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Résumé : 

 

Il s’agit d’Une étude descriptive transversale, portant sur 136 sujets atteints d’un 

syndrome coronarien aigus, tous hospitalisés au niveau du service cardiologie du CHU Dr 

Tidjani Damerdji TLEMCEN. Cette étude   a permis de proposer des facteurs de risque de 

survenu de la plaque d’athérome dans la population de Tlemcen. Les facteurs de risques retenus 

sont : un effet sexe (P=0.00), le surpoids (P=0.02), le niveau de sécrétion des LDL (P=0.002), 

le niveau de sécrétion de Cholestérol Total (p=0,003), le niveau de sécrétion des non HDL 

(p=0,001), le tabagisme (P=0,001). 

Mots-clés : risque cardiovasculaire, le cholestérol Non-HDL, plaque d’athérome et 

athérosclérose. 

 

 ملخص 

 

وجميعهم في  الحادة،شخصًا يعانون من متلازمة الشريان التاجي  136شملت  مستعرضة،هذه دراسة وصفية 

. مكّنت هذه الدراسة من TLEMCENدامرجي  تيجانيالمستشفى في قسم أمراض القلب في مستشفى الجامعة الدكتور 

اقتراح عوامل خطر لحدوث لويحات تصلب الشرايين لدى سكان تلمسان. عوامل الخطر المستخدمة هي: التأثير الجنسي 

(P = 0.00،) ( زيادة الوزنP = 0.02،) راز مستوى إفLDL (P = 0.002،) ( مستوى إفراز الكوليسترول الكليP = 

 (.P = 0.001والتدخين ) (،0.001)ع =  HDLمستوى إفراز غير  (،0.003

 تصلب الشرايين وتصلب الشرايين. ،HDLوالكوليسترول غير  الدموية،خطر القلب والأوعية  كلمات البحث:

 

Abstract: 

 

This is a cross-sectional descriptive study, involving 136 subjects with acute coronary 

syndrome, all hospitalized at the cardiology department of the University Hospital Dr. Tidjani 

Damerdji TLEMCEN. This study has made it possible to propose risk factors for the 

occurrence of atheromatous plaque in the population of Tlemcen. The risk factors used were: 

a sex effect (P = 0.00), overweight (P = 0.02), the level of LDL secretion (P = 0.002), the level 

of Total Cholesterol secretion (p = 0.003), the secretion level of non-HDL (p = 0.001), smoking 

(P = 0.001). 

Keywords: cardiovascular risk, non-HDL cholesterol, atheroma plaque and 

atherosclerosis. 
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 Introduction 

Les maladies cardiovasculaires (MCV) comprennent les maladies coronariennes, 

l’infarctus   du myocarde et les maladies vasculaires périphériques (Lloyd-Jones et al., 2010 ; 

OMS, 2011). 

Les pathologies coronariennes regroupent les maladies qui se déclenchent lorsque 

l’approvisionnement en sang du myocarde est interrompu ou bloqué.  Cet état se manifeste par 

une douleur ou inconfort à la poitrine, principale symptôme caractérisant le syndrome 

coronarien aigue (SCA) anciennement appelé infarctus de myocarde (IDM) (Cervellin et al., 

2014). 

La cause la plus courante de l’obstruction des artères coronaires est la formation de la 

plaque d’athérome (Fuster et al., 2014). 

Le développement des syndromes coronaires aigus repose sur une érosion ou une rupture 

de cette plaque, conduisant à la formation d’un thrombus responsable d’une ischémie soudaine. 

Les composants de la réponse immuno-inflammatoire et les molécules pro-coagulantes 

jouent un rôle important dans l’initiation et l’évolution des syndromes coronariens aigus 

(Morrow et al., 1998 ; Finn et al., 2010). 

Le mécanisme pathologique touchant les artères coronaires constitue l’athéro-thrombose, 

une interaction entre deux processus distincts ; l’athérosclérose qui est un processus chronique 

et la thrombose, un processus aigu et soudain (Bentzon et al., 2014 ; Fuster et al., 2014). 

Les maladies cardiovasculaires sont la cause principale de mortalité à l’échelle mondiale. 

Le contrôle des facteurs de risque cardiovasculaires modifiables peut réduire la mortalité qui 

leur est due. (K. Mohtadi et al,2019). 

Les pathologies du système cardiovasculaire ont généralement des conséquences graves 

sur la population. 

C’est notamment le cas de l’athérosclérose qui est une maladie touchant les artères de 

moyen calibre telles que la carotide. 

Cette maladie peut être assimilée à un remaniement de la paroi artérielle par accumulation 

de lipide formant une plaque d’athérome accrochée à la paroi. Il est clairement établi que sa 

formation est influencée par des facteurs physico-chimiques tels que le taux de cholestérol dans 

le sang (Potter et al, 2011) ou des perturbations de l’écoulement sanguin (Marshall . and Zhao 

2004 ; Nguyen et al,2008). 



 

 

L’athérosclérose est à l’origine de la plupart des AVC, concerne les lésions des parois de 

toutes les artères, ce qui conduit à la survenue de thromboses (formation de caillots). 

Cependant les anomalies du métabolisme du cholestérol et des lipoprotéines, constituent 

une cause essentielle d’athérosclérose (Van Leuven et al, 2007). 

Le cholestérol Non-HDL s'est avéré un prédicteur majeur du risque cardiovasculaire, car 

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

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

IDL (Wongcharoen et al., 2017). 

 

L’objectif de cette étude est :  

✓ D’étudier la corrélation entre l’épaisseur de la plaque d’athérome et le cholestérol non 

HDL dans une population de l’extrême ouest algérien. 

✓ Vérifier si le cholestérol non HDL est un facteur de risque pour l’athérosclérose dans 

notre région d’étude. 

✓ D’analyser les paramètres anthropométriques, anthropo-sociologique et biochimiques 

lié à l’athérosclérose dans une population de la région de Tlemcen. 
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bibliographique 
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 Synthèse bibliographique : 

 Généralité sur les maladies cardiovasculaires : 

Les maladies cardiovasculaires MCV sont la première cause de décès mondiale, 

spécifiquement dans le monde occidental. 

En 2004 l’OMS a estimé que 17,1 millions de décès (OMS,2015). 

Chaque année, les MCV font plus de victimes que le cancer : angine de poitrine, infarctus 

du myocarde, mort subite et accidents vasculaires sont les conséquences de l’athérosclérose. 

Selon l’organisation mondiale de la santé (OMS,2015). 

 Les différents types des pathologies cardiovasculaires 

L’athérosclérose coronarienne est une cause très fréquente de cardiopathie ischémique, 

cliniquement présente sous l’une des formes suivantes : Angor instable, ischémie silencieuse, 

angor stable, IDM et ou insuffisance cardiaque (Bertrand, 2000). 

 

 Epidémiologie : 

Les maladies cardio-vasculaires (MCV) représentent actuellement un enjeu majeur de 

santé publique. En 2012, les maladies cardiovasculaires ont provoqué 17,5 millions de décès, 

soit 46 % des décès par MNT, et étaient à ce titre la première cause de décès par MNT ; 7,4 

millions de ces décès étaient dus à des infarctus du myocarde (cardiopathies ischémiques) et 

6,7 millions à des accidents vasculaires cérébraux. (OMS,2014) 

L’athérosclérose est une maladie qui évolue pendant plusieurs années d’une manière 

silencieuse avant de donner des complications qui sont l’ischémie des membres inférieurs 

(IMI), les maladies coronariennes, et les AVC (Mancini et al., 2004). 

D’ici 2030, près de 23,6 millions de personnes mourront d’une maladie cardiovasculaire 

(cardiopathie ou accident vasculaire cérébral principalement). 

D’après les projections, ces maladies devraient rester les premières causes de décès, le 

taux de progression le plus important devrait toucher la région de la méditerranée orientale. 

L'Asie du Sud-est devrait compter le plus grand nombre de décès. 

Les maladies cardiovasculaires sont la première cause de mortalité en Algérie, avec 20 

000 à 25 000 décès chaque année. 
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En 2002, 26,1% des décès ont été causés par ces maladies. En 2010 plus de 1 million de 

personnes présentent des affections cardiovasculaires dans notre pays (Ministère de la Santé et 

de la Population,2003). 

✓ Les maladies cardiovasculaires représentent la première cause de mortalité en Algérie 

et sont responsables d'un décès sur quatre, selon une récente étude réalisée par l'Institut national 

de Santé publique (INSP) et l'Organisation mondiale de la santé (OMS), et de la Société 

algérienne de cardiologie (SAC). 

• Les maladies cardiovasculaires sont retrouvées chez 2.5% des personnes enquêtées. 

3.1%chez les femmes contre 1.9% chez les hommes leur fréquence augmente 

significativement selon l’âge passant de 0.2%chez les 25-34 ans a 3.1%chez les 45-

54ans pour atteindre 11%chez les 55-64ans une différence significative est retrouvée 

selon le milieu de résidence des personnes enquêtées. Leur fréquence est plus élevée en 

milieu rural qu’en milieu urbain (3.2%vs 1.5%) (M.S.P.R.H et OMS,2005) 

 Les principaux facteurs de risque cardiovasculaires : 

On définit un facteur de risque cardiovasculaire comme un état clinique ou biologique 

dont la présence augmente la survenue d’un événement cardiovasculaire. 

Selon l’OMS ; on peut regrouper les facteurs de risques des MCV issues des principales 

enquêtes (étude de Framingham, étude Monica) en deux catégories : 

✓ Les facteurs de risque (non modifiables) incluant l’âge, sexe et hérédité 

✓ Les facteurs de risque (modifiables) tels que l’hypertension artérielle le diabète, 

l’obésité le tabagisme la consommation d’alcool 

L’association de plusieurs de ces facteurs de risque cardiovasculaires, détermine des 

situations à haut risque cardiovasculaire 

 Les facteurs de risque constitutionnels (non modifiables) : 

✓ L’âge : 

C’est le facteur numéro un ; mais irréversible plus on avance en âge et plus le risque 

artériel augmente qu’il s’agisse d’un infarctus ou d’un accident vasculaire (Rosengren et al, 

2009). 

 

 



  Synthèse bibliographique 

17 

 

✓ Le sexe : 

Les femmes sont relativement protégées par les hormones féminines le risque augmente 

donc à partir de la ménopause (baisse des hormones), les hommes sont atteints plus 

précocement. L’homme a un risque d’athérosclérose beaucoup plus élevée que la femme, sur 

100infarctus seulement 20 surviennent chez la femme (Rosengren et al, 2009 ; Scarabin –

Carrei et al,2012). 

✓ Antécédents familiaux et hérédité : 

Des antécédents familiaux de maladie coronarienne sont hautement instructifs en ce qui 

concerne le degré du risque.  Seuls les accidents cardiovasculaires précoces sont à prendre en 

compte, c’est à dire avant 55 ans chez un homme et avant 65 ans chez une femme ; et ne seront 

considérés comme significatifs que les accidents survenus chez le père, la mère ou un 

Parent du premier degré. Au fait, la génétique ne serait responsable que du tiers du risque, 

le reste dépend du mode de vie du sujet (Joussein et al.,2006 ; Baudin et Cohen,2009 ; 

Pessinaba et al.,2013). 

 Les facteurs de risque comportementaux ou modifiables 

✓ Le tabac : 

Il s’agit d’un facteur de risque majeur quel que soit le type de tabagisme, actif ou passif 

(Akoudad et Benamer, 2004 ; Joussein et al.,2006 ; Baudin et Cohen,2009 ; Pessinaba et 

al.,2013). Le tabac peut même être un facteur de risque plus important dans les régions avec 

une incidence de maladie cardiovasculaire en augmentation telles que l ’Asie et l’Europe de 

l’Est et Centrale, par rapport à l’Europe de l’Ouest et à l’Amérique du Nord (Assmann et 

al.,1998). 

In vitro L’oxydation des LDL, première condition de l’athérosclérose, peut être 

provoquée chimiquement par incubation de LDL natives en présence d’extraits de fumée de 

cigarette (Akoudad et Benamer, 2004). 

✓ L'hypertension artérielle : 

L'hypertension artérielle (HTA) est un facteur de risque majeur de maladies 

cardiovasculaires, c’est le facteur de risque le plus étudié chez les cardiaques. 

Chez les sujets hypertendus les vaisseaux sanguins subissent une pression artérielle 

élevée. Chaque fois que le cœur bat, il envoie du sang dans les vaisseaux qui est transporté vers 

toutes les parties du corps. La tension artérielle est créée par la pression du sang contre les 
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parois des vaisseaux sanguins (artères) tandis qu’il est expulsé par le cœur. Plus la pression est 

élevée, plus le cœur doit pomper (Hajjar et Kothen, 2003 ; Kearney et al., 2005). 

 

✓ Dyslipidémies : 

C’est une véritable cause et plus qu’un facteur de risque ; l’un des principaux facteurs de 

risque cardiovasculaires est la dyslipidémie. On considère que 2%de la population générale a 

une dyslipidémie, et qu’un Infarctus du myocarde sur 3 survient chez un patient 

dyslipidémique. 

✓ La morbidité-mortalité coronarienne est associée à : 

Une augmentation du LDL cholestérol ; à une diminution du HDL cholestérol ; à une 

augmentation des triglycérides (TG) et une augmentation de la Lp (a) (Baudin et Cohen,2009, 

Mahi, 2014). 

 

✓ Le diabète : 

Le diabète favorise considérablement l’athérosclérose par rapport aux autres personnes, 

le diabétique a cinq fois plus de risques d’être victime d’un Infarctus du myocarde, et trois fois 

plus de risque de faire une attaque cérébrale (Saydah, et al,2002). 

Les Infarctus du myocarde sont plus fréquents chez les diabétiques, mais aussi plus 

graves. (Melchior et al.,1999 ; Cosson, et al.,2003). 

Le diabète est responsable d’une surmortalité d’origine cardio-vasculaire quelle que soit 

la population étudiée ; aussi bien chez les hommes que chez les femmes et 65 à 80% des 

patients diabétique meurent d’une pathologie cardio-vasculaire. (Ouhoummane et 

Emond,2005). 

On estime que les maladies cardio-vasculaires sont responsables d’une diminution de 

l’espérance de vie de 8 ans pour les patients entre 55 et 64 ans (Cockrane,2001). 

✓ La Sédentarité : 

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

autres facteurs de risque (Baudin et Cohen.,2009 : Pessinaba et al 2013). 

Une méta-analyse a montré, à partir de plusieurs études de cohorte, que la sédentarité 

Multipliait par 1.9 le risque de décès d’origine coronarienne, par rapport à une population 

active (Collart et al.,2013). 
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Alors que l'activité physique régulière permet de réduire le poids, de réguler les taux de 

cholestérol et de lipides sanguins, la tension artérielle et le diabète, et d'atténuer ainsi le risque 

cardiovasculaire global (André et al., 2013). 

Il a été démontré qu’à la suite d’un infarctus du myocarde ; l’absence d’activité physique 

chez ces patients est associée à une plus forte mortalité, par rapport à ceux qui bénéficient 

d’une réadaptation cardiovasculaire (André et al., 2013). 

 

✓ Le régime alimentaire : 

Le régime alimentaire est un déterminant important du risque coronarien (Geville,2013). 

Une étude menée sur 16 populations issues de 7 pays, suivies pendant 15 ans, rapporte une 

étroite corrélation entre les taux de mortalité coronarienne et la consommation de graisses 

saturées (Assmann et al.,1998). 

 Exploration du profil lipidique 

Le bilan lipidique est un des éléments de la première étape de la stratégie de prévention 

des maladies cardiovasculaires, ce bilan lipidique permet la détermination du LDL-cholestérol 

(considéré comme le mauvais cholestérol), du HDL-cholestérol (bon cholestérol) et des 

triglycérides, 3 paramètres reconnus associés au risque de survenue d’une maladie 

cardiovasculaire (Hokanson et al, 1996 ;Castelli, et al, 1997 ;). 

La diminution du LDL-cholestérol est amplement prouvée être une action efficace dans 

la réduction de l’incidence des maladies cardiovasculaires dans le cadre d’une prise en charge 

globale du risque d’athérosclérose (Law et al, 2003). La diminution des triglycérides et 

l’augmentation du HDL-cholestérol diminuent le risque d’athérosclérose. 

L’exploration d’une anomalie lipidique (EAL) consiste à déterminer le cholestérol total, 

les triglycérides et le HDL-cholestérol. Le LDL-cholestérol est calculé par la formule de 

Friedewald (Friedewald et al, 1992) : 

LDL-cholestérol (g/l) = cholestérol total (g/l) - HDL-cholestérol (g/l) - triglycérides (g/l) 

/5 si les triglycérides sont inférieurs à 3,4 g/l. 

Si   la valeur des triglycérides est supérieure à 3,4 g/l, le LDL cholestérol ne peut être 

calculé par cette formule. Le LDL-cholestérol peut être alors mesuré par une méthode directe. 

Un bilan lipidique complet comprendra la détermination, au bout de douze heures de 

jeûne, des paramètres suivants : Le cholestérol total (CT), les triglycérides (TG), le HDL-
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cholestérol (C-HDL), le LDL-cholestérol (C-LDL), les apolipoprotéines B, et les 

apolipoprotéine A-I. 

 Les Marqueurs cardiaques : 

Sont des produits libérés dans le sang lors d’une souffrance cardiaque. La mesure de 

ces marqueurs est utilisée pour aider au diagnostic, (Fiacre et al ;2006) 

Anciens marqueurs cardiaques : ASAT, ALAT : Transaminases ou aminotransférase : 

ASAT, ALAT : Sont des enzymes très répandus dans les tissus. Elles sont libérées dans le 

plasma lors d’un processus pathologique de cytolyse et / ou de nécrose 

✓ ASAT(TGO) : On le retrouve principalement dans les muscles dont le muscle cardiaque 

ainsi dans la phase initiale d’un processus de nécrose myocardique ; le taux de l’ASAT se 

retrouve surtout dans le muscle cardiaque sera plus important que celui de l’ALAT (qu’on 

retrouve dans un processus de nécrose hépatique. (Fiacre et al ; 2006 ; Beltrami ni et al ;2009) 

✓ La troponine : est une protéine musculaire servant à la contraction de muscle cardiaque. 

Elle est composée de trois sous unités (C, T, I) seuls les deux derniers peuvent être dosées en 

pratique clinique. Mais la première est très spécifique du muscle cardiaque et n’augmente pas 

en cas de lésions d’autre muscles (Deval, 2011). 

 Plaque d’athérome carotidienne : 

 Artère carotide (anatomie et pathologie) 

Le cerveau est irrigué en sang par deux systèmes d’artères : les deux artères carotides et 

les deux artères vertébrales (SERVIER ; 2011). 
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Figure 1: Schéma anatomique de la vascularisation du cou et de la tête 

 

 Athérosclérose 

L’athérosclérose est une maladie vasculaire qui touche les artères de gros et moyen 

calibre telle que la carotide. La paroi artérielle de la carotide a une épaisseur de 0,5mm environ 

(Tedgui, 1994). 

L’artère carotide commune a un diamètre moyen de 6mm. L’artère carotide interne a, elle 

aussi, un diamètre moyen de 6mm et présente, à son origine, une dilatation appelée le sinus 

carotidien. L’artère carotide externe a un diamètre moyen de 4mm. 

 La  paroi artérielle : 

La paroi artérielle est hétérogène, comportant grossièrement trois tuniques concentriques 

(Tedgui, 1994). 

– L’intima ou endothélium en contact direct avec le sang circulant dans la lumière 

artérielle. Elle est très mince, d’épaisseur 0,2µm, faite de larges cellules aplaties. 

L’intima ne confère que très peu de propriétés mécaniques à la paroi artérielle. La media 

est constituée de fibres de collagène et d’élastine ainsi que de cellules musculaires lisses. Elle 

est constituée de lames chacune d’épaisseur d’environ 20µm. (Rhodin ,1980). 

 L’orientation de l’interconnexion des fibres de collagène, d’élastine et des cellules 

musculaires lisses constitue un système fibreux hélicoïdal. Celui-ci confère à la media une 
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élasticité importante dans la direction circonférentielle, en gonflement. L’épaisseur de la media 

représente 2 /3environ de l’épaisseur de la paroi artérielle totale. 

– L’adventice est une enveloppe externe fibreuse qui recouvre l’artère et où cheminent 

les nerfs. Elle est essentiellement composée de fibres de collagène formant un système fibreux 

hélicoïdal mais, contrairement à la media, l’orientation de chacune des fibres peut être très 

déviée de l’orientation moyenne (Canham et al, 1989). 

L’épaisseur de l’adventice représente 1/3 environ de l’épaisseur de la paroi artérielle. Sa 

contribution mécanique sur l’ensemble de la paroi artérielle dépend de la dispersion des fibres 

de collagène : plus elles sont dispersées, moins l’adventice contribue à la rigidité de la paroi 

artérielle. Chacune de ces tuniques est séparée par une fine membrane élastique. 

 sténose de la carotide 

On entend par sténose carotidienne les sténoses intéressant la bifurcation carotidienne 

proprement dite ou les premiers centimètres de la carotide interne. Ces deux cas sont 

schématisés sur la figure suivante : 

– (A) : les sténoses intéressant la totalité de la bifurcation carotidienne sont intégrées au 

niveau de la terminaison de la carotide commune, de l’origine de la carotide interne et de 

l’origine de la carotide externe. 

– (B) : les sténoses limitées à l’origine de la carotide interne sont intégrées au niveau du 

bulbe carotidien et se prolongent le long de la carotide interne. 

 

 

 

Figure 2: Localisations de la plaque d’athérome carotidienne. Deux cas : (A) sténose intéressant la bifurcation 

carotidienne et (B) sténose intéressant les premiers centimètres de la carotide interne. (SERVIER.2011). 
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 Type de plaque d’atherome : 

La description anatomo-pathologique simplifiée l’évolution de la plaque d’athérome et 

peut être scindée en différents stades. 

Une classification évolutive des lésions d’athérosclérose à partir de l’étude histologique 

d’artères coronaires humaines a été proposée par (Stary et al.,1995). 

✓ Stade 1 lésion initiale : il se traduit par la présence dans l’intima de cellules spumeuses 

isolées, c’est -à -dire « gorgées » de lipides. La présence de ces cellules provient d’un 

déséquilibre entre les entrées et les sorties des lipoprotéines. 

✓ Stade 2 strie lipidique : il y a présence de stries lipidiques constituées d’un plus grand 

nombre de cellules spumeuses, mais présence également de cellules musculaires lisses, 

contenant des lipides en quantité abondante. 

Il n’y a pour l’instant pas de lipides extra cellulaires. Ces deux premiers stades peuvent 

apparaître avant l’âge de 10 ans et sont asymptomatiques. Les stries lipidiques peuvent 

régresser ou évoluer vers les stades suivants. 

✓ Stade 3 (pré athérome) : il est autrement appelé « pré-athérome ». Il correspond à la 

présence de lipides extracellulaires en faible quantité due à la mort de cellules spumeuses. 

✓ Stade 4 (athérome) : Il consiste en le regroupement des lipides extra et intra cellulaires 

en amas lipidiques constituants l’athérome simple. 

✓ Stade 5 (fibro-athérome ou plaque d’athérosclérose) : L’athérome est pris dans une 

trame fibreuse qui l’isole de la lumière artérielle. Les fibres sont produites par les cellules 

musculaires lisses et contiennent du collagène, de la fibrine, de l’élastine et des 

mucopolysaccharides. C’est à cet ensemble que correspond la définition de l’OMS. 

L’évolution vers le stade 6 survient après 40 ans et reste longtemps asymptomatique. 

✓ Stade 6 (plaque compliquée) : Il existe 3 types de stade 6 : 

1) Rupture de la chape fibreuse 

2) Hémorragie intraplaque 

3) Thrombose 

L’avancée vers ces stades contribue à l’évolution de la plaque par l’incorporation de 

matériel hématique. 

✓ Stade 7 : les plaques sont très calcifiées, survenant à un âge plus avancé. 
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✓ Stade 8 : les plaques sont quasi exclusivement sclérosées. 

 

Figure 3: Différentes étapes de la progression de l'athérosclérose suivant la classification de l'AHA (Stary et al.1995). 

 processus d’apparition de l’athérosclérose 

Le rôle de facteurs mécaniques dans la naissance de l’athérosclérose est suggéré par le 

fait que l’athérosclérose survienne particulièrement au niveau de singularités géométriques 

(Marshall et al,2004 ; Nguyen et al, 2008). 

C’est le cas au niveau de la bifurcation carotidienne. En présence d’une singularité, les 

forces appliquées par l’écoulement du fluide peuvent avoir une composante normale cette 

dernière peut endommage la surface des cellules endothéliales de l’intima, ce qui peut avoir 

pour conséquence d’enflammer la paroi artérielle (Potter et al,2011). 

Ce phénomène, assimilé à l’érosion de la paroi, amène à l’apparition de lésions athéro-

sclérotiques typiques des plaques de type I, II. 

L’inflammation de la paroi artérielle engendre une sur régulation en cytokines, recruteur 

de monocytes qui s’activent en macrophages au contact de protéines de la matrice 

extracellulaire. Ces macrophages sont à l’origine de l’infiltration de lipide entre l’intima et la 
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media (Gronholdt et al, 2002 ; Lipinsky, 2006). Ce phénomène est à l’origine de plaques de 

type III. 

 

 

 

Figure 4: Schéma illustrant l’infiltration de lipide entre l’intima et la média (SERVIER,2011) 

 

L’infiltration de lipide peut aussi s’expliquer par une sur régulation des échanges entre le 

sang et la paroi artérielle. 

Ces échanges proviennent des capillaires de l’adventice, pour les deux tiers extérieurs de 

la paroi artérielle et du sang circulant dans l’artère pour le tiers intérieur, grâce à la perméabilité 

de l’intima (Sun, 2008). 

Dans ce dernier cas, l’écoulement du sang dans l’artère influe sur ces échanges. 

Notamment, la diffusion de nutriments se fait d’autant mieux dans les zones où le taux de 

cisaillement pariétal est anormalement bas et oscillatoire (Marshall et al,2004, Nguyen et 

al,2008). 

Elle se fait aussi d’autant mieux si le temps de contact sang/paroi est prolongé. Ceci est 

le cas au sein d’une recirculation comme il peut y en avoir au sein de la bifurcation carotidienne 

ou en aval d’une sténose carotidienne. Les échanges sang/paroi sont aussi perturbés si la 

pression moyenne du sang est élevée. Il est donc suggéré que l’hypertension soit parmi les 

facteurs déclencheurs de l’athérosclérose. 

Plusieurs mécanismes sont responsables de la formation de la plaque d'athérome : 
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• Les changements de perméabilité de l’endothélium de la paroi artérielle, des LDL 

passent dans le sous-endothélium où elles sont piégées puis oxydées. 

• Cette oxydation provoque l’arrivée de monocytes qui vont internaliser les LDL oxydées 

en se transformant en cellules spumeuses, les LDL-Ox s’accumulent et forment le cœur 

lipidique. 

• Ceci entraîne aussi la migration et la prolifération des cellules musculaires lisses qui 

viennent alors recouvrir le cœur lipidique pour former la chape fibreuse. Toutefois, la 

perturbation de la plaque, rupture ou érosion, expose les composés pro-thrombotiques au 

contenu sanguin entraînant ainsi un thrombus ou des micro-thrombines (Nabel, 2012). 

 Morphologie de la plaque : 

La plaque peut prendre des formes très variées. L’évolution de la morphologie de la 

plaque peut s’expliquer par certains mécanismes répertoriés ci-dessous : 

– Au col de la sténose, il y a une accélération de l’écoulement du fluide donc une 

augmentation des contraintes de cisaillement pariétal sur la chape fibreuse. Ces contraintes 

peuvent éroder la chape fibreuse. Par nécrose des cellules érodées, son épaisseur devient plus 

fine aux endroits où les contraintes de cisaillement pariétal sont les plus élevées. La chape 

fibreuse peut s’ulcérer aux endroits où elle est très fine, créant un cratère libérant ainsi la 

bouillie lipidique dans la lumière artérielle. 

Les plaquettes, éléments constitutifs du sang, s’agrègent et un thrombus se constitue, 

augmentant la taille de la plaque. Ce processus est schématisé sur la figure 

 

Figure 5: images de plaques présentant plusieurs bosses (A) et (B) 
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(A) plaque schématisée présentant deux bosses. 

(B) plaque présentant plusieurs bosses reconstruites après analyse histologique. L’image, 

fournie par S. Lessner de l’Université de Caroline du Sud - USA, présente une plaque dans une 

aorte de souris. 

Au fur et à mesure que la plaque se forme, la configuration géométrique de l’artère change 

ainsi que l’écoulement sanguin. Une recirculation est souvent située en aval de la sténose. Cette 

recirculation peut être le siège de la formation d’une nouvelle sténose. Ainsi la plaque peut 

s’étendre le long de la paroi artérielle formant une succession de bosses. 

Une plaque peut présenter un remodelage positif. C’est le cas d’une plaque de type VI. 

Une plaque peut aussi présenter un remodelage négatif. 

 Rupture de la plaque : 

La rupture peut provenir de l’ulcération de la chape fibreuse. Dans ce cas, la chape peut 

être délaminée au niveau de l’ulcération et le corps lipidique sort de la plaque schéma A. La 

rupture peut aussi être causée par l’infiltration du sang dans la plaque à travers l’ulcération de 

la chape fibreuse. Il se crée alors un hématome disséquant qui accroit subitement le volume de 

la plaque jusqu’ à sa rupture schéma B (Winn et 1998). 

 

 

Figure 6: Schéma de deux processus de rupture de plaque (SERVIER,2011). 

 Les lipoprotéines 

Les lipides sont des molécules hydrophobes, forment un  systéme  complexe  de  transport  

des  lipides  (triglycèrides  ,cholestérol, et phospholipides), dans la vascularisation. (Lagrost et 

al., 2003) s’assemblent avec des protéines (apoprotéines) pour former complexes 

macromoléculaires lipoprotéines , Ces derniers permettent le transport des lipides d’origines 

endogène et exogène. 
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Figure 7: structure générale d’une lipoprotéine (Salvayre et al., 2002). 

 

 Catégories des lipoprotéines : 

Les lipoprotéines sont subdivisées en plusieurs catégories ,selon leurs caractéristiques 

Physico-chimiques : densité, taille, compositions lipidique et protéique 

cinq populations plasmatiques de lipoprotéines ; par ordre croissant de leur densité qui 

sont : 

- les chylomicrons 

- les VLDL (Very Low Density Lipoprotein), 

- les IDL (Intermediate Density Lipoprotein), 

- les LDL (Low Density Lipoprotein), 

- les HDL (High Density Lipoprotein) . 

compopsition lipidique et proteique de population plasmatiques de lipoprteines : 

Origine des LDL 

Les LDL sont issues d’une transformation des VLDL ,qui subissent l’action d’enzymes 

dans le sang . Les VLDL, synthètisées et sécrètées par le foie, initient une voie 

mètabolique qui permet le transport des lipides endogènes du foie vers les tissus périphériques. 

Après sécrètion dans le compartiment intravasculaire, les VLDL hépatiques subissent l’action 
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de la Lipoprotéine Lipase endothéliale (LPL), puis de la Lipase Hèpatique (LH), qui 

hydrolysent leurs TG. 

une perte des triglycérides, entrainant un enrichissement relatif du cœur hydrophobe en 

esters de cholestérol qui s’accompagne d’un transfert de phospholipides et d’apoprotèine (C) 

aux HDL. De plus , la cholestéryl Estérase Transfert Protein (CETP) permet un échange de 

triglycérides et d’esters de cholestèrol entre les HDL et les VLDL contribuant ègalement a un 

enrichissement de la VLDL en esters de cholestérol et après formation transitoire de particules 

IDL intermèdiaires, la combinaison des actions de LPL (sur les VLDL), LH (sur les IDL) et 

CETP resulte la formation des LDL. 

Les LDL, contiennent à leur surface uniquement l’apo B100 après une  perte des 

apoprotéines C et E contenues sur les VLDL et IDL (Lagrost et al., 2004). 

 Les lipoprotéines de faible densité (LDL): transport du cholestérol endogène 

Les constituants essentiel du  cœur hydrophobe des LDL sont l’esters de cholestérol et 

très peu de triglycèrides. Dans le sang, sous une action de la CETP. les LDL sont enrichies en 

ésters de cholestérol, et perdent leur teneur en ( apoE) car ils  ne conservant plus que l’apoB-

100. Ils peuvent ègalement subir des modifications chimiques et enzymatiques. En effet, 

l’excés de LDL dans le plasma, va favoriser l’ infiltration des LDL dans l’intima des vaisseaux 

sanguins. Une fois infiltrèes, ils subissent alors des modifications comme l’oxydation, la 

lipolyse, la protéolyse, et sont capables de s’agrèger au sein de l’intima. 2014 

 Les lipoprotéines de très basse densité ou VLDL 

Les VLDL transportent les TG d’origine (endogène) puis les transformés en ILDL par 

Lipoprotéine Lipase puis par Héparine Lipase en LDL. (Perlemuter et al., 2003). 

 Chylomicrons 

Les Chylomicrons, des lipoprotéines responsables du transport des triglycérides dans le 

tissu squelettique, foie et le tissu adipeux, absent du sérum à jeun. Les chylomicrons sont 

rapidement catabolisés environ (8 heures) en phase plasmatique sous l’action de LP lipase 

(Atta et al., 2009). 

 Les lipoprotéines à haute densité ou HDL 

Lipoprotéine à haute densité ou le (bon)cholestérol, celui pour lequel est préférable 

d'obtenir de fortes valeurs, plus le taux sanguin de HDL-c est élevé, plus le risque 

d'Athérosclérose est faible. 
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Avec sa propriété antiathérogène, Son rôle est de transporté le cholestérol en excès à la 

périphérie vers le foie. Car 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 fixée sur HDL qui possède la capacité de 

capter le cholestérol qui provient des cellules périphériques, de le 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 est très abondante dans LDL, c’est un marqueur du courant d’influx, et le 

marqueur du courant de retour c’est l’Apo A1 liée aux HDL (Ferrières, 2017). 

 Le marqueur apoprotéine B (Apo B) : 

Au niveau de la paroi cellulaire sont situés Les récepteurs des lipoprotéines, ils permettent 

l’interaction des lipoprotéines avec la cellule, les Apoprotéines qui se fixent sur les récepteurs, 

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

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

gonade), plusieurs études montrent que l’Apo-B est un bon marqueur des MCV (Talmud et al., 

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

 Rôle de l'Apo-B dans le risque cardiovasculaire 

Les deux isoformes qui existe d’Apo B, l'apolipoprotéine B 100 qui est produite dans le 

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

de Apo qui a 48 % du poids moléculaire de l'ApoB-100, Puisque le chylomicron est la 

lipoprotéine produite dans l’intestin, donc les particules d'Apo 48 se sont des chylomicrons 

d'origine intestinale. 

Les VLDL qui contient 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. 

Il y a 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 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). 

Apo-B joue un rôle central dans le métabolisme des lipides. La dyslipidémie résulte donc 

d'un dysfonctionnement du gène Apo B (Jemaa, 2004) 
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Les LDL petits et denses ont été identifiés comme étant un facteur de risque additionnel 

des maladies cardiovasculaires, Les sous-types de LDL diffèrent par leur affinité de liaison au 

récepteur (Mora et al., 2006). 

Des études révèlent que le développement de l’Athérosclérose dépend du ratio Apo 

B/Apo A qui représente le ratio LDL/HDL. (Cook et al. 2006). 

Le taux élevé de la molécule athéro-génique LDL et de l’Apo B dans le sang provoque 

un risque de maladie cardiovasculaire (Benn, 2009). 

Le contenu en LDL cholestérol, qui s’accumule dans la plaque athérogénique c’est l’Apo 

B qui serait impliqué dans la captation de la particule de LDL par les macrophages et les 

cellules endothéliales. L’Apo B est un meilleur prédicteur que le LDL-C pour le risque 

cardiovasculaire (Perlemuter et al., 2003). 

 Non HDL et Apo-B 

La principale cible thérapeutique pour réduire le futur risque d'événements 

cardiovasculaire (coronarien) c’est Le cholestérol LDL. Malgré l'utilisation d'une thérapie 

ciblée sur le cholestérol LDL, il y a d’autres agents qui 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).



 

32 
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 Type et lieu d’études 

Une étude descriptive, transversale portant sur 136 sujets atteints d’un syndrome 

coronarien aigus, tous hospitalisés au niveau du service cardiologie du CHU Dr Tidjani 

Damerdji TLEMCEN du mois de Janvier au mois d’Avril 2019. 

 Recueil et nature des données 

Les données de notre étude, ont été collectées à l’aide d’un questionnaire (voir 

Questionnaire en annexes) de chaque sujet enquêté. Elles permettent d’identifier les 

caractéristiques épidémiologiques (nom, âge, sexe, IMC), les pathologies associées (diabète, 

HTA, dyslipidémie), les habitudes toxiques (tabagisme) ainsi que les résultats des analyses 

biochimiques (glycémie, bilan cardiaque troponine ASAT, ALAT), bilan lipidique (CT, TG, 

c-HDL, c-LDL, non HDL, bilan rénal…). Hormis la troponine, dont le résultat pris en compte 

est celui enregistré durant la phase aiguë du SCA au service d’urgences cardiologiques, les 

valeurs chiffrées des autres paramètres biochimiques relevées correspondent au résultat du 

bilan réalise après l’événement cardiaque. 

 Méthodes 

Les sujets étaient des patients tous hospitalisés au niveau du service cardiologie, âgés de 

plus de 35 ans, Les sujets chez qui la bifurcation carotidienne était haut située. 

L’épaisseur de la plaque d’athérome 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 de 

marque General Electric (model : VIVI DS70 GE). 

La mise en évidence parfaite des parois superficielle et profonde permettait d'identifier le 

plus grand diamètre vasculaire. 

La mesure était réalisée par méthode informatisée (calculé par l’appareil) au niveau de la 

paroi postérieure des carotides communes droite et gauche. Les facteurs de risques cardio-

vasculaires étudiés et rapportés à la dimension de la plaque d’athérome carotidienne étaient le 

genre, l'âge, l'HTA et le diabète. 

 Critère de sélection 

L’étude que nous avons entreprise regroupe 136 sujets de l’extrême ouest algérien, 

présentant un syndrome coronarien aigu sélectionnés parmi les patients admis au sein du 

service de cardiologie au niveau de l’Hôpital Universitaire de Tlemcen. 
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✓ Critère d’inclusion 

• 136 patients ayant un syndrome coronarien diagnostiqué par des médecins 

cardiologues. 

• Sujets âgés de 18 à 81 ans. 

• Visant les deux sexes. 

• Diabétique et Hypertendu 

✓ Critère d’exclusion 

• Sujet avec un pacemaker (stimulateur cardiaque : pile à cœur) 

• Patients pédiatriques (moins de 18 ans) 

• Groupe témoin sain. 

• N’est pas résident dans l’extrême ouest Algérien. 

 Analyses Statistiques : 

Les données ont été traitées sur Microsoft Excel 2013 et l’étude statistique a été réalisé à 

l’aide du logiciel Minitab 16. 

- Etude descriptive avec calcul des pourcentages (effectif) pour les variables qualitatives, 

calcul des moyennes des écarts types pour les variables quantitatives. 

-  Etude analytiques comparaison des variables quantitatives (test <t) de student) et des 

variables qualitatives (test de khi 2), les différences sont : 

- Le test est statistiquement significatif si P < 0,05. 

- Très significative à P <0,01 

- Hautement significative à P <0,001 

 Analyse En Composantes Principales (ACP) : 

On a effectué des ACP (Analyse des Composantes Principales) pour mesurer et examiner 

les interactions de ces facteurs de risque et leur effet sur la formation de la plaque d’athérome 

de nos patients. L’ACP est un test conçu pour analyser des données organisées en structures 

hiérarchiques et appartient aux modèles paramétriques (modèles multi niveaux, modèles 

hiérarchiques) (Emilie, 2001). 

L’objectif de l'analyse en composantes principales est de représenter la plus grande partie 

de la variance par le nombre le plus petit de composantes principales (Minitab16). 

L'interprétation des ACP se fait selon la proximité entre deux variables sur un axe donné: 

•  Deux variables proches sont corrélées positivement. 
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•  Deux variables qui s’opposent sont corrélées négativement 

•  Deux variables orthogonales sont non corrélées. 

Nous avons réalisé une étude descriptive transversale de ces facteurs pour comprendre 

leurs effets sur la survenu de la formation de la plaque d’athérome dans notre population. 
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 Paramètre Anthropométrique : 

✓ Age : Il présente chez nos patients un syndrome coronarien aigu qui varie entre 39-81 

ans. La moyenne d’âge de notre population est de 60±12,8 ans, celle des femmes est de 64 ±11 

ans et des hommes est de 58 ± 14 ans avec une p value non significative égale à p=0,236. 

✓ Sexe : Il y a une dominance du sexe masculin dans notre population 

Les hommes représentent 66,66% et les femmes représentent 33,33% avec une valeur de 

p =0,00 hautement significative. 

✓ IMC : 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 d’IMC de la population totale est de 29,8 ± 5,98 

On observe une différence en faveur de significativité (p= 0,053) entre la moyenne d’IMC 

des hommes 28,26 ± 5,04 Kg/m² et celle des femmes 32,83 ± 6,73 Kg/m². 

✓ ATCD : l’hérédité ou ATCD familiaux coronaires ont été retrouvés chez 47% de la 

population total sont moins fréquent chez les femmes 8% par rapport aux hommes 39% avec 

une différence en faveur de significativité (p= 0,056). 

✓ CONSANGUINITE : exploré par les paramètres de consanguinité on a 19% 

d’individus qui sont issue d’un mariage consanguin. 

Notre population présente 66,66% d’hommes et 33,33 de femmes, 

Tableau 1: représente les caractéristiques générales de la population étudiée. 

Paramètres Femmes (33,33%) Hommes (66,66%) P value 

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

Poids (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 · (53) 39%Oui  

0,056 

 

· (34)25%Non · (38) 28% Non 

 

Consanguinité 

 

· (9) 25%Non · (76) 56%Non  

0,805 

 

· (11) 8%Oui · (15) 11%Oui 
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 Paramètres anthropo-sociologique : 

Tableau 2: représente les données descriptives de la population : 

 

✓ Diabète : la fréquence des sujets diabétiques chez la population total 44% est de 22% 

chez les 2 sexes, avec une valeur de p non significative P=0,884. 

✓ HTA : Dans notre population la fréquence des sujets hypertendus est de 61% ; l’HTA 

est plus fréquente chez les hommes 39 % que chez les femmes 22% avec une p value non 

significative 0,343. 

✓ Diabète + HTA : 8% de la population total sont diabétiques –hypertendus 14% des 

femmes et 20% d’hommes, avec une différence hautement significative p=0.002. 

✓ Niveau d’instruction : Le niveau d’instruction des hommes est relativement élevé par 

rapport aux celui des femmes avec une différence hautement significative 0,002 

✓ L’activité professionnelle : toutes les femmes et 17% d’hommes sont sans profession, 

et 50% des hommes sont avec profession avec une différence statistiquement significative 

(P=0,000). 

✓  Type d’habitat :la plupart de nos patients 45% vivent dans des maisons individuelles 

cependant on remarque que les femmes vivent toutes dans des habitats collectifs pour les 

Paramètres Femmes  Hommes P value 

Diabète 
· 30 oui 

· 15 non 

· 30 oui 

· 16 non 
0,884 

HTA 

 30 oui  53 oui 

0,343 
15 non 38 non 

Niveau d’instruction 

 

(11) 8 % Analphabète (4) 3% Analphabète 

0,002 (34) 25%moyen (30) 22%moyen 

(0) 0% Universitaire (10) 28% Universitaire 

Activité professionnelle 

 

(45)33%Sans profession (23)17% Sans profession 
0,000 

 
0%Avec profession (26)19%Avecprofession 

 0%Retraité (42) 31 % Retraité 

Type d’habitat 
 0%Individuel (61) 45%Individuel 

0,176 
(45) 33% Collectif (30) 22 %Collectif 

Tabac (45) 33% Non 
(46%) fumeurs 

(44%) non-fumeurs 
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hommes la situation est différente puisqu’il Ya que 22% qui vivent dans un milieu collectif, 

cependant cette différence n’est pas significative. 

✓ Tabac : presque la moitié de notre population hommes sont fumeurs 46%. 

 Paramètre biochimique : 

✓ LDL : la moyenne de LDL chez la population totale est de 0,964±0,33 g/l 

Chez les femmes est significativement élevée 1,193± 0,261 g/l que celle des hommes 

0,850 ± 0,306 g/l Avec une p différences de p fortement significative 0,002 

✓ HDL : la moyenne de HDL chez la population totale est de 0,35±0,12 g/l. On constate 

une différence non significative (p=0,594) chez les hommes 0,355 ± 0,136 g/l et chez les 

femmes 0,336 ± 0,081 g/l 

✓ Cholestérol total : la moyenne de Cholestérol total chez notre population est de 

1,54±0,44 g/l. 

Le taux de cholestérol total chez les femmes est de 1,833 ± 0,324 g/l 

Et chez les hommes est de 1,40 ± 0,418 g/l avec une différence significative 0,003 

✓ Triglycéride : La valeur moyenne du triglycéride de notre population est de 1,33±0,59 

g/l, chez les femmes 1.535±0,683 g/l et chez les hommes 1,204±0 ,515 g/l cette différence reste 

donc non significative 

✓ Non HDL : la moyenne du non HDL-c de la population total est de 1,19 ±0,41 g/l ce 

dernier a révélé une différence hautement significative p=0,001 entre la moyenne des deux 

sexes celles des femmes 1,497±0,266 g/l et celle des hommes 1,043±0,389 g/l. 

Tableau 3: les paramètres bilan lipidique 

Paramètre µ ± σ (femmes) µ ± σ (hommes) P Value 

LDL <1,60 cg/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 1,497± 0,266 1,043± 0,389 0,001 
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 Bilan glucidique : 

La moyenne de la glycémie de la population total est de (1,69± 0,76) g/l. Avec une p 

value =0,247 non significative la moyenne des femmes est de 1,95 ± 1,04 g/l et celle des 

hommes est de 1,57± 0,55 g/l 

Tableau 4: le Bilan glucidique. 

Paramètre µ± σ (femmes) µ ± σ (hommes) P value 

Glycémie [0,70-1,10] g/l 1,95 ± 1,04 1,566 ± 0,547 0,247 

 

 Bilan rénal : 

 Ne montre aucun impact sur notre population. 

 2.1 Urée : 

0,41±0,17 g/l est la moyenne de l’urée de notre population avec une valeur de P non 

significative p=0,646, chez les femmes 0,4±0,21 g/l et chez les hommes 0,43±0,152 g/l. 

 2.2 Créatinine : 

1,90±3.4 mg/dl est la moyenne de la créatinine de la population total, chez les femmes 

est de 0,932 ±0,38 mg/dl et chez les hommes 2,4±4,07 mg/dl. 

Tableau 5:le Bilan rénal. 

Paramètre µ ± σ (femmes) µ ± σ ( 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/dl 0,932 ± 0,377 2,39 ± 4,07 0,095 

 

 Bio marqueurs cardiaques : 

 Troponine : 

La moyenne de la troponine de la population général est de 11266,4±17084,8 µ/l, chez 

les femmes est 17295 ± 20093 µ/l et celle des hommes 8252± 14608 µ/l avec aucune différence 

significative 

ASAT et ALAT : avec une p value non significative chez les 2 paramètres, leur moyenne 

chez les femmes est différente de celle des hommes 
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 TGO (ASAT) : 

La valeur moyenne de TGO 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 

 TGP(ALAT) : 

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

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

Tableau 6: les Bio marqueurs cardiaques 

Paramètre µ± σ ( femmes) µ± σ (hommes) P value 

Troponine µ/l 17295±20093 8252 ± 14608 0,183 

ASAT (TGO) [0-45] µ/l 95 ± 139 77,0 ± 64,1 0,680 

ALAT(TGP) [12-78] µ/l 27,6 ± 21,8 40,1 ± 23,7 0,128 

 

 Analyse Des Composantes Principales (ACP) : 
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Figure 8: Plan ACP axe2-axe 1 inertie 38% chez la population total longueur et largeur de la plaque 

Le plan ACP axe2-axe1 avec inertie de 38% montre une forte liaison entre largeur et HDL 

ainsi légèrement liée au cholestérol total et LDL et qui s’oppose fortement avec HTA, 
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consanguinité, urée, diabète, créatinine, ce groupe s’oppose avec la longueur de la plaque, le 

non HDL, cholestérol total, troponine, glycémie, sexe et IMC 

 ANOVA des paramètre qualitative discontinus (sexe) : 

On a effectué aussi une ANOVA à un facteur contrôlé pour vérifier l’effet des sexes sur 

la longueur et la largeur de plaque. 

Tableau 7: ANOVA à un facteur contrôlé : longueur en fonction de sexe : 

Source DL Sommes des carres CM F P 

Sexe 1 13,22 13,22 2,07 0,159 

Erreur 34 217,04 6,38   

Total 35 230,5    

 

S = 2,527  R carré = 5,74 %  R carré (ajust) = 2,97 % 

 

Limites de confiance = 95 % distinctes pour la Moyenne en fonction de l'écart type 

regroupé 

Niveau  N  Moyenne  ectype -----+---------+---------+---------+---- 

0   24  0,502   0,939 (---------*----------) 

1  12  1,788   4,229 (--------------*--------------) 

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

      0,0  1,0  2,0  3,0 

 

Nous constatons une P-value égale à P=0,159 >>0,05c e qui rend le test ANOVA non 

significatif, les moyennes sont pratiquement égales, donc le sexe n’a aucun effet sur la longueur 

de la plaque d’athérome chez la population total 

Tableau 8: ANOVA à un facteur contrôlé : p, largeur en fonction de sexe 

Source DL Sommes des carres CM F P 

Sexe 1 0 ,00 0,00 0,00 0,969 

Erreur 34 70,22 2,07   

Total 35 70,22    

 

S = 1,437 R carré = 0,00 % R carré (ajust) = 0,00 % 
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Limites de confiance = 95 % distinctes pour la Moyenne en fonction de l'écart type 

regroupé 

 

Niveau   N  Moyenne  ectype ----+---------+---------+---------+----- 

0   24  0,676   1,546 (-----------*----------) 

1   12  0,656   1,176 (----------------*----------------) 

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

0,00       0,50       1,00  1,50 

 

Nous constatons une P-value égale à P=0,969 >>0,05 ce qui rend le test ANOVA non 

significatif, les moyennes sont pratiquement égales, donc le sexe n’a aucun effet sur la largeur 

de la plaque d’athérome chez la population total 
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Figure 9: plan ACP axe2-axe1inertie 39% chez la population total longueur de la plaque 

Le plan ACP axe2-axe1 inertie 39% montre une forte liaison de la longueur de la plaque 

avec la troponine et de la glycémie avec, IMC, ainsi légèrement liée avec le sexe, triglycéride, 

et non HDL 
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On observe aucune liaison de la longueur de la plaque avec HDL, tabac, ATCD, HTA, 

diabète, Age, urée, créatinine. 

 ACP population total largeur de la plaque d’athérome 

0,50,40,30,20,10,0-0,1-0,2-0,3

0,4

0,3

0,2

0,1

0,0

-0,1

-0,2

-0,3

-0,4

-0,5

axe1la

a
x
e

2
la

0

0

p,largeur

HDLNON

HDL

urée

LDL

triglycéridecreatinine

cholesteroltotal

glycémie

troponine

Tabac

ATCDFamiliaux

Consanguinité

Diabète

HTA

IMCKg/m²

Sexe

Age

plan ACP de axe2la et axe1la inertie 39%

 

Figure 10: plan ACP axe 2-axe1 largeur de la population total inertie 39% 

Le plan ACP axe 2-1 de la population total inertie 39% montre une forte liaison de la 

largeur de la plaque avec HDL, et s’oppose avec le non HDL, cholestérol total, LDL, glycémie, 

sexe, IMC, troponine et triglycéride ainsi le tabac et ATCD 

Ce groupe s’oppose fortement avec HTA, Age, diabète, urée, créatinine, consanguinité. 
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 ACP femmes longueur largeur de la plaque d’athérome. 
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Figure 11: plan ACP axe2-axe 1 inertie 51% longueur et largeur de la plaque chez les femmes 

Selon, la plan ACP axe 2-axe 1 inertie 51% chez les femmes montre une forte liaison de 

la longueur avec la largeur et la glycémie ainsi la troponine, diabète, Age et ATCD, ce groupe 

s’oppose fortement, LDL et, HDL 

Le plan ne montre aucune liaison avec le non HDL, cholestérol total triglycéride, IMC, 

urée, créatinine et HTA, obésité et consanguinité. 
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 ACP femmes longueur de la plaque d’athérome 
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Figure 12: plan ACP axe 2- axe1 longueur de la plaque d’athérome inertie 53 % chez les femmes. 

Dans le plan ACP axe 2-axe1 inertie 53 % longueur chez les femmes on observe une 

liaison de la longueur avec ATCD, la troponine, Age, glycémie, et diabète ainsi s’oppose 

fortement avec HDL, LDL, on remarque aucune liaison avec HTA, IMC triglycéride, obésité, 

créatinine et urée, cholestérol total et non HDL. 
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 ACP femmes largeur de la plaque d’athérome 
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Figure 13: plan ACP axe 2- axe1 inertie 53 % de la largeur chez les femmes. 

Le plan ACP axe 2-axe1 inertie 53% de la largeur chez les femmes montre une liaison de 

la largeur de la plaque avec les ATCD, troponine, glycémie, Age, diabète, ce groupe s’oppose 

fortement avec HDL, LDL, et aucune liaison avec HTA IMC triglycéride, obésité, 

consanguinité, créatinine, urée, cholestérol total et non HDL. 
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 ACP hommes longueur largeur de la plaque d’athérome. 
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Figure 14: plan ACP hommes longueur et largeur de la plaque d’athérome inertie 39 % 

Avec une inertie de 39 % le plan ACP axe 2-axe1 chez les hommes montre une liaison 

entre la longueur de la plaque et HTA, consanguinité, Age, ainsi qu’entre la largeur de la plaque 

et obésité, créatinine, et diabète. Ce groupe s’oppose fortement avec HDL, et troponine 

Ce plan ne montre aucune liaison avec le cholestérol total, LDL, non HDL, tabac, ATCD, 

IMC, triglycéride, glycémie et urée. 
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 ACP hommes longueur de la plaque d’athérome 
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Figure 15: le plan ACP axe2-axe1 inertie 39% longueur de la plaque chez les hommes. 

Avec inertie 39% le plan ACP axe2-axe1 chez les hommes on observe qu’il y’a une 

liaison de la longueur de la plaque avec HTA, diabète, créatinine, Age, obésité, consanguinité 

ce groupe s’oppose avec le non HDL, LDL, HDL, cholestérol total, troponine, tabac, MC et 

ATCD, urée et glycémie. 
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Figure 16: plan ACP avec l’inertie de 40 % chez les hommes la largeur de la plaque 

Le plan ACP avec l’inertie de 40 % montre une liaison de largeur de la plaque avec HTA, 

urée, créatinine, diabète, Age, HTA et obésité, ce groupe s’oppose fortement avec troponine et 

HDL, et s’oppose aussi avec le non HDL, cholestérol total, LDL, tabac, ATCD, IMC, 

triglycéride, consanguinité et glycémie, urée 
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 Discussion : 

C’est une étude descriptive transversale réalisé sur 136 sujets souffrant d’un syndrome 

coronarien aigu. Cette étude a été effectué au service de cardiologie du CHU Dr Tidjani 

Damerdji TLEMCEN durant une période de 3 mois ; Janvier - Avril 2019. 

Dans notre population d’étude nous avons constaté une augmentation des patients 

hospitalisés issus d’un syndrome coronarien (janvier 40%, février 41%). Il existe une 

dominance masculine 62% hommes et 38% femmes (données statistiques du service de 

cardiologie). 

L’objectif de notre étude : est de définir les différentes propriétés et les facteurs de 

risque de la formation de la plaque d’athérome dans une population Tlemcénienne. 

Dans la littérature l’âge et le sexe sont considéré comme des facteurs de risques des MCV, 

l’homme à un risque plus élevée que la femme de développer les MCV (Akoudad et Benamer, 

2004 ; Joussein et al., 2006). 

 

✓ L’Age : Dans notre étude la moyenne d’âge est de 60±13 ans. Ces résultats sont 

similaires à ceux d’une étude réalisée sur une population Tunisienne (62,7±11,2 ans) 

(Chalghoum et al., 2012). Dans notre population la moyenne d’âge des femmes (64 ± 11 ans) 

est légèrement supérieure à celle e des hommes (58 ± 14 ans). Cependant ; On note qu’il existe 

une corrélation négative entre l’âge et la longueur de la plaque, tandis qu’il n’existe aucune 

corrélation avec la largeur de la plaque d’athérome. 

Ces résultats s’opposent aux résultats rapportés par le projet MONICA. Ce dernier 

montre aussi que le risque des maladies coronarienne augmentent avec l’âge (MONICA., 

1994 ; Tunstall-Pedoe et al., 2012). 

 

✓ Le sexe : Concernant le sexe, des études rapportent que la fréquence des hommes 

touchés par les MCV est de 2 à 5 fois plus élevée que chez les femmes (Jackson R et al., 1997). 

Notre travail montre qu’il existe une prédominance du sexe masculin cependant le test 

ANOVA à un facteur contrôlé montre qu’il n’existe aucun effet du sexe sur la largeur (p= 0,96) 

et la longueur de la plaque d’athérome (p=0,15). 
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✓ Obésité : Quant à l’impact de surpoids et de l’obésité, on note que l’obésité augmente 

le risque cardiovasculaire par son association aux autres facteurs de risques reconnus à savoir 

l’HTA, les dyslipidémies et le diabète. Cependant ; l’étude analytique ne montre aucune 

corrélation entre l’obésité et le risque de formation de la plaque d’athérome. 

 

✓ Les paramètres anthropo-sociologiques : Représentés dans le niveau d’instruction, 

profession et type d’habitat ne montrent aucune influence sur le risque de formation delà plaque 

d’athérome, bien que la santé d’un individu soit le résultat de sa situation socio-économique 

(Willems et al., 2007 ; AC.C, 2007). 

Exploré par la fréquence des antécédents personnels de diabète plusieurs études montrent 

que le diabète augmente de 02 à 03 fois le risque des MCV (Jutilainen et al., 2005). (Howard 

et al., 2006). Ainsi les patients diabétiques présentent des anomalies des fonctions plaquettaires 

et de la coagulation qui favorisent et aggravent les lésions d’athérosclérose (Howard et al., 

2006). 

 

✓ L’hypertension artérielle : est un facteur de risque des complications cardiovasculaires, 

et elle est plus fréquente dans la population diabétique que dans la population non diabétique. 

L’HTA est un facteur de risque cardiovasculaire souvent retrouvé chez les patients âgés 

hospitalisés pour SCA (Lakatta et al., 2003). Notre étude, révèle que chez nos sujets il n’existe 

aucune corrélation entre l’HTA et le risque de formation de la plaque d’athérome. 

✓ Tabagisme : selon Pessinaba, le tabac est considéré comme un facteur de risque majeur 

(Pessinaba et al.,2013). On constate que la moitié de notre population masculine sont des 

fumeurs (51%). Cependant L’ACP montre qu’il n’existe aucune corrélation entre le tabagisme 

et le risque de formation de la plaque d’athérome. 

 

✓ Paramètres lipidiques : Les taux élevés en cholestérol total et triglycérides ont été notés 

chez notre population (1,54 ± 0,44) g /l et (1,33 ±0,59) g /l respectivement, ainsi qu’un rapport 

LDL/HDL cholestérol (0,964± 0,33) g /l / (0,35 ± 0,12) g /l en faveur d’une accumulation du 

LDL cholestérol. 
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Notre ACP a montré une forte liaison entre le risque de formation de la plaque d’athérome 

et le niveau de sécrétion de l’HDL. De même ce risque est lié au niveau de sécrétion du 

cholestérol total et du LDL. 

En effet, des études de prévention tant primaire que secondaire ont montré que la baisse 

du cholestérol, en particulier du LDL-cholestérol, s’accompagnait d’une réduction de la 

morbidité et de la mortalité coronaires. Si le LDL-cholestérol est un facteur de risque majeur, 

l’athéro-génicité de l’hyper- triglycéridémie a fait l’objet de nombreux travaux souvent 

contradictoires (Paul et Baudin, 2009). 

L’effet athéro-protecteur des HDL a été largement confirmé, d’où l’importance à l’heure 

actuelle de la détermination des rapports d’athéro-génicité LDL-cholestérol/HDL-cholestérol. 

L’augmentation du LDL cholestérol et la diminution du HDL cholestérol augmente le 

rapport LDL/ HDL cholestérol qui caractérise le risque athérogène (Baudin 2006). 

Ces résultats sont en accord avec ceux de Hénaut et al., (2015) et Avignon (2001) qui 

expliquent que le développement de l’athérosclérose est dû à l’accumulation de cholestérol et 

de molécule de calcium (Ca+2) et par la suite la formation d’athérome empêchant l’afflux du 

sang vers le myocarde. 

De plus le concept de dyslipidémie athérogénique fait référence à une élévation en 

triglycérides, en LDL petites et denses, et de faibles concentrations en HDL cholestérol (Paul 

et Baudin, 2009). 

 

✓ L’urée : constitue le produit terminal, qui résulte du catabolisme des protéines. Elle est 

synthétisée par le foie est se diffuse dans les liquides corporels, pour être essentiellement 

éliminée par les reins (Weiner et al., 2015).  La quantité d’urée produite chaque jour varie avec 

l’apport nutritionnel, elle augmente lors d’un apport protéique important et baisse par 

conséquent sous régime pauvre en protéines (Tsinalis & Binet., 2006). 

Dans nos résultats l’urée avec une moyenne de 0,41±0,17 g/l et la créatinine avec une 

moyenne (1,90 ±3,4 mg/dl) sont des marqueurs de l’insuffisance rénale, ils ne présentent aucun 

risque sur notre population étudiée, certains auteurs suggèrent que l’insuffisance rénale est un 

facteur de risque indépendant des MCV (Lin et al.,2008). 

 

✓ Bio marqueur cardiaque :  Exploré par 

✓ La troponine notre étude montre que le niveau de sécrétion de la troponine est fortement 

corrélé au risque de formation de la plaque d’athérome. (Troponine corrélée à une augmentation 
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de la largeur). La libération de la troponine dans un contexte de SCA est un marqueur direct de 

rupture de plaque et de formation de thrombus (Bassand, 2003). 

✓ Le dosage des ASAT et ALAT :  en tant que Biomarqueurs cardiaque ne sont plus 

indiqué pour une diagnostique d’une souffrance ischémiques cardiaque du fait de leur manque 

de spécifié et de l’existence d’autres Biomarqueur de nécrose plus spécifiques. (N. A. C. B., 

2007). Nos résultats ne révèlent aucune originalité quant à la variation de ces deux paramètres 

et le risque de formation de la plaque d’athérome. 



 

 

E. Conclusion



  Conclusion 

 

 Conclusion et perspectives 

 

Les maladies cardiovasculaires sont des maladies qui sont accélérée par une concentration 

excessive de particules athérogènes  

Les facteurs de risque de survenue de la plaque d’athérome sont difficiles à cerner car il 

est improbable de définir une cause unique responsable de l'apparition de la maladie. 

Notre étude ainsi menée sur des sujets malades a permis d'associer divers marqueurs. Un 

lien statistiquement significatif doit exister entre le ou les facteur(s) de risque(s) 

De plus on doit également augmenter le nombre d’individus et faire une étude cas témoins 

pour pouvoir affirmer un lien de causalité. 

Il est aussi nécessaire dans un travail ultérieur pour proposer un modèle prédictif 

permettant 

De définir la contribution des différents marqueurs biologiques pour proposer des 

marqueurs de diagnostic et de pronostic du risque de formation de la plaque d’athérome dans 

la population Tlemcénienne. 
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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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