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1 Introduction 

 
Les maladies cardiovasculaires sont la première et la principale cause de mortalité et de 

morbidité au niveau mondial. (Skilton et al, 2011 ; Fatema et al, 2016). 

Elles restent depuis toujours la première cause de mortalité dans le monde et pourtant, 

la prévention de ces maladies est un réel enjeu car en dehors de l’hérédité, du sexe et de l’âge 

les facteurs de risques liés aux MCV sont connus et peuvent être maîtrisés. 

Le nombre de décès imputables aux maladies cardio-vasculaires, est estimé à 17,5 

millions soit 31% de la mortalité mondiale totale. Parmi ces décès, on estime que 6,7 millions 

à un AVC et 7,4 millions sont dus à une cardiopathie coronarienne (OMS, 2012). 

Ainsi 82% des décès précoces avant l’âge de 70 ans soit Plus des trois quarts des décès 

liés aux MCV interviennent dans des pays à revenus faibles et intermédiaires (OMS, 2017b). 

Selon l’OMS, les cardiopathies ischémiques, Première cause de mortalité 

cardiovasculaire dans le monde, sont responsables de 7,4 millions de décès en 2015 (OMS, 

2017a). 

Ce chiffre est inexorablement appelé à augmenter avec le vieillissement de la 

population, l’urbanisation et de nouveaux comportements alimentaires. Les pays les moins 

avancés d’Afrique subsaharienne, d’Asie du Sud Est et d’Amérique du Sud ne sont pas épargnés 

par cette évolution. (Touze, 2007) 

Les MCV sont des maladies qui touchent le cœur et les vaisseaux, Les constituants du 

sang participent à leur développement, Le mécanisme le plus impliqué dans les MCV dans le 

monde entier est l’athérosclérose. Cette dernière consiste en un remaniement des membranes 

internes « intima » et moyenne « media » des artères par accumulation focale de glucides, 

lipides, sang et de produits sanguins, tissu fibreux et de dépôts calcaires, conduisant à une 

obstruction de la lumière de l’artère (OMS, 1958). Il en résulte une diminution de l’apport du 

sang et de nutriments dans l’organe, responsable en aval de l’obstruction, d’une souffrance 

appelée ischémie (Futura, 2018). 

L’ischémie peut aussi résulter d’une obstruction de la lumière du vaisseau par le 

développement d’une plaque athéromateuse ou par un thrombus. 
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L’artériosclérose est définit par le vieillissement artériel qui se traduit par un 

épaississement et une rigidification de la paroi des artères et tout comme l’athérosclérose, ces 

deux processus d’évolution structurale et fonctionnelle de l’arbre vasculaire peuvent être 

responsables d’évènements cliniques (cardiaques, cérébraux, périphériques) porteurs de 

morbidité et de mortalité. Ils sont également interdépendants et très intimement liés (Cottart et 

al, 2009). 

Le cholestérol Non-HDL est un prédicteur majeur du risque cardiovasculaire, car il 

contient du cholestérol de toutes les particules athérogènes, les lipoprotéines de basse densité 

(LDL), lipoprotéine de densité intermédiaire (IDL) et les lipoprotéines de très basse densité 

(VLDL), (Wongcharoen et al, 2017). 

Le cholestérol Non-HDL est calculé à partir du profil lipidique en sous trayant le HDL- 

C du cholestérol total. Il est simple, peu coûteux et ne nécessite surtout pas un jeûne de 12 

heures, car il peut être calculé sur un échantillon de sérum aléatoire. 

« Non‐HDL‐C (mg/dL) = TC – HDL‐C » (Yohannes et al, 2010 ; Salim et Virani, 2011). 

La mesure de l'EIM de l'artère carotide par echodoppler est une méthode simple et non 

invasive permettant une evaluation précise, à un stade précoce de l'athérosclérose afin de mieux 

préciser le risque vasculaire (Greenland et al, 2000 ; Taylor et Merz, 2003). 

Depuis la description échographique de la carotide à partir des données histologiques 

par Pignoli (Pignoli et al, 1986) , De nombreuses études ont tentés d'établir la relation entre 

l'EIM et certains FDR cardio-vasculaire. Par défaut de méthode automatique qui offre plus de 

facilité et une meilleur précision (Freire et al, 2009). 

Elle constitue un instrument de recherche bien validé qui prend une place de plus en 

plus importante en pratique clinique (Barth , 2002 ; Stein et al, 2004).  

L’objectif de cette étude est d’étudier et d’analyser les parameter anthropométriques 

Age(ans), Sexe, poids (kg) et IMC (kg/m2); anthropo-sociologique le niveau d’instruction, 

l’activité profesionnelle, le type d’habitat et la situation familiale) ainsi que les paramètres 

biochimiques liés a l’ l’artériosclérose (bilan lipidique, glucidique et rénal) dans une 

population de la région de Tlemcen. et de vérifier si le cholestérol non HDL est un facteur de 

risqué pour l’artériosclérose. 
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1 Le système cardiovasculaire (SCV) 

Le SCV comprend le cœur, les artères et les veines, c’est un système de transport 

d’oxygène, d’aliments, d’épuration du gaz carbonique et des déchets ainsi de communication 

par les médiateurs cellulaires et chimiques. 

Le Cœur fait partie des organes vitaux du corps humain, celui d’un adulte modélisé peut 

peser (environ 300 grammes). 

C’est un muscle creux comportant 4 cavités (2 oreillettes et 2 ventricules), il est encore 

appelé myocarde, Le sang y circule donc dans un seul sens. Il comporte son propre réseau 

circulatoire qui l’alimente : il est vascularisé par les artères et les veines coronaires (GRENET, 

2004 ; Delmas, 2006 ; coup de cœur, 2006 ; Rachel, 2016 ; coeur-définition, 2017). 

1.1 La Vascularisation du cœur 

 Vascularisation artérielle 1.1.1

Elle est sous la dépendance des deux artères coronaires droite et gauche, Leurs troncs 

principaux cheminent dans les sillons coronaires réalisant ainsi une couronne autour de la base 

du cœur « d’où leur nom d’artères coronaires » (Latrémouille, 2005). 

 Les artères coronaires 1.1.2

Ce sont les deux artères nourricières du cœur et elles l'entourent à sa surface externe 

pour but de nourrir le myocarde au moyen de ramifications (Latrémouille, 2005). 

 
1.2 Physiologie de l’appareil cardiovasculaire 

 
 La circulation sanguine 1.2.1

 

C’est un type du système circulatoire en circuit fermé qui assure le transport du sang du 

cœur vers les extrémités et les divers organes, et en retour, de ceux-ci vers le cœur. La 

circulation du sang permet le transport et l'échange interne des ressources (notamment les 

nutriments et le dioxygène) vers les cellules de l'organisme ainsi que la collecte des déchets 

métaboliques (comme le dioxyde de carbone, l'urée et l'acide urique) qui quittent les cellules 

(Crignon, 2011). 
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 Le fonctionnement cardiaque 1.2.2

 

Il consiste en des alternatives de contraction et de relâchement du myocarde. 

L’ensemble des phénomènes dont le cœur est le siège depuis le début d’une contraction 

jusqu’au début de la suivante s’appelle une révolution cardiaque (Martinet al, 2017). 

 
1.3 Les maladies cardiovasculaires 

 
Selon l’OMS, les MCV constituent un ensemble de troubles affectant le cœur et les 

vaisseaux sanguins. (Maroun et al, 2018). Elles comprennent: 

 Les cardiopathies coronariennes (touchant les vaisseaux sanguins qui 

alimentent le muscle cardiaque). 

 Les maladies cérébro-vasculaires (touchant les vaisseaux sanguins alimentent 

le cerveau). 

 Les artériopathies périphériques (touchant les vaisseaux sanguins qui 

alimentent les bras et les jambes). 

 Les cardiopathies rhumatismales, affectant le muscle et les valves cardiaques et 

résultant d’un rhumatisme articulaire aigu, causé par une bactérie, le 

streptocoque. 

 Les malformations cardiaques congénitales (malformations de la structure du 

coeur déjà présentes à la naissance). 

 Les thromboses veineuses profondes et les embolies pulmonaires (obstruction 

des veines des jambes par un caillot sanguin, susceptible de se libérer et de 

migrer vers le coeur ou les poumons). 

 
 

 Facteurs de risques 1.3.1
 

Un FDR est défini comme une condition associée à une augmentation de l'incidence de 

la maladie avec un lien supposé causal, contrairement au marqueur de risque qui est une 

condition associée à la maladie mais sans nécessairement de lien causal. (OMS, 2018). 
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 Principaux facteurs de risque des MCV 1.3.2
 

Un facteur de risque est tout attribut, caractéristique ou exposition d’un sujet qui 

augmente la probabilité de développer une maladie ou de souffrir d’un traumatisme (OMS, 

2018). Il existe des FDR non modifiables et des FDR modifiables des MCV. 

1.3.2.1 Facteurs de risque non modifiables 

 
 

Les facteurs de risque non modifiables sont des éléments susceptibles de jouer un rôle 

dans la survenue d’une maladie cardiaque et qu’on n’a pas le pouvoir de transformer. Même si 

on ne peut agir sur ces facteurs pour les éliminer, ils permettent néanmoins d’identifier les 

personnes à risque afin de leur faire bénéficier des mesures préventives et curatives appropriées 

(OMS, 2018). 

 

 
1.3.2.1.1 Age 

L'âge est le FDR non modifiable le plus puissant. On estime qu’après 55 ans, le risque 

d'AVC double chaque décennie (Rothwell et al, 2005). Cependant, Il représente la principale 

variable liée à l´épaississement carotidien dans tous les segments, à la fois chez l'homme que 

chez la femme, ainsi que dans la population générale (Chambless et al, 1997) et donc il est lié 

a l’artériosclérose (Cottart et al, 2009). 

 
 

1.3.2.1.2 Sexe 

Le sexe est parfois un facteur déterminant des MCV tant par la génétique que par les 

comportements relatifs au sexe. Le risque est ainsi distribuer inégalement entre hommes et 

femmes. Avant 70 ans, deux tiers des infarctus surviennent chez l’homme, qui a donc un risque 

plus élevé d’athérosclérose que la femme (Amouyel, 2005). 

Cette protection disparaît après la ménopause (Amouyel, 2005), car les œstrogènes sont 

des agents protecteurs, par un effet direct sur l’intima des artères atténuant la progression de 

l’athérosclérose. (Baudin, 2009). De même, la prévalence des AVC est plus élevée chez 

l’homme que la femme. 
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1.3.2.1.3 Facteurs génétiques 

Les antécédents familiaux de MCV qui ont touchés un ou plusieurs parents du premier 

degré sont un facteur de risque d’autant plus important que l’âge de survenue des événements 

a été précoce dans la famille (père< 55 ans et mère < 65 ans). Ces antécédents familiaux sont 

facilement accessibles à l’interrogatoire et Ils reflètent cependant à la fois une susceptibilité 

génétique mais aussi les habitudes de vie familiale (alimentaire par exemple) (Baudin, 2009). 

 

 
1.3.2.2 Les facteurs de risque modifiables 

Ce sont des facteurs pour lesquels les liens avec les MCV ont été les plus établis. 
 
 
 

1.3.2.2.1 Tabac 

Le tabac est l’un des problèmes majeurs de santé publique avec plus d’un milliard de 

consommateurs dans le monde. Il est responsable de plus de 7,1 millions de décès en 2016 et 

de 10% des MCV (OMS, 2009a ; Drope et al, 2018). 

A court terme, l’exposition même à faible dose au tabac est susceptible d’activer 

l’agrégation plaquettaire en favorisant la formation du thrombus, puis à moyen et long terme 

favorisant l’athérosclérose (Béjot et al, 2009). Bien que les effets néfastes subsistent à partir 

des plus faibles consommations (Drope et al, 2018). 

Le bénéfice de l’arrêt du tabac est rapide : disparition de l’augmentation du risque relatif 

en 3 ans et diminution de 50% du risque de récidive d’accident coronarien (Eriksen et al, 2012). 

La prévalence du tabagisme est estimée à 12% en ASS avec une variation de 2 à 26% selon les 

pays (OMS, 2016). La consommation de tabac est plus faible en Afrique par rapport aux autres 

régions du monde, mais en hausse de +52% en 2016 par rapport à 1980 (Drope et al, 2018). 
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1.3.2.2.2 Alcool 

Une consommation nocive d'alcool (>60g en une occasion pour l’homme et >40g pour 

la femme) augmente les risques d'arythmies cardiaques et d'infarctus. Cela est dû aux effets 

toxiques de l'alcool (en grande quantité) sur le cœur. La consommation quotidienne de plus de 

trois verres standards d’alcool (30 g) pour un homme et de plus de deux verres pour une femme 

augmente le risque cardiovasculaire (Motreff, 2006). 

La consommation d’alcool cause du décès cardiovasculaire augmente dès 6 verres/jour. 

La mortalité des femmes est plus importante que celle des hommes pour des doses modérées 

ou élevées (Motreff, 2006). Cependant, l’alcool n’a pas été identifié comme facteur de risque 

de l’athérosclérose. 

 

 
1.3.2.2.3 Sédentarité 

Le manque d’activité physique régulière est associé à une augmentation du risque de 

mortalité cardiovasculaire dans la plupart des études épidémiologiques (Boone-Heinonen, 

2009), pour cela, La recommandation de l’OMS pour l’adulte est de pratiquer au moins 150 

minutes d’une activité physique d’intensité modérée (exemple : marche) ou 60 minutes 

d’activité physique intense (exemples : natation, vélo, course à pieds) par semaine (OMS, 

2010). 

Les capacités physiques ont été décrites comme facteur prédictif de mortalité 

cardiovasculaire chez le sujet âgé. L’activité physique régulière modifie certains FDR : 

facilitation du sevrage tabagique, baisse de la pression artérielle, diminution du LDL- 

cholestérol et augmentation du HDL-cholestérol, et baisse de la glycémie à jeun (Ussher et al, 

2000 ; Turneret al., 2000 ; Tuomilehto et al., 2001 ; Spin et al, 2002 ; Kelley, 2006) 

La durée journalière du comportement sédentaire est positivement corrélée à l’incidence 

et à la mortalité des MCV avec un risque relatif de 1,15 à 3 (Biswas et al, 2015). La prévalence 

de la sédentarité en ASS varie en fonction des pays de 6,5 à 51%, avec une médiane de 24% 

(OMS, 2016). 

La sédentarité et le stress aggravent les FR précédents ; la correction de la sédentarité et 

la prise en charge du stress « job stress » doivent être considérées lors de la prise en charge 

globale des MCV (Baudin, 2009). 
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1.3.2.2.4 Hypertension artérielle 

L’HTA concerne en France plus de 14 millions de personnes. Sa prévalence augmente 

avec l’âge, elle est responsable des lésions vasculaires initiales qui sont un épaississement 

intimal et une diminution des fibres musculaires de la média au profit de cellules fibroblastiques 

amenant à une réduction du calibre des vaisseaux (Daroux et al, 2009). 

L’HTA est un facteur de risque cardiovasculaire indiscutable. Le lien entre le niveau 

tensionnel et risque d'athérosclérose est continu, ce qui signifie qu'il n'y a pas de seuil 

individualisé en dessous duquel le risque peut être considéré comme nul (Pfizer, 2006) 

 
 

1.3.2.2.5 Diabète 

Le diabète est une maladie chronique qui se développe lorsque le taux du glucose dans 

le sang augmente parce que l’organisme ne parvient pas à produire suffisamment d’insuline ou 

a l’utiliser d’une manière plus efficace (IDF, 2017). 

Le diabète augmente fortement le risque de maladie coronarienne (Herpin, 2003), il peut 

se compliquer d’AOMI, d’AVC ou de cardiopathie ischémique. Son association avec l’HTA 

est particulièrement délétère (Goldstein et al, 2011). La prévalence de l’hyperglycémie à jeun 

(>6,1mmol/dl) en ASS varie en fonction des pays de 3 à 23%, avec une médiane de 8% (OMS, 

2016). 

A noter que l’hyperglycémie accroît le stress oxydatif, lequel est considéré comme un 

facteur de risque cardio-vasculaire majeur (Paquot et Scheen, 2003). 

 

 
1.3.2.2.6 Dyslipidémies 

L’hypercholestérolémie favorise le dysfonctionnement endothélial. Au niveau des 

lipides, l’oxydation des LDL-cholestérol augmente l’expression des molécules d’adhésion des 

cellules de surface de l’endothelium, alors que le HDL-cholesterol l’inhibe. Par ailleurs, le 

HDL-cholesterol favorise la vasodilatation des artères coronaires, d’où l’effet protecteur contre 

les MCV de son augmentation (Spagnolo et al, 1989 ; Cockerill et al, 1995 ; Carvalho et al, 

2014). 
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Les mesures hygiéno-diétetiques doivent être un préalable à tout traitement 

médicamenteux (statines, fibrates, inhibiteurs de l’absorption du cholestérol et acides 

nicotiniques). Les données actuelles semblent démontrer que le rapport cholestérol total/HDL 

cholestérol est une meilleure mesure du risque que le taux de cholestérol total. Il a été intégré 

dans une variante du score de Framingham (Gordon et al, 1977 ; Yahia-Berrouiguet et al, 2014). 

Pour cela le maintien du le taux élevé de HDL cholestérol est un objectif régulièrement 

mentionné dans les recommandations thérapeutiques (Chang et al, 2013 ; Zhan et al, 2014). 

Les statines forment une classe d'hypolipémiants, utilisés comme médicaments pour 

baisser la cholestérolémie notamment en maladie cardiovasculaire à cause de leur 

hypercholestérolémie (Andréjak et al, 2003). 

Les statines inhibent de façon compétitive l’étape limitante de la synthèse du 

cholestérol au niveau du réticulum endoplasmique en augmentent l’expression des récepteurs 

aux LDL et entraînent la clairance des LDL du sang (Caldwell et al, 2003). 

Dans les essais cliniques, ils apparaissent généralement très bien tolérés aussi bien à 

court qu’à long terme. 

Dans l’étude PPP (Prospective Pravastatin Pooling Project), le suivi d’une cohorte de 

près de 20 000 patients pendant au moins 5 ans, en pratique 112 000 patients-années (analyse 

poolée des études WOSCOPS, CARE et LIPID), n’a pas mis en évidence de différence en 

termes d’effets indésirables entre les patients traités par 40 mg/j de pravastatine et ceux ayant 

reçu un placebo (Andréjak et al, 2003). 
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1.3.2.2.7 Obésité 

Elle est évaluée par l’indice de masse corporelle « IMC » qui est définit par 

(poids/taille2). On parle de surpoids quand l’IMC est supérieurs à 25kg/m² et d’obésité à partir 

de 30kg/m² et au-delà (OMS, 2016). L’obésité est dite morbide au-delà des IMC supérieurs à 

40 kg/m². 

L’obésité accroît le risque d’évènements cardiovasculaires (Flint et al, 2010 ; Flegal et 

al, 2013). 

Le risque cardio-vasculaire est surtout lié à la répartition androïde des graisses avec 

l’augmentation de la masse grasse intra-abdominale (Bodenant et al, 2011). 

La prévalence du surpoids en ASS varie selon les pays de 12 à 60% avec une médiane 

de 35% et celle de l’obésité de 2 à 25% avec une médiane de 11% (OMS, 2016). 

1.3.2.2.8 Autres facteurs de risque modifiables 

D’autres FDR modifiables sont à prendre en compte dans la survenue des MCV, 

notamment le stress et le syndrome dépressif (Motreff, 2006), l’infection à VIH, surtout dans 

le contexte africain (Onen, 2013). L’influence du niveau socio-économique bas a aussi été 

évoquée. 
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 Défis épidémiologiques liés aux MCV et à leurs FDR en Afrique 1.3.3
1.3.3.1 Principaux défis 

 

 
Selon l’OMS, le nombre de décès dû aux maladies non transmissibles risque d’atteindre 

le seuil de 54 millions de personnes d’ici 2030, avec des décès toujours précoces en ASS, si les 

stratégies ne s’améliorent pas (OMS, 2013a). Le succès de toute stratégie visant à réduire le 

fardeau croissant des MCV dépendra des données épidémiologiques précises et actualisées sur 

le profil cardiovasculaire de chaque grande population et région (Keates et al, 2017). 

Les MCV vont en conséquence devenir une des premières priorités de santé publique 

aussi bien sur le continent africain que dans les autres régions. Ainsi, dès 2011, l’OMS a placé 

les MCV au premier rang des priorités de la recherche parmi les maladies non transmissibles 

en insistant sur l’identification de leurs causes et la mesure de leur ampleur (Kones, 2011). 

 Bio-marqueur du risque cardiovasculaire 1.3.4
 

Le taux de cholestérol total doit être inférieur à 2g/l, au-dessus de ce seuil, on parle 

d'hypercholestérolémie. L'hypercholestérolémie est le principal facteur de risque de l'athérome, 

il existe une relation entre le taux de cholestérol plasmatique et la morbidité et mortalité 

cardiovasculaire (Portelance, 2012). 

Plusieurs études ont montré que hypercholestérolémie révèle une relation directe avec 

les MCV. Ce risque très important est lié à une exposition tout au long de la vie à des taux 

élevés de LDL cholestérol (Benn et al, 2012). 

 

 
1.3.4.1 La dyslipidémie 

Les dyslipidémies sont des anomalies qualitatives et quantitatives caractérisées par une 

modification permanente de la concentration plasmatique d’une ou plusieurs classes de 

lipoprotéines plasmatiques, taux élevés de cholestérol, de LDL ou de triglycérides, ou d’un taux 

faible de HDL, ou encore d’une combinaison de ces (Genest et al, 2009). 
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Les dyslipidémies sont à l’ origine de plusieurs maladies : essentielle des MCV ; les 

maladies athéromateuse ; les accidents vasculaires cérébraux, l’infarctus du myocarde. Dans la 

plupart des cas les conditions environnementales (alimentation, mode de vie) entrainent 

l'apparition de la dyslipidémie à l'âge adulte (Desvres, 2013). 

1.3.4.2 Les lipoprotéines et apoprotéine 

 

 
Les lipoprotéines sont un système complexe de transport des lipides (cholestérol, 

triglycérides et phospholipides) dans la vascularisation (Lagrost et al, 2003). 

En fonction de leur densité, Les lipoprotéines plasmatiques sont traditionnellement 

divisés en sous-catégories : les chylomicrons, les lipoprotéines de très faible densité (VLDL 

Very Low Density Lipoproteins), les lipoprotéines de densité intermédiaire (IDL : intermediate 

Density Lipoproteins), lipoprotéines de basse densité (LDL : Low Density Lipoproteins), et les 

lipoprotéines de grandes densité (HDL : High Density Lipoproteins) (Vance, 2008). 

Les LDL, VLDL, et leur remmenant les IDL, ont la capacité de promouvoir 

l'athérogenèse, tandis que les HDL ont des propriétés anti-athérosclerotiques. 

Les protéines qui existent à la surface des lipoproteines appelées les Apolipoprotéine ou 

les apoproteines, jouent un rôle dans l'intégrité structurelle de la cellule, l'activation d'enzymes 

et la liaison aux récepteurs (Zannis et al, 2005). 
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1.3.4.3 Les lipoprotéines à haute densité ou HDL 

 

 
Ce variable représente le "bon" cholestérol, celui pour lequel il est préférable d'obtenir 

des valeurs fortes, plus le taux sanguin de HDL-cholestérol est élevé, plus le risque 

d'athérosclérose est faible (Gautier et al, 2011). 

Avec une propriété antiathérogènes, Son rôle est de ramener le cholestérol en excès à la 

périphérie vers le foie, il joue un rôle d’intermédiaire entre toutes les phases de transformation 

des particules postprandiales ou inter-prandiales en leur échangeant des Apo et du cholestérol, 

20% du cholestérol circulant est fixé sur HDL qui possède la capacité de capter le cholestérol 

en provenance des cellules périphériques, de réinjecter dans le circuit de VLDL par 

l’intermédiaire des protéines de transfert, ou de ramener le cholestérol au foie pour une 

réutilisation ultérieure (Gautier et al, 2011). 

L’Apo B très abondant dans LDL, est un marqueur du courant d’influx, alors que l’Apo 

A1 liée aux HDL est un marqueur du courant de retour (Ferrières, 2017). 

1.3.4.4 Les lipoprotéines à basse densité ou LDL 

 

 
Il s'agit d'une lipoprotéine de basse densité (LDL ou "low density protein") qui 

représente le "mauvais" cholestérol, l'association d'athérosclerose est d'autant plus forte que la 

valeur du LDL-cholestérol est élevée et transporte le cholestérol provenant des aliments vers 

les tissus. Cependant le HDL Cholestérol a pour fonction de transporter l'excédent de 

cholestérol dans le sang vers le foie et participe ainsi à l'élimination de cette graisse (Saïle et 

Taki, 2007). 

1.3.4.5 Les lipoprotéines de très basse densité ou VLDL 

 

 
Les VLDL transportent les triglycérides d’origine endogène (hépatique), puis les 

transformés en ILDL par la lipoprotéine lipase puis par la héparine lipase en LDL (Perlemuter 

et al, 2003). 
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1.3.4.6 Chylomicrons 

 

 
Ces lipoprotéines sont responsables du transport des triglycérides dans le tractus gastro- 

intestinal. Les chylomicrons sont rapidement catabolisé (8 heures environ) en phase 

plasmatique sous l’action de la LP lipase (Atta et al, 2009). 

1.3.4.7 Le marqueur apoprotéine B (Apo B) 

 

 
Les récepteurs des lipoprotéines sont situés au niveau de la paroi cellulaire. Ils 

permettent une interaction des lipoprotéines avec la cellule, les Apo qui se fixent sur les 

récepteurs de LDL sont les LDL-R dont les ligands sont les l’APO-E et Apo-B100. 

Ils sont nombreux sur les membranes cellulaires de certains tissus (corticosurrénale, 

gonade), plusieurs études montrent que l’Apo-B représente un bon marqueur des MCV (Talmud 

et al, 2002 ; Pierre et al, 2006 ; Ingelsson et al, 2007 ; McQueen et al, 2008). 

Les lipoprotéines se distinguent les unes des autres par leurs composition qui 

conditionne leurs taille ainsi que leurs densité (Derbali, 2014). 

1.3.4.7.1 Rôle de l'Apo-B dans le risque cardiovasculaire 

 

 
Il existe deux isoformes de l'apo B, l'apolipoprotéine B 100 qui est produite dans le foie 

et l'Apo B-48 qui est produite dans l'intestin grêle proximal, Apo B 48 est une forme tronquée 

de l'ApoB qui a 48 % du poids moléculaire de l'ApoB-100. 

Puisque la lipoprotéine produite dans l'intestin est bien le chylomicron, donc les 

particules d'Apo 48 sont des chylomicrons d'origine intestinale (Bissonnette, 2012). 

Les VLDL contenant de l'apoB100 sont produites dans le foie. Après l'excrétion des 

VLDL et leur lipolyse (hydrolyse par la LPL ou élimination des TG et des phospholipides), ils 

deviennent des IDL et des LDL. 

Ainsi, il y a seulement une seule molécule d'ApoB-100 sur chaque VLDL, IDL et LDL 

et une seule molécule d'Apo-B48 sur chaque chylomicron. Étant donné que les chylomicrons 

sont principalement porteurs de la TG, ce sont les taux intestinaux de TG, et non les taux de 

cholestérol, qui déterminent la production d'apoB48 dans les entérocytes (Bissonnette, 2012). 
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Cependant, Apo-B joue un rôle central dans le métabolisme de lipides. La dyslipidémie 

résulte donc d'un dysfonctionnement du gène Apo B (Jemaa, 2004) 

Les LDL petits et denses ont été identifiés comme étant un facteur de risque additionnel 

de maladies cardiovasculaires. Les sous-types de LDL diffèrent par leur affinité de liaisons aux 

récepteurs (Mora et al, 2006). 

Des études montrent que le développement de l’athérosclérose dépend du ratio 

ApoB/ApoA qui représente donc le ratio LDL/HDL (Cook et al, 2006). 

Le taux élevé de la molécule athérogénique LDL et de l’Apo B dans le sang est un risque 

de maladie cardiovasculaire (Benn, 2009). 

Le contenu en cholestérol du LDL qui s’accumule dans la plaque athérogénique est bien 

c’est l’Apo B qui serait impliqué dans la captation de la particule de LDL par les macrophages 

et les cellules endothéliales. 

Cependant, l’Apo B est un meilleur prédicteur que le LDL-C pour le risque 

cardiovasculaire (Perlemuter et al, 2003). 

1.3.4.7.2 Non HDL et Apo-B 

 

 
Le cholestérol LDL est la principale cible thérapeutique pour réduire le risque futur 

d'événements cardiovasculaire (coronarien). Malgré l'utilisation d'une thérapie ciblée sur le 

cholestérol LDL, autres agents altérant les lipides, de nombreux patients souffrent encore 

d'événements coronariens. Lorsque les patients présentent des taux élevés de cholestérol non 

HDL, d'ApoB-100 ou de particules de LDL, il faut souvent prescrire un traitement 

hypolipidémiant plus agressif (Salim et Verani, 2011). 
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 Les bio-marqueurs cardiaques 1.3.5
1.3.5.1 Les transaminases 

 

 
Autrement appeler les aminotransférases, ce sont deux enzymes intracellulaires qui 

interviennent dans la synthèse ainsi que la dégradation des AA (Lévy S, 1998). 

Il s’agit de l’aspartate aminotransférase « ASAT », anciennement dénommée Sérum 

Glutamo Oxaloacétate Transférase (SGOT) et de l’alanine aminotransférase « ALAT », 

anciennement dénommée Sérum Glutamo Pyruvique Transférase (SGPT) (Coulibaly, 2009). 

La mesure de l’activité de ces enzymes nous permet de localiser l’atteinte d’un organe 

et aussi de déterminer l’étendue de la nécrose (Kubab, 2015). 

L’ALAT est une enzyme cytosolique et qui est localisée principalement dans le foie, 

mais aussi dans le muscle et au niveau d’autres tissus. Elle a une demi-vie d’élimination 

plasmatique qui est d’environ 45 heures (Lacaille, 2010 ; Reynier, 2011). 

Contrairement à l’ASAT qui a une double localisation, mitochondriale et cytosolique. 

Cette enzyme est présente dans de nombreux organes comme le foie les muscles cardiaques et 

squelettiques, les reins, le pancréas, le cerveau, les poumons et les leucocytes. Elle a une demie 

vie d’élimination plasmatique qui est d’environ 17 heures (Lacaille, 2010 ; Reynier, 2011). 

L’hypertransaminasémie, s’observe dans les cytolyses hépatiques ainsi que dans les 

nécroses musculaires. Les ALAT augmentent plus que les ASAT dans les maladies du foie par 

contre les ASAT plus que les ALAT dans les nécroses musculaires (Caquet, 2015). 

1.3.5.2 Les troponines 

 

 
Les troponines représentent un autre marqueur cardiaque après la myoglobine qui a un 

manque de spécificité face à un événement cardiaque (Claessens, 2012), d’où la nécessité d’un 

second dosage plus tardif de troponines cardiospécifiques pour confirmer le diagnostic (Durand 

et Beaudeux, 2011). 

Le complexe des troponines (troponines I, C, et T) participe avec l’actine et la 

tropomyosine à la régulation de la contraction du cardiomyocyte (Berroëta et al, 2006). 
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Dans le contexte des syndromes coronariens aigus, les troponines cardiaques sont des 

marqueurs d’une lésion ischémique irréversible du myocarde secondaire à une occlusion d’un 

gros tronc ou de microemboles distaux (Berroëta et al, 2006). 

La troponine C fixe le calcium, son dosage ne présente pas d’intérêt car il n’existe pas 

de différence majeure entre les formes exprimées dans le muscle squelettique et le myocarde et 

elle n’augmente pas en cas de lesion d’autre muscles et seul les troponine I et T qui peuvent 

être dosés (Berroëta et al, 2006). 

En l’absence de pathologie cardiaque, la concentration de troponine dans le sang est très 

faible. L’apport majeur initial des troponines a été de permettre de redéfinir le diagnostic d’IDM 

en ayant une approche globale des syndromes coronariens aigus (SCA) (Cannon et al, 2001 ; 

Braunwald et al, 2000). 
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2 Biologie du vieillissement artériel et artériosclérose 

 
Le vieillissement de l’organisme est associé à des modifications à la fois structurelles et 

fonctionnelles de l’arbre vasculaire 

En dehors des altérations qui conduisent à la formation et à l’évolution de lésions 

athéromateuses, le vieillissement artériel se traduit par un épaississement et une rigidification 

de la paroi artérielle, ce qui correspond donc à la définition de l’artériosclérose (Cottart et al, 

2009). 

Les mécanismes biologiques, cellulaires et moléculaires mis en jeu sont complexes et 

une partie d’entre eux sont communs aux processus qui conduisent aux lésions focales 

athéroscléroses des artères de gros et moyen calibres, (Cottart et al, 2009). 

Les processus biologiques mis en jeu font appel schématiquement à trois grandes 

phases: le dysfonctionnement de l’endothélium, le remodelage de la matriceextracellulaire 

pariétale et la calcification de la média (Cottart et al, 2009). 

 
 

2.1 Histophysiologie de l’arbre artériel 
 

La paroi artérielle est classiquement décrite comme étant la succession de trois couches: 

l’adventice, la media et l’intima. Au sein de ces différentes couches, il existe de nombreuses 

interactions entre les cellules et la matrice extracellulaire (MEC) (McGrath et al, 2005). 

La présence de macrophages est quant à elle plutôt liée à des situations inflammatoires 

et pathologiques (Arribas et al, 2007). 

Au niveau de l’intima, la monocouche de cellules endothéliales forme l’endothélium qui 

a un rôle actif central dans l’interface sang vaisseau. 

Dans la média, on retrouve essentiellement des cellules musculaires lisses des 

vaisseaux(CMLV) dont la principale fonction est le maintien du tonus et de la résistance 

vasculaires. L’adhésion des CMLV contractiles à la matrice extra cellulaire (MEC) est 

renforcée par de nombreuses protéines pour supporter les tensions considérables et les forces 

hémodynamiques qui s’exercent sur la paroi. 

En ce qui concerne l’adventice, les principales cellules qui la composent sont les 

fibroblastes (Moiseeva, 2001). 
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Toutefois cette répartition cellulaire par couches n’est pas figée et au cours de certaines 

pathologies, on observe des migrations cellulaires et des changements phénotypiques. Les 

CMLV ont par exemple un rôle important dans la réponse au stress et dans la réparation de la 

paroi, au cours des lésions vasculaires. Cela nécessite une dédifférenciation des CMLV qui 

changent de phénotype pour devenir mobiles et acquérir une activité de synthèse particulière. 

Cette nouvelle mobilité nécessite une modification des interactions avec les molécules 

d’adhésion pour permettre aux CMLV de se désolidariser de la MEC (Moiseeva, 2001). 

De même, les fibroblastes de l’adventice joueraient un rôle précoce dans le remodelage 

artériel et seraient également une source importante de radicaux libres agissant sur les cellules 

musculaires lisses. 

Cependant, bien que tous les types cellulaires présents dans l’artère (cellules 

endothéliales, musculaires lisses et de l’adventice) produisent également des radicaux libres 

oxygénés (RLO) en quantité variable en réponse à divers stimuli, il est admis que la plupart des 

RLO dans la paroi des vaisseaux provient des macrophages (Fortuno, 2005). 

D’autre part, les macrophages interviennent au cours de la maladie athérothrombotique 

dans toutes les étapes de la pathologie (initiation, pérennisation des lésions, complication de la 

plaque). 

Les monocytes-macrophages, après avoir pénétré dans l’espace sous-endothélial, vont 

se différencier en macrophages matures puis en cellules spumeuses qui sont capables 

d’internaliser des lipides et des protéines anormalement modifiées. Ces cellules spumeuses 

peuvent provenir également des CMLV qui ont migré de la média vers l’intima (Daniel, 1997). 

 
2.2 Les processus d’athérosclérose et d’artériosclérose 

 
Ces deux processus d’évolution structurale et fonctionnelle de l’arbre vasculaire sont à la 

fois physiologiques car ils interviennent inexorablement au cours de l’avancement de la vie, et 

pathologiques dans la mesure où ils  peuvent être responsables d’évènements cliniques 

(cardiaques, cérébraux, périphériques), ils sont porteurs de morbidité et de mortalité, ils sont 

également interdépendants et très intimement liés, et certains des évènements cellulaires et 

moléculaires qui les caractérisent sont communs. 

C’est pourquoi le terme d’artério-athérosclérose peut être utilisé pour définir l’ensemble 

des processus délétères qui déterminent les modifications de l’arbre artériel au cours du 

vieillissement (Cottart, 2009). 
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 L’athérosclérose 2.2.1
 

L’athérosclérose est définie par l’Organisation mondiale de la santé (OMS) comme « 

une association variable de remaniements de l’intima des artères de gros et de moyen calibre 

consistant en une accumulation focale de lipides, de glucides complexes, de sang et de produits 

sanguins, de tissu fibreux et de dépôts calcaires »ce remodelage de l’intima s’accompagne de 

modifications de la média (Ross, 1993). 

Le processus athéromateux débute dès l’enfance, évolue de façon infraclinique en 

engendrant progressivement des lésions et peut aboutir beaucoup plus tard dans la vie à une 

sténose artérielle. A la différence du processus artérioscléreux, l’athérosclérose est formée de 

lésions artérielles localisées, qui s’accompagnent d’une diminution du calibre artériel et qui 

siègent principalement au niveau des artères élastiques (Ross, 1993). 

Plusieurs événements physiopathologiques du processus athéroscléreux, successifs ou 

concomitants, peuvent être distingués (Peynet, 2005) : 

– la rétention de lipoprotéines athérogènes dans l’intima : après leur passage 

transendothélial et leur fixation à des constituants de la matrice extracellulaire intimale, 

l’activation de l’endothélium artériel et le dysfonctionnement cellulaire qui en résulte 

contribuent à ce processus 

 

 
– la modification physicochimique des lipoprotéines retenues, sous l’influence d’un stress 

oxydant local exacerbé 

– le recrutement des monocytes circulants, sous l’influence de facteurs chimiotactiques et 

grâce à l’expression accrue de molécules d’adhésions endothéliales, et la transformation 

ultérieure des cellules recrutées en macrophages puis en cellules spumeuses 

– la formation de la chape fibromusculaire constituée principalement de cellules 

musculaires qui ont migré à partir de la média et ont proliféré dans l’intima, imposant 

un remaniement de la matrice extracellulaire intimale en faveur de sa dégradation 

– la calcification de la plaque, par constitution et dépôt de composés calciques au niveau 

intimal et médial, rendant celle-ci friable et apte à la rupture sous l’influence de facteurs 

hémodynamiques mécaniques. 



Synthèse bibliographique 
 

 

 

– 
 

 L’artériosclérose 2.2.2
 

L’artériosclérose est définie comme « l’épaississement et la perte d’élasticité de la paroi 

des artères de toutes tailles ». A l’inverse de l’athérosclérose, la physiopathologie de 

l’artériosclérose a été moins étudiée. Même s’il existe de nombreux points communs entre les 

deux pathologies (inflammation, calcification, augmentation de l’épaisseur intima-média (EIM) 

liée au remodelage matriciel extracellulaire...), on peut distinguer une artériosclérose non 

athéromateuse dont les caractéristiques physiopathologiques sont différentes de 

l’athérosclérose proprement dite, voir (Tableau 1), rapportant de façon résumée et non 

exhaustive les grandes caractéristiques différentielles des deux pathologies. 

 

 
Tableau 1: Principales différences entre l’athérosclérose et l’artériosclérose 

Athérosclérose Artériosclérose 
 

Types de lésions Focales Etendues  

Couche histologique 

principalement concernée 

Intima Média  

Impact sur le diamètre 

artériel 

Diminution (sténose) Grosses 

artères 

Dilatation 

Artérioles 

Sténose 

Répercussion de la 

pathologie 

En aval de la lésion En amont 

des lésions 

Insuffisance 

cardiaque 

En aval de la 

lésion 

Ischémie 

tissulaire 

Exploration Biologie (profil lipidique, 

inflammation) Imagerie 

Exploration fonctionnelle 

(imagerie) 

Base de la calcification Noyau lipidique Produits de dégradation de la 

MEC 

Mécanismes 

physiopathologiques 

principaux 

Dépôt lipidique 

Inflammation Dysfonction 

endothéliale Remodelage 

matriciel Calcification 

Anomalie de la 

vasorégulation endothéliale 

Remodelage matriciel 

Calcification 
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L’artériosclérose est le résultat de modifications non pas focales en certains points de 

l’arbre vasculaire, mais généralisées sur l’ensemble de la longueur du système artériel. . Elles 

se traduisent par un épaississement et une perte d’élasticité liée à des modifications structurales 

de l’intima (migration des cellules musculaires lisses de la média, remaniement de la matrice 

extracellulaire) et de la média (hypertrophie des cellules musculaires lisses, accumulation des 

collagènes, de la fibronectine et formation de dépôts calciques). 

L’artériosclérose ne conduit pas à une diminution de la lumière des artères de gros et 

moyen calibres comme dans l’athérosclérose mais plutôt à une augmentation du diamètre de 

ces artères (Rourke, 2007). 

Comme nous l’avons vu, les artères ont un rôle important dans l’amortissement de la 

pression sanguine à la sortie du ventricule et participent à l’efficacité du système 

cardiovasculaire (McEniery, 2007). 

Les troubles de l’amortissement par rigidification de la paroi artérielle que l’on observe 

au cours de l’artériosclérose vont plutôt avoir des répercussions sur la fonction cardiaque 

(London, 1997). 

2.2.2.1 Expression clinique de l’artériosclérose 

L’aboutissement de l’artériosclérose est la calcification du vaisseau qui conduit à sa 

rigidification. Cette pathologie calcifiante de l’arbre artériel est directement liée à l’âge. Au 

niveau histologique, la présence de dépôts calciques au niveau de la média, et de la lame 

élastique interne est constante et massive (Micheletti, 2008). 

L’âge et le sexe sont les deux plus importants facteurs de risque de calcification 

coronaire ; la prévalence de ces calcifications est de 93 à 100% chez l’homme de plus de 70 ans 

et de 77 à 100% chez la femme de plus de 70 ans (Wexler, 1996). Ainsi, il existe en effet un 

lien étroit entre la rigidité artérielle et l’hypertension (McEniery, 2007). 

Les mécanismes moléculaires précis de ces remaniements histologiques artériels restent 

cependant mal connus : une stimulation adrénergique, l’hypervitaminose D et un lien avec une 

neuropathie ont été suggérés. 

De même, l’association d’une calcification artérielle intense avec des maladies 

métaboliques (diabète, insuffisance rénale chronique, ostéoporose,...) a été décrite (Cannata- 

Andia, 2006). 
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2.2.2.2 Exploration et évaluation du vieillissement artériel 

 

 
L’évaluation de l’état fonctionnel artériel est actuellement réalisée par des examens 

cliniques et une exploration fonctionnelle non biologique visant à apprécier la vitesse de l’onde 

de pouls, la pression pulsée, l’EIM et l’état de la calcification artérielle (Bellasi et Raggi, 2007). 

 

 
2.2.2.3 Biologie et physiopathologie du vieillissement artériel 

 
 

Des mécanismes physiopathologiques très généraux interviennent, et parfois de manière 

très importante dans le vieillissement artériel: l’état inflammatoire chronique de la paroi 

artérielle au cours du processus athéroscléreux a été largement étudié et constitue un acteur 

important des altérations vasculaires qui se développent en fonction de l’âge. De même, les 

processus oxydatifs (« stress oxydant »), liés à une surproduction d’espèces réactives de 

l’oxygène ou à une diminution des capacités antioxydantes, extracellulaires ou intracellulaires, 

contribuent au déséquilibre de l’homéostasie redox, elle-même essentielle à certaines fonctions 

physiologiques cellulaires (Peynet et al, 2005). 

Dans le contexte de la mise en place d’une évolution artérioscléreuse de l’arbre 

vasculaire, trois évènements méritent particulièrement d’être pris en compte car ils pourraient 

être à l’avenir les sources de biomarqueurs du vieillissement artériel, et des cibles 

pharmacologiques potentielles : le dysfonctionnement de l’endothélium, le remodelage de la 

matrice extracellulaire pariétale et la calcification médiale et ses déterminants moléculaires. 
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Figure 1: L’hypothèse inflammatoire de l’athérogenèse 

Dans l’hypothèse la plus accréditée aujourd’hui, l’extravasation des lipoprotéines de 

basse densité (LDL) et leur oxydation dans l’espace sous-endothélial représente la première 

étape de l’athérogenèse. 

Les LDL oxydées (oxLDL) induisent l’expression de molécules d’adhérence et de 

récepteurs de chimiokines à la surface des cellules endothéliales (CE), ouvrant ainsi aux 

monocytes (MO) l’accès à la paroi vasculaire. 

Une fois entrés, les monocytes-macrophages internalisent les oxLDL, les accumulent à 

l’intérieur et se transforment ainsi en cellules spumeuses. 

Des lymphocytes T (LT) sont également recrutés, probablement alertés par les cytokines 

sécrétées par les macrophages (MP) et par des molécules d’adhérence et des chimiokines 

exprimées par les cellules endothéliales et musculaires lisses (CML) activées. Ces lymphocytes 

sécrètent des cytokines et expriment des marqueurs d’activation, qui signent vraisemblablement 

une stimulation antigénique locale, pouvant entraîner des effets importants sur le devenir de 

plaques précoces, ainsi que sur la biologie de la paroi artérielle et la pathogénie des 

complications des plaques (Hansson, 2001). 
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1 Matériel et méthodes 

 
1.1 Type, lieu et période de l’étude: 

 
Notre travail consiste en une étude descriptive transversal, basée sur les résultats 

d'exploration échographique et les données enregistrées lors de l'interrogatoire, qui a été menée 

au service d'Imagerie Médicale du service de Cardiologie du CHU Dr. TIDJANI Mohamed à 

Tlemcen du mois de Janvier 2019 jusqu’au Avril de la même année. 

 
1.2 Population de l’étude  

 
Elle était constituée de 136 sujets issus d’un syndrome coronarien aigu habitant 

l’extrême ouest algérien et qui se répartissaient en deux groupes des deux sexes dont 33.33% 

femmes et 66.66% hommes. 

Nous avions constaté une augmentation du nombre d’hospitalisation des syndromes 

coronariens (janvier 40%, février 41%), et une dominance masculine chez tous les patients du 

service (62% d’hommes et 38% de femmes) (donné statistique du service de cardiologie 2018). 

 
L'EIM carotidienne était mesurée chez le patient en décubitus dorsal, la tête dans l'axe 

du corps, à l'aide d'un appareil d'écho-doppler vasculaire VIVIDS 70 GE (général électrique), 

avec une sonde linéaire d’une fréquence de 6 MHz avec un mode B. 

 
1.3 Critères d’inclusion  

 
Des sujets tous hospitalisés au même service, des deux sexes, âgés de 36 ans et plus, 

résidents dans l’extrême ouest Algérien, et qui sont tous atteint d’une maladie cardiovasculaire 

avec un état stable. 

 
1.4 Critère d’exclusion  

 
Chaque patient non hospitalisé au niveau du même service de cardiologie et qui n’est 

pas résident dans l’extrême ouest Algérien était exclus de cette études, ainsi que pour les sujets 

portant un pacemaker, les ST-, les sujets pédiatriques, et des groupe témoin sain. 
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Un questionnaire (voir annexe), des documents médicaux, un examen physique, des 

mesures anthropométriques, mesure de la pression artérielle, un bilan biologique et pour 

Equipement médicale c’est le GE VIVIDS 70. 

 
1.5 Recueil des données 

 
Les données ont été collectées à l’aide d’un questionnaire standardisé (voir « 

Questionnaire » en annexes) administré à chaque sujet enquêté. 

Tous les sujets retenus ont bénéficié d’une prise des valeurs de leur PA chaque jour, des 

paramètres anthropométriques ainsi que des tests biochimiques (glycémie, urée, créatinine et 

fractions lipidiques). 

 
1.6 Paramètre étudié  

 

 

Les paramètres étudiés sont: 

1 Les paramètres anthropométriques (l’age, le sexe, l’IMC, les ATCD familliaux et la 

consanguinité). 

2 Les paramètres antroposociologiques (le diabète, l’HTA, le niveau d’instruction, le type 

d’habitat et le tabac) 

3 Un examen biochimique (le LDL, le HDL, le cholesterol total, le triglyceride, le 

cholesterol non HDL, la glycémie, l’urée, la creatinine, la troponine, le TGO ( ASTA) et 

le TGP(ALAT). 

4 Les facteur de risque de l’artériosclérose , les facteurs de risques environnementaux ( 

stress) et l’EIM de la carotid commune. 

 
2 Analyse statistique 

 
La saisie, l’analyse des données et les représentations graphiques ont été réalisées grâce 

à l'outil informatique MINITAB version 16 pour Windows et Excel 2013. 

 
Les résultats ont été exprimés en pourcentage pour les variables qualitatives, et en 

moyenne ± L’écart-type pour les variables quantitatives, ils sont rapportés dans des tableaux. 
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Le test t de Student pour échantillons indépendants a été utilisé pour la comparaison des 

moyennes entre les mêmes paramètres des 2 groupes de l’étude (selon le sexe). Tandis que, la 

comparaison entre les pourcentages a été réalisée par le test de Khi 2. 

Pour cela, on a effectué des analyses des composantes principales (ACP), des tests de 

régressions linéaires simples, et des tests de corrélation de Pearson chez la population totale. 

Les résultats sont considérés statistiquement significatifs à partir d’une valeur de 

(p≤0,05). 
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1 Résultat et interprétation 

Au total de 136 sujets qui ont été retenus dans cette étude, on a 45 femmes et 91 hommes. 

Les sujets sont âgés de 39 à 81 ans avec un âge moyen de 60 ± 12,8 ans. 
 

1.1 Paramètre anthropométrique 

 
Notre population présente 33,33% de femmes âgés entre 39 et 75ans et 66,66% 

d’hommes âgés de 39 à 81ans, sans aucune différence significative enregistré entre les deux 

sexes (p>0,05). Les caractéristiques globales retrouvées sont exposées dans le tableau ci- 

dessous (Tableau 2). 

 L’âge 1.1.1
 

L’âge de nos patients présentant un syndrome coronarien varie entre 39 et 81ans avec 

une moyenne d’âge de 60 ± 12,8 ans. Nous constatons aussi que la moyenne d’âge chez les 

femmes est légèrement supérieur à celle des hommes avec 64 ± 11 ans ; 58 ± 14 ans 

respectivement. Cette différence reste non significative, avec (p>0.05). 

 Sexe 1.1.2
 

Dans cette population le sexe ratio hommes/femmes est de 2, on a deux fois plus 

d’hommes que de femmes, cette différence est hautement significative (p=0,000). 

 IMC 1.1.3
 

Le calcul d'indice de masse corporelle (IMC) nous a permis de classer les individus en 

trois groupes : les normaux (IMC 18-25), les individus en surpoids (25≤IMC≥30) et les obèses 

(IMC≥30). 

La moyenne de l’IMC de notre population est de 30 ± 6 kg/m2. On a plus de femmes 

obèses que d’hommes, avec une différence significative de la moyenne d’IMC qui est p=0,024, 

avec 33 ± 7 kg/m2 chez les femmes, 28,27 ± 5 kg/m2 chez les hommes. 
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 Antécédents familiaux 1.1.4
 

L’hérédité aux antécédents familiaux coronaires a été retrouvée chez 47% de la 

population total, on remarque qu’ils sont moins fréquents chez les femmes 8% par rapport aux 

hommes 39% 

 Consanguinité 1.1.5
 

Explorer par le paramètre de consanguinité, on a 19% d’individus qui sont issus d’un 

mariage consanguin. 

 

 
Tableau 2: Paramètres anthropométriques 

 

Paramètre femmes (33,33%) Hommes (66,66%) P value 

Age (ans) 63,75 ± 10,58 58,33 ± 13,61 0,236 

Poids (kg) 87,75 ± 18,33 75,38 ± 12,70 0,024 

IMC (Kg/m²) 32,83 ± 6,73 28,26 ± 5,04 0,053 

ATCD  (11)8%Oui 

 (34)25%Non 

 (53) 39%Oui 

 (38) 28% Non 

0,056 

Consanguinité  (11) 8%Oui 

 (9) 25%Non 

 (15) 11%Oui 

 (76) 56%Non 

0,805 
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1.2 Paramètres anthropo-sociologiques 

 
 Diabète 1.2.1

 

La fréquence des sujets diabétiques chez la population totale est de 44%, il y’a autant 

de femmes diabétique que d’hommes (22%), et donc une différence non significative. 

 Hypertension artérielle (HTA) 1.2.2
 

61% est la fréquence des sujets hypertendus de cette population. L’HTA est plus 

fréquente chez les hommes 39% que chez les femmes 22%. Cependant la différence n’est pas 

significative. 

 Diabète + HTA 1.2.3
 

8% de la population total sont diabétique-hypertendus. Il y’a plus d’hommes 

diabétiques-hypertendus que de femmes avec une différence hautement significative p= 0,002. 

 Niveau d’instruction 1.2.4
 

Les hommes de cette population sont beaucoup plus instruits que les femmes avec une 

différence hautement significative p=0,002. 

 Activité professionnelle 1.2.5
 

Toutes les femmes sont sans profession ainsi que la moitié des hommes cette différence 

est statistiquement significative p=0,000. 

 Type d’habitat 1.2.6
 

La plupart de nos patients (45%) vivent dans des maisons individuelles, cependant on 

remarque que les femmes vivent toutes dans des habitas collectifs. Pour les hommes la situation 

est différente puisqu’il y’a que 22% qui vivent dans un milieu collectif, cependant cette 

différence n’est pas significative. 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Hypertension_art%C3%A9rielle


Résultats et interprétations 
 

 

 
 
 
 

 Tabac 1.2.7
 

On constate que la moitié de la population masculine sont fumeurs (51%) voir (tableau3) 
 

Tableau 3: Paramètres anthropo-sociologiques 
 

Paramètre chez les femmes chez les hommes P value 

Diabète  (30) 22% oui 

 (15) 11% non 

 (30) 22%oui 

 (16) 12% non 

0,884 

HTA  (30) 22%oui 

 (15) 11%non 

 (53) 39%oui 

 (38) 28%non 

0,343 

Diabète+ HTA  (19) 14%oui 

 (4) 3%non 

 (27) 20% oui 

 (34) 25% non 

0,002 

Niveau 

d’instruction 

 (11) 8% Analphabète 

 (34) 25%moyen 

 (0)0%Universitaire 

 (4) 3% Analphabète 

 (30) 22% moyen 

 (10) 28% Universitaire 

 
0,002 

Activité 

professionnelle 

 (45)33%Sans profession 

 0%Avec profession 

 0%Retraité 

 (23) 17%Sans profession 

 (26) 19%Avec profession 

 (42) 31% Retraité 

0,000 

Type d’habitat  0%Individuel 

 (45) 33% Collectif 

 (61) 45%Individuel 

 (30) 22 %Collectif 

0,176 

Tabac  0% oui  (46) 51% oui 

 (45) 49 % non 
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1.3 Paramètres biochimiques 

 
 Bilan lipidique 1.3.1

1.3.1.1 Les lipoprotéines de basse densité (LDL) 

La moyenne du LDL de la population général est de 0,97 ± 0,33 g/L, chez les femmes 

1,19 ± 0,26 g/L est supérieur à celle des hommes 0,85 ± 0,30 g/L avec une différence fortement 

significative 0,002. 

1.3.1.2 Lipoprotéine de haute densité (HDL) 

La moyenne du HDL de notre population total est de 0,35 ± 0,12 g/L, on n’a constaté 

aucune différence significative entre la moyenne du HDL–C chez femmes 0,34 ± 0,08 g/L par 

rapport à celle des hommes 0,36 ± 0,14 g/L. 

1.3.1.3 Cholestérol total 

La moyenne du cholestérol total de notre population est de 1,54± 0,44 g/l. On constate 

que la différence de la moyenne du cholestérol total chez les femmes 1,83 ± 0,32 g/l et chez 

les hommes 1,40 ± 0,42 g/l est fortement significative 0,003 

1.3.1.4 Triglycéride 

La valeur moyenne du triglycéride de notre population est de 1,33 ± 0,59 g/L. Chez les 

femmes, elle est de 1,54 ± 0,68 g/L et chez les hommes 1,20 ± 0,52 g/L. Cette différence reste 

donc non significative. 

1.3.1.5 Non HDL cholestérol 

1,19 ± 0,41 mmol/L est la moyenne du cholestérol non HDL dans cette population, ce 

dernier, à révéler une différence hautement significative p=0,001, entre la moyennes des deux 

sexes, celle des femmes 1,497 ± 0,266 mmol/L et celle des hommes 1,043 ± 0,389 mmol/L. 

Voir (tableau 4) 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Lipoprot%C3%A9ine_de_haute_densit%C3%A9
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Tableau 4: Paramètres  biochimiques 
 

Paramètre  μ ± σ chez les femmes  μ ± σ chez les hommes P value 

LDL 

<1,60 g/L 

1,193 ± 0,261 0,850 ± 0,306 0,002 

HDL 

[0,4-0,6] g/L 

0,3358 ± 0,0813 0,355 ± 0,136 0,594 

Cholestérol total 

[1,30-2,00] g/L 

1,833 ± 0,324 1,398 ± 0,418 0,003 

Triglycéride 

[0,40-1,50] 

g/L 

1,535 ± 0,683 1,204 ± 0,515 0,113 

Non HDL 

cholestérol 

<1 à 1,30 g/L 

1,497 ± 0,266 1,043 ± 0,389 0,001 

 
 

1.3.1.6 Bilan glucidique 

1.3.1.6.1 Glycémie 

La valeur moyenne de la glycémie dans cette population est de 1,69±0,76 g/L, chez les 

femmes la moyenne est de1, 95 ± 1,04 g/L et chez les hommes 1,57 ± 0,55 g/L avec un p non 

significative p=0,247. Voir (tableau5). 

Tableau 5: Paramètres glucidique 
 

Paramètre  μ ± σ chez les femmes  μ ± σ chez les hommes P value 

Glycémie 

[0,70-1,10] g/L 

1,95 ± 1,04 1,566 ± 0,547 0,247 

https://fr.wikipedia.org/wiki/%CE%9C
https://fr.wikipedia.org/wiki/%CE%9C
https://fr.wikipedia.org/wiki/%CE%9C
https://fr.wikipedia.org/wiki/%CE%9C
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1.3.1.7 Bilan rénal 

1.3.1.7.1 Urée 

0,41±0,17 g/L est la moyenne de l’urée de notre population. On n’a constaté aucune 

différence significative entre les deux moyennes de l’urée chez les sexes avec 0,4 ± 0,21 g/L 

chez les femmes et 0,43 ± 0,152 g/L chez les hommes. 

1.3.1.7.2 Créatinine 

1,90 ±3,4 mg/L présente la moyenne de la créatinine de cette population. La valeur 

moyenne chez les femmes est de 0,932 ± 0,38 mg/L et chez hommes 2,4 ± 4,07 mg/L avec une 

différence non significative voir (tableau6) 

 

 
Tableau 6: Paramètres rénaux 

 
  μ ± σ chez les femmes  μ ± σ chez les hommes P value 

Urée 

[0,15-0,50] g/L 

0,397 ± 0,208 0,428 ± 0,152 0,646 

Créatinine 

[0,50-1,30] mg/L 

0,932 ± 0,377 2,39 ± 4,07 0,095 

 
 
 
 

1.3.1.8 Bio-marqueurs cardiaques 

 

 

1.3.1.8.1 ASAT (TGO) 

La valeur moyenne de l’ASAT de notre population est de 83 ± 94 µ/L. Celle des 

femmes est de 95±138,965 µ/L et celle des hommes est de 78 ±64 µ/L 

 
 

1.3.1.8.2 ALAT (TGP) 

La valeur moyenne de l’ALAT de notre population est de 36± 24 µ/l, celle des femmes 

est de 28 ± 22 µ/l et celle des hommes est de 40 ± 24 µ/l. 

https://fr.wikipedia.org/wiki/%CE%9C
https://fr.wikipedia.org/wiki/%CE%9C
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1.3.1.8.3 Troponine 

La valeur moyenne de la troponine dans cette population est de 11266,4 ± 17084,8 ng/L. 
 

Chez les femmes elle est de 17295 ± 20093 ng/L et celle des hommes est de 8252 ±14608ng/L 

avec aucune différence significative p=0,183. 

Tableau 7: Bio-marqueurs cardiaques 
 

Paramètre  μ ± σ chez les femmes  μ ± σ chez les hommes P value 

ASAT (TGO) 

[0-45]µ/L 

95 ± 139 77 ± 64,1 0,680 

ALAT(TGP) 

[12-78] µ/L 

27,6 ± 21,8 40,1 ± 23,7 0,128 

Troponine ng/L 17295 ± 20093 8252 ± 14608 0,183 

 
 

1.4 L’EIM des deux sexes en fonction de la tranche d’âge 

 
La valeur moyenne de l’EIM de nos patients est de 0,889 mm chez les deux sexes. 

 
Chez les femmes elle est de 0,883 ± 0,310 mm et chez les hommes elle est de 

0,892±0,232mm sans aucune différence significative (p >0,05). 

Ainsi, on remarque que l’épaisseur intima média augmente avec l’âge chez les deux 

sexes voir (tableau 8) 

Tableau 8: La valeur de l’EIM des deux sexes en fonction de la tranche d’âge 
 

L’EIM Femme Homme P value 

Ҹ50 ans 0,7 0,787 ± 0,195 0,134 

50-60ans 0,866 ± 0,288 0,875 ± 0,205 0,902 

ҹ60ans 0,9125 ± 0,348 1,012 ± 0,258 0,323 

Total 0,883 ± 0,310 0,892 ± 0,232 0,748 

https://fr.wikipedia.org/wiki/%CE%9C
https://fr.wikipedia.org/wiki/%CE%9C
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1.5 L’EIM des deux sexes en fonction de l’IMC 

 
On constate ainsi que les sujets obèses avec un IMC de >30 kg/m2 présentent une EIM plus 

élevé 0,98 ± 0,30mm par rapport à celle des sujet normaux qui ont un IMCde 18-25 kg/m2et 

une EIM de 0,78 ± 0,16 mm 

Tableau 9: La valeur de l’EIM des deux sexes en fonction de l'IMC 
 

IMC EIM 

18-25 kg/m2
 0,78 ± 0,16 mm 

25-30 kg/m2
 0,87 ± 0,25 mm 

>30 kg/m2
 0,98 ± 0,30 
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1.6 Analyse en composante principal (ACP) avec corrélation par régression 

 
Cette étude a été entreprise pour montrer les facteurs de risque lié à l’artériosclérose. 

 

 
 Plan ACP population totale 1.6.1

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2: Plan ACP axe2- axe1 avec inertie de 40 % chez la population total 

Ce plan ACP avec une inertie de 40 %, montre une forte liaison entre EIM et l’âge, 

une liaison entre le groupe urée créatinine d’une part ainsi qu’une faible liaison entre la 

consanguinité, le diabète, l’HTA et l’obésité 

L’EIM s’oppose avec les paramètres lipidique (cholestérol total, LDL, non HDL-C, 

triglycéride et la glycémie) ainsi avec la troponine le sexe et l’IMC. 
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 Plan ACP des femmes 1.6.2
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3: Plan ACP axe2- axe1 avec inertie de 55 % chez les femmes 

L’EIM, dans ce plan ACP axe 1-axe 2 avec une inertie 55 % chez les femmes est liée à 

l’urée, la créatinine et aussi avec l’HTA, l’IMC l’obésité et la consanguinité par une faible 

liaison. 
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 Plan ACP des hommes 1.6.3
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4: Plan ACP axe2- axe1 avec inertie de 43 % chez les hommes 
 
 

L’EIM, dans ce plan ACP axe 1-axe 2 avec une inertie de 43 % chez hommes, est liée 

à la créatinine, l’obésité, l’HTA, le diabète comme elle est faiblement liée à l’IMC, l’âge et 

l’urée. 
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1.7 Les différentes corrélations (régression linéaire simple) 

 
 La corrélation chez la population totale 1.7.1

 

On a effectué une étude de régression linéaire simple pour identifier l’existence d’une 

corrélation éventuelle entre l’EIM et l’urée, la créatinine, l’IMC et l’âge. 

 

 
1.7.1.1 L’effet de l’urée sur l’EIM 

1.7.1.1.1 L'équation de régression 

 

 
EIM = 0,6787 + 0,5030 urée 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figure 5: Droite d’ajustement de l’EIM en fonction de l’urée chez la population total 

 
 

La droite d’ajustement montre une très faible corrélation significative entre l’EIM et 

l’urée (r= 0,335 ; p= 0,046). 
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1.7.1.2 L’effet de la créatinine sur l’EIM 

1.7.1.2.1 L'équation de régression 

 
 

EIM = 0,8312 + 0,03027 créatinine 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Figure 6: Droite d’ajustement de l’EIM en fonction de la créatinine chez la population total 
 
 

D’après la figure, la droite d’ajustement révèle une corrélation significative entre 

l’EIM et la créatinine (r= 0,399 ; p = 0,016). 
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1.7.1.3 L’effet de l’IMC sur l’EIM 

1.7.1.3.1 L'équation de régression 

 
 

EIM = 0,3929 + 0,01665 IMC Kg/m² 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 7: Droite d’ajustement de l’EIM en fonction de l’IMC Kg/m² chez la population total 
 
 

Dans cette droite d’ajustement, on a constaté une corrélation significative entre l’EIM 

et l’IMC Kg/m² (r= 0,389 ; p= 0,019). 
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1.7.1.4 L’effet de l’âge sur l’EIM 

1.7.1.4.1 L'équation de régression 

 

 
EIM = 0,4915 + 0,006609 Age 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 8: Droite d’ajustement de l’EIM en fonction de l’âge chez la population total 

On note dans cette figure, une corrélation significative entre l’EIM et l’âge (r= 0,330 ; 

p= 0,049). 
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1.7.1.5 ANOVA 

 

 
On a effectué des ANOVA pour tester l’effet du diabète, HTA, obésité, consanguinité 

sur l’EIM chez la population total. 

 

 
1.7.1.5.1 L’effet du diabète sur l’EIM 

 

 
Tableau 10: ANOVA à un facteur contrôlé: EIM (mm) en fonction de Diabète 

 

Source DL Somme des 

carrés 

CM F P 

Diabète 1 0,0681 0,0681 1,04 0,315 

Erreur 34 2,2275 0,0655   

Total 35 2,2956    

 
 

S = 0,2560 R carré = 2,96 % R carré (ajust) = 0,11 % 
 
 

Limites de confiance = 95 % distinctes pour la 

moyenne en fonction de l'écart type regroupé 

Niveau N Moyenne EcTyp -------+---------+---------+---------+-- 

0 20 0,8500 0,2188 (-----------*-----------) 

1 16   0,9375 0,2964 (------------*------------) 

-------+---------+---------+---------+-- 

0,80 0,90 1,00 1,10 

 
 

Nous constatons une P-value égale à 0.315>0.05, ce qui rend le test ANOVA non 

significatif, en ce sens que les moyennes de l’EIM par modalité du diabète sont pratiquement 

égales. 
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1.7.1.5.2 L’effet de l’HTA sur l’EIM 

 

 
Tableau 11: ANOVA à un facteur contrôlé : EIM (mm) en fonction de HTA 

 

Source DL Somme des 

Carrés 

CM F P 

HTA 1 0,1810 0,1810 2,91 0,097 

Erreur 34 2,1145 0,0622   

Total 35 2,2956    

 
S = 0,2494 R carré = 7,89 % R carré (ajust) = 5,18 % 

 
 

Limites de confiance = 95 % distinctes pour la 

moyenne en fonction de l'écart type regroupé 

Niveau N Moyenne EcTyp ----+---------+---------+---------+----- 

0 14 0,8000 0,1881 (-------------*-------------) 

1 22   0,9455 0,2807 (----------*---------) 

----+---------+---------+---------+----- 

0,70 0,80 0,90 1,00 

 
 

Ce test ANOVA est non significative avec une p=0,097, les moyennes de l’EIM par 

modalité de l’HTA sont pratiquement égales (P>0.05). 
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1.7.1.5.3 L’effet de l’obésité sur l’EIM 

 
 

Tableau 12: ANOVA à un facteur contrôlé : EIM (mm) en fonction de l’obésité 
 

Source DL Somme des 

Carrés 

CM F P 

Obésité 1 0,0717 0,0717 1,10 0,303 

Erreur 34 2,2239 0,0654   

Total 35 2,2956    

 
S = 0,2557 R carré = 3,12 % R carré (ajust) = 0,27 % 

 

 
Limites de confiance = 95 % distinctes pour la 

moyenne en fonction de l'écart type regroupé 

Niveau  N  Moyenne  EcTyp  ------+---------+---------+---------+--- 

0 31 0,8710 0,2355 (-------*------) 

1 5 1,0000 0,3742 (------------------*-------------------) 

------+---------+---------+---------+--- 

0,84 0,96 1,08 1,20 

On constate dans ce test ANOVA que la P-value égale à 0.303>0.05 et donc un test non 

significative. Les moyennes de l’EIM par modalité de l’obésité sont pratiquement égales 

(P>0.05). 
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1.7.1.5.4 L’effet de la consanguinité sur l’EIM 

 
 

Tableau 13: ANOVA à un facteur contrôlé : EIM (mm) en fonction de Consanguinité 
 

Source DL Somme des 

Carrés 

CM F P 

Consanguinité 1 0,0137 0,0137 0,20 0,654 

Erreur 34 2,2819 0,0671   

Total 35 2,2956    

 
 

S = 0,2591 R carré = 0,60 % R carré (ajust) = 0,00 % 
 
 

Limites de confiance = 95 % distinctes pour la 

moyenne en fonction de l'écart type regroupé 

Niveau  N  Moyenne  EcTyp  -------+---------+---------+---------+-- 

0 29   0,8793 0,2411 (---------*---------) 

1 7 0,9286 0,3302 (-------------------*-------------------) 

-------+---------+---------+---------+-- 

0,80 0,90 1,00 1,10 

 
 

Ce test ANOVA est non significative avec une P-value égale à 0.654>>0.05. Les 

moyennes de l’EIM par modalité de la consanguinité sont pratiquement égales (P>0.05). 
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 La corrélation chez les femmes (régression linéaire simple) 1.7.2
 

1.7.2.1 L’effet de l’urée sur l’EIM 

1.7.2.1.1 L'équation de régression 

 
 

EIM = 0,5296 + 0,8917 urée 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figure 9: Droite d’ajustement de l’EIM en fonction de l’âge chez la population total 

 
 

La figure révèle qu’il y’a une forte corrélation significative entre l’EIM et l’urée 

(r=0,598 ; p=0,040). 
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1.7.2.2 L’effet de la créatinine sur l’EIM 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 10: Droite d’ajustement de l’EIM en fonction de la créatinine chez les femmes 
 
 

Cette droite d’ajustement ne montre aucune corrélation significative entre l’EIM et la 

créatinine 

(r=0,259 ; p=0,417). 
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1.7.2.3 L’effet de l’IMC sur l’EIM 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 11: Droite d’ajustement de l’EIM en fonction de l’IMC chez les femmes 

Il n y’a pas de corrélation significative entre l’EIM et l’IMC montré par cette droite 

(r= 0,379 ; p=0,224). 
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1.7.2.4 L’effet de l’âge sur l’EIM 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 12: Droite d’ajustement de l’EIM en fonction de l’âge chez les femmes 

L’EIM chez les femmes ne dépend pas de leur âge vu qu’il y a une faible corrélation 

entre ces deux derniers avec une P non significative (r=0,104 ; p=0,748). 
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 La corrélation chez les hommes 1.7.3
1.7.3.1 L’effet de l’urée sur l’EIM 

1.7.3.1.1 L'équation de régression 

EIM = 0,5296 + 0,8917 urée 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 13: Droite d’ajustement de l’EIM en fonction de l’urée chez les hommes 
 
 

Nous constatons une P-value égale à 0.624>>0.05, et donc, il n y’a pas de corrélation 

entre l’EIM et l’urée (r= 0,105 ; p=0,624). 
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1.7.3.2 L’effet de la créatinine sur l’EIM 

1.7.3.2.1 L'équation de régression 

 

 
EIM = 0,8185 + 0,03062 créatinine 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figure 14: Droite d’ajustement de l’EIM en fonction de la créatinine chez les hommes 

D’après la figure, la droite d’ajustement révèle une corrélation significative entre l’EIM 

et la créatinine (r= 0,537 ; p=0,007). 
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1.7.3.3 L’effet de l’IMC sur l’EIM 

1.7.3.3.1 L'équation de régression 

 
 

EIM = 0,2922 + 0,02121 IMC Kg/m² 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 15: Droite d’ajustement de l’EIM en fonction de l’IMC chez les hommes 
 
 

Cette droite d’ajustement montre une corrélation significative entre l’EIM et l’IMC (r= 

0,461 ; p= 0,023). 
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1.7.3.4 L’effet de l’âge sur l’EIM 

1.7.3.4.1 L'équation de régression 

 
 

EIM = 0,4199 + 0,008088 Age 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Figure 16: Droite d’ajustement de l’EIM en fonction de l’âge chez les hommes 
 
 

La droite d’ajustement montre qu’il y’a une corrélation significative entre l’EIM et l’âge 

(r= 0,474 ; p=0,019). 
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Discussion 

 
Nos patients sont âgés de 39 à 81 ans avec une moyenne d'âge de 60 ans ±12,8. 

Les principaux corrélations significative trouvés dans notre étude de l’épaisseur intima média 

carotidienne chez la population total sont avec l’âge (p= 0,049), l’IMC (P=0,02), l’urée 

(p=0,04) et la créatinine (p=0,016). On n’a pas constaté de corrélation entre l'EIM et le 

tabagisme (P=0,652), le diabète (p = 0,315), HTA (p = 0,097) et le non HDL-C (p = 0,177) ni 

avec les autres paramètres lipidique (cholestérol total, LDL, triglycéride) avec p>0,05. 

 

 
La prévalence de l'EIM de nos patients est nettement élevée chez les sujets âgés 

(tableau8). 

En fonction des tranches d’âges, on a constaté que l'EIM carotidienne moyenne de notre 

étude et de 0,866 ± 0,288mm pour une moyenne d’âge de 56 ans ce qui concorde avec l’étude 

de Chambless et al qui ont trouvés que l’EIM carotidienne moyenne est de 0,63 ± 0,16 mm chez 

les patients âgés en moyenne de 54 ans (Chambless LE et al., 1997). 

 
Concernant la moyenne d’âge de 60ans, l’EIM est de 0,883 ± 0,310 mm dans notre 

étude, Ce qui diffère avec l’étude (Poncelet P., 2003) qui ont constatés que l’EIM est de 0,76 ± 

0,16 mm au sein d’une population de la même moyenne d’âge. 

 
A propos des patients avec une moyenne d’âge de 72ans présentent une EIM de 0,9125 

± 0,348 mm, et dans la Rotterdam Study (Bots ML et al ., 1891) , la valeur moyenne de l'EIM 

carotidienne était de 0,80 ± 0,16 mm au sein d'une population âgée en moyenne de 70 ans. Ceci 

concorde avec notre étude. 

Ceci est similaire aux études précédentes qui ont trouvés que l’âge est lié à 

l’artériosclérose (Chambless et al, 1987 ; Cottart et al, 2009). Toutefois, les normes de l'EIM 

carotidienne varient en fonction de l'âge et les seuils utilisés diffèrent selon les études (Prati et 

al, 2008). Certaines études post-mortem montrent que cette augmentation liée à l'âge résulte 

essentiellement d'un épaississement de l'intima (Virmani et al, 1991). 



Discussion 
 

 

 
 

 

On a constaté que le sexe s’oppose avec l’EIM avec une différence non significative (p 

= 0,928) ce qui ne concorde pas avec d’autres études qui ont mis en évidence que le sexe est un 

facteur de risque associés à la physiopathologie de l’athérosclérose (Cottart et al, 2009 ; Poupel 

et Combadière, 2010 ; Sinning et al, 2011 

Cependant, nos résultats ont révélés que la différence entre l'EIM chez les femmes et 

celle chez les hommes n’est pas significative (p=0,913) avec une moyenne d’EIM de 0,913 ± 

0,348mm et 1,012 ± 0,258mm respectivement ce qui ne concorde pas à d’autres études qui ont 

montrés que l'EIM, chez des sujets présentant des FDR vasculaires, était généralement plus 

importante chez l'homme que chez la femme (Adams MR et al., 1995) ainsi la prévalence des 

calcifications arterielle est de 93 à 100% chez l’homme de plus de 70 ans et de 77 à 100% chez 

la femme de plus de 70 ans (L. Wexler et al., 1996). 

 
 

Il y’a une corrélation significative entre l’EIM et l’IMC (p=0,02) avec une moyenne 

d’IMC chez les patients normaux est de 0,78 ± 0,16mm, chez les patients en surpoids 0,87 ± 

0,25mm et chez les patients obèses 0,98 ± 0,30mm. 

Ces résultats suggèrent que l´obésité pourrait être un FDR important d´athérosclérose 

carotidienne. D'après Juo, l´obésité et l´EIM partagent les mêmes facteurs génétiques (Juo et al, 

2004). 

 
 

Notre étude, révèle que le diabète n’a aucun effet significative sur l’EIM (p>0,05), ce 

qui concorde avec ce qui a été trouvé dans l’étude de Temelkova (Temelkova et al, 1999) que 

quel que soit le sexe et l’âge, les diabètiques ont une incidence deux à quatre fois plus de 

maladies cardiovasculaires, y compris l'augmentation de l'EIM, par rapport aux personnes non 

diabétiques notamment de type 2; chez qui aucun FDR a été associé à l'épaississement de l'EIM 

(Booth et al, 2006 ; Geroulakos et al, 1994) 

 
 

Dans notre étude, on a constaté que l’EIM n’est pas affecté par l’HTA, ceci ne concorde 

pas avec d’autres études, qui ont trouvés que l’HTA est responsable aux lésions vasculaires 

initiales qui se caractérisent par un épaississement intimal (Daroux et al, 2009) et donc un lien 

étroit entre la rigidité artérielle et l’hypertension (McEniery, 2007). 
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La tabac dans notre étude s’oppose avec l’EIM (p=0,652), ce qui ne concorde pas à 

l’étude de Smilde (Smilde et al, 2000) qui a réalisé une étude comparative entre 56 sujets non 

tabagiques et 184 sujets tabagiques sans autres FDR vasculaire, et a conclu que le tabagisme, 

comme seul FDR vasculaire provoque un épaississement de la paroi des artères carotidiennes 

communes. 

 
 

Le cholestérol total de cette population s’oppose avec l’EIM, on a constaté une 

corrélation négative et non significative entre l’EIM et le Cholestérol total (r= -0,300 ; 

p=0,076), ce qui est complètement le contraire par rapport à une étude faite par Chow et al qui 

rapportent une corrélation positive de l'EIM carotidienne avec le cholestérol total (P = 0,0001), 

(Chow et al, 2008). 

 
 

La corrélation entre l’EIM et le LDL est négative (r= -0,248) et non significative (p = 0,145). 

Cependant ces résultats ne concorde pas avec l’étude finlandaise comptant 1224 sujets qui a 

démontré que l´épaississement de l’intima média carotidienne est étroitement corrélé au taux 

de LDL (Salonen R, Salonen JT., 1991). 

Cette étude finlandaise a été confirmé par une étude cas-témoins (Wendelhag et al, 

1992), et l’étude de Signorelli (Signorelli et al, 2005), ainsi par Chow et al qui ont montrés une 

corrélation positive de l'EIM carotidienne avec le LDL-cholestérol (P = 0,0001) (Chow et al, 

2008). 

 

Le HDL trouvé par notre étude s’oppose fortement et est corrélé négativement à l’EIM 

ce qui concorde avec l’étude de Spagnolo ou ce HDL cholestérol favorise la vasodilatation des 

artères coronaires, d’où l’effet protecteur contre les MCV de son augmentation (Spagnolo et al, 

1989). 
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Le non HDL cholestérol tout comme le LDL, est inversement corrélé avec l’EIM 

(r= -0,230 ; p= 0,177). Cependant, ceci ne concorde pas aux données de la littérature qui révèle 

que la concentration de cholestérol non-HDL peut constituer une cible alternative chez le 

patient diabétique (Descamps(a) et al, 2012 ; Descamps(b), 2012). 

 
 

La valeur moyenne du triglycéride de cette population est de 1,31 ± 0,59 g/l, et on 

constate ainsi que cette valeur est élevé que le seuil du triglycéride qui est de [0,40-1,50] g/l et 

ceci concorde avec les données de la littérature ou un taux élevé des triglycérides contribue à 

l’athérosclérose chez les patients diabétiques (Beckman JA et al., 2002 ; Daroux, M et al., 

2009). 

 

 
La valeur moyenne de la glycémie de cette population est de 1,70 ±1,75 g/l et est 

supérieur sa valeur normale [0,70-1,10] g/l. Ceci concorde avec les donné de la litérature : 

L’hyperglycémie est lié aux maladies cardiovasculaires (Ingels, 2006) ainsi avec l’étude de 

Paquot et Sheen, qui ont montrés que l’hyperglycémie est parmis les facteurs qui expliquent 

une athérosclérose chez le patient diabétique (Paquot et Scheen, 2003). 

 

 
L’urée est corrélé significativement avec l’EIM (r=0,34 ; p=0,046). Sa concentration 

moyenne chez cette population est de 0,41±0,17g/l et est dans l’énorme [0,15-0,50] g/l. 

Ainsi, les données de la littérature révèlent que Le dosage de l’urée sanguine est moins 

précis pour évaluer la fonction rénale que celui de la créatinine et doit donc être abandonné 

(Dussol, 2011). 

 

 
Cette étude nous a permis de constater un taux élevé de la créatinine chez les hommes 

2,39 ± 4,07 mg/dl en comparaison avec le seuil qui varie entre [0,50-1,30] mg/dl. 

Ce qui rejoint aux données de la littérature qui disent qu’un taux élevé de la créatinine 

est associé à une IR qui est lié à une complication du diabète (Jafar, 2001). 
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La moyenne de l’ASAT de la population total est plus élevé 83 ± 94 que sa valeur 

normal [0-45] µ/l ce qui concorde avec les données de la littérature qui disent que 

l’hypertransaminasémie s’observe dans les nécroses musculaires avec un taux des ASAT plus 

élevé que celui des ALAT (Caquet R., 2015). 

 

 
La valeur moyenne de la troponine de cette population est de 11266,4 ± 17084,8 et donc 

un taux élevé ce qui rejoint aux données de la littérature ou les troponines sont des marqueurs 

d’une lésion ischémique irréversible du myocarde à une occlusion d’un gros tronc ainsi qu’en 

absence de pathologie cardiaque, la concentration de troponine dans le sang est très faible 

(Berroëta et al, 2006). 



 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



 
 

 

 

Conclusion 

 
Le présent travail a permis d'étudier les facteurs de risque de l'artériosclérose dans la 

mesure ou l'augmentation de l'EIM de la carotide commune est reconnue comme étant associée 

a un risque plus élevé de servenue d'évenements cardiovasculaire chez les patients présentant 

déjà des facteurs de risque d'athérosclérose et de vérifier si les facteur du bilan lipidique sont 

associés au risque de survenue de l'artériosclérose 

Ainsi, l'âge est le facteur déterminant de l'épaisseur intima média. Il en est même pour 

l'IMC, contrairement aux autres facteurs de risque comme le sexe, le diabète, l'HTA et le 

tabagisme ce qui apporte a notre étude une originalité qui caractérise la population. 

Cependant, le cholestérol non HDL ne présente pas un facteur de risque pour 

l'artériosclérose. 

Perspective 

 
Nous proposons une application clinique de la mesure de l'EIM, chez les 

patients avec un facteur de risque des maladies cardiovasculaire, dans le dépistage 

précoce de l'athérosclérose et le suivi des effets thérapeutiques. 
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Annexes 
 

 

 
 
 
 

QUESTIONNAIRE 

 
 Paramètres anthropométriques
Nom et prénom :…………………………………………… 
Age:…………………………..…… 

Sexe: □ Masculin □ Féminin 
Poids :………………………Kg Taille:………………………m IMC:………………Kg/m2 

 
 Paramètres anthropo-sociologiques

Niveau d’instruction : □ Analphabète □Primaire □Secondaire □Universitaire 

Activité professionnelle: □ Sans profession □ Avec profession □retraité 

Type d’Habitat : □Individuel □Collectif 

Situation familiale: □Marié (e) □Célibataire □Autre 

 ATCD personnel
Cardiopathie : 

HTA: □Oui □Non Diabète: □Oui □Non 

Dyslipidémie: □Oui □Non 

Consanguinité : 1er degré □Oui □Non 2ème degré □Oui □Non 

 Facteurs de risque

HTA: □Oui □Non Diabète: □Oui □Non 

Dyslipidémie: □Oui □Non Obésité: □Oui □Non 

Tabac: □Oui □Non Alcool: □Oui □Non ATCD Familiaux: □Oui □Non 

 Examen Biochimique
Troponine:…………………… Asat(TGO) :……………… Alat(TGP):………… 
Myoglobine:……………………   LDH:………………….… CK MB:……………… 
Glycémie:…………………….. Créatinine:……………… Urée:………………… 
Cholestérol total:………...… Triglycérides :………..…  HDL………………. 
cholestérol :……….………...… LDL cholestérol :……….  CRP:……….. 

 

 Traitement: □Oui □Non
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Résumé 

 

Il s’agit d’une étude descriptive transversal dans une population de l’extrême ouest 

Algérien, réalisée sur un nombre de 136 patients atteints d’un syndrome coronarien aigu, et qui 

a permis d’étudier la corrélation entre l’épaisseur intima média de la carotide commune et les 

différents facteurs de risque liés à l’artériosclérose, et sont testés à partir des ACP, des 

régressions, de khi deux et des ANOVA. 

Les résultats obtenus permettent de retenir les facteurs suivants : une corrélation entre l’EIM 

et l’âge (p= 0,049), l'IMC (P=0,019), l’urée (p=0,04), la créatinine (p=0,016) et la créatinine 

(p=0,016). 

Mots clés: maladie cardiovasculaire, athérosclérose, épaisseur intima média, cholestérol non 

HDL 

Abstract 

 
It is a cross-sectional descriptive study in a population of the extreme west of Algeria, 

performed on a number of 136 patients suffering from acute coronary syndrome, and which 

made it possible to study the correlation between intimal media thickness. of the common 

carotid artery and the various risk factors related to arteriosclerosis, and are tested from PCA, 

regressions, chi-square and ANOVA. 

The results obtained make it possible to retain the following factors: a correlation between 

ADE and age (p = 0.049), BMI (P = 0.019), urea (p = 0.04), creatinine (p = 0.016) and creatinine 

(p = 0.016). 

Key words: cardiovasclar disease, atherosclerosis, intimal media thikhness, non HDL 

cholesterol 

 ملخص

مήيض يعΎنوϥ من متاίمΔ الشήيϥΎ  136·نΩ ΎϬراسϭ ΔصفيΔ مستعήضΔ بين سϥΎϜ أقμى غΏή الجزائή ، أجήيت على 

 ήτΨعوامل الϭ ϙήشتϤتي الΎΒالس ϥΎيήمن الش .Δئط الداخليΎالوس ΔكΎϤبين س Δالعاق ΔراسΩ نت منϜالتي مϭ ، ΓΩΎجي الحΎالت

Ύ منالΨϤتلفΔ الϤتعلΔϘ تμلب الشήايين ، ϭيتم اختΎΒره  PCA Ύأنوفϭ بعήخي م ، Εاانحدارا ،. 

( ، ϭ0.049العήϤ )ع =  ADE النتΎئج التي تم الحμوϝ عليΎϬ تجعل من الϜϤϤن ااحتفυΎ بΎلعوامل التΎليΔ: العاقΔ بين

(0.016( ϭالήϜيΎتينين )ع = 0.016( ، الήϜيΎتينين )ع = 0.04، اليوريΎ )ع =  (P = 0.019) مΆشή كتلΔ الجسم . 

ΕΎϤلϜلي  الΎع ήغي ϝϭήولستϜال ، Δئط الداخليΎالوس ΔكΎϤايين ، سήلب الشμت ، Δالدموي Δعيϭاأϭ لبϘال νاήأم :ΔحيΎفتϤال

ΔفΎثϜال 


