (p=0.06).

Tableau 47 : Répartition de la population selon les valeurs du bilan hépatique : TGO, TGP,
PAL.

Taux des enzymes hépatiques (Ul/I) Hommes Femmes Total p
<45 n 51 114 165
TGO % 30.90 69.10 91.67 01
45 n 7 8 15 '
- % 46.67 53.33 8.33
<45 09 3(5)3 258 6%3122 9%1724
0 . . .
TGP s 0 5 4 10 0.03
= % 60 40 5.56
n 53 101 154
PAL <240 % 34.41 65.58 85.56 0.06
=40 n 5 21 26 '
~ % 19.23 80.77 14.44
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100,00% ~

90,00% -
80,00% -
70,00% -
60,00% -
50,00% - M taux normal d'E hépatique
40,00% - M taux élevé d'E hépatique

30,00% -
20,00%
10,00% -
0,00%

TGO TGP PAL
Taux des enzymes hépatiques Ul/I

Fig 43 : Répartition de la population selon les valeurs du bilan hépatique : TGO, TGP, PAL.

o GGT:

Le tableau 48 montre que la valeur moyenne de la GGT chez la population générale est égale
a 31.24+31.51 UI/I, cette valeur est supérieure chez les femmes sans que la différence ne soit
significative (p=0.59).

Tableau 48 : Moyenne, écart type du taux de GGT selon le sexe.

Taux de GGT
i) Hommes Femmes Total p
Moyenne 28.69 32.45 31.24 0.59
Ecart-type 25.79 35.29 32.51 '

En termes de fréquence, le tableau 49 et I’histogramme 44 permettent de déduire que
I’élévation de la GGT est nettement et tres significativement plus fréquente chez la population
féminine 48.36% versus 17.25%, (p=0.00002).

Tableau 49: Répartition de la population selon le taux de GGT et le sexe.

Taux de GGT (Ul/I)

n % p
Hommes <37 48 82.75
>37 10 17.25 0.00002
Eemmes <24 63 51.64 ’
>24 59 48.36
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90,00% e

80,00% -
70,00% -

60,00% -
50,00% - M Taux normal de GGT (UI/I)

40,00% - M Taux élevé de GGT (UI/1)
30,00% -
20,00% -
10,00% -
0,00%

Hommes Femmes

Fig 44 : Répartition de la population selon le taux de GGT et le sexe.

3-1-6-6) Bilan inflammatoire :

o CRP:

Le tableau 50 et I’histogramme 45 montrent que prés de 19 % de notre population avaient un
taux de CRP > 6mg/l, en faveur d’un syndrome inflammatoire évolutif, 1égérement plus
fréquent chez les femmes mais sans aucune différence significative (p=0.1).

Tableau 50 : Répartition de la population selon le taux de CRP et le sexe.

Taux CRP (mg/l) Hommes Femmes Total p
6 n 14 20 34
% 41.17 58.83 18.88 01
<6 n 44 102 146 '
% 30.13 69.87 81.12

90,00% -
80,00%
70,00% -

60,00% -
50,00% - B Hommes

ANNNN

40,00% B Femmes
30,00% -
20,00% -
10,00% -
0,00%

= Total

>6 | <6
CRP mg/l

Fig 45 : Répartition de la population selon le taux CRP et le sexe.
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o FR:

Le tableau 51 et I’histogramme 46 montrent qu’une positivité des facteurs rhumatoides est
rencontrée chez 16.1% de notre population. Aucune différence significative n’a été rapportée
entre les deux sexes (p=0.44).

Tableau 51 : Répartition de la population selon le taux de FR et le sexe.

FR Hommes Femmes Total p
N n 9 20 29
% 31 69 16.10 0.44
n 49 102 151 '
i % 32.45 67.54 83.90

90% -

80% ?
70% -
60% -
50% - B Hommes
40% - B Femmes
30% Total
20% -
10% -
0% .

Présence d'agglutination Absence d'agglutination

FR

Fig 46 : Répartition de la population selon le taux FR et sexe.

3-1-6-7)_Consommation journaliére de sel:

Les résultats rapportés en détailles dans les tableaux suivants, montrent que la quantité
journaliere moyenne de sel consommée par notre population est de I’ordre de 4.19+19 gjj
jusqu’a 5.64+2.11 g/j, selon la formule utilisée, et ceci quel que soit le sexe.

o Kawasaki :

Tableau 52 : Moyenne * écart-type de la quantité de sel consommeée par jour estimée selon la
formule de Kawasaki.

sel g/jr Hommes Femmes Total p
Moyenne 5.45 5.7 5.64
Ecart-type 2.96 1.47 2.11 0.67
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o Tanaka:

Tableau 53 : Moyenne * écart-type de la quantité de sel consommeée par jour estimée selon la
formule de Tanaka.

sel g/jr Hommes Femmes Total p
Moyenne 4.17 4.2 4.19
Ecart-type 1.64 0.87 1.19 0.92

Aussi, la grande majorité de nos patients (66.67% et 95.15 %), selon la formule utilisée,
consomment moins de 6g de sel par jour.

Tableau 54 : Répartition de la population selon la quantité de sel consommée par jour et le
sexe.

Sel g/jr Hommes Femmes Total p
<6 n 20 32 52
Kawasaki % 38.46 61.54 66.67 0.25
>6 n 8 18 26
- % 30.77 69.23 33.33
<6 n 27 48 75
Tanaka % 36 64 96.15 0.46
>6 n 1 2 3
- % 33.33 66.67 3.85
100,00% -?
90,00% -/
80,00% - /
70,00% -
60,00% - =<6
50,00% -
40,00% - =6
30,00% -
20,00% -
10,00% - /
0,00% T .
consommation de sel selon consommation de sel selon
kawasaki (g/j) Tanaka (g/j)

Fig 47 : Répartition de la population selon la quantité de sel consommeée par jour.
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3-1-7) Le risque cardiovasculaire :

3-1-7-1) RCV selon Framingham:

Le tableau 55 montre que les patients faisant partie de notre étude présentent un risque moyen
de morbidité CV a dix ans de I’ordre de 21.34+18.40 %. Les patients de sexe masculin sont
les plus concernés (p<0.0000001).

Tableau 55 : Moyenne * écart-type du RCV a dix ans (modele de Framingham).

RCV selon Hommes Femmes Total p
Framingham (%)
Moyenne 34.42 15.12 21.34 <0.0000001
Ecart-type 23.22 11.23 18.40

Le tableau 56 et I’histogramme 48 donnent une répartition plus détaillée de notre population
selon le risque de morbidité a dix ans : 30% uniquement ont un RCV bas <10 ans dont 92.5%
sont des femmes, plus qu’un tiers présentent un RCV a dix ans >20%, les hommes sont aussi
les plus concernés avec un p <0.0000001.

Tableau 56 : Répartition de la population selon le RCV (modele de Framingham).

RCV selon Framingham (%) Hommes Femmes Total p

o n 4 50 54

<10% % 7.41 92.59 30

10%20% g 2414 o6 w2

o n 40 28 68

>20% % 58.82 41.18 37.78
100,00% v
90,00% I
80,00% v
70,00% 7
60,00% Iy
50'00‘7 1~ B Hommes
40:00% _// B Femmes
30,00% I Total
20,00%
10,00% -

0,00% ; .
<10% 10%-20% >20%
RCV %

Fig 48: Repartition de la population selon le RCV a dix ans (modéele de Framingham).
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3-1-7-2) RCV selon SCORE :

Les résultats rapportés dans le tableau 57 fournissent une estimation moyenne du risque de
mortalité CV a dix ans, selon le modele européen SCORE qui est de I’ordre de 4.02 + 6.53%,
ce risque est beaucoup plus élevé chez les patients de sexe masculin ou la différence est tres
significative p=0.00003.

Tableau 57 : Moyenne * écart-type de RCV (modele de SCORE).

RCV selon Hommes Femmes Total p
SCORE (%)

Moyenne 7.98 2.14 4.02

Ecart-type 9.72 2.74 6.53 0.00003

Cette différence entre les deux sexes est encore plus marquée et deviens plus significative, en
exprimant nos résultats en terme de fréquence, 23.8% de notre population présente un risque
élevé de mortalitt CV a dix ans >5 %, dont presque deux tiers sont des hommes
(p=0.0000004).

Tableau 58: Répartition de la population selon le RCV (modéle de SCORE).

RCV selon SCORE (%) Hommes Femmes Total p
<50, n 31 106 137
= % 22.63 77.37 76.11  0.0000004
5506 n 27 16 43
% 62.79 37.21 23.89
80,00% /
70,00% -
60,00% -
50,00% -
B Hommes
40,00% - B Femmes
30,00% - Total
20,00% -
10,00% -
0,00% .
<5% >5%
RCV %

Fig 49 : Répartition de la population selon le RCV (modéle de SCORE).
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Tableau récapitulatif de I’étude descriptive de la population étudiée :

Les caractéristiques générales de nos patients sont représentées dans le tableau ci-dessous,
avec une comparaison statistiques entre les deux sexes par les deux tests Student et Khi? pour
les parametres quantitatifs et qualitatifs respectivement.

Tableau 59 : Description des caractéristiques générales de la population étudiee :

Caractéristiques de la Hommes Femmes Total
population n (%) n (%) n (%) b
Sexe 58 (32.22%) 122 (67.78%) 180 (100%)
Diabéte T2 44 (34.65%) 83 (65.35%) 127 (70.55%) NS
HTA 41 (29.50%) 98 (70.50%) 139 (77.22%) 0.07
ATCD de dyslipidémie 14 (30.43%) 32 (69.57%) 46 (25.55%) NS
Ménopause / 97 (79.50%) 97 (53.89%) /
Tabac 20 (34.48%) 0 (0%) 20 (11.11%) <0.0000001
SM 14 (14.23%) 45 (76.27%) 59 (32.78%) 0.04
Sédentarité 48 (82.76%) 113 (92.62%) 161 (89.44%) 0.02
Régime végétarien 8 (30.77%) 18 (69.23) 26 (14.44) NS
CRP 14 (41.17%) 20 (58.83%) 34 (18.88%) NS
FR 9 (31%) 20 (69%) 29 (16.10) NS
Age (ans) 59.74+11.96 57.01+10.84 57.89+11.26 NS
IMC (Kg/m?) 26.98 £4.21 28.64 £5.71 28.11 £5.32 0.02
TT (cm) 85.79+11.07 88.42+11.32 87.57+11.28 NS
TAS (mm Hg) 130.46 +£10.76 130.25+10.97 130.32£10.90 NS
TAD (mm Hg) 70.87£10.83 80.05+10.94 70.99+10.91 NS
PP (mm Hg) 50.59 + 10.67 50.20 +£10.64  50.32 £ 10.66 NS
EUA (mg/g) 48.61 +74.32 62.48 + 140.87 58.01 + 123.35 NS
Glycémie (g/l) 1.50 + 0.66 1.31£0.65 1.37 £ 0.66 0.06
HbAlc (%) 7.56 £1.10 7.53+1.78 7.54 £ 1.56 NS
Cholestérol (g/l) 1.62 +0.37 1.78 £ 0.68 1.73+0.6 0.04
Triglycérides (g/l) 1.16 £1.02 1.18 £0.96 1.17+0.98 NS
HDL (g/l) 0.39+0.10 0.42 +0.09 0.41+0.10 0.04
LDL (g/l) 1.15+1.12 1.34 +0.56 1.13+0.88 NS
1A 5.03+541 446 +2.21 4.64 + 3.56 NS
Acide urique (mg/l) 50.24 £21.53 44.40+16.77 46.28 + 18.58 0.04
GGT (UlN) 28.69+ 2579 3245+35.29 31.24+3251 NS
Sel (Tanaka) g/jr 417 +1.64 4.20 +0.87 419+1.19 NS
Sel (Kawasaki) g/jr 5.45 £ 2.96 570+ 1.47 5.64+211 NS
RCV (Framingham) % 3442 +2322 15.12+11.23 21.34+18.40 <0.0000001
RCV (SCORE) % 7.98 £9.72 214 +2.74 4.02 £ 6.53 0.00003
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3-2) Etude analytigue :

3-2-1) Analyse de la corrélation : microalbuminurie/ FRCV :

Le calcul du coefficient de corrélation de Pearson a été fait pour évaluer une association entre
la microalbuminurie et les différents FRCV traditionnels.

Le tableau 60 résume les résultats de la corrélation entre la microalbuminurie et les différents
FRCV. Une corrélation positive a été retrouvée avec I’age (a la limite de la signification), le
poids, ’'HbAlc, 'uricémie et la créatininémie. Une corrélation négative a été retrouvée avec
le DFG, et la créatininurie.

Tableau 60 : Corrélations entre microalbuminurie et les différents FRCV traditionnels.

Parametre R p
Age 0.12 0.07
Poids 0.15 0.03
TT 0.05 NS
IMC 0.10 NS
TAS 0.01 NS
TAD 0.01 NS
PP 0.01 NS
Glycémie 0.10 NS
HbAlc 0.29 0.004
Cholestérol -0.08 NS
Triglycérides 0.009 NS
HDL 0.06 NS
LDL -0.11 NS
1A 0.01 NS
Acide urique 0.20 0.005
GGT 0.007 NS
Créatinine sanguine 0.17 0.01
Créatinine urinaire -0.25 0.0003
DFG -0.13 0.06
RCV selon Framingham 0.05 NS
RCV selon SCORE 0.02 NS
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3-2-2) Analyse bi-variée :

Plusieurs modeéles bi-variés ont été confectionné afin d’analyser la relation entre apparition
d’une microalbuminurie et présence simultanée d’un ou de plusieurs facteurs de risque cardio-
rénal connus.

Modeéle 1 : Analyse de la fréguence de la microalbuminurie : test Khi®

®i Comme détaillé dans le tableau 61 suivant, le test Khi* de comparaison permet de
conclure que le pourcentage d’une microalbuminurie est plus élevé dans les cas
suivant quel que soit le sexe:

DiabeteT2,

Hyper-glycémie,

Diabéte T2 déséquilibré,

HTA,

Sedentarité,

Hypercholestérolémie totale,

Hyper-LDLémie,

Consommation excessive de sel.

VVVVYVYVVYY

Par ailleurs les facteurs suivant sont liés a la présence d’une microalbuminurie mais
uniquement chez les femmes:

» L’age > 60ans,
» L’hyperuricémie,
» L’hypoHDLémie.
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Tableau 61 : Caractéristiques des patients avec et sans micro-albuminurie, test Khi?,

Patients sans Patients avec p*
FRCV microalbuminurie  microalbuminurie
n (%) n (%o)
& : <50 ans 6 (10.34) 5 (8.62) NS
. d :>50 ans 27 (46.56) 20 (34.48)
A () O : <60 ans 56 (45.90) 28 (22.95) 0.005
Q : >60 ans 16 (13.11) 22 (18.04)
Sexe Hommes 33 (18.33) 25 (13.89) NS
Femmes 72 (40) 50 (27.78)
- Oui 67 (37.22) 60 (33.33) 0.009
Difotits Non 38 (21.11) 15 (8.34)
Oui 82 (45.56) 57 (31.67)
U Non 18 (10) 23 (12.77) W,
SM Oui 34 (18.89) 25 (13.89) NS
Non 71 (39.44) 50 (27.78)
. » Oui 89 (49.44) 72 (40)
Sedentarite Non 16 (8.89) 3 (1.67) 0.007
Régime non Oui 88 (48.89) 66 (36.67) 0.06
végétarien Non 17 (9.44) 9 (5) '
- <1.1g1 55 (30.56) 27 (15)
Glycémie >1.1g/! 50 (27.78) 48 (26.66) 0.01
<6.5% 18 (19.36) 5 (5.38)
slorus >6.5% 33 (35.48) 37 (39.78) Lo
. <2g/l 74 (41.11) 66 (36.67)
Cholesterol >2/1 31 (17.22) 9 (5) 0.002
o <1.5g/1 84 (46.67) 59 (32.78)
Triglycérides >1.5g/1 21 (11.67) 16 (8.88) NS
d : <0.4g/l 16 (27.59) 11(18.96) NS
. 3 >0.4g/1 17 (29.31) 14 (24.14)
Q :<0.59/l 61 (50) 36 (29.51) -
Q >0.5g/1 11(9.02) 14 (11.47) '
<1g/l 40 (22.22) 42 (23.33)
=l <ig/l 65 (36.11) 33 (18.33) G008
Sel <6g/jr 39 (50) 13 (16.67) e
(Kawasaki) >6g/jr 9 (11.54) 17 (21.79) '
<6g/jr 48 (61.54) 27 (34.61)
Sel (Tanaka) >6g/jr 0 (0) 3 (3.85) 0.02
& 1 <70mg/l 29 (50) 22 (37.93) NS
Acide Uriaue 3 :>70mg/l 4 (6.90) 3(5.17)
q Q : <60mg/l 63 (51.64) 39 (31.97) -
Q :>60mg/I 9 (7.38) 11 (9.01) '
<30kg/m° 72 (40) 52 (28.89)
IMC >30kg/m? 33 (18.33) 23 (12.78) NS
3 :<102cm 30 (51.73) 24 (41.38) NS
T J :>102cm 3(5.17) 1(1.72)
Q : <88cm 45 (36.88) 26 (21.31) NS
Q :>88cm 27 (22.14) 24 (19.67)
P” test Khi*
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Tableau 62 : Caractéristiques clinico-démographiques des patients avec et sans micro-
albuminurie, une comparaison entre sujets diabétiques et non diabétiques, test Khi?.
Patients sans Patients avec
FRCV microalbuminurie microalbuminurie  p*
n n
L & <50 ans 2 3
Diabete+ J:>50 ans 21 18 NS
L d <50 ans 4 2
Diabéte- : NS
Age (année) I : <50 ans 6 2
Diabéte+ Q : <60 ans 34 21 0.01
Q :>60 ans 10 18 '
bl Q : <60 ans 22 7
Diabéte 0+ >60 ans 5 4 NS
L Hommes 23 21
Diabéte+ Sexe Femmes 44 39 NS
Diabate- Hommes 10 4 NS
Femmes 28 11
Diabéte+ Oul a4 42 NS
HTA Non 23 18
Diabéte- Oui 38 15 NS
Non 0 0
s Oui 30 21
Diabete+ oM Non 37 39 NS
- Oui 4 4
Diabéte- Non 34 11 0.06
s Oui 33 32
Diabéete+ NS
Ménopause g%? g ;
Diabéte- Non 5 5 NS
o Oui 13 4
Diabete+ b Non 10 17 0.08
L Oui 2 1
Diabeéte- Non 3 3 NS
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Tableau 63 : Caractéristiques biologiques et anthropométriques des patients avec et sans
micro-albuminurie, une comparaison entre sujets diabétiques et non diabétiques, test Khi?.

Patients sans

Patients avec

FRCV . o . L p
microalbuminurie microalbuminurie
Diabéte+ iggﬂ iCY) 582 0.04
Cholestérol - g
Diabete- <2g/l 24 14 0.01
>2g/l 14 1 '
o <1.5g/1 48 47
Diabete+ NS
. L >1.5¢/I 19 13
Dinbite. Triglycérides <1.5g/1 36 12 001
>1.5g/I 2 3 '
o 4 :<0.49/l 12 9
Diabéte+ 30,49 11 12 NS
L 41 <0.49/l 4 2
Diabeéte- o 4 >0.4g/l 6 2 NS
L Q :<0.5¢/I 39 28
Diabete+ 0 :>0.5¢/1 5 11 0.02
b Q :<0.5¢/I 22 8
Diabéte 0 >0.5g/1 5 3 NS
Diabete+ T 26 s 0.03
on oz
o <lg
Diabéte- >1g/l 24 5 0.06
L <6g/jr 23 10
Diabete+ Sel >6g/jr 5 15 0.06
s (Kawasaki) <6g/jr 16 3
Diabéte >6g/jr 4 2 NS
Diabete+ <6g/jr 25 2 0.0007
Sel (Tanaka) >Gg/!r L :
Diabéte- =oghr 20 > NS
>6g/jr 0 0
o 4 : <70mg/l 21 18
Diabéte+ 2 >70mgl 5 3 NS
L 34 : <70mg/1 8 4
Diabéte- NS
Acide urique d :>70mg/! 2 0
Diabéte+ @ : <60mg/l 38 30 NS
Q :>60mg/I 6 9
o @ : <60mg/l 25 9
Diabete- o :>60mg/l 3 5 NS
. <30kg/m? 47 43
Diabete+ Mo >30kg/m’ 20 17 NS
Diabéte- <30kg/m’ 2 ) NS
>30kg/m’ 13 6

90



Tableau 64 : Caractéristiques clinico-démographiques des patients avec et sans micro-
albuminurie, une comparaison entre sujets hypertendus et non hypertendus, test Khi?

Patients sans

Patients avec

FRCV microalbuminurie microalbuminurie  p*
n n
& <50 ans 4 5
HTA + 2+ >50 ans 19 13 NS
& <50 ans 2 0
HTA - ' NS
Age (année) I : <50 ans 8 7
HTA + Q : <60 ans 44 20 0.008
Q :>60 ans 15 19 '
i Q : <60 ans 12 8
HTA Q :>60 ans 1 3 NS
Hommes 23 18
HTA + Sexe Femmes 59 39 NS
HTA - Hommes 10 7 NS
Femmes 13 11
Oui 44 42
HTA + Siabite Non 38 15 0.06
Oui 23 18
HTA - Non 0 0 NS
Oui 26 21
HTA + oM Non 56 36 NS
Oui 8 4
HTA - Non 15 14 NS
Oui 47 34
HTA + NS
Ménopause g%? 192 ;3
HTA - Non 4 4 NS
Oui 8 4
HTA + - Non 15 14 NS
Oui 7 1
HTA - Non 3 6 0.01
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Tableau 65: Caractéristiques biologiques et anthropométriques des patients avec et sans
micro-albuminurie, une comparaison entre sujets hypertendus et non hypertendus, test Khi?

Patients sans

Patients avec

*

FRCV : Ie YR
microalbuminurie microalbuminurie
<6.5% 23 9
HTA >6.5% 27 28 001
HTA - <6.5% 6 1 0.04
>6.5% 11 11 '
HTA + - o 5 0.01
Cholestérol g
. <2/l 17 17 oy
>20/l 6 1 '
<1.5g/1 67 43
HTA + NS
Triglycérides >1.59/ 15 14
HTA <1.5¢/l 17 16 NS
>1.5¢/I 6 2
4+ <0.49/l 9 9
HTA+ 2 >0.49/1 14 9 NS
4 1 <0.49/l 2 7
HTA- oL 2 >0.4g/1 3 5 NS
Q :<0.5g/1 48 29
HTA+ 0 >0.5¢/1 11 10 NS
i Q :<0.5¢/I 13 7
AR 0 :20.5g/1 0 4 U
HTA + L Z e 0.0007
o0 >1g/l 53 25
<1g/l 11 10
HTA - >1g/l 12 8 NS
<6g/jr 30 11
HTA+ Sel >6g/jr 7 13 0.002
(Kawasaki) <6g/jr 9 2
HTA - 6t ) . 0.02
HTA + Eggﬁ 307 231 0.03
Sel (Tanaka) 9
HTA - <6g/jr 11 6 NS
>6g/jr 0 0
3 : <70mg/l 19 16
HTA + 4 >70mg/l 4 2 NS
3 : <70mg/l 10 6
HTA - NS
Acide urique d >70mg/l 0 1
HTA + Q : <60mg/l 50 28 0.05
Q :>60mg/l 9 11 '
Q : <60mg/l 13 11
HTA - 0 :>60mg/l 0 0 NS
<30kg/m* 52 37
HTA+ . >30kg/m? 30 20 NS
<30kg/m? 20 15
HTA- >30kg/m’ 3 3 NS
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Modeéle 2 : Comparaison de moyennes, test t de Student :

1/ Ce modele de comparaison, illustré dans le tableau 66, montre que le taux moyen
d’excrétion urinaire en albumine est plus important dans les situations suivantes :

» Diabete T2
» CRP positive
» Age >60 ans chez les femmes.

Tableau 66 : Comparaison de la moyenne de ’EUA en présence ou non de FRCV, test de
Student.

Parametres EUA mg/g p
— oui 60.84£141.88
Diabete Non 29.66+49.43 0.005
oui 62.36+138.80
HTA Non 43.27+42.56 NS
H 48.61474.32
Sexe F 62.48+140.87 NS
H : <50 ans 94.25+149.13 NS
e H :>50 ans 37.93+37.34
9 F :<60 ans 43.71+65.66 0.028
F :>60 ans 103.95+229.43 :
Ménonause oui 67.38+155.74 NS
P Non 43.46+50.53
Oui 53.14+108.50
Tabac Non 46.23+49.46 NS
Oui 73.33+155.49
SM Non 50.54+104.11 NS
Positive 91.83+192.08
CIR Négative 50.13+100.28 o
Positif 78.35+184.58
FR Négatif 50.13+108.16 NS

p : test Student.

2/ Ce modéle d’analyse bi-variée permet aussi de conclure en utilisant le test t comme moyen
de comparaison que le taux moyen d’excrétion urinaire en albumine est plus significativement
élevé chez les sujets qui présentent :

> Une glycémie > 1.1 g/l mais surtout chez ceux dont la glycémie > 1.26 g/l
HbAlc >6.5%

CT>24¢l/l

LDLc >1g/I

Consommation de sel > 6g/jours

YV VYV

Le taux moyen d’EUA est significativement plus élevé chez les femmes qui ont une

» Uricémie >60 mg/I
» HDLc <0.5g/l.

Tableau 67 : Comparaison de la moyenne de I’EUA en présence ou non de FRCV biologiques
et anthropométriques, test de Student.
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Parametres EUA mg/g p
<1l.1gl 37.89+57.47 0.04
Sl >1.19/1 74.85+157.14 '
<1.26 g/l 39.68+53.46 0.00091
>1.26 g/ | 83.67+177.89 '
<6.5% 33.84 £50.98
BIBATC >6.5% 90.62 +182.96 0.02
) >2qg/l 64.65+133.23
Cholestérol < 2/l 3476467 57 0.02
o <1.5¢/l 59.14+133.51
Triglycerides >1.5 gl 53.63 £72.92 NS
>1g/l 85.81+169.92
LDL <1 g/l 34.74+52.62 0.01
H:<0.4g/ 57.17+£96.39 NS
HDL H :>0.4g/I 41.16+48.16
F:>0.5g/I 51.10+117.65 0.08
F :<0.5¢g/I 106.60+205.26 '
. o <5% 61.18 £135.64
Indice athérogene S50 49 29481 NS
H :<70 mg/1 45.24+4.44 NS
AU H :>70mg/I 73.21+74.09
F :<60mg/1 41.72+60.06 0.08
F :> 60mg/l 168.35+305.17 '
H: <37 U/ 43.68 +75.56 NS
GGT H :>37 Ul/I 75.49 £70.98
F:<24 UI/l 43.68+74.56 NS
F:>24 Ul/I 75.49 £70.98
H :<102cm 48.34+74.66 NS
TT H :>102cm 52.30+80.29
F :<88cm 48.58+80.96 NS
F :>880m2 81.82+195.43
<25 kg/m 56.56+131.10
IMC >25kg/m? 58.85+119.22 NS
Tanaka : <6/g 48.02+120.91 NS
Consommation de Tanaka :>6g/I 506.43+486.86
sel journaliere Kawasaki :<6g/1 27.73+£38.92 0.04
Kawasaki :>6g/I 141.50+272.7 '
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Tableau 68 : Comparaison de la moyenne de ’EUA en présence ou non de FRCV chez les
sujets diabétiques et non diabétiques, test de Student

FRCV EUA mg/g p
I & <50 ans 179.2+195.95
Diabete+ 2 - >50 ans 41.64+39.76 NS
- & <50 ans 23.47+23.11
Diabete- Age (amnée) O+ <50 ans 10.89+11.69 NS
Diabites g O : <60 ans 48.97+66.36 NS
O : >60 ans 130.58+262.95
L Q : <60 ans 33.74+64.27
Diabete- 0 1 >60 ans 29.38+26.40 NS
o Hommes 57.27183.18
Diabete+ Sore Femmes 76.50+164.84 NS
Diabéte- Hommes 21.42+16.8 NS
Femmes 32.62+56.68
o Oui 82.51+168.77
Diabete+ LTA Non 44.12+42.75 NS
Sinbte. oui 29.66+49.33 /
Non /
o Oui 80.04+166.20
Diabete+ oM Non 63+123.62 NS
Sinbte. oui 30.57+24.39 \S
Non 29.5+52.84
o Oui 83.63+183.60
Diabete+ Ménonause Non 50.75+87.13 NS
Diabite. P Oui 34.35+62 NS
Non 42.73+19.94
o Oui 58.14+117.08
Diabete+ - Non 56.72+54.84 NS
Sinbte. oui 24.78+27.77 \S
Non 20.50+14.44
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Tableau 69 : Comparaison de la moyenne de I’EUA en présence ou non de FRCV biologiques
et anthropométriques chez les sujets diabétiques et non diabétiques, test de Student.

FRCV EUA mg/g p
- ST 755715098
Diabete+ Chojestéro <2g/l 46.47+95.1 NS
Sinbete. 52/l 35.35+57 0.08
<2g/! 15.25+13.26 '
" <1.5g/1 74.65+137.778
Diabéte+ Tridiveerides 159 55.54+77.77 NS
Diabete. <1.5g/1 28.44+51.19 NS
>1.5¢/1 41.39+28.04
- 3 :<04gll 66.75+107.47
Diabete+ O 204/l 48.62453.47 NS
- d:<04gll  23.63+19.35
Diabete- DL 2 >04g1  19.75+15.79 NS
Dinbetes 0 :>05g1  63.21+130.52 NS
0 :<05g/l  132.13+242.48
_ 0 :>05g1  24.07+20.71
DI9EHE- <059/  6113+11188 0000005
- >1g/l 103.19+192.97
Diabéte+ oL <1g/l 40.91+61.57 0.02
Sinbete. >1g/l 41.25+72.42 NS
<1/l 20.78+14.65
- <6gjr 33.11+47.79
DIEgHiEs Sel >6/jr 174.49+304.42 e
. (Kawasaki) <6g/ir 18.39+9.38
Diabete >6g/jr 31.54+27.85 NS
- <6glir 61.26+146.33
Diabete+ sol (Tanaka) 090" 506.43+486.12 NS
Diabéte. <6glir 21.54+16.14 /
>69/jr /
- d : <70mg/l 52.02+83.69
Diabete+ 2:>70mgll  98.24+74.01 NS
- 2:<70mgll  23.22+17.41
Diabete- Acide uriase < >70mg/! 10.62+7.85 NS
Diabiter adue o <6omgn 50.61£70.7 NS
0 :>60mg/l  103.87+342.37
- O :<60mg/l  23.92+19.64
Diabete- O :>60mg/l  91.79+149.40 NS
L <30kg/m® 56.54+113.97
Diabete+ Ve >30kg/m?  102.19+191.89 NS
Diabte. <30kg/m’ 28.74+59.63 NS
>30kg/m° 31.33+23.11
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Tableau 70: Comparaison de la moyenne de I’EUA en présence ou non de FRCV en ajustant
chez les sujets hypertendus et non hypertendus, test de Student

FRCV EUA mg/g p
& <50 ans 112.54+160.39
HTA + Q->50ans  37.44+35.83 NS
& <50 ans 11.97+6.69
HTA - Age (amnée) | <S0ans  38.99x41.71 NS
HTA + g O:<B0ans  44.51+71.89 NS
0:>60ans  106.13+242.49
i Q : <60 ans 41.17+£41.09
AU O:>60ans 85414687 00
Hommes 53.93+84.44
HTA + Soxe Femmes 65.80+155.66 NS
HTA - Hommes 35.81+40.06 NS
Femmes 48.55+44 .33
Oui 82.51+168.77
HTA + Dishéte Non 20.66+49.43 0007
oui 43.27442.57
HTA - /
Non /
Oui 80.16+171.81
HTA + oM Non 53.26+117.64 NS
oui 46.55+55.3
HTA - Non 41.01437.16 NS
Oui 70.87+169.28
HTA + Ménonause Non 42.16453.7 NS
HTA g Oui 49.71+44.79 NS
Non 46.23+46.36
Oui 66.81+133.12
HTA + - Non 48.6055.9 NS
. oui 32.64+57.53 NS
Non 38.63+17.17
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Tableau 71 : Comparaison de la moyenne de ’EUA en présence ou non de FRCV biologiques
et anthropométriques chez les sujets hypertendus et non hypertendus, test de Student.

FRCV EUA mg/g p
<1.1gl 30.09+56.61
HTA + S >1.1g/l 97.90+20452 004
HTA U <1.1g/! 42.06+39.39 NS
>1.1g/l 44.53+40.67
<6.5% 34.68+43.22
Al AL >6.5% 100.37+20834 003
HTA <6.5% 14.96:910 oo
>6.5% 50.56+43.25 '
<2/l 70.66+150.91
HTA + Cholestérol >2g/l 35.71+82.44 NS
HTA <2/l 45.94+42.67 NS
>2g/l 30.31+42.79
<1.59/1 63.44+150.64
HTA+ Triolveérides 150/ 58.28+76.91 NS
HTA e <1.5g/1 44.84+39.18 NS
>1.5g/l 36.79+57.27
d:<04g/l  66.62+112.09
HTA+ 2:>04g/l  43.99454.95 NS
d:<04g/l  38.28+53.77
HTA - oL 2:>04g/l  33.04+18.66 NS
HTA + Q :>0.5¢/I 54.37£130.69 NS
0 :<05g/ll  108.11+224.11
) © 0.5/ 38.52+37.51
i 0:<05g1  98.69+4616 0099
>1gl 99.15+193.6
HTA + oL <igll 33505624  O01
A >1g/l 47.08+48.64 NS
<1g/l 39.26+35.94
<6g/ir 30.45+42.94
A Sel >6gljr 164.42+308.15 00
i (Kawasaki) <6g/jr 17.6+14.47
HTA >6g/jr 65.1+43.08 UUE
<6g/ir 52.03+136.21
HTA N 506.43+486.12 N\
oA <6g/ir 34.36+35.47 /
>6g/jr /
4 1 <70mg/1 53.50+88.13
HTA+ 2:>70mg/l  56.39+64.91 NS
d.<70mg/l  27.17+18.91
HTA - /
Acide urique g >70mg/l 174.1
HTA S Q:<60mgl 39616417 o
O :>60mg/l  168.35+305.17 :
] O:<60mg/l  48.55+44.33
HTA Q :>60mg/I / /
<30kg/m? 51.72+118.19
HTA+ . >30kg/m?  81.30+167.69 O
HTA <30kg/m? 41.79+42.23 NS
>30kg/m” 51.88+47.59
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4) Discussion :

Les maladies cardiovasculaires constituent aujourd’hui un véritable probléme de santé, elles
représentent la premiére cause d’incapacité et de mortalit¢ dans le monde. Ce sont des
affections multifactoriels dont la genése fait intervenir des déterminants génétiques et
environnementaux connus sous le nom de FRCV, certains sont bien identifies tel que : ’HTA,
le diabéte, la dyslipidémie et le tabac...etc, d’autres par contre sont en cours d’études comme
PAI-1 et la myeloperoxydase, et d’autres sont qualifiés de marqueurs de RCV, car leur
présence est souvent associée avec un RCV accru, c’est le cas de la CRP et de la
microalbuminurie ; témoin d’une défaillance endothéliale.

Dans notre présente étude, nous nous sommes intéressés a la microalbuminurie comme
marqueur de RCV en prenant comme base d’étude la population diabétique et/ou hypertendue
de la région de Blida.

Pour cela nous avons menés une étude transversale étiologique a recrutement prospectif sur
une période de six mois (de décembre 2016 a mai 2017) qui a concerné 180 patients. En
fixant comme objectif principal de déterminer sa prévalence, les facteurs prédictifs de son
apparition ainsi que sa relation avec les FRCV traditionnels.

Cette étude a été réalisée chez une population spécifique qui est un échantillon de patients
diabétiques et/ou hypertendus, une population qui est censée étre la mieux informée sur le
risque cardiovasculaire, les facteurs de risque et les moyens de prévention. Cependant, les
chiffres fournis par notre étude sont plutét effrayants et ont révélé un risque cardiovasculaire
relativement éleve.

En effet, uniquement 30% de nos patients ont un risque faible inférieur a 10% de développer
dans les dix prochaines années un événement cardiovasculaire majeur, 32.22 % ont un risque
intermédiaire de 10 a 20%, et 37.78% ont un risque élevé supérieur a 20%. Ces résultats
peuvent étre expliqués par certains facteurs non modifiables comme 1’age moyennement élevé
de notre population avec une moyenne de 57.89 + 11.26 ans, le sexe masculin ; malgré la
prédominance féminine (67.78% des patients), qui est masqué par le fait que la majorité de
ces femmes sont ménopausées (79.50%).

Ce RCV ¢élevé s’explique aussi par la présence au sein de notre population, di a la sélection
de recrutement de départ, de certaines pathologies augmentant le risque cardiovasculaire a
savoir le diabete T2 (70.55%), 'HTA (77.22%), la dyslipidémie (25.55%), et leurs
associations remarquable chez presque 47.5% de nos patients.

Ce RCV ¢levé peut aussi s’expliquer par :

-Une prévalence élevée d’obésité et de surpoids qui concernent respectivement 31.1%
et 23.22% de nos patients, légerement plus faible a celle rapporté par M Hassine en Tunisie
dont la prévalence de surpoids et d’obésité est de 65% chez 150 patients diabétiques de type 2
[106].

-Un mode d’alimentation malsain, uniquement 14.44% de la population générale avouent
suivre un régime majoritairement végétarien.
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-Et une activité physique insuffisante ; la quasi majorité de nos patients tends a la sédentarité,
89.44% ont une activité faible a modérée, beaucoup plus remarquée chez les femmes
(p=0.02).

Durant notre étude, tous nos patients ont bénéfici¢ d’un bilan biologique du RCV, qui nous a
permis, entre autres, de poser le diagnostic de cing nouveaux cas de diabéte T2, chez des
patients déja hypertendus.

Nous avons pu aussi poser le diagnostic du SM, selon la définition du NCEP ATP IlI,
chez prés de 32.8% de nos patients, une prévalence plus élevée que celle rapportée par
Bachir Cherif et al (20.8%) dans la population du sud algérien [107], mais parfaitement
comparable a celle rapportée par Hamida et al (38%) dans la population générale d’El Menia
[108].

Chez la population générale, la glycémie a jeun moyenne est de 1.37 + 0.66 g/l, un chiffre
légérement inférieur a celui rapporté par d’autres études nationales comme 1’étude DiabCare
Algérie ou la glycémie a jeun moyenne était a 1.6 g/l [109], ceci peut étre expliqué par le fait
que 29.44% de nos patients ne sont pas diabétiques.

Le taux moyen d’hémoglobine glyquée chez les diabétiques est de 7.54 + 1.56%, témoigne
d’un mauvais équilibre glycémique, ce constat rejoint celui rapporté par M. Belhadj et al
(dans I’étude DiabCare Algérie qui notent un taux moyen d’HbAlc de I’ordre de 8,52 %
[109].

Les perturbations lipidiques ont aussi été notées, I’hypercholestérolémie totale touche prés de
22.1%, I’hypertriglycéridémie 20.5%, ’hyperLDLémie 54.45%. L’hypoHDLémie reste la
dyslipidémie la plus fréquente avec une prévalence qui se rapproche de 69% de la population
totale. Un profil lipidique semblable a été rapporté par plusieurs études. Dans le travail de M.
El Oudi et al qui a concerné 48 sujets diabétiques de type 2, la prévalence de
I’hypercholestérolémie était a 20.83% [110]. Ainsi la prévalence de I’hypoHDLemie et
I’hypertriglycéridémie dans le I’étude de Bachir Cherif et al sur une population hypertendue
est de 52 % et 43,5 % respectivement [111].

Ce travail nous a permis aussi d’estimer la consommation journaliére de sel & partir d’un spot
d’urine, et ceci en utilisant deux formules : Kawasaki et Tanaka, les résultats montrent que
plus qu’un tiers de nos patients ont une consommation excessive de sel.

Dans notre étude, nous avons constaté le caractére particulierement fréquent d’une excrétion
urinaire pathologique d’albumine, 55% de nos patients ont une microalbuminurie, Versus
23.6% rapporté par Bachir Cherif et al () dans un travail qui a concerné 3622 patients sujets
hypertendus de la région de Blida [112], cette différence peut s’expliquer par le fait que notre
population regroupe d’avantage de sujets diabétiques (70.55% diabétiques vs 36%). Dans le
travail d’Oulad Sayad et al mené chez 300 patients dont 86% étaient des diabétiques T2, la
prévalence de la microalbuminurie était a 42% [113].

En effet, dans notre population, la microalbuminurie est plus fréquente chez les diabétiques
par rapport aux non diabétiques (47.24% vs 28.30%, p=0.009). Le taux moyen de la
microalbuminurie est aussi significativement plus élevé chez les diabétiques par rapport aux
non diabétiques (69.84 £+ 141.88 mg/g vs 29.66 + 49.43 mg/g, p=0.04).

L’analyse bi-variée montre que les patients diabétiques avec microalbuminurie sont
significativement plus fréquemment désequilibre, avec une glycémie a jeun et un HbAlc plus
élevés (p=0.0009, p=0.02) respectivement par rapport a ceux normo-albuminuriques. Une
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corrélation positive significative a aussi été objectivée ; plus le taux d’HbAlc est élevé plus
I’EUA est élevée (p=0.004). Ces résultats rejoignent ceux rapportés par M Lepeut et al dans
une autre étude mené dans la région Nord-Pas-de-Calais, qui, en analyse multi-variée,
trouvent qu’un I’HbAlc élevé est un facteur prédictif de microalbuminurie [114]. Une telle
association a aussi été rapportée par | Banu et al dans une étude menée dans la région de
Paris-Nord sur 1275 sujets [115].

Cette association microalbuminurie et pathologie diabétique semble établir le lien entre
micro-angiopathie et macro-angiopathie. Elle représente, d’une part, le signe d’appel d’une
glomérulopathie débutante et témoigne, d’autre part, d’une souffrance endothéliale diffuse.
Ces manifestations de souffrance endothéliale pourraient expliquer au moins en partie la
mortalité cardiovasculaire accrue du diabétique micro-albuminurique [116].

Nous n’avons pas trouvé d’influence du sexe sur la prévalence de la microalbuminurie
contrairement aux autres études. L’étude de | Banu et al, a montré que la prévalence d’une
microalbuminurie (EUA > 20 mg/1) était plus forte chez les hommes (20,8 % vs 11, 6 % chez
les femmes ; p <0,0001) [115], cela peut s’expliquer par le nombre relativement élevé des
femmes dans notre population. Dans une autre étude de la région Nord-Pas-de-Calais réalisée
par C Lemaire et al et en analyse multi-variée, le sexe féminin est un facteur prédictif
significatif d’une microalbuminurie [117].

Par contre nous avons trouvé une corrélation forte entre age et EUA (p=0.09), apres
ajustement au sexe cette association reste significative uniqguement au sexe féminin, en effet,
la microalbuminurie est plus fréquente chez les femmes de 60 ans et plus (p=0.005), de méme
les femmes de 60 ans et plus ont une microalbuminurie moyenne plus élevée que celle des
femmes moins &gées (p=0.028). En analyse multi-variée, aprés ajustement aux facteurs
confondants, il semble que cette association age>60 ans/microalbuminurie n’est significative
que chez les femmes diabétiques (p=0.01, OR=2.91, IC=[1.13-7.49]).

La moyenne de la microalbuminurie chez la population hypertendue est de 62.36+138.3 mg/g
contre 43.27+42.57 mg/g chez les non hypertendus. Cette différence n’était pas significative,
probablement due au fait que ces patients non hypertendus sont pour la plus part diabétiques.
Le guidelines 2003 de ’ESH-ESC (Sociét¢ Européenne de I’Hypertension et de la Société
Européenne de Cardiologie) pour la prise en charge de 'HTA recommande de doser la
microalbuminurie chez tous les patients hypertendus. Un dosage positif (confirmé sur 2
mesures) nécessite une réévaluation de la prise en charge de ’'HTA [118].

Concernant la population féminine ménopausée la prévalence de la microalbuminurie est de
42.27% avec une moyenne de 67.38+155.74 mg/g, plus élevé que celle rapportée par
Bachir Cherif et al dans son travail fait sur 1721 femmes ménopausées de la région de Blida,
ou ’EUA moyenne était égale a 31.6 mg/24h [111].

Le tabagisme, a été I’un des facteurs importants étudiés dans cette étude. Les statistiques ont
montré que 25% de nos patients fumeurs sont micro-albuminuriques, une prévalence
parfaitement comparable avec celle rapportée par L. Bendriss et all, qui ont enregistré une
prévalence d’une microalbuminurie de 28% chez les fumeurs [119].

Le régime alimentaire est aussi un facteur trés important, nous avons remarque que la
prévalence da la microalbuminurie est plus basse chez les patients suivant un régime
vegétarien (non consommateurs de viande) par rapport @ ceux qui ne suivent pas un régime
végeétarien (34.62% vs 57.14%, p=0.06),
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Un autre constat trés important rapporté par notre étude représenté par 1’effet d’une
consommation excessive de sel sur 'EUA, en effet, d’'une coté, la prévalence de la
microalbuminurie est tres significativement plus élevée chez les sujets qui consomment plus
que 6g de sel par jours (p=0.0002), et d’un autre coté la valeur moyenne d’EAU est
significativement plus élevée chez cette catégorie (p=0.04). Apres ajustement aux facteurs
confondants, I’effet d’une consommation excessive de sel sur ’EUA deviens plus significatif
chez les hypertendus (p=0.002) que les non hypertendus (p=0.02) d’un c6té, et d’un autre coté
il ne reste significative que chez les diabétiques (p=0.0007) par rapport au non diabétiques
(P=NS).

Chez les patients avec un SM, la prévalence de la microalbuminurie est de 42.37%, résultat
qui se concorde avec 1’étude de L. Bendriss et al [119] qui a estime cette prévalence a pres de
38%.

De méme, la moyenne de la microalbuminurie est plus élevée chez les sujets avec SM par
rapport a ceux sans SM (73.33+£155.49 mg/g vs 50.54+104.11 mg/g), ce qui rejoint 1’étude de
I. Banu et al [115] ou ’EUA était significativement plus élevée chez les patients avec SM
(p=0.003). Apres ajustement au diabéte, nous pouvons conclure que le syndrome métabolique
pourrait étre un facteur prédictif de la microalbuminurie indépendamment du diabéte
(p=0.06).

L’hyperuricémie est ’'une des perturbations métaboliques fréquentes, dans notre population,
la prévalence de I’hyperuricémie est de 1’ordre de 12% chez les hommes et 16.4 % chez les
femmes, parfaitement en accord avec la prévalence estimée par Bachir Cherif et al (13.1%)
dans une étude qui a concerné 1865 hypertendus de la région de Blida [120].

Une corrélation positive a été objectivée entre le taux d’acide urique sanguin, et I’excrétion
urinaire d’albumine (p=0.005), en analyse bi-variée, une association a la limite de la
signification a été objectivé : la microalbuminurie était plus fréquente chez les sujets
hyperuricémiques, mais uniquement de sexe féminin (p=0.07), en ajustant a I’HTA, cette
association devient encore plus significative chez les femmes hypertendus (p=0.05).

Une corrélation positive significative a été retrouvée entre le poids et ’EUA (p=0.03), mais
en analyse bi-varié, aucune association n’a été objectivée entre la microalbuminurie et le
surpoids, 1’obésité ou ’obésité abdominale, contrairement a M lepeut et al, qui dans leurs
étude impliquant 7084 diabétiques T2 de la région Nord-Pas-de-Calais, les patients micro-
albuminuriques avaient significativement un tour de taille plus élevé que les normo-
albuminuriques ; (femmes :105.8 vs 103.6 cm p < 0,01, homme : 106,1 vs 103,7 p < 0,01)
[114]. Dans notre étude I’effet du tour de taille ne s’observe que chez les femmes
hypertendues, chez ces derniéres la microalbuminurie était plus fréquentes chez celles avec un
tour de taille >88 cm, cette association est a la limite de la signification.

Plusieurs études rapportent une association entre microalbuminurie et dyslipidémies, dans
notre travail, nous avons enregistré une prévalence de microalbuminurie trés significativement
plus élevé chez les sujets avec hypercholestérolémies (>2g/l, p=0.002) par rapport aux normo-
cholestérolémiques, et chez les sujets avec hyper LDLémie (>1g/l, p=0.008) par rapport a
ceux avec LDLémie <1g/l, ces résultats sont en accord avec ceux rapportés par N Oulad
Sayad et al a Marrakech [113], S jbira et al au Rabat [121].

Etant donné [I’association classique dyslipidémie/Diabete type 2/ HTA, nous avons
confectionné des modeles d’analyses, aprés ajustement au diabéte, il semble que la
microalbuminurie reste plus fréquente chez les sujets avec hypercholestérolémies
indépendamment du diabéte (p=0.04, p=0.01) respectivement chez les diabétiques et les non
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diabétiques. De méme chez les sujets non diabétiques, I’EUA moyenne reste
significativement plus élevée chez ceux avec hypercholestérolémie par rapport a ceux avec
cholestérolémie normale (p=0.04). Aprés ajustement a I’HTA, la microalbuminurie reste
significativement plus fréquente chez les hypercholestérolémiques hypertendus ou non
(p=0.01, p=0.04) respectivement.

Cependant, aprés ajustement au diabéte, une hyperLDLémie (>1g/l) reste liée & une EUA
élevée uniquement chez les diabétiques (p=0.02). Chez les non diabétiques, cette association
devient a la limite de la signification (p=0.06), de méme, aprés ajustement a I’HTA, ’effet de
LDLémie sur ’EUA deviens plus significatif uniquement chez les hypertendus (p=0.007).

Nous avons aussi enregistré une association entre hypoHDLémie et microalbuminurie, mais
qui réponds a un effet sexe, en effet, nous avons noté une prévalence significativement plus
élevée de microalbuminurie chez les femmes avec HDLémie <0.5 g/l, par rapport aux femmes
dont I’HDLémie est >0.5g/l (p=0.04), aprés ajustement au diabete et a I’HTA,
I’hypoHDLémie deviens plus significativement liée a une EUA élevée et ceci uniquement
chez les patientes non diabétiques (p=0.0000005), et non hypertendues (p=0.01).

Quant a I’hypertriglycéridémie, il semble, d’aprés nos résultats, que son effet sur 'EUA,
s’exerce indépendamment du diabéte, en effet, chez les non diabétiques, nous avons
remarqueé une prévalence plus élevé de la microalbuminurie chez les sujets dont la
triglycéridémie est supérieur a 1.5g/l (p=0.04).
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Conclusion :

En Algérie comme dans le reste du monde les maladies cardiovasculaires représentent la
premiére cause de décés. Pour cette raison, I’estimation du risque cardiovasculaire constitue
une étape importante pour la prévention primaire de ces maladies.

Il a été constaté que les facteurs de risque traditionnels de maladie cardiovasculaires, comme
le diabéte, 1’hypertension arterielle, le tabagisme, ainsi que la dyslipidémie ne peuvent
expliqués qu’une partie de la cause.

Il a également été constaté qu’il existe d’autres marqueurs augmentant ce risque d’atteinte
cardiaque en association avec les facteurs de risque cardiovasculaire traditionnels, grace a ce
modeste travail nous avons voulu mettre 1’accent sur 1'un de ces marqueurs: la
microalbuminurie.

L* analyse statistique de données permet de rattacher I’existence d'une microalbuminurie a
plusieurs facteurs de risque cardiovasculaire : le déséquilibre du diabéte, 1’hypertension
artérielle, la dyslipidemie, et les éléments du syndrome métabolique.

Cette microalbuminuric majore de son propre compte le risque d’événements
cardiovasculaires chez les porteurs d’un ou de plusieurs FRCV. Elle témoigne d’un
dysfonctionnement endothélial ce qui impose des investigations diagnostiques et
thérapeutiques urgentes.
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Annexe 1 :

Questionnaire :

I. Caractéristiques sociodémographiqgues :

Nom:...... oot i e
Prénom: ... ... ... ... ... ... ..
Age: ... ... ... .... (en années)

sexe:M(O) FQO)

ménopause : Oui () Non ()

AN N N NN

1. Antécédents personnels et familiaux de :

v HTA: oui() Non O

v Diabéte : Oui () Non ()
Sioui: Diabéte insulinodépendant Q
Diabéte non insulinodépendant ()

v dyslipidémie : Oui () Non ()
v' Pathologies cardiovasculaires : Oui Q Non

1. Caractéristiques anthropométriques :

v’ Poids:......... ... Kg
v' Taille ...m
v Tourdelataille:.........cm
IV.  Clinigues :
v TAS:......mmHg
v TAD:...... mm Hg

V. Habitudes et modes de vie :

Intoxication tabagique : Oui O Non O
Activité physique : Faible O Modérée O Importante O Tres importante O

Régime alimentaire : Oui O Non O
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Résumé

Introduction: Le dosage de la microalbuminurie est une analyse a forte valeur clinique pour
le suivi des patients diabétiques, hypertendus ou suspects d’atteinte rénale.

Objectif : Le but de notre travail est de déterminer la prévalence de la microalbuminurie chez
un groupe de patients diabétiques et/ou hypertendus et de rechercher en analyse uni et bi-
variée, les facteurs prédictifs de son apparition.

Matériel et méthodes : Il s’agit d’une étude transversale, étiologique, portant sur 180 patients
diabétique et/ou hypertendus. Nous avons établis une fiche d’exploitation sous forme d’un
questionnaire, En plus de la microalbuminurie, tous les patients ont bénéficié d'un dosage de
la glycémie a jeun, de I'HbAlc, un bilan lipidique, rénal...., le DFG a été calculé ainsi que le
risque CV par Framingham.

Résultats/discussion : une nette prédominance féminine avec un sexe ratio de 2.10, 1’age
moyen de la population est de 57.89 + 11.26 ans, 77.22% présentent une HTA, 70 .55 %sont
diabétique, 37,8% ont un risque >20%( Framingham). 55% des sujets ont une
microalbuminurie, L’analyse bi-variée montre une association de la microalbuminurie avec
DiabéteT2 (p= 0.009), Hbalc (p=0,004), L’hyperuricémie chez les femmes (p=0,08),
Consommation excessive de sel (Kawasaki) (p=0,0002) et la dyslipidémie.

Conclusion : La microalbuminurie est un marqueur de risque cardiovasculaire fréqguemment
associée aux autres facteurs de risque cadiovasculaire traditionnels et aux éléments du
syndrome pluri-métabolique.

Mot clés : Microalbuminurie — diabéte — hypertension artérielle — risque cardiovasculaire.
Abstract

Introduction: The determination of microalbuminuria is a highly clinical analysis for the
follow-up of patients with diabetes, hypertensive or suspected renal impairment.

Objective: The aim of our work is to determine the prevalence of microalbuminuria in a
group of diabetic and / or hypertensive patients and to investigate the predictive factors for its
appearance in univariate and bi-varied analysis.

Material and methods: This is a cross-sectional, etiological study of 180 diabetic and / or
hypertensive patients. In addition to microalbuminuria, all patients were tested for fasting
blood glucose, HbAlc, lipid and renal balance. , GFR was calculated as well as CV risk by
Framingham.

Results / discussion: a clear female predominance with a sex ratio of 2.10, the mean age of
the population is 57.89 £ 11.26 years, 77.22% have hypertension, 70.55% are diabetic, 37.8%
20% (Framingham). 55% of the subjects have a microalbuminuria. The two-variate analysis
shows a combination of microalbuminuria with DiabetesT2 (p = 0.009), Hbalc (p = 0.004),
Hyperuricemia in women (p = 0.08), Consumption excessive salt (Kawasaki) (p = 0.0002)
and dyslipidemia.

Conclusion: Microalbuminuria is a cardiovascular risk marker frequently associated with
other traditional cadiovascular risk factors and elements of the multi-metabolic syndrome.

Key words: Microalbuminuria - diabetes - hypertension - cardiovascular risk.
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