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Les maladies cardiovasculaires représentent de nos jours un grand probléme de santé
publique a I’échelle mondiale, elles figurent parmi les raisons les plus fréquentes d’admission
dans les services d’urgences (1). Les maladies CV sont a I’origine du quart des déces
enregistrés dans le monde et représentent, de ce fait, la premic¢re cause de mortalité dans le
monde. On estime qu’en 2012, 17,5 millions de personnes en sont mortes, soit 30% de
I’ensemble des décés dans le monde. Selon les estimations, 7,5 millions de ces décés sont dus

aux cardiopathies coronariennes.(2)

Le syndrome coronarien est défini par 1’association de manifestations cliniques,
¢lectrocardiographiques et biologiques liées a une inadéquation entre les besoins et les apports
en oxygene au myocarde secondaire et a 1’athérosclérose coronaire, point de départ de cette
affection. Elle est une des principales causes de morbidité et de mortalité dans le monde

(3).Des hautes prévalences ont ¢été rapporté lors de syndrome coronarien.

En 2011, 375 295 américains sont décédés suite a une atteinte coronaire. En France, 100

000 cas de SCA (ST+) sont notés par année.

En Algérie, le syndrome coronarien était la seule cause responsable de la mort de plus

de 34 100 personnes au cours de I’année 2012.(4)

Plusieurs facteurs de risque favorisant le développement de syndrome coronarien : (age,
sexe, tabagisme, diabete, hypertension artérielle, dyslipidémie, hypertriglycéridémie, faible
taux de HDL-C, taux ¢levé de lipoprotéine-a, de LDL-C ,antécédents familiaux, sédentarité,
IMC et obésité...etc.) (5) (6). Ainsi une étude épidémiologique, menée a Tlemcen portant sur
la prévalence des facteurs de risque de maladies cardiovasculaires a démontré aussi que méme
la mauvaise hygiene de vie et I’alimentation déséquilibrée peuvent étre considérées comme

facteurs qui impactent fortement sur la santé des algériens(6)

L’IMC, T’obésité et dyslipidémie sont considérées parmi les facteurs de risque qui
contribuent a la survenue de maladie coronarienne avec divers mécanismes. De nombreuses
¢tudes ont démontrés une relation entre I'obésité et les maladies cardiovasculaires (maladie
coronaire stable, infarctus du myocarde aigu, insuffisance cardiaque, arythmies cardiaques et
mort subite d'origine cardiaque) (7). De plus, les mécanismes par lesquels 1’obésité (en
particulier I’obésité abdominale) cause ou accélere I’athérogeénese coronaire sont mal connus.
I1 a ét¢ montré que 1’obésité dans I’enfance et I’adolescence était associée a une accélération
de I’athérosclérose un des événements coronaires, ce qui implique une plus grande prise de

conscience et une approche plus vigoureuse de la prévention et du traitement(8).
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Les dyslipidémies se sont des anomalies qualitatives ou quantitatives des lipoprotéines
plasmatiques. Elles peuvent étre primitives (d’origine constitutionnelle) liées a des conditions
environnementales (alimentation et mode de vie) ou d’origine secondaire, due a un état
pathologique, associées a d’autres maladies, ou due a une iatrogénie(9). Elles constituent un
réel probleme de santé publique(10) ou elles constituent un facteur de risque majeur de
survenue de 1’athérosclérose et des maladies cardiovasculaires, elles sont un des déterminants
majeur de la maladie coronaire dont le dépistage nécessite un bilan lipidique(11). Les
dyslipidémies ont des prévalences qui dépassent 30% dans les pays occidentaux (12). En
Afrique subsaharienne, les prévalences varient selon la région et des taux de plus de 50% ont

¢été retrouvés au Ghana (13)et au Nigéria (14).

Nous allons nous intéresser dans ce travail aux maladies cardiovasculaires et en
particulier le syndrome coronarien ou on a pris comme but de notre mémoire est d’étudier
I’impact des facteurs de risque en particulier I’'IMC, ’obésité et la dyslipidémie dans le
déterminisme de 1’athérosclérose, mécanisme majeur du développement des maladies

coronaires a Tlemcen.
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1. Epidémiologie :

e Les maladies cardiaques et en particulier la maladie coronarienne représente, une cause
majeure de mort prématurés en Europe et dans le monde selon les statistiques de
I’organisation mondiale de la sant¢ (OMS). La maladie coronarienne est responsable de
1,8millions de mort en Europe (22% chez la femme et 20% chez I’homme) et 681 000
déces dans I’UE (14% chez la femme et 15% chez ’homme). (15)

e En 2009 les MCV ont fait plus de 700 000 décés —soit d’un tiers de tous les décés — aux
¢états unis d’Amériques.

e En Algérie le syndrome coronarien aigu est responsable de plus de 34 100 déces au cours
de I’année 2012. (4)

e La principale solution pour lutter contre la maladie coronarienne est la prévention
puisqu’on peut attribuer une réduction de la mortalit¢ de 40% par I’utilisation de
traitements adaptés et de 54% par la prise en charge thérapeutique avec contrdle des

facteurs de risque.(16)
2. Définition de syndrome coronarien aigu(SCA) :

Le syndrome coronarien aigu (SCA) est une maladie ischémique myocardique, résulte
de I’obstruction d’une ou plusieurs artéres coronaires par une plaque athéromateuse. Cette
obstruction empéche 1’arrivé du sang c’est-a-dire 1’oxygeéne au cceur ce qui se manifeste
cliniquement par la triade: douleurs thoraciques, modifications de la cinétique des enzymes

cardiaques et de I’¢électrocardiogramme (ECG).

Dans Le syndrome coronarien aigu(SCA) on a: Dl’angor instable, 1’infarctus de
myocarde sans élévation du segment ST(NSTEMI) et ’infarctus de myocarde avec élévation

de segment ST(STEMI). (17)
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3. Classification de syndrome coronarien aigu (SCA) :

3.1.Sur le plan physiopathologique :
Par le caractere obstructif de la plaque d’athérome a savoir :

3.1.1. L’infarctus du myocarde médio -mural (sans onde Q de

nécrose) :
Caractérisé par une occlusion incompléte, mais associée a une destruction myocardique.

3.1.2. L’infarctus de myocarde transmuable (avec onde Q de

nécrose) :

L’occlusion coronaire est complete.

3.1.3. L’angor instable :

Dont I’occlusion est incompléte et non associée a une destruction myocardique.(18)
4. Dans un contexte de douleur angineuse :

A partir de 1’électro cardiographie, on peut distinguer les SCA avec ou sans sus

décalage du sagement ST.

e Le sus décalage persistante du segment ST est dii a I’occlusion compléte de 1’artere
coronaire qui nécessite sa désobstruction en extréme urgence.
e [’occlusion incomplete de 1’artére coronaire est responsable de I’ensemble clinique trés

hétérogene, pouvant évoluer vers I’occlusion totale. (18) (Figure 1)
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Figure 1 : Différents aspects de syndrome coronarien aigue(18)

La distinction entre angor instable et I’IDM sans onde Q ne peut se faire qu’a 1’aide des

marqueurs biochimiques (Troponine). (Figurel)

e [DM sans onde Q= La troponine est ¢levée.

e Angor instable = L’absence de 1’¢lévation de la troponine.
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Figure 2 : Diagnostic de base du SCA(18)
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1. Diagnostic clinique clair

2. Diagnostic clinique non clair, diagnostic différentiel possible en fonction de la hausse
de la troponine.

3. Par définition, un infarctus myocardique montre une hausse de la troponine.

4. Par définition, les ¢lévations de la troponine sans dynamique temporelle sont

atypiques d’un SCA, donc un diagnostic différentiel reste a évaluer.
5. L’infarctus du myocarde :

Un infarctus du myocarde aigu est une nécrose du myocarde due a une ischémie
myocardique qui, associée a une augmentation puis une diminution des marqueurs typiques de
nécrose cardiaque (principalement la troponine) dans le sang. Combinée a 1’un ou plusieurs
des critéres suivants : modification de ’ECG, symptomes ischémiques typiques, et dans ce

cas, les résultats d’imagerie indiquent une nécrose myocardique.

Cinq types différents de SCA peuvent étre distinguées :
5.1.SCA de type 1 :

Le SCA de type 1 le plus fréquent (infarctus myocardique spontan¢), se définit comme
une lésion athérosclérotique (rupture, €rosion ou ulcération de plaque, dissection vasculaire)
qui provoque la formation d’un thrombus intra coronaire suivi d’une perturbation de I’apport

sanguin vers le myocarde.
5.2.SCA de type2 :

Infarctus myocardique secondaire ou le SCA de type 2 se manifeste par une mort
cellulaire due a un manque d’apport en oxygene et / ou un besoin accru en oxygeéne (par ex.

bradyrythmie /tachyarythmie, hypotension, anémie, hypertension, etc...).
5.3.SCA de type 3 :

La mort cardiaque subite (souvent d’origine coronarienne) est classée en SCA de type3.
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5.4.SCA de type 4 et5:

Si la mort cellulaire survient lors d’une revascularisation coronarienne percutanée (SCA
de type 4a), de thrombose de stent (SCA de type 4b) ou d’intervention chirurgicale avec
pontage aorto-coronaire (SCA de type5), est considéré comme infarctus myocardique avec

hausse des biomarqueurs myocardiques.

Tableau I: classification physiopathologique de SCA(19)

SCA de type 1 infarctus myocardique spontané

SCA de type 2 infarctus myocardique secondaire

SCA de type 3 Mort cardiaque subite

SCA de type 4a Lié a une ICP

(hausse de la troponine>5fois la valeur normale)

SCA de type 4b  thrombose de Sent

SCA de type 5 1i¢ au PAC (hausse de la troponine>10 fois la

Valeur normale)

ICP=intervention coronarienne percutanée, PCA=pontage aorto-coronarien
6. L’angor instable :

On peut considérer comme angor instable toute situation clinique correspondant a un risque
¢levé, a échéance de quelques heures a quelques jours, de constitution d’un infarctus de

myocarde ou d’une survenue de mort subite.(20)

6.1.Classification clinique :

6.1.1. Angor instable de « Novo » :

= ]I est asymptomatique

= Brusquement, présente soit un angor d’effort fréquent et invalidant (plusieurs crise /jour
ou semaine) pour des efforts moderes et de plus en plus faible, soit un angor d'emblée de

repos (fauteuil, nocturne).

= La sémiologie des crises de I’angor stable se ressemble, mais les crises sont plus longues

et cédent moins vite a la prise de trinitrine.
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6.1.2. Angor instable « accéléré » :

»  Un coronarien connu et stabilisé par le traitement médical, brusquement présente un des

deux tableaux sus décrits.
6.1.3. Angor instable post infarctus :

C'est une forme particulierement la plus grave. (21)
7. La physiopathologie de SCA :

Le syndrome coronarien résulte de [’obstruction d’une ou de plusieurs arteres
nourricieres du tissu myocardique par une plaque d’athérome. L’érosion ou la rupture de cette
plaque d’athérome entraine la formation d’un thrombus intra coronaire volumineux
responsable  d’une  ischémie, d’une nécrose ou d'un  dysfonctionnement

myocardique.(22)(Figure3)

Eiood clot
BdaCis artery

L~

Coronary artery

eaithy bveart e be Daeadh harart musche

Figure 3 : Image d’une artére coronaire obstruée(22)

7.1.L’athérosclérose :

L’athérosclérose se manifeste par un dépot de lipides « les athéromes » qui progressent
vers les artéres coronaires, c’est ce qu’on appelle : I’athérosclérose coronaire. Ceci entraine
une dégénérescence fibreuse du tissu artérielle. L’évolution de la plaque athérome peut
entrainer également la formation d’un thrombus bloquant ainsi la circulation du sang. La
rupture de cette plaque provoque un accident vasculaire cérébral, un infarctus de myocarde

(IDM). (23)

10
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7.2.Structure de la paroi artérielle normale :
Une paroi artérielle normale est formée de trois tuniques :

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

J Le média: C’est la tunique moyenne, elle est constituée par des cellules lisses,
orientées en hélices, entourées par des quantités variables des substances de collagenes,
fibres élastiques, et de protéoglycanes. Ces substances constituent environ 70 % du
poids sec de la paroi artérielle.

. L’adventice : c’est la tunique la plus externe, formée de tissu conjonctif, sa limite avec

la média, est habituellement repérée par un tissu conjonctif.(23)(Figure 4)

intima

endothélium

membrane basale

limitante élastique interne

media

muscle lisse

limitante elastique interne

adventice

tunique externe

Figure 4 : Strucrure normal de la paroix artérielle(23)

7.3.Les étapes de ’athérosclérose :

7.3.1. Oxydation des LDL :

Elle se caractérise par: l’infiltration passive et I’accumulation des lipoprotéines de
basse densité¢ (LDL-Cholestérol) dans I’intima. Ce phénoméne est en relation directe

avec la quantité de LDL-Cholestérol plasmatique. Cette pénétration lipidique est suivie

11
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d’une modification oxydative des LDL par différents mécanismes notamment
enzymatiques. (24)
(Figure 5)

Atr acticon

Figure 5 : Oxydation des LDL(24)

7.3.2. Le recrutement des monocytes du sang qui se transforment en

macrophages et cellules spumeuses :

L’adhésion des monocytes circulant au niveau de la surface de I’endothélium est
favorisée par LDL oxydé ce qui provoque la dysfonction de ce dernier. Ces
monocytes passent I’espace sous-endothélial et se transforment en macrophages
sous I’influence de différents facteurs comme, I’HTA, le tabac et I’excés de LDL.
Ces cellules phagocytaires jouent un rdle pernicieux important dans les différentes
étapes de la formation de la plaque d’athérome en menant une réaction
inflammatoire chronique locale et la production de cytokines pro-inflammatoires
qui vont générer a la fois la croissance de la plaque et sa fragilisation. D’autres
macrophages se chargent en LDL oxydées et se transforment en cellules

spumeuses. (24)(Figure6)

12
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LUMIERE ARTERIELLE

FAdhesion

Figure 6: La formation des cellules spumeuse (24)

7.3.3. La formation de la plaque mature : un centre athéromateux et

une chape fibreuse

Le centre lipidique de la plaque est composé de lipides extra et intracellulaires.
Ce dernier est isolé de la lumiére artérielle par une chape fibreuse constituée de

cellules musculaires lisses, de collagenes et d’une matrice extracellulaire.

Ces cellules musculaires lisses proviennent du média, déplacent a travers la
limitante élastique puis proliférant par la présence des facteurs de décroissance.

Cette chape fibreuse est donc un facteur de stabilité de la plaque d’athérome.(24)

(Figure?7)

LUMIERE ARTERIELLE

13
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Figure 7: La formation dela plaque mature(24)

CML : cellules musculaires lisses ; MEC : matrice extracellulaire
7.4.Les enzymes cardiaques :

e Pour une meilleure connaissance de la physiopathologie et de diagnostic des syndromes
coronariens aigus le dosage des marqueurs cardiaques a un grand ‘intérét et joue un role
clé au laboratoire.

e Ce sont des enzymes permettant de distinguer 1’angor instable et I'IDM sans onde Q au
sein du SCA sans sus décalage du segment ST. Leur libération constitue un signe de

nécrose cellulaire myocardique, d’ou I’appellation des marqueurs de nécrose.(25)
7.4.1. Les troponines :

La troponine est un complexe de myofibrille qui régule la contraction myocardique,

formé de : Troponine T (TnT) de troponine I (Tnl) et de troponine C.

Ce complexe est lié¢ avec 1’actine et la tropomyosine pour former 1’unité¢ de régulation

de la contraction musculaire.

En pratique courante, seuls les dosages des troponines T et I sont importants. Elles vont

étre sécrétées en cas de nécrose cardiaque.

La Troponine T augmente également dans les anomalies musculaires et en cas
d’insuffisance rénale mais 1’amélioration des techniques a permis d’améliorer la cardio
spécificité. Aussi la Troponine T et la Troponine I sont hautement spécifiques d’une
atteinte myocardique. Ces marqueurs sont détectables dans les 4 a 6 heures apres le
début de la nécrose avec un pic a la 12 heure et restent détectables 6 jours apres

I’événement.(26)
7.4.2. La myoglobine :

La myoglobine est une protéine héminique de petite taille présente dans le cytoplasme
des cellules musculaires. Elle apparait précocement entre 2 a 3 h apres le début de
’atteinte myocardique avec un pic entre 6 et 9 h puis disparaitre apres la 24 éme heure.
Elle est aspécifique du myocarde et augmente dans les atteintes musculaires et

I’insuffisance rénales. Son avantage a été diminué avec 1’augmentation de la sensibilité

14
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de la troponine Elle n’apparait plus dans la nouvelle définition récente de I’IDM, Son

¢lévation précoce doit étre confirmée par les résultats du dosage de la troponine. (26)
7.4.3. Les créatinines kinases et I’iso enzyme mb :

Ce sont des enzymes qui se trouvent dans les muscles squelettiques dont 1’iso enzyme
Mb est plus spécifique du myocarde. Apres nécrose cardiaque, leur taux augmente dans
le sang a partir de la 4 éme heure avec un pic a la 9 éme heure et un retour a la normale

tardif que la troponine entre la 48 ¢éme et 72 éme heure.

Leur sensibilité¢ (17 % a 63 % a I’arrivée aux urgences) est moindre que celle de la
troponine et une ¢lévation est constatée dans de nombreuses maladies ( thabdomyolyse,

myocardique, activité musculaire intense, hypothyroidie, hyperthermie...).

La derniere deéfinition de I’IDM place le dosage des CK-MB comme alternative au
dosage de la troponine lorsque son dosage n’est pas disponible. Une cinétique doit étre
réalisée et un deuxieme dosage est requis 6 a 9 h apres I’admission en cas de normalité

du premier dosage voire 12h a 24 h apres en cas de forte suspicion d’ IDM.(26)
7.4.4. L’Heart —Fatty Acid Binding Protein :

Est une protéine de bas poids moléculaire localisée au niveau des myocytes cardiaques
et relarguée dans la circulation 30 minutes apres le début d’une nécrose myocardique.
On trouve cette enzyme également dans d’autres tissus et elle augmente dans les
insuffisances cardiaques congestives. Le pic de concentration est entre la 6¢e et la 8°
heure et son taux revient a la normale dans les 24 h a 36 h.
Plusieurs recherches ont montré que L’Heart —Fatty Acid Binding Protein_était plus
importante que la troponine et la myoglobine pour le diagnostic d’infarctus du
myocarde car plus précoce avec une sensibilit¢ de 100 % dans les 3 heures apres le

début des symptomes.

La majorité de ces études inclus des patients avec des infarctus importants avec des sus-

décalages du segment ST.
7.4.5. La copeptine :

La copeptine est la partie C-terminale de la pro hormone de la vasopressine, est plus
stable que 1’arginine vasopressine. Ce sont des marqueurs de stress reconnus qui

augmentent dans I’insuffisance cardiaque ou les états de choc.

15
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Parmi plusieurs études réalisées sur une population des urgences publiée récemment,
une ¢étude a montré que la copeptine est plus ¢élevée chez les patients présentant un

IDM.(26)
8. Les facteurs de risques :

8.1.Les facteurs de risques modifiables :

8.1.1. Le tabagisme :

Le tabagisme représente un FDR cardiovasculaire puissant et particulier car il favorise a
la fois le développement de 1’athérosclérose et la survenue de ses complications aigués.
Il accroit les lésions athéromateuses, par altération de la fonction endothéliale, avec
perturbation de la vasomotricité, activation de l'agrégation plaquettaire et baisse du

HDL-cholestérol. 11 est athérogéne et pro thrombotique.(27)

Avant I’étude de Framingham le tabagisme n’était pas accepté comme cause des
maladies cardiaques, méme I’ American Heart association a publi¢ un rapport en 1956
indiquant que les preuves disponibles étaient insuffisantes pour conclure qu’il y avait
une relation de cause-effet entre le tabagisme et 1'incidence des maladies coronariennes.
(28)

L'é¢tude de Framingham ainsi que 1'étude du centre de santé cardiovasculaire d'Albany a
rapidement démontré que les fumeurs étaient exposés a un risque accru d'infarctus du

myocarde ou de mort subite.

Le risque était 1i¢é au nombre de cigarettes fumées par personne et par jour, et les
anciens fumeurs présentaient une morbidité et une mortalité de ceux qui n'ont jamais

fumé.(29)(28)

En Espagne, la prévalence du tabagisme est tres ¢levée, et bien qu'il ait légerement
diminué chez les hommes, il a augmenté chez les femmes au cours de la dernicre

décennie .(30)
8.1.2. L’hypertension artérielle :

En 1948, on pensait que I'hypertension artérielle était nécessaire pour forcer le sang a
passer dans les arteres raidies de personnes agées et qu'il s'agissait d'un élément normal

du vieillissement. Il a donc été jugé approprié¢ d'ignorer les élévations systoliques de la
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pression artérielle et 1'hypertension systolique a rarement été considérée comme un

probléme sérieux.

Les chercheurs de Framingham ont dissipé ces mythes et ont indiqué que la pression
artérielle était directement associée au risque cardiovasculaire, quelle que soit sa

1étalité.(31)
8.1.3. L’hyperlipidémie :

Quelques ¢tudes épidémiologiques ont montré une forte relation entre le cholestérol
total sérique et le risque cardiovasculaire. De ces études, les cliniciens et les
épidémiologistes ont convenu que le cholestérol plasmatique total était un marqueur
jugé tres utile pour le diagnostic des MCV.

La réduction du cholestérol sérique entraine une baisse de Risque de coronaropathie de
50 % a 40 ans, 40 % a 50 ans, 30 % a 60 ans, et de 20 % a 70 ans .

Les lipoprotéines LDL sont responsables de la formation de la plaque d’athérome donc
sont athérogenes , alors que les HDL sont des facteurs protecteurs non

athérogenes.(28)
8.1.4. Le diabéte :

. Le diabete est défini par une glycémie a jeun supérieure ou égale a 1,26 g / 1 (7,0
mmol /L) selon I’American Diabetes Association.

. L’intolérance au glucose est définie par une glycémie a jeun comprise entrel,10 et 1,25
g/1 (6.0 — 6.9 mmol/l). (27)

. Le diabete est associ¢ a une multiplication par 2 ou 3 de la probabilité de développer
une MCV. Cette augmentation étant plus €levée chez les femmes que chez les hommes.
(32)

o Pour tous les groupes d’age, la fréquence des maladies cardiovasculaires est plus élevée

chez le sujet diabétique que chez le non diabétique.

. United Kingdom Prospective Diabetes Study, (UKPDS) a été la plus grande étude
réalisée sur le diabete de 1977 a 1991, porte sur 5102 patients agés de 25 a 65 ans
diabétiques de type 2, suivis pendant 20 ans, a prouvé que les coronaropathies sont la
principale cause de mortalit¢ dans le diabéte de type 2 dont 11 % des patients ont

développé un infarctus du myocarde ou un angor sur une médiane de suivi de 8 ans.

(27)
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8.1.5. L’obésité

L’obésité se définit par un indice de masse corporelle (rapport du poids sur la taille au
carré) > 30 kg/m?. (5) C’est un trouble métabolique chronique associ¢ a de nombreuses
comorbidités telles que les maladies coronariennes, les maladies cardiovasculaires, le
diabéte type 2, certains cancers, 1’hypertension, et I’apnée de sommeil. L'obésité est

également un facteur de risque indépendant pour toutes causes de mortalité
C’est une relation identifiée par les enquéteurs de Framingham il y a 40ans.(33)

Une ¢étude récente a indiqué que des taux €levés de I’'IMC pendant I'enfance est associé
a une augmentation de risque de coronaropathie a 1'age adulte. Cette association semble
étre plus forte chez les gargons que chez les filles et augmente avec l'dge de l'enfant
dans les deux sexes.(34)

La prévention et le contrdle du surpoids et de 1'obésité chez les adultes et les enfants est

devenu un élément clé pour la prévention des maladies cardiovasculaires.(28)
8.1.6. La sédentarité :

J La sédentarité favorise la prise de poids, I’hypertension artérielle et les troubles de
métabolisme glucidique et lipidique.

J Depuis la premiere étude de Morris publiée en 1953(31) ,Un certain nombre d'études
épidémiologiques ont confirmé une association entre l'inactivité physique et les

maladies coronariennes.(36)

. Le risque relatif de déces par coronaropathie pour les personnes sédentaires comparé
avec des personnes actives est de 1,9(intervalle de confiance de 95 % ).(36)
. Des activités physiques régulieres favorisent la baisse des chiffres de pression sanguine

artérielle, I’¢lévation du HDL-c et améliore 1’équilibre glycémique. (5)
8.1.7. Les contraceptifs oraux :

J La prise d’oestro-progestatifs diminue le taux de HDL-cholestérol et la fibrinolyse
physiologique, favorise I’hypercoagulabilité sanguine.

o Quelques études épidémiologiques ont montré que 1’utilisation courante de contraceptifs
oraux, doublait voire quadruplait le risque de d’infarctus du myocarde.

o L’association contraception oestroprogestative et tabagisme chez la femme jeune est

beaucoup plus dangereuse. Elle peut étre responsable d’accidents aigus graves : IDM ,
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accidents vasculaires cérébraux dont la fréquence faible avant la ménopause, peut étre

multipliée par 20.(37)
8.1.8. Le stress oxydant

o Le stress oxydant correspond a un déséquilibre entre la génération d’especes oxygénées
activées (EOA) et les Défenses anti oxydantes de I’organisme, avec augmentation des
EAO. Nos habitudes de vie (obésité, exercice physique intense, tabagisme, alcoolisme,),
mais notre alimentation, augmente de facon anormale la production des EOA dans notre
organisme qui peut contribuer a ID’apparition de diverses anomalies liées au

vieillissement comme les cancers ou les maladies cardio-vasculaires a long terme. (38)
8.2.Les facteurs de risque non modifiable :

8.2.1. L’age

Est un facteur de risque qui joue un role trés important dans 1’augmentation progressive
des maladies coronarienne. Il est significatif partir de 50ans chez I’homme et 60ans chez

la femme.
8.2.2. Sexe:

Les hommes sont le plus exposés de I’infarctus de myocarde que les femmes a cause
des estrogeénes naturels diminuent I’incidence des complications de 1’athérome chez le

sexe féminin.
8.2.3. Hérédité :

Les antécédents familiaux (infarctus de myocarde ou mort chez les parents ou fratrie

avant 55ans (I’homme), avant 65ans chez la femme. (39)
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1. Introduction

Les lipides sont des nutriments indispensables a la vie. Cependant un apport
alimentaire excessif (aspect quantitatif) ou non équilibré (aspect qualitatif), une
carence d’apport en certains Acides gras, un défaut de digestion/absorption, un
métabolisme dérégulé, auront des répercussions néfastes sur le bon fonctionnement

de notre organisme. (40)
2. Définition

Les lipides sont une composante essentielle de la fonction homéostatique du corps
humain. Ils contribuent a certains des processus les plus vitaux de l'organisme. Ils
sont des substances trés hétérogénes : composés gras, cireux ou huileux qui sont
solubles dans les solvants organiques (benzéne, chloroforme ...etc.) et insolubles dans

les solvants polaires comme l'eau.(41)

Ils sont absorbés dans les intestins et ils doivent étre transportés en association avec
des protéines (lipoprotéines) dans le milieu aqueux plasmatique. Pour fournir de
I'énergie, produire des stéroides ou former des acides biliaires. Les principaux
contributeurs a ces voies sont le cholestérol, le cholestérol des lipoprotéines de basse
densit¢ (LDL-C), les triglycérides et les lipoprotéines de haute densit¢ (HDL). Un
déséquilibre de 1'un de ces facteurs, d'origine organique ou non, peut entrainer une

dyslipidémie.(42)
3. Les lipoprotéines

3.1.Définition :

Les lipoprotéines sont des macromolécules sphériques de taille et composition
variables. Leur structure générale est identique. Elles sont formées d’un corps
lipidique hydrophobe contenant essentiellement des triglycérides et des esters de
cholestérol, enrobés dune monocouche de lipides polaires constituées de
phospholipides et de cholestérol libre. Des protéines spécifiques, nommées Apo
lipoprotéines (Apo), a la surface des lipoprotéines assurent la stabilit¢ de la

macromolécule et en contrdlent le devenir métabolique.(43)
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3.2.Structure des lipoprotéines :

Les lipides plasmatiques sont des molécules hydrophobes, insolubles dans les milieux
aqueux. Pour étre véhiculés a travers les différents compartiments extracellulaires de
I'organisme, les principaux composés lipidiques (cholestérol non estérifi¢, esters de
cholestérol, triglycérides et phospholipides) sont liés avec des protéines spécifiques

(apoprotéines) en complexes macromoléculaires appelés les lipoprotéines (figure
1) .(44)

Cholestérod libre

Fhospholipides

Esters
de cholesiléral

Figure 8 : Structure des lipoprotéines(44)
3.3.Role des lipoprotéines
Le role majeur des lipoprotéines est le transport des lipides d’origine endogene et

exogene des sites d'absorption ou de production vers les tissus d'utilisation, de

stockage ou de transformation.(45)
3.4.Caractérisation des lipoprotéines
On peut trouver quatre types de lipoprotéines plasmatiques :

e Deux lipoprotéines sont retrouvées a jeun, leur fonction principale est le transport
du cholestérol :

a- Les a-lipoprotéines ou HDL (High Density Lipoprotein) : lipoprotéines de haute
densité qui migrent avec les a-globulines plasmatiques d'ou le terme de a-

lipoprotéines.
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b- Les P-lipoprotéines ou LDL (Low Density Lipoprotein) : lipoprotéines de faible

densité et qui migrent avec les P-globulines.

Deux lipoprotéines sont retrouvées en période post prandiale, assurent le transport

des triglycérides endogéne et exogene :

Les pré-P-lipoprotéines ou VLDL (Very Low Density Lipoprotein) :
lipoprotéines de trés faible densité et qui migrent en avant des P-lipoprotéines.
Les chylomicrons: ce sont les lipoprotéines les plus légeres et les plus
volumineuses. Elles ne migrent pas et restent dans le point de dépot si

1'¢lectrophorese est réalisée en tampon véronal contenant 1 % d'albumine. (46)

Ces lipoprotéines sont différentes de par leur composition protéique et lipidique par

leur :

e Densité.

e Dimension.

e Migration ¢électrophorétique.

e (oefficient de flottation. (47)

3.5.Classification des lipoprotéines

Ces lipoprotéines sont classées en fonction de leur densité en ultracentrifugation en

cinq groupes, des moins denses aux plus denses :

AN N N N SR

3.5.1.

Les chylomicrons

Restes de chylomicrons

Les VLDL (Very low density lipoproteins).
Les IDL (Intermediate density lipoproteins).
Les LDL (Low density lipoproteins).

Les HDL (High density lipoproteins). (48)

Chylomicrons :

Ce sont de grosses particules riches en triglycérides fabriquées par l'intestin, qui

participent au transport des triglycérides alimentaires et du cholestérol vers les

tissus périphériques et le foie.

3.5.2.

Lipoprotéines de tres basse densité (VLDL)
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Ces particules sont produites par le foie et sont riches en triglycérides. Elles
contiennent de 1'Apo B-100 qui est la protéine structurelle centrale et chaque
particule VLDL contient une molécule d'Apo B-100. Lorsque la production de
triglycérides dans le foie est augmentée, les particules VLDL sécrétées sont
grosses. Cependant, les particules VLDL sont plus petites que les chylomicrons.

(50)

3.5.3. Lipoprotéines de densité intermédiaire (IDL ; restes de

VLDL)

L'élimination des triglycérides des VLDL par les muscles et le tissu adipeux
entraine la formation de particules IDL qui sont enrichies en cholestérol. Ces
particules contiennent des apolipoprotéines B-100 et E. Ces particules IDL sont

pro-athérogenes.(50)
3.5.4. Lipoprotéines de basse densité (LDL)

Ces particules sont dérivées des particules VLDL et IDL et sont encore plus
enrichies en cholestérol. Les LDL transportent la majorité du cholestérol présent
dans la circulation. L'apolipoprotéine prédominante est la B-100 et chaque particule
de LDL contient une molécule d'Apo B-100. Les LDL sont constituées d'un spectre
de particules dont la taille et la densité varient. Une abondance de particules LDL
petites et denses est observée en cas d'hypertriglycéridémie. Les particules LDL
petites et denses ont une affinité moindre pour le récepteur LDL, ce qui entraine un
temps de rétention prolongé dans la circulation. De plus, elles pénetrent plus
facilement dans la paroi artérielle et se lient plus avidement aux protéoglycanes
intra-artériels, ce qui les emprisonne dans la paroi artérielle. Enfin, les petites
particules denses de LDL sont plus sensibles a I'oxydation, ce qui pourrait entrainer

une meilleure absorption par les macrophages.(50)
3.5.5. Lipoprotéines de haute densité (HDL)

Ces particules jouent un réle important dans le transport inverse du cholestérol des
tissus périphériques vers le foie, ce qui constitue un mécanisme potentiel par lequel
les HDL peuvent étre anti-athérogeénes. En outre, les particules HDL ont des
propriétés antioxydantes, anti-inflammatoires, anti-thrombotiques et anti-

apoptotiques, qui peuvent ¢également contribuer a leur capacité a inhiber

24



Chapitre 111 La dyslipidémie

l'athérosclérose(51). Les particules HDL sont enrichies en cholestérol et en
phospholipides. L'Apo A-I est la protéine structurelle centrale et chaque particule
HDL peut contenir plusieurs molécules d'Apo A-I.

Les particules HDL sont trés hétérogenes et peuvent étre classées en fonction de
leur densité, de leur taille, de leur charge ou de leur composition en

apolipoprotéines.(50)

4. Les apolipoprotéines

Les apolipoprotéines ont quatre fonctions principales :

e FElles jouent un role structurel,

e FElles agissent comme ligands des récepteurs des lipoprotéines

e FElles guident la formation des lipoprotéines

e Elles servent d'activateurs ou d'inhibiteurs des enzymes impliquées dans le
métabolisme des lipoprotéines.

- Les apolipoprotéines jouent donc un rdle crucial dans le métabolisme des

lipoprotéines . (52)
4.1. Apolipoprotéine A-I

L'Apo A-I est synthétisée dans le foie et l'intestin et est la principale protéine
structurelle des HDL, représentant environ 70 % des protéines HDL. Elle joue
¢galement un role dans l'interaction du HDL avec la protéine cassette Al de liaison
a 'ATP (ABCA1), ABCGI et le récepteur scavenger de classe B, type I (SR-B1).
L'Apo A-I est un activateur de la lécithine cholestérol acyltransférase (LCAT) . Un
taux ¢levée d'Apo A-I est associ¢é a une diminution du risque

d'athérosclérose.(52)(53)
4.2.Apolipoprotéine A-II

L'Apo A-II est synthétisée dans le foie et est la deuxieme protéine la plus abondante
dans les HDL, représentant environ 20 % des protéines HDL. Le role de I'Apo A-II

dans le métabolisme des lipides n'est pas clair.

L'Apo A-II est un facteur prédictif important du risque de MCV.(52)(53)

4.3.Apolipoprotéine A-1V
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L'Apo A-IV est synthétisée dans l'intestin pendant 1'absorption des graisses. L'Apo
A-IV est associée aux chylomicrons et aux lipoprotéines de haute densité , mais on

la trouve également dans la fraction sans lipoprotéine.

Des ¢tudes ont suggéré un rdle de I'Apo A-IV dans la régulation de la prise

alimentaire.(54)

4.4. Apolipoprotéine A-V

L'Apo A-V est synthétisée dans le foie et s'associe aux lipoprotéines riches en
triglycérides. Elle est un activateur de la lipolyse médiée par la LPL et joue ainsi un

role important dans le métabolisme des lipoprotéines riches en triglycérides.(55)
4.5.Apolipoprotéine B-48

L'apolipoprotéine B-48 est synthétisée dans l'intestin et constitue la principale
protéine structurelle des chylomicrons et des restes de chylomicrons. Il y a une
seule molécule d’Apo B-48 par particule de chylomicron. Notons que 1'Apo B-48

n'est pas reconnue par le récepteur des LDL.(55)
4.6.Apolipoprotéine B-100

L'Apo B-100 est synthétisée dans le foie et constitue le principal composant
structurel des VLDL, IDL et LDL. Il y a une seule molécule d'Apo B-100 par
particule de VLDL, IDL et LDL. L'Apo B-100 est un ligand du récepteur des LDL
et joue donc un réle important dans la clairance des particules lipoprotéiques. Des

taux ¢élevés d'Apo B-100 sont associés a un risque accru d'athérosclérose.(55)
4.7.Apolipoprotéine C

Les apolipoprotéines C sont synthétisées principalement dans le foie et s'échangent
librement entre les particules lipoprotéiques ; on les trouve donc en association avec
les chylomicrons, les VLDL et les HDL.L'Apo C-II est un cofacteur de la
lipoprotéine lipase (LPL) et stimule ainsi l'hydrolyse des triglycérides . Les
mutations de perte de fonction de 1'Apo C-II entrainent une hypertriglycéridémie

marquée due a une incapacité a métaboliser les lipoprotéines riches en triglycérides.

26



Chapitre 111 La dyslipidémie

L’Apo C-III est un inhibiteur de la LPL. De plus, 1'Apo C-III inhibe l'interaction

des lipoprotéines riches en triglycérides avec leurs récepteurs.(50)
4.8.Apolipoprotéine E :

L'apolipoprotéine E est synthétisée dans de nombreux tissus, mais le foie et
l'intestin sont la principale source d'apoE circulante. L'apoE s'échange entre les
particules lipoprotéiques et est associée aux chylomicrons, aux restes de
chylomicrons, aux VLDL, aux IDL et a un sous-groupe de particules HDL. Il existe
trois variantes génétiques communes de 1'Apo E (Apo E2, E3 et E4). Les Apo E3 et
E4 sont des ligands pour le récepteur des LDL, tandis que I'Apo E2 est mal
reconnue par le récepteur des LDL. Les patients homozygotes pour 1'Apo E2
peuvent développer une dysbétalipoprotéinémie familiale. L'Apo E4 est associée a

un risque accru d'athérosclérose.(56)
4.9.Apolipoprotéine (a)

L’Apo (a) est synthétis¢ dans le foie. Cette protéine est un homologue du
plasminogene. Elle est attachée a 1'Apo B-100 par un lien disulfure. Des niveaux
¢levés d'Apo (a) sont associés a un risque accru d'athérosclérose. L'Apo (a) est un
inhibiteur de la fibrinolyse et peut également favoriser I'absorption des
lipoprotéines par les macrophages, deux phénomenes qui pourraient augmenter le

risque d'athérosclérose (57).

5. RECEPTEURS DES LIPOPROTEINES ET TRANSPORTEURS
DE LIPIDES.

Il existe plusieurs récepteurs et transporteurs qui jouent un rdle crucial dans le

métabolisme des lipoprotéines.

5.1.Récepteur des LDL

Le récepteur des LDL est présent dans le foie et dans la plupart des autres tissus. Il
reconnait 1'Apo B-100 et I'Apo E et sert donc de médiateur pour l'absorption des
LDL, des restes de chylomicrons et des IDL, qui se produit par endocytose (58).
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5.2.Protéine apparentée au récepteur des LDL (LRP)

La protéine LRP est un membre de la famille des récepteurs des LDL. Elle est
exprimée dans de nombreux tissus, dont le foie. La LRP reconnait I'Apo E et

facilite 1'absorption des restes de chylomicrons et des IDL.(59)
5.3.Récepteur Scavenger de classe B B1 (SR-B1)

Le SR-B1 est exprimé dans le foie, les glandes surrénales, les ovaires, les testicules,
les macrophages et d'autres cellules. Dans le foie et les cellules productrices de
stéroides, il sert de médiateur pour 1'absorption sélective des esters de cholestérol
des particules HDL. Dans les macrophages et d'autres cellules, il facilite l'efflux du

cholestérol de la cellule vers les particules de HDL.(60)
5.4.Transporteur Al a cassette de liaison a I'ATP (ABCA1)

L’ABCAL est exprimé dans de nombreuses cellules, notamment les hépatocytes, les
entérocytes et les macrophages. Il assure la médiation du transport du cholestérol et
des phospholipides de la cellule vers les particules HDL pauvres en lipides (pré-béta-
HDL).(61)

5.5. Transporteur G1 a cassette de liaison a I'ATP (ABCG1)

L'ABCGI1 est exprimé dans de nombreux types de cellules et assure la médiation de

l'efflux du cholestérol de la cellule vers les particules HDL.(62)

5.6.(ATP-Binding Cassette Transporter G5 et G§ ABCG5/ABCGS)

L’ ABCGS et I’ABCGS sont exprimés dans le foie et I'intestin et forment un
hétérodimere. Dans l'intestin, ces transporteurs médient le mouvement des stérols
végétaux et du cholestérol de I'intérieur de I'entérocyte vers la lumiére intestinale,
diminuant ainsi leur absorption et limitant l'absorption des stérols végétaux
alimentaires. Dans le foie, ces transporteurs jouent un réle dans le déplacement du
cholestérol et des stérols végétaux vers la bile, ce qui facilite 'excrétion des stérols

végétaux.(63)

5.7.Niemann-Pick C1-Like 1 (NPC1L1)
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NPCIL1 est exprimé dans l'intestin et joue un rdle dans 'absorption du cholestérol

et des stérols végétaux de la lumiére intestinale vers l'entérocyte.(63)

6. Enzymes et protéines de transfert impliquées dans le métabolisme

des lipoprotéines

Il existe plusieurs enzymes et protéines de transfert qui jouent un role clé¢ dans le

métabolisme des lipoprotéines
6.1.Lipoprotéine Lipase (LPL)

La LPL est synthétisée dans les muscles, le cceur et le tissu adipeux, puis sécrétée et
fixée a I'endothélium des capillaires sanguins adjacents. Cette enzyme hydrolyse les
triglycérides transportés dans les chylomicrons et les VLDL en acides gras, qui
peuvent étre absorbés par les cellules. Le catabolisme des triglycérides entraine la
conversion des chylomicrons en restes de chylomicrons et des VLDL en IDL. Cette
enzyme nécessite I'Apo C-II comme cofacteur. L'Apo A-V joue également un réle
clé dans l'activation de cette enzyme. En revanche, 1'Apo C-III et I'Apo A-II

inhibent l'activité de la LPL.(64)
6.2.Lipase hépatique

La lipase hépatique est localisée a la surface sinusoidale des cellules hépatiques.
Elle intervient dans 1'hydrolyse des triglycérides et des phospholipides dans les IDL
et les LDL, ce qui conduit a des particules plus petites (les IDL sont converties en
LDL ; les LDL sont converties de grosses LDL en petites LDL). Elle intervient
¢galement dans I'hydrolyse des triglycérides et des phospholipides dans les HDL,
ce qui donne des particules HDL plus petites.(65)

6.3.Lipase endothéliale

Cette lipase joue un role majeur dans I'hydrolyse des phospholipides dans les

HDL.(66)
6.4.Lécithine : Cholestérol Acyltransférase (LCAT)

La LCAT est fabriquée dans le foie. Dans le plasma, elle catalyse la synthése des
esters de cholestérol dans les HDL en facilitant le transfert d'un acide gras de la

position 2 de la lécithine au cholestérol. Cela permet le transfert du cholestérol de la
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surface de la particule HDL (cholestérol libre) au cceur de la particule HDL (ester
de cholestérol), ce qui facilite I'absorption continue du cholestérol libre par les
particules HDL en réduisant la concentration de cholestérol a la surface des

HDL .(67)
6.5.Protéine de transfert des esters de cholestérol (CETP)

Cette protéine, synthétisée dans le foie et présente dans le plasma, assure le
transfert des esters de cholestérol des HDL vers les VLDL, les chylomicrons et les
LDL et le transfert des triglycérides des VLDL et des chylomicrons vers les HDL.
L'inhibition de I'activité de la CETP entraine une augmentation du cholestérol HDL

et une diminution du cholestérol LDL.(68)
7. La dyslipidémie ou dyslipoprotéinémie :

La dyslipidémie est I’ensemble des manifestations cliniques et biologiques li¢es a
I’augmentation ou a la diminution d’un ou de plusieurs composés lipidiques

sanguins.

Elle peut étre :

¢ Primitive : lorsque le trouble n’est pas dii 2 une maladie sous-jacente identifiable.

e Secondaire : lorsque le trouble est la manifestation d’une autre maladie (Diabéte,
IR, hypothyroidie...).

La fréquence de la dyslipidémie est estimée a 4% de la population générale et

augmente avec l'age (2,5% a l'age de 20 ans, 4 a 19% a partir de 30 ans ).(69)

Les dyslipidémies constituent, un des facteurs de risque majeurs d’athérosclérose

générant des maladies cardiovasculaires (70)
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7.1.CLASSIFICATION

Exploration d’'une anomalie lipidique (a jeun)

L —

Hy!)er-, . Hyper-lipidémie Hypertriglycéridé Baisse 1§01ee du
cholestérolémie . . cholestérol des
mixte mie pure
pure HDL

(CT>2,40g/L (CT<2 ,40g/L et
(CT>2,40g/L et etTG>2g /L) TG=2g/L (CT<2,40g /L et
TG<2g /L) TG<2g/L)
CT :Cholestérol total ;TG : Triglycérides, é/l
Hommes Femmes

HDL

:lipoprotéines de haute densité HDL-cholestérol <

0,40g/L 0,50g/L

HDL-cholestérol <

Figure 9: Classification des dyslipidémies(71)

7.2.Hyperlipoprotéinémie :

L'hyperlipidémie est une affection qui englobe divers troubles génétiques et acquis
qui décrivent des taux ¢levés de lipides dans le corps humain. Les lipides
comprennent généralement les taux de cholestérol, les lipoprotéines, les

chylomicrons, les VLDL, les LDL, les apolipoprotéines et les HDL.(72)

L'hyperlipidémie se subdivise en deux grandes catégories : 1'hyperlipidémie

primaire (familiale) ou secondaire (acquise).
7.2.1. L'hyperlipidémie primaire :

Elle dérive d'une pléthore de troubles génétiques dont le patient peut hériter a la

naissance.
7.2.2. L’hyperlipidémie secondaire

Elle provient généralement d'une autre étiologie sous-jacente, telle qu'un régime
alimentaire, des médicaments (amiodarone, glucocorticoides), une hypothyroidie,

un diabéte non controlé et/ou un mauvais mode de vie.(72)
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Les perturbations sous-jacentes du métabolisme des lipoprotéines sont souvent
familiales, ce qui rend les antécédents familiaux du patient d'autant plus précieux..
Chez la plupart des patients, I'hyperlipidémie a un mode de transmission
polygénique et les manifestations de la maladie sont largement influencées par des
facteurs secondaires tels que 1'obésité (centrale), la consommation de graisses

saturées et la teneur en cholestérol du régime alimentaire.(72)
7.2.3. Classification des hyperlipidémies primitives

La classification la plus simple des hyperlipidémies distingue les hyper
cholestérolémies et les hypertriglycéridémie (classification de De Gennes 1971).
Dans beaucoup de cas, cette classification est suffisante puisque les lipides sanguins

sont contenus dans les lipoprotéines.

Les hyperlipidémies ont aussi €té classées en prenant en compte le type
d'hyperlipoprotéinémies en cause, classification proposée par Frederickson

1969.(46)

7.2.3.1. Classification de De Gennes

Cette classification prend en compte les taux de cholestérol et de triglycérides a
jeun, ainsi qu'une appréciation de la composition du sérum en lipoprotéines par

l'aspect du sérum a jeun. De Gennes a proposé trois variétés d’hyperlipidémie :

v Hypercholestérolémie pure.
v' Hyperlipidémie mixte.
v’ Hypertriglycéridémie prédominante. (46)

7.2.3.2. Classification de Fredrickson

Les hyperlipoprotéinémies ont été classés en 1969 par Frederickson en six
catégories principales. Cette classification se fait par électrophorese. On obtient un
lipidogramme ou apparaissent chaque fraction de lipoprotéine sauf les

chylomicrons normalement (Figure10).(69)

L'OMS a proposé en 1970 une classification des HLP d'apres les travaux de O.S.
Frederickson (73)
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Tableaull: Classification des HLP d’aprés les travaux de O.S.Frederickson (73)

Type LP en excés
I CM HyperTGémie

Lia LDL Hypercholestérolémie

ITb LDL et VLDL Hyperchol et hyperTG

I IDL ( remnant) Hyperchol et hyperTG

v VLDL HyperTG et faible
hyperchol

\% CM et VLDL HyperTG

7.2.3.3. Classification de Frederickson est basée sur I’aspect

électrophorétique

N Ila ITb I IV
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Figure 10: Classification de Frederickson (I’aaspect électrophorétique) (73)

Cette classification peut-étre, en pratique, simplifiée en trois groupes :

. les hypertriglycéridémies — (type I, IV et V)
o les hypercholestérolémies — (II a)
. les hyperlipidémies mixtes — (II b, III)
Plus de 99% des HLP correspondent aux types Il a, I b et IV.(74)

7.3.Hyperchylomicronémie (type I de Fredrickson) :

Syndrome de chylomicronémie familiale (SFC) est une maladie rare autosomique

récessive causée par des mutations de la lipoprotéine lipase, entrainant une
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accumulation de chylomicrons dans le plasma et une hypertriglycéridémie. Des
triglycérides élevés provoquent plusieurs complications chez les patients des
xanthomes éruptifs ou tubéreux, des pancréatites récurrentes, une lipémie rétinienne
et une hépatosplénomégalie. Des xanthomes viscéraux et une atrophie pancréatique
ont ¢galement été signalés. Plus important encore, la pancréatite aigué€ est souvent

une cause de morbidité accrue et méme de mortalité chez ces patients. (75)
7.4.L'hypercholestérolémie familiale (type IIa de Fredrickson)

L'hypercholestérolémie familiale (HF) est une maladie héréditaire entrainant des
taux ¢élevés de cholestérol a lipoprotéines de basse densité (LDL-C) et un risque
accru de maladie cardiovasculaire prématurée chez les hommes et les femmes. La
physiopathologie de cette maladie est due a une diminution de la fonction des

récepteurs LDL (LDLR ou recepteur ApoB ou E) .

Habituellement, les examens physiques anormaux sont liés a des dépots de
cholestérol dans les yeux ou la peau. Elle peut survenir a un age précoce avec une
hypercholestérolémie familiale homozygote.Les xanthomes tendineux sont
pathognomoniques de l'hypercholestérolémie familiale. Les arcus senilis cornéens
sont des dépots de cholestérol autour du bord cornéen. Elle est plus spécifique chez
un patient de moins de 45 ans. Les dépots de cholestérol peuvent également se
manifester sous la forme de xanthomes tubéreux jaune orangé (sur les mains, les
coudes ou les genoux) ou de xanthélasma (dans les paupicres), qui sont plus

spécifiques de 1'HF chez les patients agés de 20 a 25 ans.(76)
7.5.L'hyperlipidémie familiale combinée (type Ilb de Fredrickson) :

Elle est de transmission autosomique dominante, elle associe les formes Ila et IV, et
correspond donc a une accumulation en LDL et VLDL. Elle ne s’exprime que chez
I’adulte. Les dépots cutanés sont rares et les complications vasculaires fréquentes
avec des troubles digestifs et 1’obésité (70 %).(77)Elle résulte d’une augmentation
du cholestérol via les LDL et des triglycérides via les VLDL .Les taux de lipides
retrouvés dans le sang sont variable et sous I’influence de I’alimentation. Cette

pathologie présente un risque accru d’accident cardiovasculaire.(78)

7.6.Dysbétalipoprotéinémie (Typelll de Fredrickson):
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La dysbétalipoprotéinémie familiale (FD) est un trouble lipidique génétique
caractérisé par une accumulation accrue de lipoprotéines résiduelles riches en
triglycérides. Elle est associée a un risque accru de maladie cardiovasculaire
athérosclérotique prématurée. Elle est causée par une mutation génétique dans le
géne de l'apolipoprotéine E (ApoE) conduisant a des homozygotes Apo E2/E2.
L'isoforme la plus courante de I'ApoE est I'ApoE3. La principale cause de la
dysbétalipoprotéinémie est la présence d'une autre isoforme de I'ApoE appelée
ApoE2, qui differe de I'ApoE3 par la substitution d'un seul acide aminé, la cystéine

par l'arginine, en position 158.

La présence de l'isoforme ApoE2 sur ces particules riches en triglycérides entraine
une altération de la liaison des particules lipoprotéiques aux récepteurs des
lipoprotéines [récepteurs LDL (LDLR), protéines apparentées au LDLR (LRP) et
protéoglycanes a héparane sulfate (HSPG)]. Les patients atteints de
dysbétalipoprotéinémie familiale présentent une variété de présentations
cliniques. Environ 50 % des patients développent des xanthomes cutanés. qui sont
généralement des xanthomes éruptifs ou des xanthomes du pli palmaire. Certains
patients peuvent d'abord présenter des signes d'athérosclérose prématurée (angine

ou syndrome coronarien aigu) ou de pancréatite avec hypertriglycéridémie.(79)
7.7.L’hypertriglycéridémie (type IV de Fredrickson)

v C’est hypertriglycéridémie endogéne

v Rare dans la forme primitive, trés fréquent dans la forme secondaire
asymptomatique.

v" Elle est transmise sous le mode autosomique dominant et caractérisée par

une augmentation des VLDL

v' Rare chez I’enfant, apparaissant en général a 1'dge adulte

v' Augmentation du risque cardio-vasculaire controversé

v' Passage possible en phénotype V avec risque de pancréatite aigué sous

I’effet de facteurs favorisants (traitement par corticoide ou cestrogéne,

diabete)

v Xanthélasma (un dépét lipidique de couleur jaune pale apparaissant sur la

paupiére au niveau de I'angle nasal de I'ceil. (77)(80).
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7.8.Hypertriglycéridemie mixte (Type V) :

e C'est une hypertriglycéridémie mixte, endogéne et exogene.

e C'est une affection rare dans sa forme familiale.

e Elle reconnait plusieurs mécanismes : Elle est parfois liée a une anomalie du
systeme de la LpL. Il s'agit alors plus souvent d'un déficit en apo Crr que dans le
type I .(81)

e Cette forme est associée a une €élévation des chylomicrons et des VLDL.

e Elle combine les types [ et I'V.

e Le sérum est trouble avec une élévation modérée des triglycérides et du
cholestérol.

¢ Les xanthomes sur le mode éruptif surviennent chez les patients souvent obeses.

e Sur le plan général, une artériosclérose est inconstamment présente, associée a

des poussées de pancréatite.(77)
8. Diagnostic des hyperlipidémie

8.1.Signes cliniques
L'hyperlipidémie devient symptomatique quand elle est trés élevée. Un signe
susceptible de faire suspecter une hyperlipidémie ,on cite (Tableau III).
8.1.1. Les xanthomes cutanés

Ce sont des tumeurs jaunatres planes ou tubéreuses petites ou grosses dont les
sieges ¢€lectifs sont les fesses, les parties postérieures des cuisses au niveau des plis

de flexion et des articulations.
8.1.2. Les xanthomes tendineux

Parfois visibles, ils sont toujours palpables siégent surtout au niveau des tendons

extérieurs des doigts, rotuliens, achilléens .

8.1.3. Xanthélasma
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Dépdts lipidiques aux angles internes de I'ceil sur la paupiere supérieur, dues a des

dépots intradermiques de cholestérol.

8.1.4. Arc cornéen

La dyslipidémie

Se présente comme un cercle blanc a la périphérie de la cornée. .(46)

Tableau III: Manifestations cliniques des hyperlipidémies (82).

ﬂ Xanthomes Xanthomes Xanthélasma Arc cornéen
Types cutanés tendineux

| + + 3 +

I _ + (rare) +(30%) +(40%)

11 ~ B + +

I _ _ _ +

v _ _ _ _

\% +(60%) + (rare) +(25%) +(fréquent)

Tableau IV: Diagnostic biologique des hyperlipidémies .

Type Aspect du | Cholestérol TG Electrophorese | Pouvoir
sérum athérogeéne
I Lactescent | Normal P Chylomicrons | 0
II Clair P Normal B LPP ++++
II Trouble Pl s B+prép +++
I Trouble o P Broad band -+
v Opalescent | Normal -~ Prép ++
A% Lactescent | Normal P Chylomicrons | +
Prép
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9. Les hyperlipidémies secondaires :

Les hyperlipidémies secondaires sont la conséquence de nombreuses pathologies ou

de prise de certains médicaments. Elles peuvent régresser par le seul traitement de

I’agent causal .(83)

TableauV: Les hyperlipidemies secondaires (77)(78) :

Diabéte J L’hyperlipoprotéinémie de type IV est le plus fréquemment
Sucré associé au diabéte mais aussi également retrouvés le type IIb et V.
J L’activité de LPL est diminuée car I’insuline est diminuée
Obésité o Le type IV est le plus fréquent, provoqué par une
augmentation de la synthese des VLDL.
Cholestase o Le type Ila et IIb sont rencontrés.
Hépatique
Insuffisance o Le type IV est surtout présent avec une augmentation de la
rénale synthése des VLDL et un catabolisme freiné par une augmentation
Chronique de I’Apo CIII, inhibitrice de la LPL et peut-étre par un déficit en
lipase hépatique.
Syndrome J Les types IIb et IV sont principalement rencontrés.
néphrotique o La synthése de I’apo B est également augmentée.
. Les cestrogénes diminuent I’activité lipase hépatique.
Contraceptifs | o Une hypertriglycéridémie et une augmentation des HDL2.
Stéroidiens J Les progestatifs augmentent 1’activité lipase hépatique donc

diminuent les triglycérides et Les HDL2

Traitement de . B-bloquants non cardio-sélectifs (propranolol) peuvent
PHTA diminuer I’activité LPL entrainant une hypertriglycéridémie
. Les diurétiques thiazidiques provoquent une augmentation
du cholestérol, surtout du cholestérol LDL et une augmentation des
triglycérides.
Corticothérapies | o Elles peuvent provoquer I’installation de types IIb ou IV.

de longue durée

38




Chapitre 111 La dyslipidémie

9.1.Autres Hyperlipoprotéinémies :

10.

Certaines hyperlipoprotéinémies n’entrent pas dans la classification de Fredrickson,

elles comprennent :
9.1.1. L’hyperalphalipoprotéinémie :

Ces sujets présente une augmentation de la fraction HDL , et présentent donc un

risque cardiovasculaire diminué.
9.1.2. Déficience en lipase hépatique :

La déficience en LH aboutit a une augmentation des gros résidus d’HDL, de
VLDL, riches en triglycérides. Elle entraine la formation de xanthomes et une

augmentation du risque cardiovasculaire.
9.1.3. Augmentation de le la Lp(a) :

La lipoprotéine Lp(a) est présente a 1’état physiologique et est li¢e a I’apo B100.

Le principal déterminisme de 1’élévation de la Lp(a) semble étre génétique.(78)
Traitement de la dyslipidémie :

Le traitement des hyperlipidémies s'inscrit dans une stratégie globale de prévention
des maladies coronaires visant a corriger simultanément I'ensemble des facteurs de

risque :

* En premiére intention : un régime diététique (3 a 6 mois).

* En seconde intention : le choix de traiter ou de ne pas traiter par un
hypolipidémiant, cette décision étant en fonction des seuils du taux de LDL
cholestérol et du niveau du risque coronarien global.

» La prise en charge globale des autres facteurs de risque (84)

10.1. Hygiéne de vie :

Pratiquer des exercices physiques
Limiter la consommation d’alcool

Controler le poids

NSERNEENEEN

Corriger une sédentarité excessive.
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10.2. Régime :

v Limitation de 1’apport en AGS au profit des AG mono ou polyinsaturés.

v Augmentation de la consommation en AG polyinsaturés oméga 3
(poissons)
v Limitation du cholestérol alimentaire.

10.3. Traitement médicamenteux :

Les principales classes de médicaments indiquées dans la prise en charge des

différentes dyslipidémies sont :

v’ Les statines
v’ Les fibrates
v’ Les résines

v" Les inhibiteurs de ’absorption intestinale du cholestérol .(85)(86)(78)
11. Conclusion

La dyslipidémie primaire ou secondaire est une cause importante d’athérosclérose
c’est-a-dire I’augmentation de risque cardiovasculaire. L’identification de ces

anomalies conditionne la prise en charge des sujets a risque d’athérosclérose.

La réduction du taux de LDL-c reste le principal objectif.(85)(86)Ainsi, Le
dépistage d'une dyslipoprotéinémie repose sur I’exploration d’une anomalie

lipidique.

En cas de résultats anormaux, un prélévement de contrdle est indispensable.
L'objectif du traitement des dyslipoprotéinémies est la normalisation des anomalies
biologiques et vise surtout a la prévention des complications, en particulier

cardiovasculaires. (84)
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1. Introduction

Dans les pays développés un trés grand nombre d’individus sont affectés par un surplus
de poids di a leur habitude de vie. Ainsi, I’obésité est devenue un probléme de santé publique
le plus commun du XXIe siecle, qui va également contribuer a augmenter de fagon importante

la prévalence des maladies cardiovasculaires dans les pays en voie de développement.

L’obésité est un facteur qui peut causer de nombreuses maladies : maladies
cardiovasculaires, diabéte, hypertension artérielle, accidents vasculaires cérébraux, embolies
pulmonaires, certains cancers, ostéoarthrite, affections de la vésicule biliaire, anomalies

respiratoires, dont notamment 1’apnée du sommeil.(87)
2. Définitions

Le terme obésité vient du mot latin « obeses », le participe passé de « obedere » formé
de deux mots : Ob signifiant : (trop) et edere : (manger). Cette origine a pendant des siécles

comport¢ la croyance que I’obésité était due a la suralimentation.

Selon ’OMS [D’obésité est déclarée comme : "premicre épidémie mondiale non
infectieuse », représentée par une accumulation excessive et anormale de la masse grasse
ayant des répercussions somatiques, psychologiques et sociales, retentissant sur La qualité¢ de
vie. c'est une maladie tres hétérogene, traduisant ’incapacité du systeme réglant

I’homéostasie énergétique a faire face aux facteurs environnementaux et génétiques.(88)
3. Diagnostic de I’obésité

Le diagnostic de 1’obésité repose sur des estimations : en pratique clinique courante et
en épidémiologie, on fait appel a 1’anthropométrie, du fait de la bonne relation entre divers
parametres, tel que I’indice de Quételet, le tour de taille et la masse grasse totale et sous-
cutanée.(88)

3.1.Indice de masse corporelle (IMC) ou indice de Quételet
s L’IMC est un outil d’intérét pour caractériser le surplus pondéral et 1’obésité d’une

population a I’aide de mesures simples et peu coliteuses.

7

s L’IMC est le rapport entre le poids du sujet et le carré de sa taille :

IMC = poids/(taille?).
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Pour I’OMS, I'IMC est la mesure standard retenue chez le sujet de plus de 18 ans pour

évaluer les risques liés au surpoids en termes de morbi-mortalité (tableau VI)
L’obésité est définie par un IMC supérieur ou égal a 30 kg/m?.

Tableau VI: Classification de POMS/WHO (World Heath Organization) selon I’indice
de masse corporelle(89)

Classification IMC (kg /m?
Maigreur <18.5
Corpulence normale 18.5-24.9
Surpoids (pré-obésite) 25-29.9
Obésité modérée 30.34.9
Obésité sévere 35-39.9
Obésité morbide >40

Cette classification est utilisée chez I’homme comme chez la femme dans toutes les
tranches d’age et dans toutes les régions du monde. On observe généralement un IMC plus

¢levé et une incidence plus forte de I’obésité chez la femme que chez I’homme.(89)
3.2.Le périmétre abdominal

o Le périmetre abdominal constitue un indicateur important dans la répartition
abdominale des graisses et des problémes de santé qui lui sont associés.(89)

o L'émergence du tour de taille en tant que marqueur indépendant fort de morbidité et de
mortalité est frappante étant donné qu'il n'y a pas de consensus concernant le protocole
optimal pour la mesure du tour de taille. De plus, les protocoles de tour de taille
recommandés par les principales autorités sanitaires n'ont aucune justification
scientifique.

o Le protocole de tour de taille décrit par les directives de 'OMS (le point médian entre
le bord inférieur de la cage thoracique et la créte iliaque ) et les directives du NIH (le
pole supérieur de la créte iliaque) sont probablement des mesures plus fiables et
réalisables a la fois pour le praticien et le grand public. Cette conclusion a été tirée car
les deux protocoles de mesure du tour de taille utilisent des repéres osseux pour

identifier le bon emplacement de mesure du tour de taille.

43


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7027970/#Glos7

Chapitre IV L’obésité

J L’OMS recommande un seuil de tour de taille pour les adultes (hommes > 102 cm ;
femme> 88 cm) utilisé pour désigner un tour de taille élevé, quelle que soit la catégorie

d'IMC.(90)
!

Figure 11:Technique de mesure du périmétre abdominal (protocole du NIH).(91)
3.3.Rapport tour de taille/tour des hanches (TT/TH)

o Est une moyenne complémentaire pour compléter le diagnostic d’obésité et faire le bon
dépistage de 1’obésité viscérale.

o Chez les adultes, les bords montrant une évolution de risque des anomalies
métaboliques et vasculaires :

» >80 cm chez la femme, >94cm chez ’homme niveau 1.

»  >88cm chez la femme, >102cm chez ’homme niveau 2. (92)
4. Les formes cliniques de I’obésité

Les formes d’obésité différent d’une personne a une autre, selon la répartition

anatomique des graisses dans le corps. On distingue :
4.1.L’0obésité androide (Abdominale)

Plus fréquente chez I’homme et les femmes porteuses d’autres caracteres virils
anatomiques et fonctionnels, elle prédomine sur la partie supérieure du corps : nuque, cou,
poitrine, abdomen au-dessus de 1’ombilic. L’obésité abdominale donne une silhouette en

forme de pomme.(93)
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L’Obésité gynoide (forme de poire) :

L'obésité gynoide se caractérise par une accumulation de graisse principalement dans la
partie inférieure du corps :en bas du ventre sur les hanches, ou au niveau des cuisses comme

c'est habituellement le cas chez la femme « culotte de cheval ».(94)
4.2.0bésité mixte

La graisse s'accumule dans toutes les parties du corps. Elle est encore appelée obésité

pléthorique.(94)

| obésité androide

I Obéasité gynoide

Figure 12 :Distribution de la masse grasse chez ’homme et 1a femme. (88)

5. Facteurs jouant un role dans I’apparition de 1’obésité

Plusieurs causes jouant un role dans I’apparition de 1’obésité :La suralimentation , La
sédentarité, le statut socio-économique, les influences environnementales et culturelles ,
les maladies psychologiques ( les désordres alimentaires),l’activités physique et la

génétique.(95)
5.1.Facteurs génétiques

. Le risque accru d’obésité, dont I’un ou les deux parents sont obéses, peut s’expliquer a

la fois par des facteurs génétiques mais également par 1’environnement familial. (95)
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5.2.Facteurs alimentaires

o La suralimentation meéne a la prise de poids et a 1’obésité. La modification de
I’alimentation, tant sur le plan quantitatif que qualitatif : alimentation hypercalorique,
hyper lipidique, hyper protidique, pauvres en fibres provoque une obésité.

. Des ¢études ont suggéré qu’une alimentation riche en graisse €tait associée a une prise de

poids.(95)
5.3.Sédentarité et activité physique

° La sédentarité, est une habitude de vie caractérisée par une fréquence faible, voire nulle,
de déplacements. Pour la santé publique, la sédentarité est caractérisée par une position
assise la plus grande partie de la journée. Ce mode de vie est caractéristique des villes
modernes. Avec le développement des nouvelles technologies (télévision, jeux
¢lectroniques, ordinateurs, machines a laver...) les populations deviennent beaucoup
moins actives selon leur mode de vie.

. L’ apport énergétique s’il est toujours supérieur aux dépenses €nergétiques constituera

un facteur de risque d’obésité .(96)
5.4.Facteurs liés aux comorbidités / médicaments :

J Les individus qui présentent une diminution en hormone de croissance et/ ou une
dépression ont un gros risque de développer la maladie.

o La consommation de certains médicaments tels que les antidépresseurs, les
contraceptifs oraux,, les corticostéroides ou certains antihypertenseurs parmi les causes

qui développent la maladie(97)
5.5.Autres facteurs favorisant I’obésité

La tendance qu’a un individu a prendre du poids peut étre majorée par certains facteurs

tels que 1’arrét de fumer.(95)
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Statut social
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Figure 13 : Facteurs impliqués dans le développement de 1’obésité.(88)
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6. Les complications de I’obésité :

L’obésité est un probléme mondial de santé publique, responsable d’une épidémie
mondiale. Elle est accompagnée de plusieurs comorbidités, telles que I’hypertension
artérielle, le diabéte de type 2, les dyslipidémies, 1’apnée du sommeil, maladies

cardiovasculaires.(98)
6.1.Mortalité :

Un IMC ¢élevé s’accompagne  d’une augmentation du risque de mortalit¢ dans la
population adulte. Le risque est plus ¢élevé a partir d’'un IMC supérieur a 30 kg/m?,
I’obésité abdominale conférant un risque supplémentaire. L’espérance de vie serait réduite
de 2 a 4 ans pour un IMC entre 30 et 35 kg/m?, et de 8 a 10 ans entre 40 et 45 kg/m?, ce qui

est comparable a I’exces de mortalité liée au tabac.(99)
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Tableau VII : Les principales complications de 1’obésité(100)

Psychosociales Altération de la qualité de vie, discrimination, préjudice ;
altérations de 1I’image et de I’estime de soi, conséquences des
régimes restrictifs.

Cardiovasculaires | Insuffisance coronaire, hypertension artérielle, accidents
vasculaires cérébraux, thromboses veineuses profondes, embolies
pulmonaires, insuffisances cardiaques, dysfonction végétative,
insuffisance respiratoire.

Respiratoires Syndrome d’apnée du sommeil ; hypoventilation alvéolaire ;
hypertension artérielle pulmonaire

Ostéoarticulaires | Gonarthrose, lombalgies troubles de la statique

Digestives Lithiase biliaire, stéatose hépatique, reflux gastro-cesophagien.

Cancers Homme : prostate, colorectal, voies biliaires.

Femme : endomeétre, voies biliaires, col utérin, ovaires, sein,
colorectal

Meétaboliques insulinorésistance, diabete de type 2, dyslipidémie, hyper
uricémie, goutte, altérations de ’hémostase : fibrinolyse.

Endocriniennes Infertilité, dysovulation

Rénales Protéinurie, glomérulosclérose.

Autres Hypersudation,  lympho-cedéme,  cedémes,  hypertension
intracranienne, complications obstétricales, risque opératoire.
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7. Prise en charge de I’obésité

Selon ’OMS La prise en charge de I’obésité englobe les quatre stratégies principales
suivantes :
e Prévenir la prise de poids.
e Chercher a stabiliser le poids.
e Prendre en charge la morbidité associée a 1’obésit¢.

e Favoriser la perte de poids. (101)
7.1.Les outils de prise en charge d’obésité

e La diététique.(102)
e [ activité physique. (103)

e Le soutien psychologique et comportemental.(104)
8. Traitement pharmacologique

J La pharmacothérapie doit étre envisagée pour les patients ayant un IMC 30 kg/m * et un
IMC 27 kg/m * avec des comorbidités liées au poids telles que le DT2, et constitue la
prochaine approche thérapeutique logique pour les patients qui ont historiquement n'ont
pas bénéfici¢ des approches de modification du mode de vie et pour ceux qui ont des
difficultés a maintenir une perte de poids a long terme. Les patients doivent étre
informés de ce a quoi s'attendre des médicaments, y compris les effets bénéfiques et
indésirables.

o A T'exception de médicaments : Les médicaments anti-obésité actuellement approuvés
aident les patients a limiter leur apport calorique et & mieux respecter leur régime
alimentaire. La réduction de l'apport énergétique est obtenue principalement par

I'amélioration de la satiété et la réduction de la faim et des fringales.
o Les médicaments utilisés contre 1’obésité sont :
La phentermine, le dié¢thylpropion, la phendimétrazine et la benzphétamine.

Tous structurellement liés a 'amphétamine et approuvés pour une utilisation a court

terme uniquement, sont disponibles depuis plus de cinquante ans aux Etats-Unis.(105)
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8.1.La chirurgie : La chirurgie bariatrique

Est un traitement lourd de I’obésité . Il s’adresse aux personnes ayant un IMC supérieur
a 40 et qui souffrent de complications comme 1’apnée du sommeil, une insuffisance
cardiaque, un diabéte non contrdlé ou une stase veineuse grave, dont 1’obésité a des
conséquences graves sur la vie professionnelle ou familiale ou qui ne parviennent pas a

perdre suffisamment de poids en alliant régime alimentaire et activité physique. (106)

9. Conclusion

*,

*,

L’obésité est un facteur de risque important dans 1’apparition des maladies
cardiovasculaires. Elle est considérée comme une maladie chronique qui se développe
de facon épidémique et qui s’accompagne de nombreuses conséquences aussi bien sur le
plan individuel qu’a I’échelle de la société, notamment par son cofit.

La physiopathologie complexe de 1’obésité montre 1’incapacité de 1’organisme a gérer
un exces énergétique chronique dans un milieu favorisant la sédentarité. Le succes
thérapeutique est facilité par une approche multidisciplinaire, par un suivi régulier et par

une meilleure éducation nutritionnelle.(107)
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Chapitre V Matériels et Méthodes

1. Type d’étude

» 1l s’agit d’une étude descriptive prospective qui s’est déroulée du Mardi 15 Décembre

2020 au Dimanche 11 juillet 2021.

2. Objectifs

2.1.Principal

L’ ¢tude vise a évaluer I’'impact de 1’obésité, IMC, et les paramétres lipidiques sur le
syndrome coronarien chez les patients atteints de maladies coronariennes au niveau du CHU

de Tlemcen.
2.2. Secondaires

e Identifier et décrire les facteurs de risques chez les patients atteints du syndrome
coronarien y compris 1’obésité, IMC et la dyslipidémie.
e Description de la population.

e Traitements entrepris.
3. But d’étude

Identifier et déterminer 1I’impact de 1’obésité, IMC, et la dyslipidémie sur le syndrome

coronarien.

4. Cadre de I’étude

Notre étude s’est déroulée dans le centre hospitalo- universitaire Dr Tidjani Damerdji
Tlemcen, dans le service de cardiologie ( homme et femme.), de biochimie et le service de

néphrologie.
5. Population étudiée

e [’¢tude a été établie sur 82 patients hommes, femmes, agés et jeunes atteints du
syndrome coronarien recrutés au niveau du service de cardiologie du centre hospitalo-
universitaire de Tlemcen (CHU).

e Des prélevements sanguins sont effectués sur les patients et acheminés vers le
laboratoire de biochimie et néphrologie pour doser les différents parameétres

biochimiques.
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6. Questionnaire

Matériels et Méthodes

Informations
N° de lit= N° de lit=

personnelles + Numéro
N° TLF : N° TLF :

de téléphone

N° de lit=
N° TLF:

N° de lit=
N°TLF:

Nom complet

Date et lieu de naissance

Age

Sexe M F M F

Taille

Poids

Porteur de taille

IMC

Profession

Région actuelle

Les facteurs de risques

H>55 OU F>65

Antécédents familiaux

Tabac

Alcool et drogue

HTA

Diabéte

Dyslipoprotéinémie

Stress

Hygiéne de vie

Activité sportive

Obésité

IR

Autres maladies associées

Médicaments
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Matériels et Méthodes

Les paramétres biologiques

Glycémie

Urée

Créat

AC urique

Hbalc

Cholestérol total

Triglycérides

HDL

LDL

Albumine

ASAT

ALAT

Calcium

Phosphore

7. Les criteres de I’étude :

7.1.Critéres d’inclusion

Cette ¢tude inclus tous les patients atteints de maladies coronariennes : hommes,

femmes avec toutes gammes d’ages hospitalisés au niveau du service de cardiologie du CHU

Tlemcen pendant la période d’étude.

7.2.Critéres de non inclusion

Tous les patients obéses qui sont difficiles a piquer pour réaliser un prélévement

sanguin, et ceux présentant un état de choc ou un mal a I’aise.

8. Bilans biologiques

*Des prélevements ont été effectués systématiquement chez 1’ensemble des malades en vue
de doser les paramétres suivants : Urée, Créatinine, Glycémie, Acide urique, Cholestérol total,

Triglycérides, HDL-Cholestérol, LDL-Cholestérol, Albumine, ASAT, ALAT, Calcium,

Phosphore, réalisés sur tube hépariné.

*’Hbalc : réalisé sur tube EDTA.
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9. Matériel utilisés

9.1.Matériels de prélevement

. Tubes EDTA et héparinés de 4 ml en plastiques ou en verre.
o Epicraniennes.

L Gants et garrot en plastique.

J Alcool chirurgical a 90° et coton pour la désinfection.

. Sparadrap.

o Portoir.

. Seringues de 5 mL et 10 mL.
9.2.Matériels d’analyse

. Centrifugeuse de marque: HUMAX 14K HUMAIN.

J Un Réfrigérateur de marque : SUMSUNG.

. Un automate de marque SIEMENS ADVIA 1800 CHEMISTRY SYSTEM.
. Un automate de marque : BIO-RAD D10.

. Un automate de marque : Thermo Scientific Indiko

. Des micropipettes de 200 pL.
9.3.Matériels biologiques

. Sérum et plasma récupérés a partir du sang total veineux sur un tube EDTA et hépariné.
9.4.Autres matériels

. Le métre ruban (pour mesurer le périmetre abdominal).
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10. Description du matériel

10.1. ADVIA 1800 siemens

Le systétme de biochimie ADVIA®I1800 est un analyseur biochimique -clinique
automatisé qui permet d'effectuer des analyses de sérum, de plasma ou d'urine d'origine
humaine en mode d'accés aléatoire, échelonné et urgent, avec un rendement de1200 analyses
photométriques par heure et 600 analyses €lectrolytiques par heure. Le systéme de biochimie

ADVIA®1800 n'est utilisé que dans un but de diagnostic in vitro.

Figure 14 : Le systéme de biochimie ADVIA 1800

10.2. Centrifugeuse

HUMAX 14 K humain : utilisée en phase pré-analytique pour la séparation du sérum et
la préparation des échantillons a 3000 tour par minute pendant 5 minutes pour chaque

spécimen.
10.3. Réfrigérateur

SUMSUNG :pour préserver les tubes destinés a la conservation a une température allant

de -10C° a - 30C®.
11. Prélevements et préparation des échantillons :

« Les prélévements sanguins sont prélevés par une ponction veineuse au niveau du pli
du coude, chez les sujets a jeun (12 heures) a partir de 08.00 h a 09.30 h du matin.

% Le sang est par la suite recueilli dans des tubes EDTA et héparinés préalablement

étiquetés portant le nom et prénom de chaque patient.

«» Ces prélevements sont acheminés vers le laboratoire de biochimies et de néphrologie.
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R/
L X4

K/
L X4

R/
L X4

Les tubes sont numérotés, positionnés et enregistrés dans un registre au niveau de la
réception du laboratoire.

Les tubes EDTA sont passés directement dans 1’automate BIO-RAD D10 pour doser
I’Hbalc.

Les tubes héparinés sont centrifugés a 3000 tr /min pendant 10 & 15 min, une partie de
surnageant est récupérée par des micropipettes de 200uL et transférées dans des tubes
héparinés étiquetés portant le nom et prénom de chaque patient puis stockés et
conservés dans le congélateur a une température de-10C° a — 30C°. pour doser LDL-
cholestérol et HDL- cholestérol, I’autre partie de surnageant est soigneusement
conservée a une température ambiante pour effectuer le reste du bilan biochimique.
Les échantillons lactescents, troublés ou hémolysés ont été systématiquement

éliminés.

12. Dosage des parametres biochimiques :

e Dans notre travail le dosage de Glycémie, Urée, Créatinine, Acide urique,
Triglycérides, Cholestérol total, ALAT, ASAT, Calcium, Phosphore, Albumine
est effectué¢ par I’analyseur ADVIA 1800 (Laboratoire de biochimie).

e Le dosage de Hbalc est effectué par I’analyseur BIO -RAD D10 (laboratoire de
biochimie).

e Le dosage de HDL-cholestérol, LDL-cholestérol est effectu¢ par 1’analyseur :

Thermo scientific Indiko. (Laboratoire de néphrologie).

12.1. Principes du dosage des paramétres du bilan lipidique :

12.1.1. Dosage des triglycérides

La méthode de dosage des triglycérides est basée sur la réaction enzymatique en trois

étapes de Fossati avec une réaction de Trinder en point final.

+  Normes: 0.40-1.50 g /L
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12.1.2. Dosage du cholestérol total

o La méthode du dosage du Cholestérol total est basée sur une technique enzymatique
faisant appel a une conversion par la cholestérol estérase et la cholestérol oxydase,
appréciée au point du virage du réactif de Trinder.

Normes :1.30-2.00 g/ L.

12.1.3. Dosage de HDL-Cholestérol

L’HDL-c est dosé par une méthode directe : Méthode Enzymatique colorimétrique est
une méthode pour la mesure quantitative de la concentration du cholestérol des lipoprotéines a

haute densité¢ (HDL-c) dans le sérum humain ou le plasma.
Normes : 0.4-0.6 g /L.

12.1.4. Dosage de LDL-Cholestérol

Le LDL-c est dosé par une méthode directe avec détergents sélectifs, sans prétraitement de

spécimen.
Normes : <1.6 g/L

12.2. Principes du dosage des paramétres du bilan glycémique :

12.2.1. Dosage de la glycémie :

Le dosage de glucose se fait par la méthode enzymatique en point final.

Normes : 0.70-1.10 g/L.
12.2.2. Dosage de Hbalc :
Le dosage de Hbalc a été réalisé par I’automate BIO-RAD D-10.

Normes : < 7%.
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1]

Figure 15:L’analyseur D-10® de Bio Rad

Patient report Patient report
Bilo-Rad DATE: 0% %207 Bic-Rad DATE: 01/25/2008
D10k TIME: 04:03 PM D-10 TIME: 04:03 PM
SN #DASHS0SI13 Software version: 3.50-1 /M ADASHS0E327 Software version: 3.50-A1
Contral TD: 33712 Sample 112: el 1
Injection date LA 2006 10:-00 AM Injection dats D125/ 2008 03:50 PM
Injection #: § Method: HbAle Injection #: 14 Method: HbAlc
Rack #- D4 Rack position; 3 Rack #: 1 Rack position: 2
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Prak table - ID: A1ICTRH Peak table - ID: GOOLO
Peak R.time Height Arca Arca % Peak R.time Height Area Area 35
Als 021 3331 17524 1.0 Ala 0.20 G303 24054 a9
Alb D2ZE 5794 31276 L3 Al 0L2E - | 4795 | LB
F (44 1852 11329 o7 F 043 2600 16423 0.6
Lalc/THb=1 06T 3008 18783 1.1 LAIc'CHE-1 0.63 alld 42262 .4
Ale e 13142 151154 10.3 L AL CTHE-2 0&E ABRO2 Sdina 20
P3 1.3% 14754 56407 3.2 Ale 0.8l B30 PO =4
Unknown 141 14550 30733 1.8 P3 1.36 34764 153264 o |
Al .48 IBII6E 1445140 E21.9 A0 1.44 517758 2231123 =233
Total Aswa: 1742844 Total Area: TaTRI0ET
Concentration: Comeentration:
ale 10.3 o Ale 5.4

Figure 16 : Exemples de chromatogrammes Hbalc obtenus avec la méthode Bio-rad D-
10®.
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12.3. Principes du dosage des parametres du bilan rénal :

12.3.1. Dosage de créatinine plasmatique :

Se fait par deux méthodes :

e La technique colorimétrique basée sur la réaction de Jaffé

e La technique enzymatique
Normes :0.50-1.30 mg /dl.
12.3.2. Dosage d’urée plasmatique par méthode cinétique a UV

Le dosage d’urée se fait par une méthode enzymatique basée sur la réaction décrite par

Talke et Schubert et optimisée par Tiffany et al.
Normes : 0.15-0.50g /L.
12.4. Principes du dosage des parametres du bilan hépatique :
On a deux bilans hépatiques ASAT et ALAT :
12.4.1. Dosage des ASAT
Se fait par la méthode enzymatique cinétique a UV (IFCC)
Normes : 0-45 U /L.

12.4.2. Dosage des ALAT

Se fait par la méthode enzymatique cinétique

Normes : 0-45 U /L
12.5. Principe du dosage d’autres parametres
12.5.1. Dosage d’Acide urique

Le dosage de 1’acide urique a été réalisé selon la méthode Enzymatique Colorimétrique

(uricase /peroxydase) — kit Advia effectue par I’analyseur ADVIA 1800.

Normes : 40-60 mg /L
12.5.2. Dosage de I’Albumine : Méthode BCG

Normes : 32-50 g /L.
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Résultats et interprétations

1. Analyse des données

Elle se fait par SPSS et EXCEL.

2. Caractéristiques de base de la population d’étude
2.1.Selon le sexe

e Notre étude a concerné 82 patients atteints de syndrome coronarien dont :
e 58 patients sur lesquels on a réalisées tous les bilans biochimiques .
e 24patients dont on a fait tous les bilans biochimiques sauf bilan lipidiques HDL-
c et LDL-c répartis-en :
- 65 hommes (79,27%) et 17 femmes (20,73%) :
- sexe ratio= 3,82

- La moyenne d’age =58,85

Tableau VIII: Incidence de syndrome coronarien selon le sexe.

Sexe Effectifs Pourcentages
Hommes 65 79,27%
Femmes 17 20,73%

Total 82 100%

La figure suivante représente de la population selon le sexe :

79,27 % des patients sont de sexe masculin et 20,73 % de sexe féminin :
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j

= Féminin

Masculin
79,27%

Figure 17 : Répartition de la population étudiée selonle sexe.

La population coronarienne de cette étude est en grande majorit€ masculine avec un

pourcentage de 79,27 % d’hommes et 20,73% de femmes
2.2.Selon ’age

Dans notre étude, on a choisi des tranches d’age de 10 ans vue ’écart d’age important

entre les différents patients recrutés :

e Le plus jeune patient a 21ans.
e Le patient le plus 4gé a 92ans.

e Les résultats sont exprimés dans le tableau IX et la 18 suivante :

Tableau IX : Incidence de syndrome coronarien selon I’age.

Age Effectifs Pourcentages
21-30 3 3 .66%

31-40 2 2.44%

41-50 16 19,51%
51-60 21 25,60%

61-70 27 32.,92%
71-80 8 9,76%

81-90 4 4,89%

91-100 1 1,22%

Total 82 100 %
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Figure 18: Représentation graphique des patients coronariens selon I’age

Globalement, la tranche d’age la plus touchée est celle comprise entre 61-70 ans avec

un pourcentage de 31,92%, suivie de celle entre 51- 60ans avec un pourcentage de 25,60 % .
2.3.Selon L’IMC et I’obésité

L’IMC est un outil d’intérét pour caractériser le surplus pondéral et I’obésité d’une

population.
+  L’IMC est le rapport entre le poids du sujet et le carré de sa taille : IMC = poids/taille®.

La répartition de notre échantillon de population par classes d’IMC (définies selon les

normes de I’OMS) est présentée dans la figure 19 et le tableau X suivant :
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Figure 19:Répartition de la population selon leur IMC et leur poids

Tableau X : Prévalence des patients coronariens selon la classification de I’ IMC

IMC Classification Nombres de Patients
<18.5 maigreur 0
18,5<IMC<25 Corpulence normale 27
25<IMC<30 surpoids 35
30<IMC<35 Obésité modérée 11
35<IMC<40 Obésité sévere 8
>40 Obésité morbide 1
Total 82
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2.3.1. IMC, obésité et sexe

Le tableau XI suivant illustre la répartition de la population coronarienne Selon leur

IMC, poids et leur sexe :

Tableau XI : Répartition de la population coronarienne selon leur IMC, poids et leur

sexe :
IMC Féminin | Masculin | Nombres de patients
<18.5 0 0 0
18,5<IMC<25 5 22 27
25<IMC<30 4 31 35
30<IMC<35 3 8 11
35<IMC<40 4 4 8
>40 1 1
Total général 17 65 82
35 31
30
25 22
20
15 H Féminin
10 8 B Masculin
> 4 3 4 4
5 1
0 ay
© o o S S
& £ 5 5 #
D A
'\‘rb‘ ,-f/’)L/ '3)0 7 rg’) 7

Figure 20 : Répartition de ’'IMC,du poids des patients coronariens en fonction du sexe

Cette ¢tude révele que la majorité de notre population présente un surpoids avec un
effectif de 35 patient dont une prédominence masculine (31 hommes) suivie par un effectif de

27 patients qui présentent une corpulence normale dont 22 hommes et 5 femmes.

e 11 patients présentent une obésit¢ modérée dont 8 hommes et 3 femmes.

e 8§ patients presente une obésité sévere dont 4 femmes et 4 hommes.
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e 1 seul femme présente une obésité morbide .

e Aucun patient ne présente une maigreur.
2.3.2. IMC, obésité et age

Pour mieux expliquer nos résultats, voila la figure et le tableau suivants :

Tableau XII : La répartition des patients selon leur IMC et leur poids en fonction des
tranches d’age

Tranche d’age
IMC 21-30 31-40 | 41-50 | 51-60 | 61-70 | 71-80 | 81-90 | 91-100
<18.5
18,5<IMC<25 2 6 6 9 2 2
25<IMC<30 9 8 13 4 1
30<IMC<35 1 1 2 4 1 2
35<IMC<40 1 1 5 1
>4() 1
14
12
12
10
10 9
3 H normal
8 M obésité massive

W obésité modérée

6 6
6 5
obésité sévere
4 4
4 surpoids
2 2 2 22
2 I 1 11 1 I 1 I11 I I 1
T 1

21-30 3140 41-50 51-60 61-70 71-80 81-90 91-100

Figure 21 : répartition de I’IMC, du poids des patients coronariens en fonction des
tranches d’age
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2.4.Selon la région

La répartition des sujets atteints de syndromes coronariens selon la région est

représentée dans la figure 22 :
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Figure 22 :Répartition des sujets coronariens selon la région

Notre étude a dévoilé que la plupart des patients qui souffrent d’un syndrome

coronarien habitent la wilaya de Tlemcen.

Cette conclusion a une explication est due au fait que notre étude été faite au CHU de

Tlemcen.
2.5. Selon la nature de profession

Parmi les 82 patients de I’étude on a :
e 33 patients (40 ,24%) avaient un emploi dont 2 femmes et 31 hommes.
e 26 patients (31,71%) étaient inactifs hors retraite (invalidité, chomage) dont 13
femmes et 13 hommes (Figure 23).

e 23 patients (28 ,05%) étaient retraités dont 2 femmes et 21 hommes.
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31
B Féminin
B Masculin
Employe Retraite Sans profession
W Féminin 2 2 13
® Masculin 31 21 13

Figure 23: Répartition des malades selon la classe professionnelle

2.6.Selon les facteurs de risques :

Tableau XIII: Incidence de syndrome coronarien selon les FDR

FDR Sexe stress Age Antécédents HTA | Tabac Diabéte | Dyslipidémie | Activités
familiaux sportives
Effectifs | 79,27% | 73,17% | 63,41% 56,10% 50% | 46,34% | 40,24 % 37, 80% 26%

Sexe N T79,27%
Stress I 73,17%
Age I 63,41%
Antécédents familiaux [N 56,10%

Tabac I 46,34%
HTA I 50%

Diabéte I 40,24%

Dyslipidémie NG 37,80%
Activités sportives NG 26%

Figure 24 : Représentation graphique de la population coronarienne selon les facteurs
de risques
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Dans notre étude, on remarque que le sexe représente le facteur de risque majoritaire
avec un pourcentage de 79,27%, suivie par le stress par un pourcentage de 73,17%, puis

I’age : 63,41%.

Les antécédents familiaux, HTA, tabac, le diabete, sont représentées par des

pourcentages moyenne rapprochées (56,10% ,50%,46,34%,40,24%) respectivement.

2.6.1. Tabac

Rappelons que le tabac est un facteur de risque le plus prépondérant chez les hommes a
partir du questionnaire. On a trouveé :
e 46,34% fumeur dont la totalité masculine
e 53,66% non-fumeurs dont 32,93% sont des hommes et 20,73% des femmes.
(Figure 25)

W Féminin

B Masculin

Fumeur Non fumeur

Figure 25 : Répartition de la population coronarienne en fumeur et non-fumeur
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2.6.2. Diabete

Parmi 82 patients recrutés, 33 patients sont diabétiques (40,24%) et 49 patients non
diabétiques (59,76%) suivant la figure26 :

Diabétique 33

Non diabétique 49

Figure 26 :Répartition des patients selon le diabéte

2.6.3. HTA

Dans notre étude :

e 50% patients hypertendus avec une majorité masculine (36,59%) et une minorité
féminine (13,41%).

e 50% patients non hypertendus dont 42,68% des hommes et 7,32% des femmes.

35

B Féminin

Masculin

Figure 27 : Représentation graphique des malades hypertendus et non hypertendus
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2.6.4. Les antécédents familiaux

Dans notre étude, le pourcentage des patients qui présentent des antécédents familiaux

est assez ¢levé (56 ,10%).
56,10%

43,90%

@ Avec antécédents familiaux

W Sans antécédents familiaux

Figure 28 : Représentation des patients selon les antécédents familiaux
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2.6.5. Stress

La notion de stress a été¢ évaluée partir d’'un questionnaire. La majorité des patients
déclarent qu’ils ont des problémes familiaux, d’autres patients déclarent qu’ils ont stressé a

cause de la situation épidémique du covid-19. D’autres patients se sont plaints du chdmage.

La figure suivante montre la distribution des patients selon le stress :

Patients non stressés

B Patients stressés

Figure 29 : Répartition des patients selon le stress

On remarque que la majorité de notre population était stressé avant d’avoir le syndrome

coronarien (73,17%).
2.6.6. Dyslipidémie

La figure suivante représente la répartition de la population en fonction de leur

dyslipidémie :

-37,80% de nos malades déclarent avoir présenté une dyslipidémie avant leur admission

au niveau de service de cardiologie, alors que 62,20 % ne présente pas de dyslipidémie.
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m Sans dyslipidémie

m Avec dyslipidémie

Figure 30 : Représentation des patients selon leur dyslipidémie

2.6.7. L’activité sportive
Le graphe suivant présente la répartition des patients selon leur activité physique :

Dans notre population coronarienne, 74% ne pratiquent pas de sports.

=

= Sédentaire

= Sportif

Figure 31 : Incidence des patients selon leur activité sportif

2.7.Association entre obésité, IMC et la dyslipidémie :

Le graphe suivant représente la répartition de la population coronarienne selon

I’incidence de leur I’IMC, 1’obésité, et la dyslipidémie :
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Présence de dyslipidemie

Figure 32 : Répartition de la population coronarienne selon I’ IMC, I’obésité et la

dyslipidémie
Tableau XIV : Prévalence des patients coronariens selon leur IMC, obésité, et
dyslipidémie.
IMC Classification Nombre de patients | Nombre de patients
présentant une dyslipidémie | ne présentant pas
une dyslipidémie
<18.5 Maigreur 0 0
18,5<IMC<25 Corpulence 10 17
normale
25<IMC<30 Surpoids 11 24
30<IMC<35 | Obésité modérée 5 6
35<IMC<40 Obésité sévere 4 4
>40 Obésité morbide 1 0
Total 31 51
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Nos résultats montrent que :

La majorité des patients ayant un poids normal ou surpoids ne présente pas de
dyslipidémie. Par contre, dans la population obése, il n’y a pas une grande différence entre les

patients qui présentent ou pas une dyslipidémie.
2.8.Selon les parametres biochimiques

2.8.1. Bilan lipidique

Notre population est sous traitements hypolipémiants : les statines
2.8.1.1. Le cholestérol total

La valeur normale du cholestérol total est comprise entre : {1,30 g/l - 2,00 g/1}

La figure suivante représente la répartition de la population selon leur cholestérolémie :

26 H Dans les normes
Inférieur aux normes
B Supérieur aux normes

Figure 33 : Répartition de la population selon leur cholestérolémie

On remarque que 48 patients ont une cholestérolémie normale.
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2.8.1.2. Triglycérides

La valeur normale de triglycérides est comprise entre : {0,4 g /1- 1,50 g /1}.

-42,68% (35patients) de notre population ont une hypertriglycéridémie alors que

57,32% (47 patients) ont une triglycéridémie normale comme le montre la figure suivante :

47
35
B Dans les normes
| Supérieur aux normes

Figure 34 : Représentation de triglycéridémie de la population coronarienne

2.8.1.3. HDL-c

e La valeur normale de HDL-Cholestérol est comprise entre : {0,4 g/1-0,6 g/I}

e 58 patients de la population ont bénéfici¢ d’un bilan HDL —c .

39

W Dans les normes

18

Supérieur aux normes

Inférieur aux normes

Figure 35 : Les variations des taux de HDL-cde la population coronarienne

Les résultats montrent que : 67,24% de la population ont un HDL-c inférieur aux normes.
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2.8.1.4. LDL-Cholestérol
La valeur normale de LDL-Cholestérol est <1,6 g/I.
58 patients de la population ont bénéficié d’un bilan LDL-c .

84,48 % des coronariens présentent un LDL-c dans les normes, alors que 13,79% de

patients ont un LDL-c supérieur aux normes suivant la figure36

49 H dans les normes
H inférieur aux normes

supérieur aux normes

8

- [

Figure 36 : Les variations des taux de LDL-c de la population coronarienne
2.8.1.5. Association entre LDL-c, HDL-c, Triglycérides et le
cholestérol total

La figure suivante représente la répartition de la population coronarienne selon leur

bilan lipidique : CT, TG, HDL-c, LDLc.

Nos résultats montrent que la plupart des patients coronariens ont un taux normal de
bilans lipidiques : LDL-c (59,76%) ; CT (58,54%) et TG (57,32%), alors que 42,68% des
patients présentent des valeurs supérieures aux normes des TG. Par contre, 47,56% des

patients présentent des valeurs inférieures aux normes des HDL-c.
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58,54% 57,32% 59,76%

H Inférieur aux

47,56% normes
2,68%
L7 B Aux normes
1,95%
9,76% 8,54% M Supérieur aux
. 0% 1,22% 1,22% . normes
CT TG

HDL LDL

Figure 37 : Répartition de la population coronarienne selon leur bilan lipidique :
CT, TG, HDL -¢,LDL-c

2.8.2. Bilan glycémique

2.8.2.1. Hbalc

La valeur normale de I’hémoglobine glyquée est : < 7%

Figure 38: Les variations des taux de Hbalc de la population coronarienne

m Dans les normes

B Supérieur aux normes

Notre population se compose de 47 patients (57,32%) présentant un Hbalc normal alors

que35 patients (42,68%) ont un Hbalc > 7%.
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2.8.2.2. La glycémie a jeun :

La valeur normale de la glycémie a jeun est compris entre : {0,7g/1 - 1,10g/1}.

49

32

W Dans les normes
Supérieur aux normes

Inférieur aux normes

1
Ay

Figure 39 : Répartition de la population selon leur bilan glycémique

A partir de la figure, on remarque que : 59,76% de la population ont une glycémie a

jeun ¢€levée.

2.8.3. Bilan rénal

2.8.3.1. Urée

La valeur normale de I’urée est comprise entre: {0,15g/1 —0,5g/1}.

65

B Dans les normes
Supérieur aux normes

13 M Inférieur aux normes

Figure 40 : Les variations des taux d’urée de la population coronarienne
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A partir du graphe, on observe que 65 patients ont une urée normale.
2.8.3.2. créatinémie

La valeur normale de créatinémie est comprise entre : {0,5g/1 — 1,30g/1}.

Selon la représentation de notre population, 67 patients ont une créatinémie normale .

67/

dans les normes
M inferieur aux normes

M supérieur aux normes

s o

Figure 41 : Les variations de la créatinémie de la population coronarienne

2.8.4. Bilan hépatique

2.8.4.1. ASAT

La valeur normale des ASAT est: 0,45u/l.

W Dans les normes

51
Supérieur aux normes
30 B Inférieur aux normes
/ \
-

Figure 42 : Les variations des taux des ASAT de la population coronarienne

A partir de la figure , 62,20 % de la population ont un bilan ASAT normal.
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2.8.4.2. ALAT

La valeur normale des ALAT est: 0,45U /1.

52

Dans les normes

29

B Supérieur aux normes

M Inférieur aux normes

1
4

Figure 43 : Les variations des taux des ALAT de la population coronarienne

On obtient :

e 63,41% de la population ont un taux des ALAT normales .
e 35,37% de la population ont un taux des ALAT ¢élevés.

2.8.5. Autres bilans biochimiques
Selon la disponibilité du bilan biochimique a 1’hopital on a :

2.8.5.1. Acide urique

La valeur normale de 1’acide urique est comprise entre : {40mg/l — 60mg/1}.

53

W Dans les normes

20 M Supérieur aux normes

. 9 Inférieur aux normes

Figure 44: Les variations des taux d’acide urique de la population coronarienne

83



Résultats et interprétations

Cette étude révele que 53 patients présentent un taux d’acide urique normal.
2.8.5.2. Albumine

e Selon les conditions du laboratoire de biochimie, 44 patients ont bénéfici¢ d’une
albuminémie.
e La valeur normale de I’albumine est comprise entre : {32 g/l — 50 g/1}.

e 84,09 % de notre population présentent un taux d’albumine normal.
37

Dans les normes
B Supérieur aux normes

B Inférieur aux normes

Figure 45 : Les variations des taux d’albumine de la population coronarienne

2.8.5.3. Calcium

On a dosé la calcémie pour 30 patients

La valeur normale de la calcémie est comprise entre : {85mg/l — 100mg/1}.

26

B Dans les normes
Supérieur aux normes

Inférieur aux normes
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Figure 46 : Répartition des patients selon leur calcémie

26 patients qui ont une calcémie normale.
2.8.5.4. Phosphore

La valeur normale du phosphore est comprise entre :{2,5mg/ dl — 5,1mg/dl}.

H Dans les normes

Inférieur aux normes

Figure 47 : Répartition des patients selon leur phosphorémie

Parmi les 26 patients, 73,08% présentent des valeurs normales de phosphore.

2.8.5.5. LDH

La valeur normale de LDH est compris entre : {120 U/l —246 U/1}.

On dose LDH pour 16 patients

Figure 48 : Taux de LDH des patients coronariens.

B dans les normes

W supérieur aux normes
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On remarque que 12 patients ont un taux de LDH élevé suivant la figure 48.

2.8.5.6. PAL

La valeur normale de PAL est : {45U/1 — 129U/1}.

33 patients ont bénéfici¢ d’un dosage de phosphatase alcaline.

29

W Dans les normes
Supérieur aux normes

3 B Inférieur aux normes

1
D -

Figure 49 : Taux de phosphatase alcaline chez les coronariens

87,88 % des patients ont un taux de PAL dans les normes.
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Discussion

1. Le syndrome coronarien :

Le syndrome coronarien est défini comme étant un accident cardiovasculaire fréquent et

grave, mettant en jeu le pronostic vital(108).
1.1.SC et le sexe :

Notre ¢étude comporte 82 patients avec une prédominance du sexe masculin (79,27%)
par rapport au sexe féminin (20,73%) avec un sexe-ratio de 3,82 en faveur des hommes. Cette
prédominance masculine a également été observée dans certaines études réalisées en Tunisie
(Homme : 79,09% Femme : 20,91%) et au Mali (Homme: 59,6%, Femme: 40,4) (108-110).
Cela peut étre expliqué par le fait que les femmes sont protégées jusqu'a la ménopause par les

cestrogenes et que le tabagisme a prédominance masculine.
1.2.SC et I’age :

En ce qui concerne la répartition selon 1’dge, on observe que le risque de survenue de
SC est augmenté chez les patients dont 1’age > 50 ans (78,04%). Ce résultat a ét¢ confirmeé
dans une ¢tude réalisée dans wilaya de Tlemcen qui estime un pourcentage de 79.50%(24).
L'age moyen dans notre étude était de 58,85 + 13,32 ans avec la tranche d’age la plus touchée

comprise entre 61-70 ans (32,93%).

En comparaison avec les données de la littérature, Ce constat est superposable a celui de
Mali, du Sénégal et de la Tunisie ou ils ont trouvé une moyenne d’age de 58,8 + 24 ans, 57,1
+ 3,5ans et 55,5 = 11,6 ans respectivement (109,111). Dans les séries européennes, ils ont
constaté que l'age moyen de survenue des syndromes coronaires aigus est beaucoup plus
¢levé. Il est de 69 £ 19 ans, et 65 + 13 ans respectivement en France et en Gréce (112,113).
Cette disparité peut étre expliquée d'une part par I'espérance de vie beaucoup plus €levée dans
ces pays, mais surtout par l'absence de programmes efficaces de lutte contre les facteurs de
risque cardio-vasculaires en Afrique. Ainsi, la présence d'au moins un facteur de risque est la

régle en matiére de cardiopathie ischémique.
1.3.SC et les facteurs de risque :

Classiquement, on distingue les facteurs de risque non modifiables (age, sexe masculin,
antécédents familiaux de pathologies cardiovasculaires précoces) et les facteurs de risque
modifiables, comme le tabagisme, 1’hypertension artérielle, le diabéte et les anomalies

lipidiques(4).
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1.3.1. Tabac:

Dans notre série, 46,34% des patients présentant un syndrome coronarien sont des
fumeurs. Cela signifie que le tabagisme peut tre considéré comme étant un facteur de risque
essentiel dans I’apparition des accidents coronariens aigus. Ce constat a été confirmé par
plusieurs études tels que I'é¢tude de Framingham Heart Study ou ils ont observé que le risque
relatif de survenue de maladie coronaire était trois fois plus €levé chez les fumeurs comparé
au non-fumeurs (114). Une autre étude en Tunisie montre une relation entre le tabagisme
actif et le survenue des maladies coronariennes avec des valeurs assez ¢élevées de 83,78 % et

95,7 % (110,115).

De nombreuses recherches montrent que le fait de cesser de fumer peut avoir des effets
bénéfiques importants sur la santé. Il peut également réduire le risque et le délai de ré

hospitalisation aprés un SC(116)(117)
1.3.2. Diabéte

Plusieurs diabétiques ont été¢ diagnostiqués a I’occasion d’un syndrome coronarien ce
qui signifie que le diabéte reste un facteur de risque majeur pour les maladies
cardiovasculaires (118). En effet, le diabéte constitue un déterminant de la sévérité de la

maladie coronaire et potentialise les autres facteurs de risque cardiovasculaires(119).

Dans notre travail, le syndrome coronarien est associé au diabéte dans les 40,24% des
cas, plusieurs études montrent que la prévalence des événements cardiovasculaires s’éléve
chez les diabétiques par rapport aux non-diabétiques, telles que I’étude de Bouzouba et al au
Maroc en 2014 avec un pourcentage de 31%(120), et I’étude de Schlienger en France en 2013
ou il a trouvé avec un pourcentage de 20% (121). Cela peut étre expliqué par la progression
plus rapide de la maladie chez les diabétiques ainsi que par un taux de sténose coronaire plus
¢levé. D’ailleurs, nombreuses études autoptiques et agiographiques ont montré 1’existence
d’une relation entre sténose coronaire et le diabéte, comme 1’étude autopsique de Goraya et al
qui était réalisée chez 293 diabétiques et 736 non diabétiques ou ils ont observé 1’existence
d’une sténose > 75 % était retrouvée chez 75 % des diabétiques et chez 55 % des non
diabétiques (122); une atteinte multitronculaire était aussi observée chez 58 % des diabétiques
par rapport a 41 % des non diabétiques. Des résultats similaires ont été rapportés par Ledru et
al a partir d’une étude agiographique réalisée chez 193 diabétiques et 373 non

diabétiques(123). Ceci est expliqué par le fait que le diabéte accentue a lui seul le processus
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athéromateux en engendrant une dysfonction endothéliale et en amplifiant les réactions
inflammatoires intervenant dans [’athérosclérose(124). La gravit¢ du pronostic chez le
diabétique est attribuée en premier plan aux caracteéres extensif, diffus et distal des Iésions
coronaires auxquels s’ajoutent des anomalies de la coagulation et une dysfonction

endothéliale, et par conséquent une fréquence ¢levée de récidive ’IDM(125).
1.3.3. HTA

Dans notre travail, la moitié des patients (50%) admis pour un SC étaient hypertendus,
alors que ce pourcentage est proche de 48% dans I’étude de M. MARBOUH OUSSAMA du
MAROC en 2017, 46% dans 1’étude d’OSCAR(126) et 1’étude menée au CHU de Fes
(127)(128) qui a trouvé une HTA chez 81% des patients ayant un SC .

Dans la littérature on trouve que les patients hypertendus ont 2 a 3 fois plus de risque de
présenter un événement cardiovasculaire comparés aux patients normo tendus. Ces

complications sont dominées par l'insuffisance cardiaque et la cardiopathie ischémique(129).

Le registre NHANES (National Health and Nutrition Examination Survey) recense 17.6
millions d'américains porteurs d'une cardiopathie ischémique en 2006. Parmi cette population,
la moitié des patients ayant présenté un premier infarctus du myocarde (IDM) ont des chiffres
tensionnels supérieurs a 160/95 mmHg(130).Ainsi, chaque augmentation de la pression
systolique de 20 mmHg ou de la pression diastolique de 10 mmHg doublait le risque de

survenue d'un événement coronaire fatal(131)(132).
1.3.4. Antécédents familiaux

Un antécédent familial de maladie coronarienne ou de mort subite, avant 55 ans chez
I’homme et 65 ans chez la femme, chez au moins un parent du premier degré est un facteur de

risque génétique tres important a prendre en compte(133).
1.3.5. Impact psychologique (stress)

De nos jours, il devient difficile de méconnaitre les effets cardio-toxiques du stress, de
I’anxiété, de la dépression et de la colére. Le stress constitue une agression contre
I’organisme; celui-ci dispose d’un systeme de défense, mettant en jeu le systeme nerveux
sympathique, notamment les catécholamines, et 1’axe corticotrope mais peut engendrer un

certain nombre de situations pathologiques, notamment cardiovasculaires(134).
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Dans notre travail, on a observé un pourcentage assez élevé (73,17%) chez les patients
qui ont déja présenté des épisodes de stress avant la survenue du syndrome coronarien.
Statistiquement le stress est bien corrélé a la maladie coronarienne p= 0,0053 (<0 ,05).
Plusieurs autres études ont également suggéré une association entre les maladies
coronariennes et l'anxiété phobique ou le trouble panique (135,136), Weissman et al ont
rapporté une étude transversale parmi 5034 résidents de New Haven ou une association a été
trouvée entre le trouble panique et la crise cardiaque, une autre étude inclus a peu pres 34 000
hommes a démontrée aussi qu’il existe une relation significative entre anxiété et maladies

cardiaques (137,138).

Le stress peut entrainer un véritable ¢état pathologique. Les conséquences
cardiovasculaires d’une émotion intense sont essentiellement le fait d’une décharge
catécholergique par la médullosurrénale soit directement au niveau myocardique, soit au
niveau coronaire par initiation d’une déstabilisation de plaque (134). Ainsi, le patient anxieux
a une variabilité sinusale diminuée soit par augmentation du tonus sympathique soit par

diminution du tonus vagal.
1.3.6. Dyslipidémie

Le r6le majeur des dyslipidémies dans la genese des maladies cardiovasculaires a été
¢tabli par de grandes études réalisées dans des cohortes de population notamment celle de

Framingham aux Etats-Unis (139) et 1'¢tude Procam en Europe (140).

Ce travail dont l'objectif est d'évaluer la prévalence des dyslipidémies chez les patients
coronariens de 1'hopital universitaire de Tlemcen dont on a trouvé un taux élevé (37,80%).
Ces chiffres sont proches a ceux retrouvés dans 1’étude réalisée par Tiahou et ses
collaborateurs (39%) au CHU de Cocody en Cote d'Ivoire(11) et ceux retrouvés dans I’étude

de Cissé et ses collaborateurs (39,30%) faite au Sénégal (10).

Nos résultats sont proches des prévalences observées dans les pays industrialisés qui
dépassent 30%(141), par contre elles dépassent largement ceux retrouvés en Mauritanie

(>14,8%) (142) .
1.3.7. Activité sportive

Un certain nombre d'études épidémiologiques ont confirmé une association entre

I'inactivité physique et les maladies coronariennes. Le risque relatif de déces par
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coronaropathie pour les personnes sédentaires par rapport aux personnes actives est de 1,9

(intervalle de confiance a 95%).(143)

Un nombre croissant de recherches suggere que des niveaux élevés d'activité physique
(AP) peuvent avoir un effet protecteur sur divers problémes de santé, y compris, mais sans s'y
limiter, le surpoids et l'obésité, les maladies coronariennes, diabéte sucré du type2,

hypertension et hyperglycémie.(144)

Dans notre ¢tude, on a trouvé que la majorit¢ de notre population coronarienne est
inactive avec un pourcentage de 74%. Des résultats similaires étaient trouvés selon une
enquéte menée par la Société brésilienne de cardiologie dont 85% de la population brésilienne

est physiquement inactive.

D’autres études de Ribeiro et Oliveira ont considéré la sédentarité comme un facteur de
risque de développement de la maladie coronarienne, ils ont déclaré aussi qu’une activité
physique réguliere est associée a une réduction du risque de maladies cardiovasculaires, et
une diminution de la tendance a former des thrombus, en réduisant 1'activité de coagulation et
en augmentant l'activité fibrinolytique. Cependant, 1'exercice physique augmente de fagon

aigué la coagulation et les réponses fibrinolytiques.(145)

Autre étude de Chow et al a démontré I'importance de 1’activité physique dans la
prévention et la réduction de la survenue précoce des MCV, notamment d'IDM, d'accident
vasculaire cérébral et de mortalité. Un autre avantage potentiel favorisé par l'activité physique
réguliere est que l'adhésion a un mode de vie actif est en soi un marqueur d'adhésion a d'autres
comportements bénéfiques et sains. Un mode de vie physiquement actif a été¢ associ¢ a un

risque plus faible de SCA.(146)

Par contre une étude au Mali estime un taux de 39,9% .(147)
1.3.8. IMC, obésité et SC :

Nos résultats montrent d’ailleurs un IMC de 25 kg/m? avec un pourcentage de 41,46%,
témoignant d’un état de surpoids. Des résultats quasi similaires ont été trouvés dans 1’étude de
Galuscan et al en France (42%)(148) et celle de Benhalima en Tunisie avec un taux de
39,60%(108). Une autre étude montre une prévalence un peu élevée (52%) du syndrome
coronarien chez les patients ayant un surpoids (149). Il n’a pas une différence significative
entre I’'IMC des patients et la survenue du syndrome coronarien p=0,095 (<0,05). D’apres

notre analyse, ce surpoids touche les sujets de plus de 40 ans et touche surtout le sujet
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masculin par rapport au sujet féminin. Ces résultats peuvent étre expliqués par la faible
activité physique en raison de la nature de plus en plus sédentaire de nombreuses formes de
travail, de I’évolution des modes de transport et de I’urbanisation ainsi que I’alimentation
énergétique déséquilibrée et riche en graisse et en sucres mais pauvres en vitamines et en
minéraux. Dans une méta-analyse récente, il y avait une augmentation de 29 % du risque de

maladie coronaire pour chaque €¢lévation de cinq points de I'IMC (150).

D’autre part, nos résultats montent que les patients coronariens obéses (IMC> 30kg/m?)
ont un pourcentage 24,39 %. Statistiquement il n’y a pas une relation entre le syndrome
coronarien et 1’obésit¢ p=0,10 (>0,05). Des résultats similaires ont ¢ét¢ observés dans une
¢tude a Constantine 26,47%(151). Notre pourcentage est un peu élevé par rapport a 1’étude

menée au Maroc ( Kenitra) qui de 10,4%(2).

Plusieurs preuves considérables démontrent les effets néfastes de 1'obésité sur
I'hémodynamique centrale et périphérique, ainsi que sur la structure et la fonction cardiaques
(152). C’est ce qu’avaient également montré dans nombreuses études telles que 1’étude de
Framingham ou Hubert a montré que 1’obésit¢ était un facteur de risque indépendant
d’événement cardiovasculaire et surtout de mort subite (153), ainsi 1’étude prospective de
Jonsson ou il a trouvé que 20% des sujets obeses étaient décédés et 13% avaient développé
une maladie coronaire, il a remarqué aussi que le risque relatif de survenue d’ un événement
coronaire augmente significativement de 24% en cas de surcharge pondérale (RR 1,24 (1,12-

1,37)) et de 76% en cas d’obésité (RR 1,76 (1,49-2,08))(154).

Une autre étude prospective de plus d’un million d’adultes suivis pendant plus de 14 ans
a montré que 1’obésité était fortement associée a une augmentation de la mortalité totale et
cardiovasculaire chez les non-fumeurs et les sujets sans antécédents de maladie coronaire. Les
taux de mortalité augmentaient progressivement avec I’IMC : pour un IMC supérieur a 40, le
risque relatif était de 2,7 chez I’homme et 1,9 chez la femme. Un IMC supérieur a 26,5 chez
I’homme et 25 chez la femme était un facteur prédictif de mortalité cardiovasculaire, surtout

chez I’homme (risque relatif 2,9)(155).
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1.4.Analyses biologiques dans le syndrome coronarien

1.4.1. Cholestérol total et syndrome coronarien

Notre population coronarienne présente une cholestérolémie normale (58 ,54 %) a cause
du traitement a base de statines (156) et une hypocholestérolémie (31,7 %). Bien que nos
résultats révelent une corrélation entre le syndrome coronarien et le cholestérol total p=0,041
(<0,05), plusieurs études ont indiqué que les taux de cholestérol diminuent pendant l'infarctus

aigu du myocarde(157)(158).

La littérature concernant la relation entre le cholestérol total et le risque cardiovasculaire
est extrémement riche. Pour le Multiple Risk Factor Intervention Trial (MRFIT), la mortalité
coronarienne est augmentée de 30 a 70% chez les patients ayant un taux de cholestérol
compris entre 1,80g/L et 2,20g/L en comparaison avec les sujets ayant un taux inférieur a
1,80g/L. Ce qui veut dire que méme si le cholestérol est dans les limites normales son
augmentation pourrait favoriser le développement de 1’athérosclérose (159). Plusieurs méta-
analyses ont été¢ publiées rassemblant les études de cohorte. La relation entre le risque
coronaire et le cholestérol total est lin¢aire et sans seuil. Quel que soit le sexe, une baisse de
Immol/L de cholestérol total est associée a une baisse de moiti¢ de la mortalité coronaire chez
les sujets de 40 a 49 ans, d’un tiers chez les sujets de 50 a 69 ans et d’un sixieme chez les

sujets agés de plus de 70 ans.(2)
1.4.2. Triglycérides et syndrome coronarien

Pour les triglycérides, nos résultats montrent : le pourcentage des patients qui présentent
une triglycéridémie normale est 57,32% et ceux qui présentent une Hypertriglycéridémie est
42,68 %. On n’a pas trouvé un lien significatif avec le syndrome coronarien p=0,089,
contrairement a I’étude de Constantine ou la relation entre 1’hypertriglycéridémie et le
syndrome coronarien a ¢été clairement établie chez la population étudiée(151), ainsi que
I’é¢tude de Lewington et al qui ont établi une relation significative entre 1’élévation des

triglycérides et le risque de maladie coronaire(160).

La concentration de TG est un facteur de risque cardiovasculaire, selon 1’étude
PROVEIT (161) d’ou la nécessit¢ de prendre en compte les valeurs anormales des
triglycérides chez le patient coronarien traité par statine pour mieux maitriser le risque de

récidive d’événements cardiovasculaires.
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1.4.3. HDL-c et SC

La relation entre le HDL-cholestérol et la mortalité coronarienne est aujourd’hui
parfaitement connue avec de trés nombreuses études prospectives et une relation protectrice
trés bien documentée. Dans une méta-analyse publiée, 0,3 mmol de plus de HDL cholestérol

est associée a une diminution d’un tiers de la mortalité par cardiopathie ischémique(162).

Dans notre population qui comporte seulement 58 patients bénéficiant d’un bilan
d’HDL-c parmi 82 patients de la population recrutée pour 1’é¢tude, un taux d’HDL-c inférieur
a 0,40g/L a été présent 67,24% chez les coronariens avec un pourcentage élevé chez les

hommes 56,89% que chez les femmes 10,34%.

Ces résultats sont proches de ceux retrouvés chez la population de 1’étude
Constantinoise avec un taux de HDL-c inférieur a 0,40g/L de 63,72%(151). 18,96% hommes
et 12,06 % femmes coronariens ont un taux normal d’HDL. Ainsi, dans les études de
prévention cardiovasculaire réalisées avec des statines, les patients ayant des concentrations
d” HDL-c basses ont un risque résiduel sous traitement plus important que ceux avec valeur d’
HDL-c normale ou élevée, et ceci quel que soit le niveau de LDL-C(163). Il n’y a pas une

corrélation entre les taux d’HDL et le syndrome coronarien P=0.339 (>0,05).
1.4.4. LDL-c et SC

Le LDL cholestérol est actuellement considéré comme le marqueur lipoprotéique
essentiel dans 1'évaluation du risque d'athérosclérose. En effet, il existe une relation semi-

logarithmique entre le risque cardiovasculaire et la concentration du cholestérol LDL(151).

Cette ¢étude montre que 84,48% des coronariens enquétés ont un taux normal de
cholestérol LDL et 13,79% ont un taux de cholestérol LDL supérieur a 1,60g/L. Ces valeurs
normales peuvent étre attribuées au traitement hypolipémiant suivi récemment. Il a ¢été
montré a partir de I’étude LUNAR (Limiting UNdertreatment of lipids in ACS with
Rosuvastatin) que les concentrations de LDL-C diminuent légérement 24 heures apres
I’admission (1,7 %), puis augmentent les 2 jours suivants (+5,0 % par rapport a I’admission)
(164). Ces variations sont minimes et non cliniquement significatives et globalement, le bilan
lipidique réalisé dés 1’admission fournit une bonne évaluation du profil lipidique d’un patient

coronarien.
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1.4.5. Autres parametres biochimiques

Pour les autres bilans biochimiques: glycémie a jeun, Hbalc, urée, créa,

ASAT, ALAT, LDH, PAL, Albumine, acide urique, phosphore et le calcium :

-Glycémie a jeun :(59,76% de la population présente une hyperglycémie), Hbalc
(42,68% de la population présente un Hbalc > 7%): du fait que nos patients soient
diabétiques, le diabéte peut étre considéré comme un facteur de risque déclenchant ou

aggravant le syndrome coronarien.

-Urée : (15,85% des patients présentent une urée supérieure aux normes), Créatinémie
(9,76% de la population présentent une hyper créatinémie), Acide urique (24,39% de patients
ont un taux d’acide urique ¢élevée) : ce résultat peut étre expliqué par le fait que ces patients

présentent des complications rénales du au syndrome coronarien.

ASAT : (36,59% présentent un taux ¢élevé des ASAT), ALAT (35,37% de patients
présentent un taux des ALAT élevée), Albumine (4,55% de la population ont une hyper
albuminémie). Ce résultat peut étre expliqué par le fait que ces patients consomment

plusieurs traitements médicamenteux .
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Conclusion

Le syndrome coronaire représente 1’un des principaux motifs de recours aux structures
hospitaliéres d’urgence et la principale cause de mort subite de 1’adulte. 1l est considéré
comme un véritable probléme pour la santé publique a cause de sa prévalence élevée dans le
monde. L’ Algérie n’est pas épargné ; elle est sérieusement menacée par ce type de pathologie,

les chiffres de plus en plus alarmants en témoignent.

Notre étude a été effectuée chez des sujets coronariens de la région de Tlemcen ; il
s’agit d’une étude descriptive prospective dont les résultats obtenus, confirment I’importance
des facteurs de risque cardiovasculaires en particulier, I’obésité et les dyslipidémies sur la

survenue du syndrome coronarien.

Nos résultats montrent que la majorité des sujets coronariens est en surpoids 42 ,68% et
24 ,39% sont obeses ce qui montre I’impact de 1’augmentation de poids sur I’apparition de
syndrome coronarien. Ainsi ils présentent des perturbations des parametres lipidiques, il s’agit
d’une augmentation des taux de triglycérides, une baisse de taux de HDL-c et LDL-c, une
augmentation des taux de glycémie a jeun et Hbalc. Cette perturbation joue un role important
dans 1’apparition du syndrome coronarien et confirme l’impact de certains parametres

biochimiques dans le diagnostic de la maladie.

Il faut noter que I’évaluation des FRCV, apres un épisode de SC, est essentielle en vue
d’une meilleure prise en charge selon les recommandations des sociétés savantes et des
référentiels de bonne pratique et aussi pour réduire les récidives et la mortalité de ce type de

pathologie.

La prévention reste la pierre angulaire et une véritable politique de santé pour lutter

contre cette maladie. Cette politique devrait étre basée sur I’information du grand public :

J L’activité physique régulicre est trés bénéfique pour le cceur et les vaisseaux.

o Une alimentation comprenant cinq légumes et fruits est la base de la protection
cardiovasculaire.

. Il faudrait nous mobiliser tous contre le tabac, principal facteur de risque
cardiovasculaire. Cela permet d’optimiser la prise en charge, notamment sur le plan
diététique, le surpoids représentant un probléme qui s’intensifie et qui contribue au
défaut de contrdle d’autres facteurs de risque.

A partir de toutes ces données, on peut conclure que chacun d’entre nous doit
essentiellement avoir le sens de responsabilité, et de prendre les mesures adaptées et la

meilleure prévention.
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Enfin, d’autres études, encore plus larges, réunissant plusieurs hopitaux nationaux et
intégrants les autres FRCV non évalués ici, permettront sans doute de dresser un bilan plus

complet de la situation dans notre pays et de déclencher un programme national d’actions

pour I’améliorer.
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Résumé
Le syndrome coronarien constitue 1’'une des premiéres causes de mortalité dans le monde. L’obésité et
dyslipidémie sont actuellement reconnues comme étant a 1’origine de plusieurs pathologies, en particulier, les
maladies cardiovasculaires. Une étude descriptive prospective réalisée sur un échantillon de 82 patients atteints
de syndrome coronarien, recrutés au niveau du service de cardiologie du CHU de Tlemcen, a pour but d’évaluer
I’impact de quelques facteurs de risque (Obésité, IMC, et dyslipidémie) et quelques paramétres biochimiques
(Cholestérol, Triglycérides, HDL, LDL), et de voir leur influence sur I’apparition et le développement du
syndrome coronarien.
L'étude comprend d’une part, une évaluation des statuts socioéconomiques, des aspects nutritionnels et I’activité
physique. D’autre part, des prélévements sanguins ont été réalisés et des parameétres biochimiques sont étudiés.
La plupart des sujets coronariens ont un surpoids (42, 68%) et 24,39% parmi eux sont obeses. La dyslipidémie
est aussi incriminée dans le syndrome coronarien avec un pourcentage de 37,80%.
Nos résultats montrent effectivement une altération des paramétres biochimiques se traduisant par : une
augmentation significative des triglycérides, une diminution du cholestérol total, une baisse du taux de HDL-c et
majoritairement un taux de LDL-c normal chez les sujets coronariens.
Nos résultats permettent de conclure que 1’association de I’'IMC, 1’obésité et les dyslipidémies chez le méme
patient influe favorablement sur 1’émergence du syndrome coronarien et que ce dernier est fortement associé a
des perturbations des paramétres biochimiques.
Mots clés :Syndrome coronarien, Obésité, IMC, Dyslipidémie, HDL, LDL.
Abstract:
Coronary syndrome is one of the leading causes of death in the world. Obesity and dyslipidemia are currently
recognized as being at the origin of several pathologies, in particular, cardiovascular diseases. A prospective
descriptive study carried out on a sample of 82 patients with coronary syndrome, recruited at the cardiology
service of the University Hospital of Tlemcen, aims to evaluate the impact of some risk factors (Obesity, BMI,
and dyslipidemia) and some biochemical parameters (Cholesterol, Triglycerides, HDL, LDL),in order to
determine their influence on the onset and development of coronary syndrome.
Firstly, the study includes an evaluation of socioeconomic status, nutritional aspects and physical activity. On the
other hand, blood samples were taken and biochemical parameters were studied.
Most of the coronary subjects were overweight (42.68%) and 24.39% of them were obese. Dyslipidemia is also
incriminated in the coronary syndrome with a percentage of 37.80%.
Our results show indeed an alteration of the biochemical parameters resulting in: a significant increase in
triglycerides, a decrease in total cholesterol, a decrease in HDL-c and mostly a normal LDL-c level in coronary
subjects.
Our results allow us to conclude that the association of BMI, obesity, and dyslipidemias in the same patient
favorably influences the emergence of the coronary syndrome and that the latter is strongly associated with
disturbances of biochemical parameters.
Key words: Coronary syndrome, Obesity, BMI, Dyslipidemia, HDL, LDL.
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