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Résume

En Algérie, comme dans tous les pays en voie de développement, les maladies

cardiovasculaires représentent la premiere cause de déces.

L’objectif de notre travail est d’évaluer les facteurs de risques a partir de parametres
biochimiques et anthropométriques, et voir leurs influences sur I’apparition et le développement

des maladies cardiovasculaires.

Les variables associées a la maladie sont 1’age, le sexe, I’hypertension artérielle, le

diabéte type 2, I’obésité, I’activité physique et la consommation du tabac.

L’étude est une étude rétrospective, portée sur 62 patients diabétiques de type 2, et 22
hypertendus. Dont le poids, la taille, I’age est les valeurs des paramétres biochimiques ont été

notés.

Nos resultats montrent que la plus part de notre population présentent des perturbations
des paramétres biochimiques. Cette perturbation joue un réle important dans I’apparition des
maladies cardiovasculaires. Ceci confirme I’impact des paramétres biochimiques dans le

diagnostic et le suivit des maladies cardiovasculaires.

D’aprés cette étude, il apparait clairement que les paramétres biochimiques sont des
facteurs biologiques dont le dosage a une importance capitale dans la prévention des

complications maladies cardio-vasculaires.

Mots clés : Maladies cardiovasculaires ; Facteur de risque ; Paramétre biochimique ;

Diabete de type 2 ; hypertension artérielle.
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Summary

In Algeria, as in all developing countries, cardiovascular diseases represent the first cause
of death.

The objective of our work is to evaluate the risk factors from biochemical and
anthropometric parameters, and to see their influences on the appearance and development of

cardiovascular diseases.

The variables associated with the disease are age, sex, arterial hypertension, diabetes,

obesity, physical activity and tobacco consumption.

The study was a retrospective study of 62 patients with type 2 diabetes and 22 with

hypertension. Their weight, height, age and values of biochemical parameters were recorded.

Our results show that the majority of our population presents disturbances of the
biochemical parameters. This disturbance plays an important role in the development of
cardiovascular diseases. This confirms the impact of biochemical parameters in the diagnosis and

follow-up of cardiovascular diseases.

From this study, it is clear that biochemical parameters are biological factors whose

measurement is of major importance in the prevention of cardiovascular disease complications.

Key words: Cardiovascular diseases; Risk factor; Biochemical parameter; Type 2 diabetes;

Arterial hypertension.
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Introductin

Les maladies cardiovasculaires (MCV) sont aujourd’hui la premiére cause de mortalité
dans le monde (OMS, 2017). Dans les cinq derniéres années, I’Organisation Mondiale de la
Santé (OMS) estimait a 17,7 millions de déces lié aux maladies cardiovasculaires (MCV) dans le

monde et que ce chiffre devrait atteindre 23,6 millions en 2030.

Les maladies cardiovasculaires résultent principalement des complications de
I’athérosclérose. Elle concerne des Iésions des parois de toutes les artéres (coronaires, carotides,
cerébrales, des membres inférieurs) qui conduisent a la survenue de thromboses quand ces
Iésions se rompent ou se fissurent. Parmi les principales manifestations cliniques de
I’athérosclérose : 1’accident vasculaire cérébral ischémique (AVC), I’infarctus du myocarde

(IDM) et ’artériopathie oblitérant des membres inférieurs (AOMI) (Mohler, 2003).

En effet, I’hypertension artérielle (HTA), le diabéte, la dyslipidémie, I’age de plus en plus
avance, la mauvaise hygiéne de vie, en particulier la consommation élevée de sucre, sel et de

gras, le tabagisme et la sédentarite sont les principales causes des MCV (Brukert et al., 2005).

La prévention des maladies cardiovasculaires apparait comme un objectif fondamental de
santé publique dans le but de diminuer le risque lié a chacun de ces facteurs. Ainsi, le bilan
biologique est I'un des ¢léments de la premicére étape de la stratégic de prévention des

complications MCV.

Le bilan lipidique permet la détermination du LDL-cholestérol, du HDL-cholestérol et
des triglycérides, ces trois parametres considérés comme lies au risque de maladie
cardiovasculaire. Dans le cadre de la gestion globale du risque d'athérosclérose, la réduction du
cholestérol LDL s'est averée étre une mesure efficace pour réduire l'incidence des MCV (Souissi,
2021).

Le controle de la glycémie chez les patients diabétiques permet une réduction des
complications macro-vasculaires. Le dosage de I’hémoglobine glyquée (HbA1c) est le reflet le

plus simple du taux moyen de glycémie.

L’hémoglobine glyquée permet aux soignants et aux patients d’évaluer facilement le controle

du diabéte et de fixer des objectifs thérapeutiques (Holt et Gallen, 2004).

Le but de ce travail consiste a évalué les risques cardiovasculaires du diabétique de type 2 et

I’hypertendus dans la région de Blida, en ayant comme objectif principal :




Introductin

% de caractériser le profil lipidique de la population étudié et Estimer le risque
cardiovasculaire chez cette population, par la mesure de HbAlc et la micro albuminurie.

% On cherche aussi a évaluer l'association entre la population diabétique et hypertendu et
les différents facteurs des risques et plus spécifiquement 1’obésité, tabagisme, la
sédentarité.

.

< Etablir le lien entre le risque cardiovasculaire et le profil lipidique, 1’hémoglobine

glyquée et micro albuminurie de notre population.
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1. Définition

Maladie cardiovasculaire

I. Maladie cardiovasculaire

La maladie cardiovasculaire (MCV) est un terme générique pour un certain nombre de

pathologies chroniques. Elles désignent I’ensemble des maladies du cceur et des artéres. Elles

sont causées pour une large part par des dépbts de cholestérol sur les parois des arteres.

Ces dépdts finissent par géner, voire empécher la circulation du sang qui alimente le

cceur, le cerveau ou les jambes, provoquant angines de poitrines, infarctus de myocarde,

accidents vasculaires cérébraux (AVC), artérites...(Lafargue, 2019).

Le mécanisme le plus impliqué dans les MCV dans le monde est I’athérosclérose. Cette

derniére consiste en un remaniement des membranes internes (intima) et moyenne (media) des

arteres par accumulation focale de lipides, de glucides, de sang et de produits sanguins, de tissu

fibreux et de dépOts calcaires, conduisant a une obstruction de la lumiére de I’artére (OMS,

1958).
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ARTERITE
DES MEMBRES
INFERIEURS

Figure 1 : Les déférentes maladies cardiovasculaires selon leur localisation

(SALMANE, 2018).
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2. Epidémiologie
2.1 Dans le monde

Les maladies cardiovasculaires sont la premiere cause de mortalité dans le monde: plus de
personnes meurent de MCV chaque année que toute autre cause. Sur les 17 millions de déces liés
a des maladies non transmissibles survenus avant I'age de 70 ans, 82% sont survenus dans des
pays a revenu faible ou intermédiaire, tandis que 37% étaient attribuables a des maladies
cardiovasculaires. Les pays a faible revenu et a revenu intermédiaire sont touchés de maniere
disproportionnée, selon les rapports, plus de 80% des décés par MCV sont presque les mémes
chez les hommes et les femmes (OMS, 2017).

Les déces dus aux maladies cardiovasculaires sont estimes a 17,7 millions, soit 31% de la
mortalité mondiale totale. Parmi ces déces, on estime que 7,4 millions sont dus a une
cardiopathie coronarienne et 6,7 millions a un AVC (OMS, 2017), alors que en France MCV et
AV C sont responsables de plus de 140 000 déces chaque annee (Grave et al., 2019).

Il existe une variation geographique : le taux de la mortalité CV est plus élevé dans les pays
de nord et de l'est de ’Europe, intermédiaire en Amérique de nord, plus en Europe du sud, en
Chine et au Japon .Une transition épidémiologique est en cours dans les pays en voie de
développement, avec augmentation de la prévalence et incidence des maladies athéromateuses
(Claire, 2019).

2.2 En Algérie

Selon les données de ['Institut national de la santé publiqgue (INSP), les maladies
cardiovasculaires sont la premiére cause de décés dans le monde et en Algérie, avec un taux de
mortalité annuel de 34% indiqué par le ministre lors d'une journée scientifique

Plus de 20% de ces déces sont dus a I’athérosclérose causée par 1’hypercholestérolémie, un
des facteurs de risque majeurs des maladies cardiovasculaires (Kourta, 2011).

M. Benbouzid le ministre de la santé algérienne a cité que le tabac, I'hypertension artérielle
(HTA), le diabéte et I’obésité sont parmi les facteurs de risque des MCV et il précise que 55%
des Algériens souffrent de surpoids d'aprés les statistiques avancées par le ministére lors de la

Journée mondiale contre I’Obésité (Benbouzid, 2021).



https://www.aps.dz/sante-science-technologie/tag/Abderrahmane%20Benbouzid
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3. Les déférentes maladies cardiovasculaires
3.1. L'infarctus du myocarde (IDM)

Communément appelé crise cardiaque (Gabriel, 2017), ¢’est la mort (nécrose) d'une zone
plus ou moins étendue du muscle cardiaque (myocarde). Le myocarde est vascularisé par
les artéres coronaires. Lorsque celles-ci se bouchent (caillot, thrombose ou spasme), le myocarde
ne recoit plus de sang et manque d'oxygene. Il souffre d'ischémie (Jacqueline et Lyonel, 2020).

Coronaire obstruée par une plaque|
de cholestérol

Infarctus dans la partie antérieure
du coeur

Figure 2 : Infarctus de myocarde (Grégoire, 2020).
3.2. L’athérosclérose

L’athérosclérose est une pathologie artérielle, chronique et évolutive caractérisée par des
dépots de lipides et d’¢léments fibreux dans la paroi des artéres du moyen et grand calibre
(Libby et al., 2002).

3.3. Accident vasculaire cérébrale (AVC)

Selon I’'OMS un AVC comme « le développement rapide de signes cliniques localisés de
déficit ou dysfonction cérébrale durant plus de 24 heures ou conduisant a la mort, sans cause
apparente autre qu’une origine vasculaire » (Bura-Riviere et Mahe, 2016). Autrement dit, un
AVC résulte de I'interruption de la circulation sanguine cérébrale, en général quand un vaisseau

sanguin se rompt (hémorragique) ou est obstrué par un caillot (ischémique) (OMS, 2018).

Hématome cérébral
|Artére cérébrale

~

Figure 3 : Mécanisme de I’accident vasculaire cérébral hémorragique (Cardenas, 2019).



https://www.doctissimo.fr/sante/dictionnaire-medical/muscle-cardiaque
https://www.doctissimo.fr/html/sante/seniors/sa_116_idm_explorations.htm
https://www.doctissimo.fr/html/dossiers/jambes_lourdes/thrombose_appli.htm
https://www.google.dz/search?hl=fr&tbo=p&tbm=bks&q=inauthor:%22Alessandra+Bura-Riviere%22
https://www.google.dz/search?hl=fr&tbo=p&tbm=bks&q=inauthor:%22Guillaume+Mahe%22
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1.4. Embolie pulmonaire

C’est I’obstruction d'une ou plusieurs artéres irriguant le poumon. Ce blocage est causé le
plus souvent par un caillot sanguin (thrombus) qui voyage jusqu’aux poumons a partir d’une
autre partie du corps en générale au niveau des jambes (phlébite ou thrombose veineuse)
(Allard, 2013), plus rarement d'une embolie gazeuse, graisseuse ou microbienne.

Une étude parue dans la revue "Circulation” le 24 avril 2020 montre une prévalence
élevée de cas d'embolies pulmonaires parmi les patients hospitalisés en soins intensifs a cause du
Covid-19 (Lewandowski, 2020).

veine cave inférieure ™ Thrombus

Figure 4 : Embolie pulmonaire (Lewandowski, 2020).

1.5. Thrombose veineuse
La thrombose veineuse consiste en une obstruction veineuse partielle ou totale par un
thrombus endoluminal dont la localisation est possible dans tout I’arbre veineux avec

prédominance aux membres inférieurs (Raskob et al., 2014).

Flux sanguin Flux sanguin
empéché par
un caillot de sang

Valve

Caillot de sang

Veine Thrombose
normale veineuse

Figure 5 : Thrombose veineuse (Betroune, 2016).



https://sante.journaldesfemmes.fr/maladies/cardio/
https://www.journaldesfemmes.fr/account/clairelewandowski-11439224
https://www.journaldesfemmes.fr/account/clairelewandowski-11439224
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4. L’athérosclérose
4.1. L’étymologie

Le terme athérosclérose a été créé par I'Allemand Marchand « Atherosklerose » en
1904 ; Il décrit la relation entre I'athérosclérose et la sclérose dans la paroi artérielle des artéres
de gros et moyen calibre. L'athérome du grec « athéré » (bouillie) représente la partie molle
situee au centre de la lésion (plaque), riche en lipides, également appelée «cceur lipidique».
Au fur et a mesure que la plaque athérosclérose se développe, cette zone est généralement
caractérisée par la présence de nécrose (mort cellulaire avec débris). La sclérose chez les Grecs
« skléros » (trés dur) est la partie fibreuse qui recouvre le cceur lipidique d'un c6té de la
lumiére artérielle et forme la périphérie de la plaque ou «capsule fibreuse» (Stary, 1989).

4.2. Définition de |’athérosclérose

C’est une maladie chronique de la paroi artérielle (Emmerich, 1998). L’OMS définit
I’athérosclérose comme une association variable de remaniements de I’intima des arteres de gros
et moyens calibres consistant en une accumulation focale de lipides, de glucides complexes, de
sang et de produits sanguins, de tissus fibreux et de dépdts calcaires le tout s’accompagne d’une
modification du média. Les artéres touchées par I’athérosclérose sont les artéres coronaires et les
artéres carotides qui irriguent respectivement le myocarde et le cerveau et I’aorte abdominale et
ses branches (Jean-Louis et Bruno, 2009).

Les pathologies liées a I'athérosclérose constituent la premiére cause de morbi-mortalité
de la population adulte dans les pays industrialisés. Les taux les plus élevés sont situés en
Amérique du Nord et en Europe de I'Ouest, cela est lié a une augmentation de la sédentarité et a
des comportements alimentaires déséquilibrés, mais de nos jours c'est devenu un enjeu de santé

publique mondiale (Boustani, 2017).
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Figure 6 : Structure de la paroi artérielle (LEONI, 2001).
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4.3 Mécanisme de ’athérosclérose

4.3.1 Plaque d’athérome
La plaque d’athérome mesure de 1 a 3 cm de diamétre, de 2 & 4 mm d’épaisseur. Elle est
opaque, de consistance dure. Elle fait saillie a ’intérieur de la lumiére vasculaire et elle se

compose de deux parties (Wyplosz, 2000)

> un corps lipidique (athérome) : au centre de la plaque, constitué de cristaux de lipides a
I’intérieur de monocyte et de macrophage spumeux.
> une chape fibreuse (sclérose) : entourant le corps lipidique, faite de cellules musculaires

lisses et d’une épaisse chape de collagéne.

Artére saine Artére « malade »

Monocytes attirés
par I'endothélium malade
et commencant a adhérer

Paroi a celui-ci

lartérielle

Les cellules musculaires
migrent vers la couche interne]

Amas de graisse

Caillot de sang se formant
au-dessus d'une fissure de
la paroi artérielle

Endothélium - Couche interne
de la paroi du vaisseau

inserm/F. Koulikoff

Figure 7 : Plaque d’athérome (Léoni, 2001).

4.3.2 Formation de la plaque d’athérome

Etape 1 : La pénétration des LDL circulantes dans I’espace sous-endothélial, leur séquestration
dans I’intima et leur transformation en LDL oxydées. Les LDL-0x agissent sur les cellules
endothéliales en augmentant I’expression de VCAM-1 a leur surface.

Etape 2: Adhésion des monocytes circulants & I’endothélium et migration vers le sous
endothélium. Le franchissement des cellules endothéliales met en jeu des facteurs
chimiotactiques comme la MCP-1 et I'IL-8. Ensuite, les monocytes se multiplient grace au
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MCSF qui est produit par les cellules endothéliales et les cellules musculaires lisses de la plaque.

Les macrophages captent et internalisent de grandes quantités de LDL-ox par I’intermédiaire de

récepteurs ‘scavenger’ pour aboutir aux macrophages spumeux (Jean-Louis et Bruno, 2009).

Etape 3:
inflammatoire chronique, lls synthétisent des cytokines pro-inflammatoires (IL-1, 6, 8, 12, 15,
18, TNF-a, IFN-y, etc.) et le PAF. Ces mediateurs inflammatoires vont amplifier et maintenir en

permanence l'activation des cellules endothéliales et le recrutement des monocytes (MCP-1),

Adhésion des monocytes et leur transformation en macrophages
IViolécules d’adhésion : Vésicules
VCAM-1 et ICAM 1 lipidicues
Noyau é mégmes
Monocyte dans 1" artére Macrophage dans 1’espace sous-
endothélial
Endotheluxn

Figure 8 : Adhésion des monocytes et leur transformation en macrophages
(Assmann et al., 2010)

conduisant a la progression de la plaque athéromateuse (Jean-Louis et Bruno, 2009).
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Figure 9 : Différentes étapes de la formation de la plaque d’athérome (Brochériou, 2014).
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4.3.3 L’évolution de la plaque d’athérome La plaque d’athérome peut évoluer vers :

4.3.3.1 Rupture de plaque

Il s'agit d'une complication soudaine causée par un accident clinique aigu, elle se produit
par érosion ou déchirure de la chape fibreuse recouvrant la plaque d’athérome. La formation
immediate d'un thrombus entraine une réduction ou une obstruction de la lumiere artérielle,
entrainant un accident aigu. Ce thrombus peut se fragmente et forme des embolies. Lorsque la
plaque est «jeune», il est facile de se rompre et il est facile d'étre lipidique et inflammatoire. Elle
concerne donc souvent des plaques d’athérome peu sténos antes (+++) .De nombreuses plaques

se rompent et restent asymptomatiques.

4.3.3.2 Progression de la plaque athéromateuse
e Réduction de la lumiére du vaisseau due a ’augmentation de volume de la plaque ;
e Augmentation du volume de la plaque (composante lipidique et matrice) ;
e Augmentation progressive possible, mais surtout par poussees, lors d’accidents aigus de
rupture de plaque, en incorporant du matériel thrombotique ;

Evolution lente vers un tissu fibreux et calcifié.

4.3.3.3 Hemorragie intra plaque : Entraine une augmentation brusque du

volume de la plaque et peut rompre la chape fibreuse (Guilabert, 2019).

4.3.3.4 Régression des plagues : Observée expérimentalement chez des animaux,
mais difficilement démontrable chez ’homme (ALLAIRE, 2003).

5. Les facteurs de risque des maladies cardiovasculaires

Un facteur de risque cardiovasculaire se définit comme un état physiologique (age et sexe)
ou pathologique (hypertension artérielle, diabéte,...) (Jenicek et Cléroux, 1987). Ou encore une
habitude de vie associés a une incidence accrue de la maladie (tabagisme, sédentarité,...)
(MOTREFF, 2006).

Il est reconnu a partir du moment ou une corrélation entre son existence et 1’apparition de la
maladie est validée par le biais de plusieurs études réalisées dans divers pays du monde
(PHILIPPE, 2010). Parmi les facteurs de risque cardiovasculaire identifiés, certains sont non
modifiables donc sont intérét pour la prévention est limité, d’autres sont modifiables et
constituent donc des cibles de choix pour la réduction de l'incidence des maladies

cardiovasculaires (Lloyd-Jones et al ., 1999).

10
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5.1 Les facteurs de risque non modifiable
5.1.1 Age

Il existe une corrélation importante entre I’age et 1’athérosclérose. Les lésions apparaissent
en précoce et se développent tardivement avec ou sans symptémes cliniques, la prévalence des
maladies MCV augmente avec 1’4ge de la population (Bura-Riviére et Mahé, 2016).

5.1.2 Sexe

La fréquence beaucoup plus basse par athérosclérose chez la femme par rapport aux hommes
aux ages moyens de la vie et particulierement nette quel que soit le pays ou la région (Jacotot,
1993). La femme ménopausée montre une incidence des maladies coronaires semblable a celle
de ’homme au méme age. Cet effet est principalement lié au déficit en cestrogénes. (BA, 2002).

5.1.3 L’hérédité

Les antécedents familiaux de maladie cardiovasculaire qui ont touché un ou plusieurs
parents du premier degré sont un facteur de risque d’autant plus important que I’age de survenue
des événements a été précoce dans la famille (pere < 55 ans et mére < 65 ans) (Flossmann et al.,
2004).

5.2. Les facteurs de risque modifiables

5.2.1 Le diabete sucreé

Les maladies cardiovasculaires constituent la premiére cause de morbidité et de mortalité
des patients diabétiques (Bura-Riviere et Mahé, 2016). L'excédent de sucre dans le sang lors
d'un diabete mal contr6lé, favorise la coagulation sanguine. Cela augmente le risque
d'obstruction des vaisseaux sanguins au niveau du cceur, du cerveau (AVC) (Ouhoummane et
émond, 2005).

5.2.2 L’hypertension artérielle (HTA)

L’hypertension artérielle est 1’'un des principaux facteurs de risque des MCV, c'est un
probleme majeur de santé publique dans les pays développés comme dans les pays en
développement (Lazreg et al., 2016). Elle se définit par une valeur de pression artérielle (PA)
supérieure a 140 mm Hg pour la pression artérielle systolique (PAS) et/ou supérieure a
90 mmHg pour la pression artérielle diastolique (PAD) (Pillon et Buxeraud, 2014).

L’athérosclérose n’existe que dans les secteurs a une pression élevée de type artériel
systémique, plus la pression artérielle est élevée et plus I’étendue de 1’athérosclérose anatomique

est grande et les complications de 1’athérosclérose sont fréquentes (Safar et Blachez, 2000).

11
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5.2.3 L’obeésité

Le surpoids et ’obésité se définissent comme une accumulation anormale ou excessive de
graisse corporelle qui peut nuire la santé (Corcos, 2012). Pour ’OMS, le surpoids chez les
adultes, correspond a un indice de masse corporelle (IMC) entre 25 et 29,9 kg/m2 et I’obésité a
un IMC > 30 kg/m2 (Cottin et Zeller, 2013).

D’une part, un exceés de poids entraine un effort plus important du muscle cardiaque, une
augmentation de la tension artérielle, du taux de cholestérol et des triglycérides et favorise la
survenue de diabéte. D’autre part, une hausse de l'adiposité augmente les risques de maladie
cardiovasculaire chez les personnes en santé (Bruckert el al, 1997).

5.2.4 Tabagisme

Le tabagisme est la principale cause de déces avec 7,1 millions de décés en 2016 (Drope
et al., 2018). Elle est liée a l'augmentation de I'incidence de diverses maladies cardiovasculaires :
insuffisance coronaire, pathologie vasculaire cérebrale, artériopathie oblitérant des membres
inférieurs, anévrisme de 1’aorte (Bura-Riviére et Mahg, 2016).

5.2.5 la sedentarite

Une méta-analyse a montré que les résultats de plusieurs études de cohorte ont montré que
la sédentarité¢ multipliait par 1.9 le risque de déces d’origine coronarienne, par rapport a une
population active (Collart et al., 2013). L’activité physique réguliére modifie certains FDR :
réduire le surpoids (Wing, 1999) réguler les taux de lipides sanguins et de cholestérol, la tension
artérielle, et d'atténuer ainsi le risque cardiovasculaire global. (Andreé et al., 2013).

5.2.6 La Dyslipidémie

La dyslipidémie est un Véritable probleme de santé publique avec des prévalences qui
dépassent 30% dans les pays occidentaux, la prévalence varie selon la région (Cissé et al., 2016).
Les dyslipidémies regroupent I'ensemble des troubles du métabolisme des lipides (Bura-Riviére
et Mahé, 2016), sont classées en six phénotypes en fonction des lipoprotéines affectées
(Philippe et al., 2015).

e Type I (élévation des Chylomicrons) ;

e Type lla (élévation des LDL) ;

e Typellb (LDL et VLDL) ;

e Type Il (élévation des IDL) ;

e Type IV (élévation des VLDL), deux étant dues a I’augmentation combinée de deux

lipoprotéines ;

e Type V (chylomicrons et VLDL).
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II. Diabéte
1. Définition
Le diabéte est un trouble métabolique caractérise par l'existence d'une hyperglycémie
chronique causée par une altération de la sécrétion d'insuline, une action anormale de l'insuline

sur les tissus cibles ou une combinaison des deux (Kerkatou et al., 2013).

Selon plusieurs organisations internationales dirigées par I'Organisation mondiale de la
santé (OMS) et la Fédération internationale du diabete (FID), le diabéte est défini comme un état
d'hyperglycémie chronique avec une glycémie a jeun supérieure ou égale a 1,26 g/ | par jour. En
méme temps deux fois (7 mmol) et / ou supérieur ou égal a 2 g / | (11 mmol / 1) (Youssouf,
2007).

2. Epidémiologie

2.1 Dans le monde

Le diabéte affecte une large population du globe majoritairement dans les pays a faible ou
moyen revenu (Jaffiol, 2021). En 2019, il a été estimé qu’il existe 463 millions d’adultes
diabétiques soit 9,3 % de la population mondiale dans cette tranche d’age (20-79 ans) (Jaffiol,
2021). L'OMS prévoit qu’en 2030, le diabéte sera la 7°™ cause de décés dans le monde (David,
2018) Le nombre total, sera en augmentation et devrait toucher plus de 500 millions de
personnes d’ici 2035 (Picard, 2017) et jusqu’a 700 millions (10,9 %) d’ici a 2045(FID, 2019).

2.2 En Algérie

Le nombre de patients diabétiques est passé a plus de 2,5 millions en 2007. Selon les
statistiques, 10% de la population a été touchée en 2010 (Dali-Sahi, 2012).

La population diabétique en Algérie a augmenté ces dernieres années, car le nombre de
patients diabétiques adultes (20-79 ans) en 2013 était 1.639.55 milliers jusqu’a devenue 1.904.7
milliers en 2019 (FID, 2013, FID, 2019).

3. Criteres de diagnostique

Le diabete de type Il sera diagnostiqué en mesurant certains paramétres biochimiques précis

basés sur l'analyse d'échantillons de sang veineux (Sacks, 2011).
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3.1 Bilan glycémique

» Glycémie a jeun: c’est une glycémie supérieure a 1,26 g/L (7,0 mmol/L), aprés un
jeine de huit heures, Vérifiée a deux reprises ou/et en présence de symptomes de diabéte
(Besson et al., 2011).

» Hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO) : c’est une glycémie (sur plasma
veineux) deux heures apres ingestion de 75 g de glucose, supéricure ou égale > 2 g/L
(11,2 m mol/L).

» Glycémie postprandiale : ¢’est une glycémie supérieure ou égale a 2 g/ mesurée deux
heures apres le petit-déjeuner (David et Boinet, 2018).

» L’hémoglobine glyquée (HbAlc) : L’HbAlc est un reflet cumulatif de la glycémie
moyenne des quatre a six semaines (jusqu’a trois mois) qui précédent le dosage est
utilisé en pratique courante pour évaluer de facon rétrospective I’efficacité du traitement,
les valeurs-seuils pour I’'Hb1Ac ont été établies pour le diabéte a > 6,5% et pour le pré
diabéte entre 5,7% et 6,4% (Gariani, 2011).

3.2 Autres bilans
D'autres evaluations pour les patients diabétiques sont également recommandées, y
compris : le bilan lipidique, le bilan rénal et le bilan hépatique (Gamouh et Kedissa, 2016).

4. Les Complications

4.1 Complications métaboliques aigues
Les complications métaboliques aigues liées au diabete peuvent mettre en jeu le pronostic
vital du patient. Il s’agit de :
4.1.1 L’acidocétose diabétique

L’acidocétose est une complication aigue grave du diabete qui correspond sur le plan
physiopathologique a une carence majeure en insuline. Cette complication survient le plus
souvent chez les diabétiques de type 1 (insulinopénie totale). Les conséquences directes sont
I’hyperglycémie et I’augmentation de la lipolyse qui va conduire a la production de corps
cétoniques.

4.1.2 Coma hyperosmolaire

Le coma hyperosmolaire constitue une forme grave de décompensation métabolique aigue
du diabéte. Il a été décrit comme I’association d’une hyperglycémie et d’une déshydratation
majeures avec trouble de la conscience. Il survient typiquement chez le diabétique de type 2, age,

qui pour diverses raisons ne parvient pas a compenser les pertes hydriques liées a la diurése
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osmotique de I’hyperglycémie. Cette complication doit pouvoir étre prévenue par une éducation

du sujet diabétique et de son entourage.

4.1.3 L’acidose lactique
L’acidose lactique chez le sujet diabétique est une complication iatrogéne métabolique, rare,
liée au non-respect des contre-indications des biguanides, Correspondant a une accumulation
excessive d'acide lactique dans le sang. Elle survient le plus souvent aprés une injection de
produit de contraste iodé. Son pronostic est sévére puisqu’elle est responsable de déces dans 50%

des cas.

4.2 Complications chroniques
Les complications chroniques du diabéte sont essentiellement liées a [’hyperglycémie

chronique et a la durée d’évolution de la maladie. On distingue :

4.2.1 Les complications microangiopathiques

Par atteinte des artérioles de moins de 200 pm, induite par I’hyperglycémie chronique, ce

sont :

% La rétinopathie diabétique ;
% La néphropathie diabétique ;

% La neuropathie diabétique.
4.2.2 Les complications macroangiopathiques

Liées a une atteinte des gros vaisseaux par une athérosclérose accélérée. Les différents

sites d’atteinte :

e

%

L’insuffisance coronaire ;

K/
L X4

L’artériopathie oblitérante des membres inferieures (AOMI) ;

e

%

Macroangiopathie carotidienne et le risque d’AVC ischémique ;
Le pied diabétique (Perlemuter, 2000).

53

A

5. Physiopathologie de diabéte DT2 :

Trois phénomenes différents peuvent expliquer l'apparition du diabete de type 2, ils sont

présents a des degrés variables (Besson et al., 2011 ; Bories, 2012).
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5.1. L’insulino-résistance :

Ce phénomeéne de résistance a I'insuline fait référence a une situation physiologiquement
modifiée au cours de laquelle Il'interaction de I'insuline avec son récepteur ne parvient pas a
déclencher correctement les événements de signalisation métaboliques intracellulaire (Belkhadir
et al., 2019).

Puisque I’insuline permet de faire rentrer le glucose dans les cellules, cette résistance a
I'insuline entraine une augmentation de la concentration sanguine en glucose soit une
hyperglycémie. Si la résistance a I'insuline est isolée, alors elle n'est pas responsable du diabéte,
(pas de déficit d’insulino- sécrétions) comme dans le cas de nombreux patients qui présentent
uniquement un hyperinsulinisme réactionnel témoignant de la compensation du pancréas.
L’insulino-résistance est principalement due a des raisons environnementales (alimentation et

sédentarité) mais aussi genétiques. (Bories, 2012).

5.2 Troubles de ’insulino-sécrétion :
Une sécreétion insuffisante d'insuline est liée a des dommages aux cellules de Langerhans
B. Ces cellules sécrétant de 1'insuline ont perdu en moyenne 50% de leur masse au moment du
diagnostic du diabete (Racine, 2015).
Cette destruction est liée au phénomene de glycotoxicité et de lipotoxicité. Ainsi, comme
I'nyperglycémie est toxique pour les cellules, il existe un cercle vicieux : I’hyperglycémie majore
la destruction des cellules, ce qui diminue I’insulinémie et majore encore I’hyperglycémie

(Bories,2012).
5.3 . L’augmentation de la production hépatique de glucose :

A ces deux premiers phénomeénes se surajoute apres quelques années, une augmentation de

la production de glucose dans le foie, ce qui peut aggraver cette hyperglycémie (Bories, 2012).
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.  L’hypertension

1. Définition

La pression artérielle est le reflet de la pression exercée par le sang sur les artéres. Lorsque
le cceur se contracte et €jecte le sang a travers le systéme artériel, c'est la pression maximale ou la
pression systolique. Quand il se relache et se remplit a nouveau, c’est la pression minimale ou
pression artérielle diastolique. De fagon conventionnelle, une pression artérielle au repos
supérieure ou égale a 140/90 mm Hg est considéré comme élevé (Bachelet, 2014).

Comme le montre le tableau I, la Société Européenne d’Hypertension Artérielle subdivise la

pression artérielle en sept niveaux :

Tableau I : Classification de la pression artérielle selon I’organisation mondiale de la santé

(OMS, 2019)

Catégorie PAS (mm Hg) PAD (mmHg)
Optimale <120 <80
Normale <130 <85
Normale haute 130-139 85-89
Gradel : HTA légere 140-159 90-99
Grade 2 : HTA modérée 160-179 100-109
Garde 3 : HTA sévere >180 >110
HTA systolique isolée >140 <90

2. Epidémiologie

L’hypertension artérielle demeure aujourd’hui le premier motif de consultation médicale
dans le monde et en Algérie. Elle constitue un facteur de risque majeur de survenue
d’événements cardiovasculaires et d’insuffisance rénale chronique (le jeune, 2016).

2.1 Dans le monde

Les niveaux de PA, la progression des valeurs tentionelles selon 1’age et la prévalence de
I’HTA varient selon les pays et parmi les différents groupes dans un pays donné. L’HTA est
présente dans toutes les populations hormis un petit nombre de personnes vivant dans des
sociétés primitives, culturellement isolées.

Dans les pays industrialisés 'HTA affecte 10 a 15% des sujets (Longo et al., 2012).
En 2008, 29,2% des hommes et 24,8% des femmes agés de plus de 25 ans sont directement
concernés par I’hypertension artérielle, soit plus d’un adulte sur quatre. Tandis qu’elle affectait

600 millions d’individus en 1980, la population hypertendue a doublé¢ en trente ans pour

()
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atteindre un milliard d’individus. Le nombre de victimes de 1’hypertension devrait augmenter de

60% d’ici 2025 (OMS, 2012).

2.2 En Algérie

Selon les derniéres statistiques communiquées et rendues publiques par la société algérienne
d’hypertension artérielle (SAHA) en 2014, 35% des Algériens agés de plus de 20 ans souffrent
déja d’HTA, et plus de 50% des malades ignorent qu’ils sont hypertendus et malheureusement se
croient en bonne santé en raison de I’absence de symptdmes révélateurs de cette pathologie

silencieuse et ravageuse (Ammar, 2014).

3. Etiologie

Dans plus de 80% des cas, les HTA, dites essentielles, sont sans cause organique identifiable
par les moyens diagnostiques actuels chez I’adulte. Dans 20% des cas, il existe une cause dont le
traitement peut étre spécifique. La prévalence de I'HTA augmentant avec 1’age car le
vieillissement normal s’accompagne d’une perte de la distensibilité des artéres élastiques (gros
troncs artériels), plus un sujet est jeune, plus il y a de chance de trouver une étiologie (SFHTA,
2013).

4. Complications de I’ HTA

4.1 Cardiovasculaires (Pllon et Buxeraud, 2014)

e Hypertrophie ventriculaire gauche ; e Artérite des membres inférieurs ;
e Insuffisance cardiaque ; e Angine de poitrine ;
e Artériosclérose et athérosclérose ; e Infarctus de myocarde.

e Dissection aortique ;

4.2 Neurologiques (Blacher et al.; 2013)

e Accident vasculaire cérébral (AVC) ; e Encéphalopathie hypertensive ;
e Encéphalopathie hypertensive ; e Lacure cérébrale ;
e La maladie d’Alzheimer ; e Démence vasculaire.

e Accident ischémique ;

e Hémorragie cérébrale ;
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4.3 Rénales

e Néphroangiosclérose : peut évoluer vers l'insuffisance rénale par réduction néphrotoque qui
a son tour aggrave I'HTA. Un signe précoce est I'apparition d'une microalbuminurie.
e Insuffisance rénale : par l'intermédiaire d'une sténose athéromateuse de l'artére rénale ou

d'embolies de cholestérol.

4.4 Ophtalmiques
e Lésion des yeux qui peut aboutir a la cécité (HAS, 2005).

Rétinopathie hypertensive

Dommage vasculaire athérosclérose
Thrombose

Infarctus
Insuffisance cardiaque

Insuffisance rénale

Figure 10 : Les complications de I’hypertension artérielle (Nathalie, 2016).
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IV. Bilan lipidique
1. Définition
Le bilan lipidique est un ensemble d'analyses permettant de mettre en évidence des anomalies
du métabolisme des lipoprotéines, et d'en optimiser la prise en charge diététique et si besoin
thérapeutique. (Bonnefont-Rousselot, 2016).
L'équilibre lipidique peut détecter une dyslipidémie et donc de déterminer le risque de
maladies cardiovasculaires, Il peut étre utilisé non seulement comme moyen de dépistage, mais

aussi comme outil de surveillance pour vérifier I'efficacité des traitements prescrits.(Cote, 2008).

2. Lipoprotéines

2.1 Définition

Les lipoproteines sont des macromolécules sphériques, leur taille et leur composition est
variable. Il est composé de lipides (cholestérol, triglycérides et les phospholipides) et les
proteines (apolipoproteines). Ces molécules assurent le transport des lipides, peu solubles dans

I'eau, dans la circulation sanguine notamment le transport des TG et du CHO (futura santg,
2019).

2.2 Structure

Les lipoprotéines présentent une structure générale identique. Elles sont composées d’un
ceeur lipidique hydrophobe entouré d’une couronne d’apoprotéines et de lipides amphiphiles.
Le noyau, partie centrale plus au moins volumineuse, est constitué de lipides apolaires insolubles
dans I’eau et renferme les triglycérides (TG), les esters de cholestérol (EC), des lipides et de
petites quantités de substances hydrophobes (les vitamines liposolubles).

La surface, ou « coque » correspond a une monocouche de phospholipides d’une épaisseur de
2nm environ, elle comprend du cholestérol non estérifié (libre) et des apolipoprotéines liees de

facon non covalente aux lipides (Ingueneau, 2010).

Ceceur/Noyau Surface

OO 000
A g d%% !. Apolipoprotéines

Triglycérides 2

Hydrophobe ma— Amphiphile

Figure 11 : Structure générale d’une lipoprotéine (Lagrost et al., 2003).
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2.3 Classification

Les lipoprotéines se différencient par leur teneur et leur composition en apoprotéines et en
lipides. Elles peuvent étre classées en fonction de leurs propriétés physiques (selon leur densité
et leur taille) et par leurs propriétés chimiques (selon leur composition en lipides, protéines et
selon leur degreé de flottaison).

L’ultracentrifugation est une méthode de référence, permet d’isoler des lipoprotéines en
fonction de leur densité hydratée .Ainsi, il permet d’obtenir des lipoprotéines dans I’ordre
suivant : les chylomicrons, les plus volumineuses et les moins denses, VLDL de trés faible
densité, les lipoprotéines de densité intermédiaire(IDL) et les lipoprotéines de haute densité

(HDL), les particules les plus petites et les plus denses (Bruckert et Goff, 2018).

(2 Chylomicron

Figure 12 : Différentes lipoprotéines et de leurs constituants (Emmerich et Bruneval, 2000).

2.3.1 Les Chylomicrons

Les chylomicrons sont les plus grandes et moins denses des lipoprotéines. Leur noyau
lipidique constitué a plus de 80% de triacyglcerol associé a du cholestérol exogene fournis par le
régime alimentaire. Les chylomicrons sont synthétisés et sécrétés par les intestins vers les autres

tissus.
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2.3.2 Les lipoprotéines de faible densité (LDL)

Les LDL, encore appelés « mauvais cholestérol » jouent un rdle trés important dans le
développement des MCV (Gagne, 1997). Le contenu en cholestérol des LDL est assez élevé
comparativement a son contenu en TG (Betteridge, 2003). Les LDL sont la classe de
lipoprotéine qui véhicule la plus grande partie du cholestérol retrouvée dans la circulation

sanguine. Chaque particule LDL ne possede qu’une seule molécule d'Apo-100.

Cholesterol | Triglyceride Cholesterol ester ~~ Apoprotein

Figure 14 : Structure de Les lipoprotéines de faible densité (LDL)
(Kamps, 2016).
2.3.3 Les VLDL
Les VLDL (Very Low Density Lipoprotein) transportent les triglycérides hépatiques. Elles
sont plus petites (30 a 80 nm) un peu plus dense (0.93 a 1.006). Elles contiennent 92% de lipides
répartis en 55% de triglycérides, 18% de phospholipides et 19% de cholestérol. La principale
protéeine constitutive est ApoB100. (Redgrave, 2004).

2.3.4 Les Lipoprotéines de Haute Densité (HDL)

Les HDL sont secrétées par le foie sous forme de particules discoidales (HDL naissantes),
pauvres en cholestérol. Dans la circulation les HDL recoivent des apolipoprotéines (A, C et E) et
des PL issus de I’hydrolyse des CM et des VLDL (Oram et lawn, 2001).

Les HDL sont principalement constituées d’esters de cholestérol et la protéine structurale est
majoritairement I’Apo Al. Les HDL assurent la fonction inverse des LDL, elles assurent le

transport reverse du cholestérol, c'est-a-dire qu’elles retirent le cholestérol des tissus.
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Apo E
Apo A1 \
Phospholipid S
ester
ApoC —
— Apo A-ll
Unesterified o
cholesterol Trigliceridg
\ A
Apo A1 A poC

Figure 15 : Structure de la HDL (Ginter et Kajaba, 2017).

2.3.5 Lipoprotéine (a)

La lipoprotéine (a) [Lp(a)] est une glycoprotéine synthétisée dans le foie. Elle est formée
d’une molécule analogue aux LDL associ€¢e a une apolipoprotéine supplémentaire et spécifique,
I'apo(a) (Jérdme, 2001).

Cette lipoprotéine plasmatique (Lp(a)) possede des propriétés physico-chimiques voisines de
celle des LDL (Descamps, 2015).

ApoB-100

Figure 16 : Structure de Lp (a) (Vaudourbolle, 2007).
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V.  Bilan glucidique

I. Généralité

Le bilan glycémique permet d’évaluer I’équilibre glycémique, de dépister ou de surveiller le

diabete (Tenenbaumet al ., 2018).
1. Laglycémie

Correspond a la concentration de glucose dans le sang, est reflete la production de glucose

par le foie a partir des glucides stockés et des graisses. (Berthélémy, S. 2014).
2. L’hémoglobine glyquée (HbALC)

L’hémoglobine est un tétramére compose de quatre chaines polypeptidiques appelées
globines et de quatre groupes hémes. Cette protéine a pigment rouge se trouve dans les GR ou
érythrocyte. Elle a pour principale fonction le transport de I’oxygene et du gaz carbonique dans
le sang. Chaque molécule d’hémoglobine peut fixer quatre molécules d’oxygene (Aldasouqi et
al ., 2008).

On appelle « hémoglobine glyquée » une hémoglobine (Hb) sur laquelle s'est fixée une
molécule de glucose (processus de glycation). Cette molécule de glucose reste liée a I’ Hb
pendant toute la durée de vie du globule rouge (Gariani, 2011). Donc c’est le reflet des
glycémies moyennes des 120 jours (2 a 3 mois) précédents, correspondant a la durée de vie des

globules rouges.

Son utilisation est actuellement réservée a la surveillance du diabéte. (Procopiou, M. 2006).
Les valeurs-seuils pour ’'Hb1 Ac ont été établies pour le diabéte a > 6,5% et pour le pré diabéte
entre 5,7 et 6,4% (Gariani, 2011).

Hémoglobine glyquée élevée Q Globule rouge
Glucose

Hémoglobine glyquée basse

Figure 17 : Représentation schématique de la fixation de glucose sure les globules rouges
(Rikke Fung, 2016).
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VI. Micro albuminurie
1. Définition

La micro albuminurie (mA) est une élévation supra physiologique de I’excrétion urinaire
d’albumine, compris entre 30 et 300 mg/24 h (Elyoussfi, 2011) Cette excrétion permet d'évaluer
le risque rénal d'une part, et le risque cardiovasculaire d'autre part (Roger, et al., 2018).

L'albumine est une protéine de poids moléculaire de 67 kD chargée négativement,
normalement présente dans le sang et fabriquée par le foie (Knebelmann, B. 2006). C’est l'une
des protéines les plus étudiées pour ses diverses fonctions dans le cadre de la fonction rénale en

physiologie et en pathologie. (Bach-Ngohou, et al., 2005).
2. Dépistage

Le dosage de la micro albuminurie est devenu le paramétre de référence pour le depistage
précoce d’une atteinte rénale (Raymond, 2002). Ce dosage se fait annuellement dés la 5éme
année suivant le diagnostic de DT1.Dans le cas du DT2, I’examen doit étre demandé des la

premiére année (Jodoin et Karazivan, 2010).

3. Facteurs de risques de micro albuminurie

3.1 Marqueur de risque de nephropathie : (mA) peut étre considérée sur le plan rénal

comme .

e Une aide au diagnostic, puisque témoin d’une atteinte glomérulaire ;

e Un marqueur pronostique dans le cadre de 1’évolution de I’insuffisance rénale chronique
(Moro, 2010).

3.2 Marqueur de risque cardiovasculaire

Des études récentes de plus en plus nombreuses ont confirmé la relation entre micro
albuminurie et pathologie cardiovasculaire chez le diabétique et le non-diabétique (Guellil,
2012). Ou si le diabéte évolue depuis plus de 10 ans et s’il s’y associe au moins a 2 facteurs de

risque suivants :

e Age > 50 ans chez I’homme et > 60 ans chez la femme ;
e Antécédents familiaux de maladie coronaire précoce ;

e Tabagisme actuel ou sevré depuis moins de 3 ans ;
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e HTA traitée ou non;
e HDL cholestérol < 0,40 g/L ;

e Micro albuminurie.

Par conséquent, la présence de micro albuminurie ou de protéinurie influence donc la prise
en charge thérapeutique du patient diabétique, car ce dernier est considéré comme a haut risque

cardiovasculaire avec un objectif de LDL cholestérol a moins de 1g/L.
3.3 Dans la population générale

La micro albuminurie est un marqueur de risque de développer une HTA et DT2 et
d’évolution défavorable ou de décés au cours de nombreuses pathologies non cardiovasculaires :
méningites bactériennes, pancreatites aigués, cancers, lymphomes, syndromes de détresse

respiratoire aigué...) (Moro, 2010).
3.4 Valeurs usuelles de la Micro albuminurie

Tableau Il : Valeurs définissant la normo albuminurie, la micro albuminurie et la

Macro albuminurie

Type d’albuminurie Micro albuminurie (mg/g)
Normo-albuminurie <30

Micro albuminurie 30-300
Macro-albuminurie >300
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VIIl. Prévention des maladies cardiovasculaire :

1. Lutte contre le tabagisme

Un fumeur qui n’arréte pas de fumer perdra en moyenne 10 ans de sa vie. Le risque
relatif d’infarctus myocarde est multipli¢ par cinq chez les fumeurs de moins de 50 ans. Cesser

de fumer est la stratégie la plus rentable pour prévenir les maladies cardiovasculaires.

Il est recommandé d’identifier les fumeurs et de leur donner des conseils répétés sur
I’arrét du tabagisme en leur proposant de ’aide au moyen d’un suivi de soutien et de prescription
de substitution nicotinique ou autres traitements tels que bupropion (Zyban®) ou varenicline
(Champix®).

Le tabagisme passif devrait aussi €tre évité. Les évidences concernant 1’efficacité et la

sécurité de la cigarette électronique sont limitées (Simon, 2016).

2. Activiteé physique réguliére

L’activit¢ physique réguliére est un pilier de la prévention cardiovasculaire, avec
réduction de la mortalité globale et cardiovasculaire, et amélioration de la santé physique et
mentale. L’activité physique a aussi un effet positif sur plusieurs facteurs de risque, dont la
pression artérielle, le profil lipidique, le poids, et le profil glycémique.

On faut encourager les personnes sédentaires a débuter une activité physique de basse
intensité (p.ex. marche). il est recommandé d’effectuer au moins 150 minutes par semaine
d’activité physique d’intensité modérée ou 75 minutes par semaine d’activité physique aérobie
d’intensité plus élevée (p. ex. jogging, vélo > 15 km/h, natation). L’activité physique devrait étre
composée de séances de durée toutes supérieures a 10 minutes (sauf en cas de fort
déconditionnement) et bien réparties durant la semaine sur au moins 3-5 jours, mais idéalement
tous les jours (OMS, 2004).

3. Reduire le stress

Le stress est de plus en plus reconnu comme un déclencheur de la maladie cardiaque. Un
stress élevé et prolongé peut étre associé a : Une augmentation des taux de cholestérol, Une
augmentation de la pression artérielle. Pour évité le stress, faites une activité agréable, telle que:

e Lireun livre, regardé un film ;

e Rendre visite & un ami ;

e Faites des exercices de respiration réguliers ou des choses pour vous détendre ;
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e Promenez-vous ou faites du vélo pour réduire le stress (Simon, 2016).

4. Avoir une alimentation saine

Les habitudes alimentaires influencent le risque cardiovasculaire par leur effet sur des
facteurs de risque (cholestérol, pression artérielle, poids, diabéte), mais aussi par d’autres effets.
Une alimentation saine est aussi recommandée comme pilier de la prévention des maladies

cardiovasculaires chez tout en chacun.

4.1 Caractéristiques d’une alimentation saine
e Acides gras saturés correspondant a <10% de I’apport énergétique total (en remplagant par
des acides gras polyinsaturés) ;
e Réduire autant que possible les acides gras polyinsaturés trans (aliments transformés) ;
e <5 gde sel par jour ;
e 30-45 g de fibres par jour, de préférence de produits a graines complétes ;
e 200 g de fruit par jour (2-3 portions) ;
e 200 g de legumes par jour (2-3 portions) ;
e Poisson 1-2 fois par semaine ;
e 30 g par jour de noix (a noter que la densité énergétique est élevée ;
e La consommation de boissons avec sucres ajoutés devrait étre découragée (OMS, 2014).
5. Eviter le surpoids
Le surpoids et l'obésité sont associés a une augmentation du risque cardiovasculaire et de
la mortalité. La mortalité globale est la plus basse avec un IMC entre 20 et 25 kg/m2 (a < 60
ans). Le poids idéal des personnes agees est supérieur a celui des jeunes ou d'age moyen.
Atteindre et Le maintien d'un poids santé a un effet bénéfique sur les facteurs de risque
métaboliques (tension artérielle, lipides sanguins, tolérance au glucose). L’adaptation maintenue
a long terme de I’alimentation, du comportement et 1’exercice physique sont les moyens

principaux pour contrdler le surpoids (Simon, 2016).
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Pratie expérimentale Matériel et Méthodes

1. Caractéristique de ’étude

Il s’agit d’une étude prospective. Nous avons effectué notre stage au niveau du laboratoire de
biochimie de polyclinique BEN YOUCEF BEN KHEDDA de Blida, réalisée sur une période
d'un mois allant du 15/03/2021 au 14/04/2021, et quelques jours au sein du laboratoire d’analyse
médicale privé de Dr BENHAOUA de Blida.

2. Population d’étude

L’¢tude a été établie sur 84 patients, dont 56 femmes et 28 hommes. L’ensemble des
personnes recrutées étaient diabétiques de type 2, hypertendus.
Tous les patients ont bénéficié d'une mesure du poids et la taille. Afin de collecter certaines

informations, un questionnaire a été distribué a tous les patients.
2.1 Criteres d'inclusion
La premiere condition d’inclure un patient dans notre étude était :

¢ les diabétiques de type 2 ;
¢+ les personnes qui souffrant d'hypertension artérielle.
2.2 Criteres d’exclusion

% Femmes enceintes ;

%+ Les personnes qui ne jednent pas pendant au moins 12 heures.

3. Matériel
7.1 Biologique
Nous avons utilisé le sang total et le plasma comme matériel biologique, et Les urines pour la

mesure de la micro albuminurie.
7.2 Non biologique

Les Appareillages (voir annexe A), les analyses biochimiques s’effectuent en utilisant 04

types d’appareils :

e

AS

La centrifugeuse de type : JOUNA ;

‘0

Automate de Biochimie : A25 BioSysteme ;
Spectrophotometre de type : MINDRAY BA-88A ;
Une chromatographie liquide a haute performance de type : D-10 Bio—Rad.

)

°e

K/
°e

29

——
| —



Pratie expérimentale Matériel et Méthodes

L’analyseur D-10 (Bio-Rad) est un automate de chromatographie liquide haute performance
(HPLC) multiparamétrique pour le dosage des hémoglobines A1C, A2, F et le dépistage des
variant de I’hémoglobine. Dans notre étude, nous I’avons utilisé seulement dans le cadre du

dosage de ’'HbAIC.

4. Déroulement de I’étude

4.1 Fiche d’enquéte

Une fiche a été utilisée pour ’enquéte (annexe B) Elle comporte deux volets :

Volet 1 : Le premier concernait les renseignements des sujets enquétés (identité du patient,

numéro, age, poids...) ;

Volet 2 : Le deuxiéme était relatif au bilan biochimique (paramétres du bilan glycémique,

lipidique et micro albuminurie).
4.2 Prélevement et preparation des échantillons

Les prélevements sanguins sont réalisés a jeun a 12 h, entre 8 heurs et 9 heurs du matin, sur
le sang veineux préleve au niveau de la veine de pli de coude sur deux tubes avec anticoagulant
(EDTA ou héparine).

Les tubes EDTA pour I’hémoglobine glyquée, les tubes héparine pour les bilans
biochimiques et pour la micro albuminurie il faut recueil des urines fraiches du matin dans un

pot a urines ou des tubes Sec.

Les patients étant a jeun depuis 12 heures et en position assise, le garrot ne doit pas étre
gardés trop longtemps ; au-dela de 2 minutes, Tous ces tubes sont etiquetés et répertoriés de

maniére precise.

4.3 Analyse biochimique
Les parametres biochimiques analysés au cours de ce travail comportent : le bilan lipidique,

glycémie, HbAlc et micro albuminurie.
Le dosage de 'HbAlc a été effectué sur 1’analyseur BIO-RAD A-10, la micro albuminurie sur
I’automate A25 BioSysteme et le bilan lipidique sur Spectrophotométre de type MINDRAY BA-
88A. Alors I’étape de centrifugation est préalable avant le dosage le bilan biochimique, elle
sépare le culot (GR, GB, plaquette) du surnagent (plasma ou sérum) par une centrifugeuse a
4000 tours/min pendant 5 minutes sauf les tubes EDTA, ils subissent préalablement une légere

agitation avant d’entamer les analyses hématologiques.
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5. Dosage des paramétres biochimiques
5.1 Bilan glucidique
5.1.1 Dosage de la glycémie

Le glucose plasmatique est déterminé par la méthode enzymatique et colorimétrique en
présence du glucose oxydase (GOD), le glucose oxydase (GOD) catalyse 1’oxydation de glucose
en acide gluconique avec formation de peroxyde d’hydrogene (H202), ce dernier en présence de
peroxydase (POD) et de phénol, oxyde un chromogene d’oxygene incolore (phénol, 4-
aminophénazone (4-AF) en un produit coloré a structure quinonéimine. L’intensit¢ de la

coloration rose développée est proportionnelle a la concentration de glucose.

On met 1000 pl de réactif dans le tube a essai et on ajoute 10 pl de sérum. On attende 10
min pour la réaction. A I’aide d’un spectrophotométre, on mesure I'absorbance A de la substance

colorée en solution pour la longueur d’onde A (= 505).

5.1.2 Le dosage de I’Hémoglobine glyquée

L'analyse de I'HbAlc est effectuée a l'aide de l'analyseur Bio-RadD-10 ®, qui peut
automatiquement échantillonner sang total entier de 'EDTA, qui permet un échantillonnage
automatique a partir d’un tube primaire EDTA. Il est basé sur le principe de la séparation des

analytes par chromatographie liquide a haute performance (HPLC) par échange d’ions.

L’échantillon est automatiquement dilué¢ dans le systéeme D10 puis injectés dans le circuit
d’écoulement analytique et ajouté a la cartouche. Ce systéme envoie un gradient programmé de
tampon de force ionique croissante dans la cartouche, puis sépare la molécule d' Hb en fonction

de l'interaction ionique avec le matériau contenu dans la cartouche.

Elles traversent ensuite la cellule a circulation du photométre filtre ou le changement
d'absorbance a 415 nm est mesuré. Le résultat de dosage est obtenu sous forme de fraction

numérique (voir annexe C).
5.2 bilan lipidique

Le bilan lipidique permet d'évaluer les différents composants lipidiques présents dans le
sang afin d’évaluer le risque d'athérosclérose chez les patients. Dans cette étude, les parametres

lipidiques mesurés sont CT, HDL-c, LDL-c et TG.
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5.2.1 Dosage du cholestérol total

La mesure du cholestérol total est effectuée suivant une méthode enzymatique
colorimétrique. Le cholestérol est mesuré aprés hydrolyse enzymatique puis oxydation.
L’indicateur quinonimine est formé a partir du peroxyde d’hydrogéne et de I’amino 4 antipyrines

en présence de phénol et de peroxydase selon les réactions suivantes :

Cholestérol estérase
Ester de cholestérol + H20 » Cholestérol + acide gras

Cholestérol oxydase
Cholestérol + O2 » 4 Cholestérol + H202

Péroxydase
2H202+Phenol+4 amino 4 phénazone — 5 Quinone imine + 4H202

L’intensité de la couleur formée est proportionnelle a la concentration du cholestérol

présent dans I’échantillon testé.

On met 1000 pl de réactif dans le tube a essai et on ajoute 10 pl de sérum. On attende 10
min pour la réaction. A I’aide d’un spectrophotométre, on mesure 1'absorbance A de la substance

colorée en solution pour la longueur d’onde A (= 505 nm) (QCS®).
5.2.2 Dosage des triglycerides

Les triglycérides sont hydrolysés par voie enzymatique par I’action des lipases.
L’indicateur est une quinoneimine formée a partir de peroxyde d’hydrogéne, de 4
aminophénazone et de 4- chlorophénol, la réaction étant catalysée par la peroxydase ce qui

donne une couleur rouge. L ensemble de ces réactions est décrit dans les équations suivantes :

LPL
Triglycéridle ————» Glycérol + AG
Glycérol kinase
Glycérol+ ATP—_ Glycérol -3- phosphate + ADP
GPO
Glycérol -3- phosphate + O2 ——— Dihydroxycétone phosohate + H202
POD

2H202 + lamino antipyrine + para chlorophénol — > Quinone + H20
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L’intensité de la couleur formée, est proportionnelle a la quantité de triglycérides présents

dan I’échantillon. Cette concentration mesurée par photométrie a une longueur d’onde de 505 nm

On met 1000 pl de réactif dans le tube a essai et on ajoute 10 pl de sérum. On attende 10
min pour la réaction. A I’aide d’un spectrophotométre, on mesure l'absorbance A de la substance

colorée en solution pour la longueur d’onde A (= 505 nm) (QCA®).

5.2.3 Dosage du HDLc

Les lipoprotéines de trés faible densité (VLDL) et faible densité (LDL) contenus dans
I’échantillon se précipitent par addition d’acide phosphotungstique en présence d’ions
magnesium (voir annexe C). Le surnagent obtenu aprés centrifugation contient les lipoprotéines
de haute densité (HDL).

Dans un tube d’essaie, on met 1000 pl de I’échantillon (sérum ou plasma) avec 100ul de
réactif d’HDL, on mélange et on laisse reposer 10 minutes a température ambiante. On
centrifuge le tube pendant 20 minutes a 4000 t/min ou deux (02) minutes a 12000 t/min. On met
10 pul de surnageant avec 1000 pl de réactif de cholestérol et on mélange, on I’incube 10 minutes
a température ambiante ou 05 minutes dans le bain marie. A 1’aide d’un spectrophotomeétre, on
mesure l'absorbance A de la substance colorée en solution pour la longueur d’onde A (= 505 nm)
(SPINREACT®)

5.2.4 Calcul du LDLc

Les valeurs du LDL-c sont calculées par la formule de FRIEDWALD a partir du

cholestérol total, cholestérols HDL et des triglycérides.
Formule de FRIEDWALD : LDL=CT - [(TG/5) + HDL] en g/l.

5.3 Dosage de la micro albuminurie

5.3.1 Le dosage semi-quantitatif par les bandelettes réactives urine-2AC
La micro albuminurie échappe a la détection par les bandelettes réactives simples.
Des tests plus élaborés ont été développés, comme 1'urine-2AC (annexe C), qui combine sur une
méme bandelette les principes de la chromatographie et de I'immune analyse. L'albumine se fixe
spécifiqguement a un conjugué anticorps-enzyme (beta-galactosidase) ; le complexe ainsi formé
migre vers une zone réactive de révélation, ou l'enzyme réagit avec le substrat chromogéne qui

va étre hydrolysé (galactoside du rouge de chlorophénol). C'est I'nydrolyse de ce dernier qui
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traduit le virage de la bandelette de la coloration jaune a la coloration rose incarnat dont

I'intensité de la coloration est proportionnelle & la concentration en albumine dans les urines. Une
échelle de couleur comparative permet d’apprécier de maniére semi quantitative le résultat.
5.3.2 Dosage quantitatif de la micro albuminurie par [Panalyseur A25
Biosysteme

Test in vitro pour la détermination quantitative immunologique de I’albumine humaine
dans I’urine sur I’automate A25 biosystéme.

La principale technique fait appel a I’'immunoturbidimétrie ou a I’immunonéphélémétrie,
Elles permettent le dosage de concentrations tres faibles d’albumine dans les échantillons d’urine
L'anticorps anti-albumine réagit avec l'antigéne dans I'échantillon pour former un complexe

antigéne-anticorps. L'agglutination résultante a été mesurée par une méthode turbidimétrique.

Albumine (antigene) + Anticorps anti-aloumine

!

Complexe biosysteme

6. Le risque d’athérogene
Le risque athérogene est le rapport de LDL / HDL constituent un indice
révélateur du risque arteriel et surtout coronarien.
Ce risque était considéré comme important si le rapport LDL/HDL > 3,55 (Hannech et al.,
2020).

7. Analyse statistique

En général les résultats sont présentés sous forme d’un simple effectif et pourcentage,
avec quelques exceptions en utilisant la moyenne, le sexe ratio.

Les résultats de dosage de parametres biochimiques sont présentés sous formes de
moyennes * écart-type en utilisant le logiciel Excel 2007, Nous avons utilisé le test student pour
comparer la moyenne de variable de chaque paramétre biochimique entre les différentes groupes,
Ce test donne les degrés de signification le P et on dit que la différence est :

Significative si P<0,05; Tres significative si P<0,01; Hautement significative si P<0,001
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1. Données épidémio-anthropométriques
Notre travail a consisté en une étude prospective, faite sur un collectif de 84 individus
diabétiques et hypertendus, dont 56 femmes et 28 hommes.
L’étude est essentiellement intéressée aux prévalences du risque cardiovasculaire dans la région

de Blida.
L’échantillon a été pondéré sur les critéres genre, age, tabac, IMC, activité physique,

facteurs pathologies (diabete, HTA, dyslipidémie, hypercholestérolémie...)
Les caractéristiques anthropométriques de notre population sont représentées dans le tableau.

Tableau Il : Données anthropométriques.

Maladie Diabete de type 2 HTA
Caracteristique
Nombre 62 22
L’aAge 63.9+12.11 61+10.86
Poids (kg) 73.33£15.92 77+16.2
Taille(m) 1.67+0.07 1.67+0.08
IMC (Kg/m2) 26.3145.73 27.83+6.89
La dureée de la maladie 9.6+7.9 6.8+6

2. Donnees descriptives de la population

2.1 Répartition de la population d’étude selon le sexe et la maladie

La présente étude a porté sur un total de 84 patients parmi lesquels 56 étaient de sexe
féminin soit (67%) dont 78.6% sont diabétiques et 21.4% hypertendus, et 28 individus de sexe
masculin soit (33%) dont 78.6% sont diabétiques et 21.4% hypertendus, Ainsi le sexe ratio est

0.5 en faveur des femmes, soit deux femmes pour un homme.
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Résultats
Hommes 21 4% Femmes
21,4%
78,6%
78,6% “DT2 “DT2
4HTA “HTA

Figure 18 : Répartition des patients inclus dans notre étude selon le sexe et la maladie.

2.2 Répartition de la population d’étude en fonction de la tranche d’dge
L’age moyen de I’effectif global était de 63 + 11,8 (62.5 +11.28 femmes VS 64.32 +12.92

hommes), Allant de 34 ans a 90 ans avec un pic de fréquence maximal dans les tranches d’age de
60-69 ans ou se situent 31 % des individus.

Les tranches d'ages des patiens
30
31%
25
22 6% 23,0V
20
§
S
= 15
B
=
10,79
© 10 AL 9,5%
S 1 24%
0
30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-90 \
meffectif 2 9 19 26 20 8

Figure 19 : Répartition des patients inclus dans notre étude selon les tranches d'ages.
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2.3 L’indice de la masse corporelle

Résultats

La surcharge pondérale est appréciée de fagon globale par 1’indice de masse corporelle

(IMC= poids (kg)/taillez (m?) selon (OMS, 2019) :

>

>
>
>
>

IMC < 18,5 : déficit pondérale ;
18,5 < IMC < 24,9 : poids normal ;
25 < IMC < 29,9 : surpoids ;

30 <IMC < 34,9 : obésité modérée ;

IMC > 35 : obésité massive.

Dans notre population, la majorité des patients 35.7% souffrent de surpoids, 20.2% ont une

obeésité modérée, 6% des malades avaient une obeésité sévere alors que 2.4% des patients avaient

une obésité morbide, 8.3% présentaient un déficit pondéral et seulement 27.4% présentent un

IMC normal.
40% IMC (Kg/M?)
35.7%
sl
35% s )
m Deficit pondérale
30% 27.4% ™ Poids optimal
g 2504 4 Surpoids
T 20.2% w Obésité modérée—
L 20%
= = Obésite severe
O
E 1o m Obésité morbide
Y 0w T 83%
6.0%
5% 2.4%
0% & 4 - - - - 7 -y 7 7 -7 7 =y 7
Déficit Poids Surpoids | Obesité | Obésité Obésite
pondéral | optimal modérée | severe morbide
e
m Effectif en (%)| 8.3% 27.4% 35.7% 20.2% 6.0% 2.4%

Figure 20 : Répartition des patients selon l'indice de masse corporelle.
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Dans notre population, 64.28 % de cette population présente un surpoids ou une obésité,

on remarque une prédominance féminine (39 femmes et 15 hommes).

28%

M Femme

4 Homme

Figure 21 : Répartition des patients obeses ou en surcharge pondérale selon le sexe.

2.4 Répartition selon la durée de la maladie

2.4.1 Répartition des patients selon I’ancienneté de diabéte : n= 62

La distribution des durées du diabete se fait selon la maniére suivante :

19 patients (31%) avaient une durée de diabéte inférieure a 05ans ;
20 patients (32 %) avaient une durée de diabéte entre 06 et 10 ans ;
11 patients (18 %) avaient une durée de diabete supérieure a 10 ans ;

10 patients (5%) avaient une durée de diabete supérieure a 20 ans ;

YV V. V V V

3 patients (3%) avaient une durée de diabete supérieure a 30 ans.

40%
o 32%

30%

18%
20% 5%

10%

3% ‘

<05 06_10 >10 >20 >30

0%

Figure 22 : Répartition des sujets diabétiques selon ’ancienneté du diabet
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2.4.2 Répartition des patients selon ’ancienneté d’HTA
La distribution des durées du HTA se fait selon la maniére suivante :
» 10 patients (45%) avaient une durée de HTA inférieure a 05ans ;
> 06 patients (27 %) avaient une durée de HTA entre 06 et 10 ans ;
» 05 patients (23 %) avaient une durée de HTA entre 11 et 15 ans ;
» 01 patient (05%) avait une durée de HTA supérieure a 16 ans.

45%
50% -

0, _
b 27% )

I, %
30% - >
20% -
5%
10% - ‘—-]
0% . . . .
<05 06_10 11 15 >16

Figure 23 : Répartition des patients selon I’ancienneté de I’hypertension artérielle.

2.5 Les comportements a risque

2.5.1 Consommation de tabac

Les résultats de consommation du tabac par les patients, montrent que I’effectif global a été
essentiellement constitué de non-fumeurs, lls représentaient 66.7% de sexe masculin, alors que
les fumeurs n’en représentaient que 33.3%, Il est absent chez les femmes ceci peut étre expliqué

par ’aspect religieux et culturel de notre pays.

33.3%

E NON
1 QOUl

Figure 24 : La répartition des patients selon la consommation du tabac.
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2.5.2 L’activité physique

Dans notre série, 42.86% soit 36 patients exercent une activité physique alors que 57.14%

soit 48 patients ne pratiquaient pas.

L OUI

i NON

Figure 25 : Répartition des patients selon l'activité physique.

Les femmes de notre population sont nettement moins nombreuses que les hommes a
pratiquer une activité physique ou un sport de maniere réguliére avec un pourcentage de 41.70 %

de femmes, contre 58.3% d’hommes.

60%
50%
S 40%
C
e  30% ® Femme
E 20% 4 Homme
L
10%
0%
Femme Homme
Effectif en % 41.70% 58.30%

Figure 26 : Répartition de I’activité physique selon le sexe.
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2.6 Les complications chez les diabétiques

D'aprés les resultats présentés dans la figure n°27, 44 % soit 37 des diabétiques ont
développé une complication cardiovasculaire qui est I'hypertension artérielle (HTA). 20
personnes ont eu I’HTA en moins de 5 ans de diabéte, 11 personnes entre 06-10 ans, et 06

personnes ont développé la complication aprés 11ans de diabete.

La complication chez les diabétiques
20
20 -
15 11 “1-5
10 - ~ 4 6-10
u>11
5 4
0 T T 1
1-5 6-10 >11

Figure 27 : La répartition des diabétiques selon la complication

2.7 Le traitement antidiabétique

Les antidiabétiques oraux sont des medicaments hypoglycémiants, c'est-a-dire qu'ils ont

pour objectif de faire baisser la quantité de glucose dans le sang (Chaudhry, 2013).

En fonction de traitement, les patients sont repartis en deux groupes (ADO ; ADO + insuline).

Dans notre de diabétique 68% des patients prennent seulement les ADOS, monothérapie, et 32 %

par une bithérapie (association d’antidiabétiques oraux avec I’insuline).

HADO
i ADO+insuline

Figure 28 : Répartition des patients diabétiques de type Il selon le type de traitement
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2.8 Répartition selon les facteurs de risque cardiovasculaires

La répartition des patients selon les facteurs de risque cardiovasculaires est représenté dans le

tableau suivant :

Tableau 111 : Répartition des sujets par facteur de risque cardiovasculaire.
Effectif Pourcentages (%)
Femme de 60 ans ou plus 34 60.71 %
Homme de 50 ans ou plus 26 92.85 %
Tabagisme active 10 35.71 %
HTA 55 65.47 %
HDL-¢<0.4 g/I 34 40.5%
DT2 66 78.57 %
Micro albumine >30 mg/g 23 27.38%
LDL >1.60 mg/g 50 59.52%
35%
30%
30%
> 25%
$ 25% ‘ m
€ 20.10%
g 20% m m
& 15% s
2
Q
E 10% 10% B 7.50%
Z | 5.24%
5% - = S
e Al Pl
0% T T T T T T T 1
OFDR 1FDR 2FDR 3FDR 4FDR 5FDR 6FDR 7FDR

Figure 29 : Nombre de facteurs de risque par patient dans la population.

D'apres les résultats présentés dans la figure n°29 ,97% des patients ont 1 FDR alors que
89,99% des patients de notre série ont cumulé 2 FDR et plus et donc ils ont un haut et trés haut

risque cardiovasculaire.
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2.9 Répartition selon le niveau de risque cardiovasculaire
Les résultats de la figure n°30 montrent que (37%) de notre population courent un haut
risque cardiovasculaire et que la plupart des patients (60%0) sont classés dans le tres haut risque
cardiovasculaire selon (HAS, 2017)
> Diabéte + 0 facteur de risque : Risque intermédiaire ;
> Diabéte +01 a 02 facteur de risque : Risque élevé ;
> Diabéte + 03 facteurs de risque et plus : Risque tres élevé.

Risque trés elévé 60%

Risque élévé 37%

Risque intermédaire ] 39

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70%

Figure 30 : Repartition des sujets diabétiques selon le niveau de risque cardiovasculaire.

2.10 Répartition selon le risque d’athérogéne

2.10.1 Repartition des patients selon le risque athérogéne et le sexe
Le taux moyen de risque athérogéne dans notre série est 2.77£1.77, les femmes

représentent un taux plus éleve par rapport a celui des hommes (2.80£1.76 vs 2.6911.45).

100% - 82.10%

75%
80%

60% - M <3,55
40% - 9 >3,35

17.90% -
20% -

——

0% ' x
homme femme

Figure 31 : Répartition des patients selon le risque athérogene et le sexe.
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Le risque athérogéne était considéré comme important si le rapport LDL/HDL > 3,55,
Selon la figure n°31, 22.6% des patients ont un risque d’athérogeéne total supérieur a 3.55 avec

un pourcentage de 25% chez les femmes vs 17.9% chez les hommes.
2.10.2 Répartition des patients selon le risque athérogeéne et la maladie

Le taux moyen de risque athérogene dans notre série est 2.77+ 1.77 dont les hypertendus

représentent un taux plus élevé 2.94+1.63 par rapport a celui des diabétiques 2.69+1.67.

70% - 63.6% 62.3%

60% -
50% -
40% -
30%
20%
10% -
0%

36.40%
pea— M<355

M>355

NN\

HTA DT2

Figure 32 : Repartition des patients selon le risque athérogéne et la maladie

Selon la figure n°32, 22.6% des patients ont un risque d’athérogene total supérieur a 3.55 avec

un pourcentage plus élevés chez les hypertendus de 36.4 % par rapport au diabétique 17.7%.

3. Les Parametres biologique
3.1Bilan glucidique
3.1.1 Répartition selon le taux de glycémie
La glycémie est le taux de glucose dans le sang, plus exactement dans le plasma sanguin.

Elle est mesurée en général en milimole de glucose par litre de sang (mmol/l), ou encore en

gramme de glucose par litre de sang (g/l) (HAS, 2014).
En fonction des taux de glycémies mesurées, les patients sont repartis en trois groupes :

e Hypoglycémie : glycémie trop basse <0.6 g/l ;
e Glycémie normal : A jeun : entre 0.70g/l et 1.10g/1 ;

e Hyperglycémie : glycémie est trop élevée >1.10 g/l.
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Plus de la moitié de notre population diabétique présent une hyperglycémie n=34 (54.83%),
29.04%(n=18) présent une glycémie normal (équilibré) alors que 16.13% (n=10) présent une

hypoglycémie.

60% 54.83%

50% ——

40% ——

29 04%
30% 0 —

20% 16,13% L

10% —

Nombre des patients en %

0% ‘ :
Hypoglycémie Glycémie normal  Hyperglycémie

Figure 33 : Repartition des patients diabétique selon le taux de glycéemie.

3.1.2 Répartition selon I’HbAIc

Le taux d’HbAlc s’exprimé en pourcentage. Par conséquent, ce chiffre représente le
pourcentage d’hémoglobine du globule rouge qui fixe le glucose. En fonction des valeurs

d’HbAlc mesurées, les patients sont repartis en deux groupes :

e Equilibrés : les patients ayant une e Mal équilibrés : les patients ayant
HbAlc < 7% ; HbAlc >7%.

Le diabéte est non équilibré chez plus de la moitie de notre population diabétiqgue n=45
72%), tandis que n=19 (28%0) présentent un taux d’HbAlc < 7%.
( q p
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Figure 34 : Répartition des sujets diabétiques selon HbAlc.
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3.2Bilan lipidique
3.2.1 Répartition selon le taux de cholestérol
Trois niveaux de cholestérolémie sont définis (Transition épidémiologique et systéme de

santé, 2007).

e Cholesterolémie normale : cholestérol <200 mg/dl ;
e Cholestérolémie limite : cholestérol compris entre 200 et 249 mg/dl ;

e Hypercholestérolémie : cholestérol >250 mg/dl.

L’hypercholestérolémie (CT > 2 g/l) est présente chez 7.1 % (10.7% des hommes vs 5.4%
des femmes), Alors que 58.3% (67.9% homme vs 53.6% des femmes) ont un taux normale de
CT (CT < 2 g/l). La cholestérolemie limite est de34.5%(21.4% hommes vs 41.1% femmes).
Le taux moyen de cholestérol dans notre série est (1.85+ 0.45) g/l 1l est faible chez les hommes

que chez les femmes (1,70 + 0.38g/l vs 1,92+ 0.54 g/I).

100%

80% 1 67.9%

-

coos | 1535%
0% +
21.49

20% | 10.7%¢ 405,

i
0% ‘ ‘ ‘
<200 mg/dI 200- 249 >250 mg/dl
mg/dl

41.1% 4 homme
4 femme

Figure 35 : Histogramme des niveaux de cholestérolémie par sexe.

3.2.2 Répartition selon le taux de triglycéride
Trois niveaux de triglycéridémie sont définis (Transition épidémiologique et systéme de

sante, 2007).

e Triglycéridémie normale : <150mg/dl ;
e Triglycéridémie limite : comprise entre 150mg/dl et 199mg/dl ;
e Hypertriglycéridémie : >200mg/dl
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L’Hypertriglycéridémie est présente chez 22.6% (21.4% des hommes vs23.2% des femmes).

Alors que 53.6% (57.1% homme vs 21.8% des femmes) ont un taux normal de TG< 1.5 g/l.

Le triglycéridémie limite est de 23.8%(21.4% hommes vs 25% femmes).Le taux moyen de

triglycéride dans notre série est (1.5 £0.61) g/l dont les femmes représentent un taux plus élevé
(1.53+0.56) g/l par apport a celui des hommes (1.43+0.70).
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Figure 36 : Histogramme des fréquences de triglycéridémie par sexe

3.2.3 Repartition selon le taux de Cholestérol HDL

Le taux moyen de HDL il est faible chez les hommes que chez les femmes (0.40+0.13 g/l vs

0.49+0.21 g/l).

Un taux d’HDL cholestérol inferieur a 0,40g/L est présent chez 40.5% des patients avec un

pourcentage élevé chez les hommes que chez les femmes (57.1% vs 32.1%).

Pare contre 59.5% ont un taux supérieur a 0.40g/l de cholestérol HDL avec un pourcentage

de 42.9% chez les hommes et 67.9% chez les femmes.
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Figure 37 : Histogramme des taux de cholestérol HDL par sexe.

3.2.4 Répartition selon le taux de cholestérol LDL

Le taux moyen de LDL il est faible chez les hommes que chez les femmes 1.00+0.44 g/l

vs 1.15+0.379¢/1),11.9% des patient sont un taux supérieur a 1,60g/l de cholestérol LDL avec un

pourcentage de 14.3% chez les hommes et 10.7% chez les femmes.

Un taux d’LDL cholestérol inferieur a 1.60g/L est présent chez 88.9% des patients avec un

pourcentage élevé chez les femmes que chez les hommes (89.3% vs 85.7%).
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Figure 38 : Histogramme des taux de cholestérol LDL par sexe.
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4. Présentation de la population selon la micro-albuminurie

La micro albuminurie correspond a une excrétion urinaire d'albumine comprise entre 30 et
300mg/24h pour une diurése normale ou entre 20 et 200ug/min dans un échantillon d'urines du
matin (Fonfrede, 2003).

En fonction de type d’albuminurie, les patients sont repartis en deux groupes (Béme, 2018)

e Normo-albuminurie : la valeur d’albuminurie est <30(mg/qg).

e Micro albuminurie : la valeur d’albuminurie est comprise entre 30-300(mg/g).

On constate que 72.61% de notre population d’étude présentent une Normo-albuminurie <30

mg/g alors que 27.38% present une micro albuminurie entre 30-300 mg/g.
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Figure 39 : Présentation de la population selon la micro-albuminurie
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5. Comparaison des moyennes des patients en fonction du type de la maladie

Le tableau suivant représente une comparaison des moyennes des parameétres étudiés en
fonction du type de maladie (DT2 ; HTA).

Les résultats révelent des différences trés significative pour la Micro albuminurie (p=0,006),

et hautement significative pour le triglycéride (p=0,0002), la glycémie (p=0,0003) et HBAlc

(p=0,0001).

Tableau IV : Comparaison des moyennes des patients en fonction du type de la maladie.

HTA DT2
VARIABLES MzSD N M=SD Signification
statistique
Age 22 61.04+10.86 62 63.9+12,11 P=0.108
Glycémie (g/l) 22 1,16+0,51 62 1,80+0,73 P=0.0003
Cholestérol (g/l) 22 1,88+0,48 62|  1,830,44 P=0.49
Triglycéride (g/l) 22 1,74+0,70 62 1,4140,55 P=0.0002
HDL-c (g/l) 22 0,46+0,28 62|  0.46+0,16 P=0.803
LDL-c (g/l) 22 1,13+0,40 62 1,09+0,40 P=0.557
Risqué d’athérogéne | 22 2.94+1.63 62|  2.69+167 P=0.256
9 =
HBALe % 22 | 634167 62| 860239 P=0.0001
Micro 22 | 38.60+42.75 62| 24.9+29.2 P=0.006
albuminurie
mg/|
( |
L 0 J
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6. Comparaison des moyennes des patients en fonction de sexe

Le tableau suivant représente une comparaison des moyennes des paramétres étudiés en

fonction du type de sexe.

Les résultats révelent des différences significative pour le LDL-c (p=0,024), et tres
significative pour le Cholestérol (p=0,003) et le HDL-c (p=0,007).

Tableau VVI : Comparaison des moyennes des patients selon le sexe.

Hommes Femmes
VARIABLES signification
N MSD N MxSD statistique
Age 28 64.3+12.92 56 62.57+11.28 P=0.367
Glycémie (g/l) 28 1,67+0,71 56 1.62+0,76 P=0.666
Cholestérol (g/l) 28 1.70+0,56 56 1.92+0,38 P=0.003
Triglycéride (g/l) | 28 1.43+0,70 56 1,53+0,56 P=0.336
HDL-c (g/l) 28 0,40+0,13 56 0,49+0.21 P=0.007
LDL-c (g/l) 28 1.00+0,44 56 1,15+0,37 P=0.024
Risqué d’athéroge Y
Sque CATICrosene |- g 2.69+1.45 56 2.80+1.76 P=0.686
° =
HBALCY% 28 8.16+2.17 56 7.93+2.57 P=0.553
Micro 28 | 31.86+32.78 56 | 24.79+30.85 P=0.171
albuminurie
mg/|
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Discussion
Les maladies cardiovasculaires représentent la premiére cause de mortalité dans le
monde. L'évaluation du risque cardiovasculaire est la premiére étape de la prévention primaire

des maladies cardiovasculaires.

Il existe peu de données sur l'estimation du risque cardiovasculaire pour la population

générale et des sous-populations spécifiques (comme la population de Blida).

Les résultats que nous avons obtenus peuvent étre considérés comme le point de départ

d’une enquéte épidémiologique prospective cardiovasculaire dans cette population.

L’age moyen de I’échantillon de cette enquéte est entre 63 ans (64.32 ans chez les
hommes et 62.5 ans chez les femmes). Il est similaire a celui de I’étude (Zantour et al., 2014)

62.83 ans ,et 1’age moyen de 1’étude (Djiby et al., 2018) est de 56.21 ans.

Le risque cardiovasculaire augmente avec I"age, les résultats de cette étude montrent que
31% des patients se situent dans la tranche d"age de 60-69 ans, ce qui a été prouvé depuis
longtemps par I’étude de Framingham et par le projet MONICA qui montrent que le RCV
augmente nettement avec 1’age (Castelli W.P, 1984).

L’intérét du traitement des facteurs de risque cardiovasculaire aprés 80 ans est difficile
puisque a cet age, les essais d’interventions thérapeutiques sont rares, voire inexistants (Hanon
& Friocourt, 2006), Dans notre population 9.8% soit 8 des personnes ont un age supérieur a 80

ans.

Nos 84 patients sont majoritairement composés de femmes (66,7 %) et d'hommes (33,3
%), Cette majorité féminin est retrouvée dans d’autres populations comme celles de 1’étude de

(Yahia-Berrouiguet, et al., 2011) avec 56.2% des femmes et 43.8% d’hommes.

De méme, les statistiques et les recherches montrent que les femmes et les hommes sont
loin d'étre égaux face a ces maladies .Les femmes sont les premiéres victimes des maladies
cardiovasculaires : malgré les progres de la médecine dans ce domaine, ces maladies progressent

chez les femmes et s'atténuent chez les hommes.

En Belgique notamment, les femmes sont proportionnellement plus nombreuses a
décéder des suites d’une maladie cardio-vasculaire (29,6% des décés chez les femmes contre
25,7% chez les hommes) (FPS, 2019).
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Les hormones sexuelles jouent un role majeur dans la physiopathologie des MCV
féminines. Les changements hormonaux dans la vie d'une femme sont responsables du risque

cardiovasculaire. (Madika & Mounier-Vehier, 2019).

La carence estrogénique de la ménopause est non seulement responsable de la survenue
précoce de troubles critiques, mais augmente également le risque d'ostéoporose, de troubles

meétaboliques et de complications cardiovasculaires.(Dessapt & Gourdy, 2012).

L'oestrogene (estradiol) et la progestérone sont deux hormones sexuelles dans le corps
féminin. Ces hormones de la maturité sont sécrétées pendant la puberté et sont produites par les
ovaires selon un cycle de 28 jours sous l'influence de I'axe hypothalamique de I'hypophyse. Au
cours de sa vie, la femme passe par trois phases hormonales durant lesquelles les hormones

sexuelles joueront un role important dans la prévention du RCV.

Tout d’abord, les femmes en période d’activité génitale sont moins exposées que les

hommes au risque de MCV grace au r6le vasculo-protecteur des estrogenes endogeénes.

En effet, les estrogénes régulent le métabolisme des lipoprotéines, principalement du fait
de leurs effets hépatiques en dirigeant le métabolisme des lipides vers des caracteristiques
athéroscléreuses plus petites que chez les hommes. (taux inférieurs de cholestérol LDL par

stimulation des récepteurs LDL, et supérieurs de cholestérol HDL) (Vautrinet et al ., 2016).

L’hypertension chez les femmes est inférieure a celle des hommes du méme age par

I’effet direct des estrogenes sur I’endothélium et les cellules musculaires lisses vasculaires.

Les cestrogénes ont également un effet bénéfique sur le risque de diabéte de type 2 et le

risque plus général sur l'insulinorésistance.

En effet, les femmes en période d’activité génitale présentent une meilleure sensibilité a

I’action de I’insuline que les hommes d’age comparable.

L'eestrogene joue également un role important dans la fonction endothéliale, entrainant
une augmentation de la production d'oxyde nitrique (NO) via la transcription du géne de la NO
synthase, et la synthese de la prostacycline par les cellules endothéliales via la transcription de la

prostacycline (action vasodilatatrice, antiagrégants plaquettaires).

Enfin, I'eestrogene prévient le développement de I'hyperplasie néointimale en inhibant la

prolifération des cellules musculaires lisses.qui jouent un réle déterminant dans la formation de
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la couche fibromusculaire et donc dans la stabilité des plaques athéroscléreuses. (Vautrinet et al
., 2016).

54 individu soit 64.28 % de cette population présente un surpoids ou une obésité, avec
prédominance féminine, favorisé surtout par le vieillissement des populations et les changements
du mode de vie (alimentation, urbanisation, et la réduction de I’activité physique), avec un
moyen de 26.71+6.05 notre résultat est trés proche a celui trouvé par (Pessinaba et al.,
2013)avec un moyen de 25.5+6.7.

Selon I’étude de Framingham, les femmes obéses ont cing fois plus de risque de mourir par
pathologie coronarienne que les femmes non obéses. Sachant que le risque de maladie
coronarienne augmente de 3,1 % par kilo de gain de poids chez les femmes.

Dans la méme étude, une augmentation de 10 % du poids est associée a un accroissement de
13 % du risque coronarien chez les hommes (Fanarrow, 2007). Dans une méta-analyse récente,
il y avait une augmentation de 29 % du risque de maladie coronarienne pour chaque élévation de
cing points de I'IMC (Bogers et al., 2007).

I1'y a donc une relation entre la prise de poids et le risque de développer une MCV. L’IMC
avait un lien avec ’augmentation (AVC) IMC >30 le risque d’AVC est multiplie par deux. Un
IMC ¢levé augmente le risque d’infarctus du myocarde et d’insuffisance coronarienne. Une
étude similaire menée au new york révele une association obeésité et MCV (Poirier et Eckel,
2000).

Le risque de maladie coronaire chez les personnes obeses et en surpoids est partiellement
expliqué par la coexistence fréquente d’autres facteurs de RCV tels que I’hypertension artérielle
(HTA) et le diabéte (Auberval, 2010).

L’étude de Framingham a montré que chaque point d’augmentation de I’IMC entraine une
majoration du risque de développer une insuffisance cardiaque (IC) de 5 % chez I’homme et de 7
% chez la femme. L’obésité augmente le travail cardiaque et alteére les fonctions systoliques et
diastoliques du cceur. Le plus souvent les obeses ont une IC a fonction systolique préservée.

Leptine est une hormone sécrétée par les adipocytes qui joue un rdle important dans
I'équilibre énergétique et la suppression de l'appétit, la dérégulation de la sécrétion de cette
hormone est observée au cours de I’obésité. La majorité des patients obeses présente une
hyperleptinémie. Une leptinémie élevée a été associée a une augmentation du risque
cardiovasculaire (Paquot et Tappy, 2005).

Le tabagisme est exclusivement masculin dans notre étude, il est absent chez les femmes
ceci peut étre expliqué par I’aspect religieux et culturel de notre pays, On remarque que la

majorité des participants (66.7 %) ne fument pas, alors que 33.3%. Ces résultats sont
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comparables avec celle de 1’étude de (Pessinaba et al., 2013) qui ont trouvés seulement
18.4 % des cas fumeurs chez le sexe masculin et 1’étude de (Yahia-Berrouiguet et al., 2011) qui

ont trouvés 34.5% des cas fumures.

Malgré que la plupart de nos patients ne fument pas, le tabac reste un facteur
promotionnel important, Les composés du tabac impliqués dans les effets cardiovasculaires sont

la nicotine et le monoxyde de carbone.

Le monoxyde de carbone augmente la perméabilité endothéliale, ce qui Entraine un
cedéme de la paroi et un passage accru des macromolécules avec dépdt des particules lipidiques

(Simon A etal., 1993)

L’activité physique est un pilier de la prévention cardiovasculaire, dans notre population
elle était pratiquée chez 42.86 % des patients alors que 57.14 % d’entre eux ne pratiquaient pas

I’activité physique.

Les femmes sont nettement moins nombreuses que les hommes a pratiquer une activité
physique ou un sport de maniere réguliére (41.7% VS 58.3%). Ces résultats sont trés proches a

ceux trouvés par commission européenne en 2018 (39% VS 61%) (CE, 2018)

Des ¢études ont mis en évidence par 1’agence de la santé publique du canada en 2009 a
montré que chez les personnes qui ne font pas d’exercice régulierement, le risque de MCV est 2

fois plus élevé que chez celles qui sont actives.

L’activité physique réduit de 31% le risque de la survenue d’un RCV. Elle facilite
I’homéostasie glycémique. Elle permet la réduction de la résistance a I’insuline, 1’amélioration
du transport et de I'utilisation du glucose musculaire et la diminution de la production hépatique

de glucose, diminution de 50% de glycémie a jeun (Bassuk et Manson, 2005).

L’activité physique réduit la pression artérielle chez les patients hypertendus, en moyenne
de 11 mmHg pour la pression artérielle systolique et de 8 mmHg pour la pression diastolique
(Hagberg et al., 2000).

L’activité physique concourt a I’amélioration du profil lipidique sérique avec une
diminution en moyenne de 3,7 % du taux de triglycérides, de 05 % du taux de LDL-cholestérol
et une augmentation de 4,6 % du taux de HDL cholestérol (Hambrecht et al., 2000).

Concernant le risque d’athérogene, nous observons que 22.6 % des patients (25% de
femmes et 17.9% d’hommes) ont une hyper-ID-émie qui confirmé la prédisposition au risque

coronaire
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Selon (Bosomworth, 2013) La dyslipidémie athérogene est caractérisée par de faibles
taux de (HDL), de hauts niveaux de triglycérides et un nombre élevé de particules (LDL), Ce

probléme est étroitement associé a des maladies cardiovasculaires.

Par rapport aux patients non diabétiques, le risque de MCV chez les diabétiques est
significativement augmenté, 1l explique environ 30% des déces dans la population (Sabry et al.,
2006).

La forte concentration de glucose dans les milieux extracellulaire et intracellulaire induit
un stress oxydatif, défini comme le déséquilibre entre les pro-oxydants et les antioxydants.
L'oxydation des LDL semble étre un facteur majeur dans les complications évolutives des
patients diabétiques , cette oxydation modifie la composition lipidique des LDL. Ces LDL ne
sont plus catabolisées par les voies classiques des récepteurs ApoB/E, mais captées de fagcon non

rétro régulée par la voie des récepteurs « scavenger » des macrophages.

Cela conduit a I’accumulation massive d’esters de cholestérol et a la transformation des
macrophages en cellules de surcharge faisant lit de la plaque athéromateuse.(Kassab et al.,
2003).

Les complications du diabete de type 2 sont nombreuses, locales ou systémiques,
insidieuses, chroniques, et souvent graves, car la durée de vie des patients diabétiques est passee
de 5 ans a dix ans. Un certain nombre de patients diabétiques vont développer une insuffisance
rénale qui va provoquer ou aggraver ’HTA. A l'inverse, ce type d'hypertension va accélérer la

détérioration de la fonction rénale.

L’insuffisance rénale peut rendre plus délicate le traitement du diabéte, notamment en
limitant le recours a certains médicaments dont le premier choix que représente la metformine (et

dont I’utilisation est contre-indiquée en cas d’insuffisance rénale) (Schlienger, 2013).

Le diabéte sucré entraine une rigidité artérielle accélérée et elle augmentera avec 1’age.
Cette rigidité artérielle va entrainer une élévation préférentielle de la PA systolique, avec une
diminution de la PA diastolique, ce qui conduit a une augmentation de la PA différentielle ou
pression pulsée (SCHEEN et al., 2012).

Donc I’hypertension artérielle c'est une complication du diabéte, est une véritable bombe a
retardement qui peut provoquer un vieillissement prématuré de tous les vaisseaux sanguins du

corps, elle favorise 1’athérosclérose (dépdt de graisses dans la paroi interne des artéres) et peut
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conduire & un infarctus (crise cardiaque), un accident vasculaire cérébral (thrombose cérébrale ou

AVC) ou a 'insuffisance cardiaque ou rénale (néphropathie) (Amélie Roy-Fleming DtP, 2019).

Est le facteur de risque numéro un dans plusieurs pays dont le Japon, I’Europe, la Chine, le
Canada et les Etats-Unis qui peuvent doubler ou tripler le risque. Toutes les études d'évaluation

du risque cardiovasculaire ont montré I'importance de ce dernier.(Dujardin & Cambou, 2005).

Dans notre étude I'HTA présente un pourcentage de 26.2% (35.8% chez les hommes et
21.4% chez les femmes) Notre résultat concorde avec celui de Charleroi concernant la

dominance de 1” HTA chez les hommes par rapport aux femmes (Collart et al., 2013).

L’association de ces deux pathologies est tres délétere pour la paroi vasculaire, la relation
entre la présence d’'une HTA chez le diabétique et I’incidence de la mortalité cardiovasculaire a
été bien démontrée dans ’'HDS study .L’HTA est un facteur majeur de progression de la
rétinopathie et de la néphropathie diabétiques, elle accélere également la survenue des

complications cardiovasculaires (Nibouche & Biad, 2016).

Le diabétique hypertendu est exposé a une double rétinopathie dont le diagnostic repose sur le

fond d’ceil : la rétinopathie diabétique et la rétinopathie hypertensive.(Kong, 2014).

Dans notre étude il y 44% des diabétique présente des complications d’HTA avec une
prédominance féminine 50%. Ce résultat concorde avec (Louda et al., 2010) qui ont montré que
la fréquence de I’association hypertension artérielle-diabéte n’est pas similaire dans les deux

sexes avec une prédominance féminines 65,5%.

La majorité des patients diabétique (72.5%) avait un mauvais équilibre glycémique avec
une HbA1C > 7%. La moyenne était 8,53% supérieure a celui de (Imran et al., 2013) qui a

trouvé en Algérie une moyenne de 7,5%.

L’¢étude UKPDS (étude prospective de suivi de patients diabéte de type 2) a montré que
sur un suivi de 10 ans, chaque augmentation de 1 % de ’'HbAlc augmentait de 14% le risque
d’infarctus du myocarde fatal ou non, de 12 % le risque d’accident vasculaire cérébral fatal ou

non. (Stratton et al., 2000).

D’autre part pour chaque 1% d’¢élévation de I’'HbAlc, on observe une
augmentation relative de 30% des complications micro vasculaires. Un bon équilibre (HbA1C)
limite le risque d’apparition de la micro angiopathie et en retarde son aggravation (Gillery,

2003)
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Notre population diabétique présente 54.83% des patients hyper glycémique, avec un
moyen des glycémies a jeun était de 1.64+0.85 cette est supérieure a celui trouvé par (Chami et
al., 2015)qui a était de 1,62 + 0,66.

L’hyperglycémie altére les parois des plus petits vaisseaux (capillaire). Cela peut
provoquer des maladies touchant principalement les yeux (rétinopathie), les reins (néphropathie)
et les nerfs (neuropathie). Ainsi qu’a un risque accru de maladie cardiovasculaire tel que les
infarctus du myocarde, I’artériopathie oblitérante des gros vaisseaux et les accidents vasculaires
cérébraux.Quand on reste longtemps en hyperglycémie, la micro angiopathie se développe

lentement et s’aggrave progressivement (Monnier, 2014).

L’hyperglycémie est le facteur causal de la micro angiopathie. La pression artérielle joue
ici un role aggravant. Le rapport entre ’'HbAlc et la micro angiopathie est exponentiel. Une
valeur d’HbAlc inférieure a 6,5% peut étre considérée comme un équilibre parfait, une valeur
inférieure a 7% comme un bon équilibre, une valeur inférieure a 7,5% comme un équilibre
acceptable, et une HbA1c supérieure a 8% comme un mauvais équilibre nécessitant une révision
du traitement. L’hyperglycémie apparait comme un facteur aggravant du risque cardio-vasculaire
(Holman et al., 2008).

L’exposition des protéines du corps humain au glucose entraine une réaction chimique
appelée glycation. La glycation est une réaction non enzymatique au cours de laquelle le glucose
se lie aux protéines de maniére irréversible. Elle est directement impliquée dans la pathogenése
des complications chroniques du diabéte au travers des produits avancés de glycation. La
formation de I’HbAic résultant également d’une glycation, on serait tent¢ de la considérer

comme [|’expression directe d’un processus pathogénique conduisant aux complications

diabétiques (Jeffcoate, 2004).

Dans le diabete, plus la glycémie est élevée, plus le glucose se fixe sur I’hémoglobine et
plus le taux d’hémoglobine glyquée est élevé. Le contrdle de la glycémie par changement du
mode de vie ou des médicaments et la modification d'autres facteurs de risque associés (tels que

la PA et la dyslipidémie) sont recommandés pour une prévention efficace de 'AVC(HAS, 2014).

Dans notre série, 68 % des diabétiques prennent seulement les ADO, et 32% prennent les
ADO en association avec I’insuline. Nos résultats sont similaires a ceux trouvés par une étude
de (DJELLALI F et al.,, 2019) qui montre que la majorité des patients sont traités par

monothérapie ( prennent seulement les ADO ) soit 78.30 % .
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Et aussi, Certains antidiabétiques peuvent augmenter le risque cardiovasculaire,
L’analyse des données des études a permis de mettre en évidence Six associations entre un

médicament antidiabétique et un risque de maladie cardiovasculaire, en particulier :

La glimépiride double le risque d’AVC ; La rosiglitazone augmente le risque d'infarctus
du myocarde de 28 % et le risque d'insuffisance cardiaque de 72 % ; La pioglitazone augmente le

risque d'insuffisance cardiaque de 40 %.(Estelle B, 2020).

Le cholestérol est un composant important des membranes cellulaires, en contrélant sa
fluidité et en régulant l'activité des différentes protéines membranaires, il est considéré comme

un facteur de risque cardiovasculaire.

Plus de 40 études épidémiologiques prospectives et rétrospectives menées dans
différentes régions du monde ont montré qu'il existe une association entre le cholestérol total et

les maladies ischémiques. (Stamler et al., 1986 ; Pekkanen et al., 1990 ; Tunstall et al., 1990).

L’hypercholestérolémie est liée au stress oxydatif, lorsque ’il y a trop de CT qui circule
dans le sang et il n’est pas utilisé¢ en totalité par les cellules, il s’oxyde et peut conduire aux

MCV. (Kabamba et al., 2014).

Pour I'essai d'intervention sur les facteurs de risque multiples (MRFIT), les patients dont
le taux de cholestérol était compris entre 1,80 g/l et 2,20 g/l présentaient une augmentation de
30% a 70% de la mortalité coronarienne par rapport aux sujets dont le taux de cholestérol était
inférieur a 1,80 g/l % a 70 %.

Cela signifie que méme si le cholestérol est dans les limites normales et le fait
d’augmenter peut commencer a favoriser le développement de 1’athérosclérose (Creager et

Selwyn, 1997).

Dans notre étude nous avons trouvé 58.3% ont une cholestérolémie normale & cause du
traitement administre, les hypolipémiants (fibrates ou statines) (Banach et al 2009). 34.5%
présentent une cholestérolémie limite (41.1% femmes vs 21.4% hommes). 7.1% ont une
hypercholestérolémie (10.7% hommes vs 5.4% femmes) Ce résultat concorde avec (Yahia-
Berrouiguet et al., 2011) qui ont montré que L’hypercholestérolémie est plus élevée chez les
hommes que les femmes 16.6% vs 12.6% ,et que le taux moyenne de cholestérol est 1,899/l ,

pour notre étude 1.85¢/l.

Différentes études épidémiologiques associent I'nypertriglycéridémie a lI'augmentation du

risque coronarien.

59

——
| —


https://infos-diabete.com/author/estelle-b/

Pratie expérimentale Discussions

Un exemple est 1'¢tude El Achhab qui décrit ’hypertriglycéridémie comme un facteur
de risque cardiovasculaire indépendant (ElI Achhab et al., 2009) et I’analyse de Austin et
Hokanson qui montre que I’¢lévation de 1 mmol/l (0,90 g/l) des TG entraine une augmentation
du risque cardiovasculaire de 31% chez les hommes et de 76% chez les femmes (Austin, 1991) .
La population de notre population d’étude comptait 22.6% de cas ayant une hypertriglycéridémie

avec une prédominance du sexe féminin (23.2%).

Ces résultats sont trés proches a ceux trouvés par (DJELLALI F et al., 2019) qui ont
montré que 25.6% des cas ayant une hypertriglycéridémie avec une prédominance du sexe
féminin.

Les lipoprotéines HDL sont impliquées dans le "transport reverse" du cholestérol,

permettant a ce dernier d'étre recapté en périphérie et de le transporter vers la voie d'élimination.

L'augmentation du HDL-Cholestérol est donc a priori plutdt protectrice et ceci a bien été
démontré dans de nombreuses études epidémiologiques : une augmentation du HDL-C de 0,01
g/l (0,026 mmol/l) s'accompagne d'une diminution du RCV de 2 % chez I'homme et de 3 % chez
la femme. Une concentration de HDL-C inférieure a 0,35 g/l (recommandations francaises) ou
0,40 g/l (USA) considérée comme un facteur de risque cardiovasculaire (Herpin & Paillard,
2001).

Dans nos resultatson note un taux d” HDL cholestérol inferieur a 0,40g/L est présent chez
40.5 % avec un pourcentage élevé chez les hommes que chez les femmes (57.1% hommes vs
32.1% femmes) ; Ces résultats sont trés proches a ceux trouvés par (DJELLALI F et al., 2019)
qui ont montré que 42 % des cas ont un hypoHDLémie, avec une prédominance du sexe
masculin, et I’étude de(Pessinaba et al., 2013) qui ont trouvé 41,9 % des patients ont un hypo
HDLémie.

Les lipoprotéines de basse densité LDL sont positivement corrélées avec les maladies
cardiovasculaires, et les lipoprotéines de haute densité HDL sont négativement corrélées

(College nationale des enseignants de card, 2012).

D'un point de vue physiopathologique, le LDL-cholestérol apparait le plus directement
impligqué dans l'athérosclérose. Dans I'étude de Framingham, des taux élevés de LDL-c étaient

associés a un risque élevé de maladie coronarienne (Castelli, 1998).

LDL sont oxydées dans I'espace sous-endothélial de la paroi artérielle et deviennent un
produit hautement nocif, les lipoprotéines de basse densité oxydées (ox-LDL), qui entrainent des

lésions endothéliales vasculaires.
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l'ox-LDL joue un rdle essentiel dans la pathogenese de I'athérosclérose et la
déstabilisation de la plaque athérosclérose, I'ischémie/ reperfusion myocardique et l'infarctus
aigu du myocarde(Chen et al., 2004), Dans nos résultats on note un taux d° LDL-C supérieur a
1.60 g/L est présent chez 11.9%, Ces résultats sont légerement inférieurs a ceux trouvés par

(Pessinaba et al., 2013) qui ont montré que 20.6% ont un hyperLDLémie.

Dans notre population d'étude 72.61 % présent une Normo-albuminurie (<30mg/g) alors que
27.38% présent une micro albuminurie (30-300 mg/g) avec un taux moyen de 68.78 +41.51,
notre résultat est proche a celui trouvé par (Diouf et al., 2015) avec un taux moyen 66.06 +39.

Des études récentes de plus en plus nombreuses ont confirmé la relation entre micro
albuminurie et pathologie cardiovasculaire chez le diabétique, La réduction de I’excrétion
urinaire d'albumine est associée a une protection cardiovasculaire au moins chez le patient

diabétique a haut risque cardiovasculaire (Guellil, 2012).

Chez le diabétique de type 2, la micro albuminurie annonce aussi I'apparition d'une macro
albuminurie mais elle est surtout menacante par le risque de morbidité et mortalité
cardiovasculaire accru. La présence de micro albuminurie représente egalement chez ces patients
un marqueur d’un excés de risque extra-rénal notamment de complications cardiovasculaires

liées au diabéte.

Aujourd'hui la micro albuminurie est décrite comme annonciatrice de mortalité
cardiovasculaire dans I'HTA essentielle ou comme témoin d'une réduction de la filtration
glomérulaire secondaire a HTA. La micro albuminurie est fréquente dans l'obésité mais aussi
chez le sujet agé ou elle est corrélée a une mortalité coronarienne et vasculaire cérébrale, témoin

peut-étre de la sénescence (Coulibaly, 2008).

Chez les sujets micro albuminuriques (par rapport aux sujets normo albuminuriques), le débit
de filtration glomérulaire diminue plus vite au cours de I’hypertension artérielle, le risque de
développer une insuffisance rénale est plus élevé au sein de la population générale et le risque de

perte de greffon est plus important chez le transplanté rénal (Halimi et al., 2007).

La micro albuminurie est aussi un marqueur de risque de morbi-mortalité cardiovasculaire en
multipliant le risque coronarien par 8 par rapport a des patients non micro albuminuriques
appariés pour ’ancienneté du diabéte, 1’age et le sexe. (Isnard Bagnis, 2006). Des nombreuses
¢tudes montrent que le risque cardiovasculaire suit une relation continue avec I’excrétion
urinaire d’albumine et que sa diminution est associée a une réduction du risque d’événements
rénaux ou cardiovasculaires. A ce titre, une large détection de la micro albuminurie peut étre

recommandée de méme que son utilisation comme objectif thérapeutique (Aldigier, 2006).
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Conclusion générale

En Algérie, comme dans le reste du monde les maladies cardiovasculaires représentent la
premiere cause de déces et d’invalidité. Pour cette raison, 1’estimation du risque cardiovasculaire

constitue une étape importante pour la prévention primaire de ces maladies.

Il est possible de prévenir la plupart des maladies cardiovasculaires en s’attaquant aux
facteurs de risque tels que le tabagisme et ’obésité, la sédentarité, 1’hypertension artérielle, le

diabete et ’hyperlipidémie.

Notre travail présente les résultats de I’étude épidémiologique et I’étude biochimique
réalisée en 2021 sur un échantillon de 84 individu portée sur 62 diabétique de type 2 et 22
patient hypertendus, en se basant sur I’analyse de I’équilibre glycémique, micro albuminurie et
les parametres du bilan lipidique qui sont : le cholestérol total, triglycérides, HDL-cholestérol,
LDL-cholestérol.

La présente enquéte a permis d’observer que plus que la moitié de la population sont des
femmes d’ou ’augmentation de I’obésité et le surpoids et la diminution de I’activité physique
chez les femmes de notre population, car les résultats ont montrées qu’il y’a 64.28% des femmes
de notre population obéses ou en surcharge pondérale, cette pathologie touche les personnes

agées dont I’age moyen est 60 ans.

Le profil lipidique des patients DT2 de la série étudiée était pro-athérogene, avec les
principales anomalies quantitatives décrites dans la théorie, notamment 20.6% d’hyperLDLémie
qui est toutefois un facteur plus athérogéne par ses depdt sur les parois vasculaires, 42%

d’hypoHDLémie et 22.6% d’hypertiglycéridémie.

Ces anomalies lipidiques étaient associées a une augmentation du niveau de risque
cardiovasculaire, surtout qu’initialement déja 60% des patients étaient classés dans la catégorie
du trés haut risque cardiovasculaire avec comme facteur de risque principal 'HTA et
I’hypoHDLémie, 44 % des diabétiques ont développé une complication cardiovasculaire qui est

I'hypertension artérielle (HTA).

Concernant 1’équilibre glycémique la moitié de notre population diabétique présent une

hyperglycémie 54.83% alors que 16.13% présent une hypoglycémie.

Suite aux différentes analyses statistiques les résultats de comparaison des moyennes des
parametres étudiés en fonction du type de maladie (DT2 ; HTA), révelent des différences tres
significative pour le Micro albuminurie (p=0,006), et hautement significative pour le triglycéride
(p=0,0002), la glycémie (p=0,0003) et HBA1c (p=0,0001).

[ =)



Conclusion générale

L’objectif des mesures de prévention est par le biais de la réduction des facteurs de

risque, de réduire la progression de la maladie cardiovasculaire, et tout est a notre avantage en

apprenant a connaitre nos facteurs de risque et a les corriger et cela dés aujourd’hui par la

sensibilisation des individus pour :

>

>
>
>

Eviter le stress ;

Contrélez d’alimentation (avoir une alimentation saine) ;

La surveillance et la régulation du poids, et de la glycémie surtout aprés 45ans ;
Une surveillance biologique du bilan lipidique est recommandée tous les 2 ans
ceux agés de plus de 55ans ;

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

Les appareillages

Figure 40 : Centrifugeuse de type : JOUNA Figure 40 : HPLC D-10 Bio-Rad

Figure 42 : Automate de Biochimie : A25 BioSysteme.



ANNEXE B

Fiche d’enquéte

Volet 1 : renseignements

A. Caractéristiques générales

Date

N° Dossier

Nom et Prénom

Taille s (cm)
Poids actuel (Kg)
Sexe femme homme
Age

B. Maladies et problémes de santé

> HYPERTENSION ARTERIELLE :

1. Est-ce que vous souffrez d’hypertension ? 1 Qui 2 Non
2. prenez des médicaments pour contrdler votre tension arterielle ? 1 Oui 2 Non
> DIABETE:
1. Est-ce que vous souffrez de diabéte de type 2 ou prenez des médicaments pour contréler
votre taux de sucre dans le sang ? 1 Qui 2 Non
2. votre Traitement antidiabétique : 1 ADO 2 Insuline

3. la durée de votre maladie ?

C. Activité physique

Vous la pratiquez régulierement une activité physique ? 1 Oui 2 Non

D. Consommation du tabac (les hommes)

Etes-vous fumeur ? 1 Oui 2 Non



Volet 2 : Résultats

ANNEXE B

Parameétre

Résultat

Valeur normale

Glycémie g/l

0.70g/1 -1.10g/1

Cholesterol total g/ | <2¢/l
Triglycérides g/l <1549/
HDL-cholesterol g/l >0.4 g/l
LDL-cholestérol g/l <l4gl
HBAlc % <7%
Micro albuminurie mg/I <30 mg/l




ANNEXE C

Figure43 : Exemple d'un résultat de Figure 44 : bandelettes réactives urine-
dosage de I'HbAlc par une HPLC d‘un 2AC
patient DT2.

Figure 45 : La précipitation entre LDL et le réactif.



Acidocétose : elle est causée par I'accumulation de corps cétonique dans I'organisme.
Amphiphiles : Certaines molécules quiont une moitié hydrophile et une moitié
hydrophobe.

Athérosclérose : Accumulation de dépdts graisseux (plaque d’athérome) dans les
artéres.

Cholestérol HDL : « bon » cholestérol, transporteur qui enléve le cholestérol du sang
pour I'amener au foie.

Cholestérol LDL : « mauvais » cholestérol, qui transporte le cholestérol dans le sang.
Dyslipidémie : taux anormal de lipides dans le sang.

Infarctus du myocarde : la mort d'une zone plus ou moins étendue du muscle
cardiaque.

Insulinodépendant : diabéte qui nécessite de multiples injections d'insuline pour le
traiter.

Ischémie : la diminution de I'apport sanguin artériel a un organe.

La pression arterielle diastolique (PAD) : Est la pression minimale, a laquelle le
ceeur se détend (diastole).

La pression artérielle systolique (PAS) : Est la pression maximale, lorsque le cceur
se contracte (systole).

Lymphome : est un cancer du sang qui affecte le systéme lymphatique, garant du
systéme immunitaire.

Maladie multifactorielle : C'est une maladie dont l'apparition dépend de facteurs
génétiques et environnementaux.

Méningite : est une maladie caractérisée par une inflammation des méninges, les
enveloppes du névraxe (encéphale et moelle spinale).

Pied diabétique : il se caractérise par une ulcération ou une destruction du tissu du pied
causée par une neuropathie périphérique, qu'elle soit affectée ou non.

Prevalence: nombre de cas de maladie ou de malades, ou de tout autre événement tel
qu’un accident, dans une population déterminée, sans distinction entre les nouveaux cas
et les anciens cas.

Résistance a I'insuline : Résistance de I'organisme a l'action de l'insuline sécrétée par
le pancréas ou injectée.

Thrombus : est le produit final de la coagulation sanguine, par l'agrégation

plaquettaire et l'activation du systeme de coagulation humorale.
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