REPUBLIQUE ALGERIENNE DEMOCRATIQUE ET POPULAIRE
MINISTERE DE L'ENSEIGNEMENT SUPERIEUR ET DE LA RECH ERCHE

SCIENTIFIQUE
UNIVERSITE LARBI TEBESSI -TEBASSA-
E FACULTE DES SCIENCES EXACTES ET DES SCIENCES DE LANATUREET =
oy DE LA VIE

B . e ———
Comidid Tt L3 DEPARTEMENT DE BIOLOGIE APPLIQUEE " ——

Mémoire en vue de I'obtention d’'un Dipléme de MadtéV.D.
Domaine : Science de la Nature et de la Vie
Filiere : Biologie Appliquée
Option : Biochimie Appliquée

Theme

L’'EVALUATION DES FACTEURS DE RISQUE DES
MALADIES CARDIOVASCULAIRES ET LEURS IMPACT
PATHOLOGIQUE

Présenté par

Aoulmi nadjoua Guerfi khaoula
Devant le jury
Mme.Smaali sawsene MCB  Université Larbi Tebessi -Tébessa- Présidente
Mme.Messaadia amira MCB  Université Larbi Tebessi -Tébessa- Examinatrice
Mme.Hamiri manel MAA  Université Larbi Tebessi -Tébessa- Promotrice

Date de soutenance : le 22/06/2019
Année : 2018/2019

Mention : trés bien Note : 16 /20













e

Gl Al e apaedl 5 e sac Ll Al (al 30Y1 (e drsl 5 Ao gane (A Gl il 5 QB )yl
alaaad) Jeadl 48 jadd ¢y sl

ALY 5 (A5l Gaind) eall) Jpaeill LGN 5adl 5 shadll Jal ge mny apdll 58 Llee (o Cigl)
Osadll Jajh g adll 8 g jind SO gl 5l ¢ pall Jaia i) ciandle s jSall (i ye ocpaaill) Jyowill
dahia A L )0 Wy el ¢ g gall 3¢l Gl jaY) oda | shaiy Adai e (AT dal se 5 () & 450
O (5 sia e o(Ua 40 531l 60 ) Gl p&) 5 QI Gial sl (g () silay (add 100 A
bl L gl W Al (s Wlle <V laaind) dalias 5 (ol jal s 58 50 4ladiin) duss 5all)

Aoy ) Bl ) 5 b it

Jsyinad s Jia Canadall (g0 Lanad culls 3l dilasS gl G a3 5all (e Ao gane ulily Lyl Lidd
A G ) TGP STGO ... ¢y S

(7. 89) A3 alkaill 4y (7 92) i ) Jaladl s yigill () Leale Uliand Al iliil) < yekil
L e lii ) ¢ (7 73) @S (e ¢ (7 82) (Sl bl (lasil ¢ (7 82.5) Jaws siall el
(714 a2 (3 J 5yt SU e ld i 5 (7 30) Ja )l sl gl ¢ (2 54) dsand) ¢ (7 69) pl

(2 2 Sl L) aal) 8 Sl il s 8535 e Uil (RS ¢ S sl (5 sinall e
el die J g il Sl gl 3l g (a2l (8 S () gaall g as l) BB ) gaall S ghua g
(Rl Es GUat) aae g lal) Aliae pLial) (e (g silay (Al

Llaall Al aUail) s gl (;_M I Jasi i oyl il g Bl gl el o Ll 5055 aliall &
Sl gl Gl e sl oyl B Ll 5l B g G Sl el sall 85 il S
ol e 3 shall dalse G e Wl ¢ goiiny Jsiend oSU Ja 3 7 aall 8 A5 ¢ saall g la )

Aandlegille basS sn Jale sy shall Jale ¢yl il 5 Qi ia e ; dpalidal) cilalSl)



Summary

Cardiovascular diseases are avast group of patleslagho seetiologies are multiple

and manystudies have been made to better knoweteentinants.

The objective of our work is to evaluate some naodifiable risks (age, sex and
heredity), modifiable risks (smoking, diabetes, sitye hypertension, hypercholesterolemia
and hypertriglyceridemia) and other factors invdlve the development of these diseases.
For thispurpose, a studywasconducted in the regiorebessa, at the level of two structures
(EPH Bougera Boulaares Bekkaria and emergenciasSalieh)and also in the services of
specialists cardiologists in a population of 100ge with cardiovascular dieases (60 women
and 40 men) and 100 controls ( healthy). We alsthdalosage of some parameters required

in these patients such as cholesterol, creatifi@G€® and TGP, triglyceride ... etc.

The results from the questionnaire show that stietke major factor (92%), after
there is diet (89%), age moyen (82.5%), low physmetivity (82%), diabetes (73%),
hypertension (69%), obesity (54%), tobacco forhusné&B0%) and hypercholesterolemia
(14%). On the biochemical level, our results revaal increase in blood sugar levels
(hyperglycemia), triglyceride levels (hypertriglymiemia) and an increase in cholesterol
levels in patients with IDM and Tachycardie by giyito controls. Significant effect in the
disease (effect of medications).

In conclusion, our results allow us to concludeg tediovascular diseases are mainly
associated with stress, diet and low physical #gfiwhich are the major factors according to
our study. According to the biochemical report, éngpycemia, hypertriglyceridemia and
hypercholesterolemia (for IDM and Tachycardie) als considered among the risk factors

for cardiovascular diseases.

KEYWORDS: cardiovascular disease, risk factor, biochemicedpater,, Tobacco, obesity.



Résumé

Les maladies cardiovasculaires sont un vaste grdapgmthologies dont les étiologies
sont multiples et de nombreuses études ont étgsfaibur en connaitre toujours mieux les
déterminants.

L’objectif de notre travail est d évaluée quelqiestures de risques non modifiables
L’Age, sexe et [I'hérédité), modifiables (Tabagismeliabete, obésiteé, HTA,
hypercholestérolémie et [I'hypertriglycéridémie) autres facteurs impliqués dans le
développement de ces maladies. Pour cela une atétieréalisée dans la région de Tébessa,
au niveau de deux structures (EPH Bougera Bouldzekkaria et les urgences alia Saleh) et
aussi dans les services des spécialistes cardesogiuez une population de 100 personnes
atteint des maladies cardiovasculaires (60 femrhd® dilommes) et 100 témoins (sain). On
faire aussi le dosage de quelques parameétres démattiez ces malades comme le
cholestérol, créatinine, TGO et TGP, triglycériddc.e
Les résultats a partir du questionnaire montrertlgistress est le facteur majeur (92%), apres
il y a le régime alimentaire (89%), I'age chez tasyennes ages (82,5%), faible activité
physique (82%), le diabéte (73%), 'HTA (69%), l&dité (54%), le tabac chez 'homme
(30%) et I'hypercholestérolémie (14%). Sur le ptaachimique, nos résultats révélent une
augmentation de taux de la glycémie (hyperglycémide taux du triglycéride
(hypertriglycéridémie) et une augmentation de tdencholestérol chez les malades d’IDM et
Tachycardie par apport aux témoins. Les autresnpatres n’ont pas un effet important dans

la maladie (effet des médicaments).

En conclusion, nos résultats permettent de congjuedles maladies cardiovasculaires
sont associées principalement au stress, régimeaire et faible activité physique qui sont
les facteurs majeurs selon notre étude. Selon lan bbiochimique [I'’hyperglycémie,
I'hypertriglycéridémie et I'hypercholestérolémieo(pr I'IDM et Tachycardie) sont aussi

considérés parmi les facteurs de risques des realadrdiovasculaires.

MOTS-CLES : maladie cardiovasculaire, facteur de risqueama&tre biochimique, Tabac,

obésité.
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NTRODUCTION



INTRODUCTION GENERALE
Introduction générale

Les Maladies non transmissibles (MNTRIément appelées maladies chroniques, sont
des affections de longue durée. Elles évoluentéréml lentement. Les quatre principales
MNT sont les maladies cardiovasculaires(MCV), lesaers, les maladies respiratoires
chroniques et le diabéfevHO, 2015).

Les MCV posent un important probléme deté&gpublique. En 2012, elles ont été a
l'origine de 17,5 millions de déces dans le momnaie 43% des déces dus aux MNWHO,
2015); plus de 80% de ces déces sont survenus dari@Rfds Les déces en rapport avec les
cardiopathies ischémiques et les AVC étaient estineépectivement a 7,4 et 6,7 millions
(Yessito , 2015).

Les changements socio-économiques obseerétant ces derniéres dizaines d’années,
ont amélioré les conditions de vie dans plusieags@u monde. Cette amélioration associée
a une augmentation de la sédentarité et une abité9lus grande a une nourriture riche en
graisses, s’est accompagnée d’'une augmentatiofactesirs de risque des MCV. Ainsi, dans
certains pays, la moitié des patients diabétiquesremt d’'une MCV. Ceci résulte en partie
d’'une augmentation importante de la prévalenceftierehts facteurs de risque associés a ces
maladies (obésité, insulinorésistance, diabetegpuke 2, dyslipidémie, hypertension artérielle),
chez I'adulte comme chez I'adolescéAndersen etal., 2003; NCEP 2001; Twisk etl.,
2001).

La prévention contre ces maladies repasgellement sur la correction des facteurs de
risque cardiovasculaires bien identifiés, tels Bugperlipidémie, I'hypertension artérielle, le
diabete sucré et le tab@ouedet al, 2016).

Dans notre étude, nous avons évalué les facteumsgiges (Age, sexe, tabagisme,
stress... etc.) chez les patients atteints desdiealaardiovasculaires (MCV).Dans un premier
temps par une recherche bibliographique permettlEntréunir quelques connaissances
fondamentales concernant ces maladies et leuesufactie risques. Par la suite, nous sommes
intéressés a I'évaluation de quelques paramétoehimiques, pouvant s'avérer des facteurs
prédictifs de I'évolution des maladies cardiovaageks et qui sont importants dans le

diagnostic de certaines maladies cardiovasculdaas la région de Tébessa.
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Chapitre | : Le systeme cardiovasculaire et le cceur
l.1.Le systeme cardiovasculaire

[.1.1.Définition

Le systeme cardiovasculaire (SCV) est ams@pd’'une double pompe (le cceur droit et
gauche), d’un liquide circulant (le sang) et dexdeurcuits de transport : la circulation
systémique qui permet la distribution des nutrirmegitde I'oxygene (O2) vers les différents
organes, excepté les poumons, et la circulatioompuodire qui permet au sang détre
réoxygéné au contact des alvéoles pulmonaires bardéssé du dioxyde de carbone
(C0O2).Ces circulations sont composées de deuxugsea réseau artériel qui transporte le
sang du cceur vers les tissus et le réseau veingdragsporte le sang des tissus vers le coeur
(Alché, 2003).

VOIes adnennes
poumons

alvéoles

capillares pulmonaires

pulmonares

anténoles  veu
circulation

pulmonaire

artére
pulmonaire

veines
systémiques . aorte

circulation systémique
capllawres

Figure (01) : le systeme cardiovasculaire. Modifié a partiré®teerwood, 2006).

[.1.2. Fonction

Si la fonction principale du SCV déassuiggprovisionnement des cellules en oxygene

et nutriments, il a aussi pour rglché, 2003) :




-L’évacuation du CO2 et autres déchets métaboliques

-La transmission d’information en véhiculant lesrhones;

-La régulation de la température corporelle;

-La défense de I'organisme en assurant le transiggranticorps et des cellules immunitaires

comme les lymphocytes.

|.2..Le cceur

[.2.1.Définition

Le cceur est un organe musculaire situé thaoavité péricardique de forme pyramidale,
creux qui chasse le sang vers les arteres. Sésatifes parties subissent au cours de chaque

cycle cardiaque des variations spectaculaire dedat de tailleNarieb et Hoehn, 1999.

Le cceur est relativement petit, mais extréerd fort. Il n'est pas plus gros qu’un poing
fermé, mais de forme différente ; il mesure envit@em de longueur, 9 cm de largeur a son
point le plus large, et 6cm d’épaisseur. Son poidyen est de 2509 chez la femme adulte et
300g chez I'homme adult@@rtora et Derrickson, 2007).

[.2.2.Anatomie

Le coeur est un muscle strié creux séparéearx moitiés indépendantes (droite et
gauche). Sa partie droite contient du sang pauweoxygéne et assure la circulation
pulmonaire; sa partie gauche renferme du sang gohexygene et le propulse dans tous les
tissus. Chacune des moitiés comporte une oreiledtien ventricule qui communiquent par
des valves d'admission qui, a I'état normal, laispasser le sang uniquement de l'oreillette
vers le ventricule. Il existe aussi des valveshdigpement qui assurent la communication
entre le ventricule droit et I'artere pulmonairale pulmonaire), ainsi qu'entre le ventricule
gauche et l'artére aorte (valve aortique). Ces dalves se trouvent a I'entrée de l'aorte et de
l'artére pulmonaire respectivement.Les parois dwrcemnt constituées par le muscle
cardiaque, appelé myocarde, composé d'un ensengbleeltlles musculaires cardiaques
(Talbi, 2001).

N
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Figure (02) : Anatomie du coeur et des vaisseaux ass@€albi, 2001).

[.2.3.Fonction

Un Cycle cardiaque comporte 4 étapesessicegAlché, 2003) :

— le remplissage ventriculaire : le remplissagdfedtue en deux phases. Un remplissage
passif, ou le sang présent dans l'oreillette s’&odu fait du gradient de pression, dans le
ventricule, a travers la valve mitrale, puis un péissage actif, ou 'oreillette se contracte et
chasse le sang qu’'elle contient dans le ventridudepression dans le ventricule (pression
intraventriculaire) devient alors supérieure araspion dans l'oreillette et la valve mitrale se
ferme;

— la contraction isovolumique:la valve mitrale ekise. Le ventricule se contracte ce qui
augmente la pression intraventriculaire. Lorsqueptassion dans le ventricule devient
supérieure  a la pression aortique, la valve aortique s'ouvre;
— I'éjection systolique : le sang est propulsé dBasrte. La pression intraventriculaire
devient progressivement inférieure a la pressiaticaee ce qui entraine la fermeture de la
valveaortique;

— le relachement isovolumique (la relaxation isawaljue) : le ventricule, qui est alors une
chambre close, se relache. La pression diminuaujaisge que la valve mitrale s’ouvre et le

cycle recommence.
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Figure (03) : Le déroulement du cycle cardiagiMarieb et Hoehn, 1999)

[.2.4.Les vaisseaux sanguines

lIs forment un réseau dense de trangphodang dans toutes les régions de I'organisme
et comprennent des arteres, des artérioles, déelfacap, des veinules et des veingsdi,
2008).

.2.4.1. Les arteres

Ce sont de gros vaisseaux qui, partant dur,cee ramifient pour devenir des artérioles.
lls distribuent le sang éjecté du ventricule gauctes les differents organes et tissus. Les
artéres qui partent du cceur sont les plus groékestiques ou conductrices telle I'aorte et ses
ramifications. Ces arteres ont une faible résigtarar elles doivent étre en mesure de se
dilater pour supporter les changements continuelprdssion engendrés par les battements
cardiaques. Les grosses arteres donnent naissates axtéres musculaires ou distributrices
dont le diameétre va du petit doigt a celui d’'unenende crayon, qui apportent le sang aux
organes et ont un réle plus actif dans la vasodotish que les premiéres, mais en étant
moins extensibles. Les artéres distributrices safient en artérioles dont le diamétre est
inférieur a 0,3 mm. Les artérioles, par la variatibe leur diametre, permettent au sang
d’irriguer ou de contourner une région renfermduosieurs capillaires (lits capillaires) ; c’est
ainsi que I'organisme peut détourner le sang didggon a une autre afin de répondre a une

demande selon la dilatation des artérigkesli, 2008).

.2.4.2. Les veines

Les veines se comportent non seulement @mes conduits dans lesquels le sang

chargé de CO2 et de déchets de dégradation dudonement cellulaire, chemine depuis les




capillaires jusqu’au cceur, mais aussi comme dewéiss dont la capacité totale varie en
fonction des variations du volume sanguin. Si peengple le volume sanguin augmente,
I'essentiel de I'augmentation (98%) sera absorbél@aysteme veineux, 2% seulement se
répartissant dans le systeme artériel et capillaireversement une diminution du volume
sanguin se traduira par une diminution du volumeyhiteme veineux. Cette propriété est due
en grande partie a la structure mince des parasswaires des veines ainsi qu'a leurs

importantes capacités de dilatatigadi, 2008)

1.2.4.3. Les capillaires

Les capillaires sont les plus petits vasgesanguins du corps, ils ont un diameétre de 3 a
30 um. lls sont connectés aux artéres et aux vedhésteragissent de pres avec les tissus. lls
ont pour role de fournir les nutriments et '02 aedlules et de les débarrasser du CO2 et
autres déchets. Les capillaires ont tendance ageuper en réseaux appelés lits capillaires
comportant de 10 a 100 capillaires selon I'organdeotissu. Le sang débouche dans le lit
capillaire par une petite artériole appelée métat&pourvue d’'un sphincter précapillaire qui
agit comme une valvule permettant ou non I'écoul@nsanguin dans le lit capillaire selon

gu’elle est ouverte ou ferméleadi, 2008)
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Figure (04) structure de la paroi des trois types de vaissangugngkadi, 2008)
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Chapitre Il : Les types des maladies cardiovasculegs

[1.1. Définition

Les maladies cardiovasculaires (MCV) sBnid&sent comme I'ensemble des troubles
affectant le cceur et les vaisseaux sanguins. Elg®upent toutes les maladies cardiaques,

hypertensives et vasculaires (cérébrales et périples)(Simoneau, 2011).

Les causes spécifigues de maladies caskoNaires les plus rencontrées sont les
cardiopathies ischémiques, les maladies vasculeierales, I'insuffisance cardiaque et les
maladies vasculaires périphériques. Les rhumatisangsulaires aigus et les cardiopathies
rhumatismales chroniques sont également des fodm®CV également rencontrées dans la

population, surtout dans les pays en voie de dppelmeniDaigle, 2006).

[1.2. Syndromes coronariens aigus (SCA)

Les maladies coronaires correspondeniésians des arteres coronaires entrainant leur
obstruction progressive avec comme conséquencangiee de poitrine puis un infarctus de
myocardg Prudhomme, 2008).

Les syndromes coronariens aigus représente continuum de situations cliniques
secondaires a une ischémie myocardique aigué daérde I'angor instable a I'IDM. La
nomination vient du phénoméne physiopathologiqummaan qui est représenté par un
évenement brusque: la rupture ou I'érosion dedgua d'athérome coronaire, la thrombose
surajoutée (ou hémorragie sous la plaque), I'esditidin distale secondai(@ntman et al.,
2000;Libby, 2001)ou aussi causé par a un vasospasmecoron@entrand et al., 1982;
Suwaidi eta.l, 2000).

Les syndromes coronariens aigus sont anse fréquente de consultation dans les
services d’accueil d’'urgence et d’hospitalisationseins intensifs ou en réanimation. Ils
sont le plus souvent en rapport avec la rupturee’plague d’athérome dans une artére

coronaire et le développement d’'un thrombus a eeani Bonnefoy et Sanchez, 2005

L’'IDM et I'angor instable sont regroupés sous larte « syndrome coronarien aigu » (SCA)
dont la définition repose sur la présence de symegdischémique¥ essito, 2015).

[1.2.1.L’infarctus du myocarde (IDM)

N



Il correspond a une nécrose myocardique,alune ischémie plus ou moins prolongée.
L’'IDM peut résulter en une mort subite appelé comément crise cardiaquémarenco,
2001).

Une classification de l'infarctus du myoim a été proposée en 2007 par un groupe
d’experts internationaufd hygesen etl, 2007)

- Infarctus sur lésion d'une ou plusieurs coronaires

- Infarctus sur ischémie myocardique sans Iésionnare (spasme, thrombose...) ;
- Mort subite ;

- Infarctus conséquence d'une complication d'uneplastie;

- Infarctus conséquence d'une complication d'unggmnaorto-coronarien.4

[1.2.2.Angine de poitrine «Angor»

L’angine de poitrine est I'expression ameuse d’'une anoxie paroxystique due au
déséquilibre entre la perfusion et les besoinsxggéne du myocarde. Lorsqu’ elle s’aggrave,
'angine de poitrine expose le sujet a la crisediegue ou a un infarctus du myocarde
(Scannapieccet al., 2003)

I1.3.L’accident vasculaire cérébral

L’accident vasculaire cérébral (AVC) est déficit neurologique soudain, d'origine
vasculaire, causé par un infarctus ou une hémeriagniveau du cervea8i{e web, 2009).

On distingue deux grands types d’AVC deses, mécanismes et prise en charge
différents : les AVC ischémiques et les AVC hémgigaes. Les AVC sont déterminés par
deux mécanismes : d'une part les infarctus céré&bdaunt I'athérothrombose représente la
premiere cause (80% des cas), et d’autre partédesotragies cérébrales dont la premiere
cause est 'HTA (90% des cg8ejot etal., 2009).

L'hypertension artérielle (HTA) représente facteur de risque le plus
fréqguemment retrouvé chez les patients victimesnd@. La relation entre pression
artérielle et risque d’AVC existe dés les valeuespadession artérielle de 115/75 mm Hg

(systoligue/diastolique), et elle est log linéaiBzjot etal., 2009).
[1.4.L’athérosclérose

L’athérosclérose est une maladie chroniqunftammatoire du vaisseau, initiée et
entretenue par I'exces de cholestérol LDL, condudisaune accumulation de lipides et de

Y




CHAPITRE II LES TYPES DES MALADIES CARDIOVASCULAIRES

cellules inflammatoires dans la paroi artérielleresponsable de modifications anatomiques,

biochimiques et fonctionnelles importantes du \eass

En général, les dépbts athéromateux sdiseat dans les vaisseaux artériels de gros et
moyen calibre. lls se situent préférentiellement aones de turbulences hémodynamiques,

c'est-a-dire au niveau des bifurcations et cousbartgrielle{Hammoude, 2010).

Earty atheroma

Figure (05) : Evolution b€ 1a piaqué’ a’atnerome et conseque(ioddy, 2002)
I1.5.L"insuffisance cardiaque

L'insuffisance cardiaque peut étre défioomme l'incapacité du cceur a faire face, en

toutes circonstances, aux besoins en oxygene raneats de I'organism@lercadier, 2007).

Elle est cliniquement définie par la prése de symptomes d’'insuffisance cardiaque,
une preuve objective (de préférence écho cardibgyap) de dysfonction cardiague au repos
(systolique et/ou diastolique) et une réponse faverau traitement habituel de l'insuffisance
cardiaque (en cas de doute diagnostig¥es¥sito, 2015).

L’insuffisance cardiaque peut revétir éiéintes formes. On distingue plusieurs
classificationgYessito, 2015)




—-L'insuffisance cardiaque chronique et linsuffiseancardiaque aigue-L’insuffisance
cardiaque droite, gauche, et globale (selon lagm&aance des signes congestifs systémiques
ou veineux pulmonaires)t insuffisance cardiaque a débit élevé et I'inssdifiice cardiaque a
débit abaissé-L'insuffisance cardiaque a fonction systolique abée et I'insuffisance

cardiaque a fonction systolique préservée.

Les facteurs favorisant l'apparition owagfjravation d'une insuffisance cardiaque
peuvent étre : la fibrillation auriculaire, les istfiections pulmonaires, le régime salé, les

périodes prémenstruelles et la grossé€¥sssito, 2015).
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Chapitre 11l : Diagnostique des maladies cardiovasalaires
[11.1.Les facteurs de risque des maladies cardiovaslaires

[11.1.1.Définition

Selon 'OMS, un facteur de risque est iattribut, caractéristique ou exposition d’'un
sujet qui augmente la probabilité de développer unaladie ou de souffrir d'un
traumatisme OMS, 2015).

Un FDRCYV peut étre défini comme une hatgtde vie, un état clinique ou biologique

gui augmente la probabilité de développer une MEs5ssito ,2015).

[11.1.2.Les facteurs de risques non modifiables

[11.1.2.1. L’age :

Le vieilissement de la population est ssagontredit l'une des tendances
démographiques les plus marquées a I'heure act(biégle, 2006)Ce risque devient
significatif & partir de 50 ans chez 'homme et &ts chez la femméRosengren etal.,
2009).

[11.1.2.2.Le sexe

La maladie affecte davantage les hommgs %@) que les femmes (5,8 Ydpaigle,
2006) Mais apres 60 ans, une femme a la méme probatpilitth homme de développer une
maladie cardiovasculairddcotot, 1993 ; BA, 2002).

[11.1.2.3.L’héredité

Les antécédents familiaux de maladiegdioaasculaires qui ont touché un ou plusieurs
parents du premier degré sont un facteur de ristjaetant plus important que I'age de
survenue des événements a été précoce dans ldefdpile <55 ans et mére < 65ans)
(Williams, 2001).

[11.1.3.Les facteurs de risques modifiables

[11.1.3.1.Le tabagisme

Si le tabac est bien connu comme facteworfsant les cancers et les maladies
respiratoires, en revanche, le risque majeur caeadimulaire est souvent ignoré ou sous-
estimé.
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A court terme, le tabac favorise le rétrécissentad artéres, la formation de caillots et
'apparition de troubles du rythme cardiaque. Ceicamismes expliquent la brutalité des
accidents cardiovasculaires. A plus long termealec abime progressivement les artéres
(Diop et al., 2003.

[11.1.3.2.Le diabéte

Le diabéte est défini par deux dosageua p 1,26 g/L (7 mmol/L) ou un seul dosage
de glycémie > 2 g/L (11 mmol/l{Rosengren efl., 2009).

Le diabéte favorise le développement agyds graisseuses (athérosclérose) au niveau
des grosses arter@Ribarren et al., 2001)ll participe au développement et a la diffusion de
'athérosclérose. Sa survenue est favorisée pafagésurs modifiables comme I'obésite, les
dyslipidémies et la PAE essito, 2015).

[11.1.3.3.L’'obésité

L'obésité est I'épidémie mondiale du XXd&cle et elle représente un probleme de
santé majeur présent dans la plupart des paystiraises (Organisation mondiale de la
santé, 1998 ; Keil , Kuulasmaa , 19890’une part, un exces de poids entraine un eflog p
important du muscle cardiague, une augmentationladéension artérielle, du taux de
cholestérol et des triglycérides et favorise lavenue de diabéte. D’autre part, une hausse de
l'adiposité augmente les risques de maladie caadomaire chez les personnes en santé
(Daigle , 2006).

[11.1.3.4.L’hypertension artérielle (HTA)

L’HTA est cliniguement définie par une gg@n artérielle (PA) systolique supérieure a
140 mm Hg ou diastolique supérieure a 90 mm HPAaptimale est120/89 mm Hg
(Yessito, 2015)L'HTA altere la paroi vasculaire ethypertrophiecteur. La pression
artérielle pulsée est étroitement corrélée a I'lniypphie ventriculaire gauche, au

développement des complications de I'HTA et a latadibé cardiovasculairéyessito, 2015).

[11.1.3.5.L’hypercholestérolémie

Est I'un des facteurs du risque de l'abkélérose, et I'incidence des accidents

coronariens est directement liée a une augmentdtiooholestérol-LDL(Morozova et al.,

-



2004)Concernant le HDL cholestérol, une concentratimvée (>0,60 g/L) est considérée
comme protectrice, alors qu’une concentration bdssé< 0,35 g/L) sera considérée comme
un facteur de risqugMansouri, 2012).

[11.1.3.6.L’insuffisance rénale
L'insuffisance rénale chronique est ass®c une forte incidence des complications
cardiovasculaires, comparable a la gravité du dealsur le systéme cardiovasculaire
(Rosengren et al., 2009).
[11.1.3.7.L’hypertriglycéridémie
Est un facteur du risque cardiovasculameins important qui lorsqu’elle est
particulierement sévere, peut entrainer une patitréslarshall et Bangert, 2005)
[11.1.4.Autres facteurs de risque

lIs sont nombreux mais leur responsabiigésale directe est moindre ou ils agissent par

aggravation des facteurs de risque princip@osengren efl., 2009).
[1.1.4.1.Le Stress

Tout stress important peut avoir des cguegces négatives sur le coeur, qu’il s'agisse
de stress secondaire a un évenement extérieundvldu (catastrophe naturelle) ou interne
(acces de colére). Ces facteurs peuvent provocues ks heures qui suivent un syndrome
coronarien aigu ou déclencher une cardiomyopatpiggéAhd hammoud, 2010).

[11.1.4.2. La Sédentarité

Le manque d’activité physique réguliéré &ssocié a une augmentation du risque de

mortalité cardiovasculaire dans la plupart desedugpidémiologique@Varren et al., 2010).

L’activité physique réguliere est défiiar une activité physique modérée < 5 fois 30

minutes par semaine ou 3 fois 20 minutes en casidté intensgCalixte, 2017).
[11.1.4.3.Le régime alimentaire

Est un facteur de risque comportementairglue en particulier au niveau coronaire.
L’effet athérogéne du régime alimentaire reposelaunodification de plusieurs facteurs de
risque tels que les lipides, la glycémie, I'HTA, let poids EuropeanHeart Network,
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2011;Stamler, 2010).La consommation d'acide gras saturé est athérog@tmine une
augmentation du taux de LDL-cholestéfChlixte, 2017).

[11.1.4.4. Les facteurs psychosociaux

La dépression, I'hostilité, le stresgiritabilité et I'isolement social peuvent augmenter
le risque de MCV et de mortalité cardiovasculditarney etal., 2002; Lett etal., 2004;
Toobert etal., 1998; Walcott-McQuigg, 2000).

Les facteurs psychosociaux augmentenstpie de survenue de 'HTCuffee etal.,

2014)ainsi que des évenements vasculaires en ggrédbrowicz, 2014).

[11.2.Les marqueurs cardiovasculaires

Le marqueur cardiaque doit présenter dasactéristiques cliniques l'utiliser en
diagnostic mais aussi de lui conférer des criténésapeutiques et des criteres pronostics

(Cuvelier, 2006).
[11.2.1.Glucose sanguin (Glycémie)

Chez le sujet normale, la glycémie estmtemiue stable, autour de 5,5mmol/L (a jeun),
par un systeme neuro-humoral complexe ou le coumeline-glucagon joue un réle
important. L’hyperglycémie permanente caractéresalibbete sucré. Lorsqu’elle excede le

seuil rénal du glucose (10mmol/L), elle s'accompadiune glycosuri¢René, 2008).
[11.2.2.Urée sanguine

Le dosage de l'urée sanguine est enconeadéé pour objectiver une insuffisance
rénale, bien que cette mesure soit peu sensihléel’'sanguine ne dépassant les limites de la

normale que pour une réduction néphrotique degeumoitie(René, 2008).
[11.2.3.Créatinine sanguine

Catabolite de la créatine musculaire, la créatiesteeliminée dans les urines. Chez un
sujet donné, la quantité de créatinine éliminédidiemnement est remarquablement fixe, en
rapport avec la masse musculaire du sujet. Comnwélatinine est éliminée par le rien
uniquement par filtration et n’est ni réabsorbéséaurétée (ou tres peu) par le tubule, il existe
une corrélation entre la concertation plasmatiqee ctkatinine et le débit de filtration

glomérulaire (lorsque le débit glomérulaire baigse concentration plus élevée dans le filtrat
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glomérulaire permet d’éliminer autant de créatipinea concentration de créatinine

plasmatique ne dépend ni du volume des urineg) negime alimentairéRené, 2008).

[11.2.4.Urée urinaire

Malcommode, le dosage de l'urée urinagepeu utilisé. Il est pourtant susceptible de

fournir des renseignements intéressants dans gsefiuuations particulieréRené, 2008).

[11.2.5.Cholestérol

Dans le sang le cholestérol est transpont@@s lipoprotéines. Les lipoprotéines de basse
densité ou LDL transportant 70°/° du cholestédaksmatique total. Les LDL délivrent le
cholestérol aux tissus par l'intermédiaire d’'unegeur qui permet son entrée dans les
cellules. Elles dépendent de I'age (faibles a iasaence, maximum a 60 ans) et du sexe (plus
basses chez la femm@&ene, 2008).

[11.2.6.Triglycéride

Esters du glycérol, les triglycérides diasma ont une double origine : exogene
(aliments) et endogene (synthése hépatifrené, 2008).
[11.2.7. Transaminases ASAT/ALAT (TGO/TGP)

Les transaminases (ou aminotransférasaeteecommandé) sont actives dans le foie, le
cceur et les muscles. Elles passent dans le séruaseae cytolyse hépatique ou musculaire.
En clinique, on évalue l'activité de l'alanine-amiransférase (ALAT, anciennement TGP)
présente dans le foie et celle de I'aspartete-amsinsférase (ASAT, anciennement TGO)
présente dans le coeur et en moindre quantité ddo®(René, 2008).

Parmi les marqueurs de risque cardio-yasey nous pouvons citer aussi: la
myoglobine, la créatinine kinase MB (CK-MB), lapamine, La protéine C-réactive (CRP),
VS et TP.

[11.3.L’électrocardiogramme

[11.3.1.Définition

Le terme électrocardiogramme (ECG) désigmeénéral les techniques permettant de
visualiser les différences de potentiel qui résultge I'excitation du cceur. Ces potentiels

naissent a la limite entre les zones excitéeslielsagon excitées du myocarde et sont mesurés
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entre deux points de la surface du corps. Une fibrdiaque en cours de dépolarisation peut
étre assimilée a un dipdle électrique. A un instariné le front de I'onde d'activation formé
par I'ensemble des dipbles élémentaires crée umpghaectrique qui est fonction des
moments dipolaires. L'enregistrement de I'évolutemporelle du champ électrique résultant,
effectué au moyen d'électrodes cutanées, est nofgfeétrocardiogramme de surface et

appelé simplement ECBlondeau et Hiltgen, 1980 ; Jones &l., 2005).

R

|

iy

QS

Figure (06) : Extrait d'un électrocardiogramme correspondant aycle cardiaque
(Guerreschi, 2013).

[11.3.2.Les dérivations

Généralement les appareils électro cardmgques peuvent enregistrer plusieurs
différences de potentiel en méme temps, selon laament et le nombre d'électrodes
réparties sur le thorax et les membres. Chague rmeki ces potentiels correspond a une
dérivation de I'ECG. En pratique, douze dérivatienat utilisées dans les plans frontal et

transversal pour explorer I'activité électriqueateur. On distingu€ralbi, 2011).
111.3.2.1.Trois dérivations bipolaires (ou dérivations standard)

Elles ont été déterminées par Einthovent(igven, 1906) et ils sont appelées bipolaires

car le potentiel est mesuré entre deux électrabi, 2011)

&



Figure (07) : Montage d’Einthoven pour I'enrégistrement dées\aions bipolaires des
membregTalbi, 2001).

[11.3.2.2.Trois dérivations unipolaires aVR, aVL, avF

Les dérivations unipolaires des membrasnptent d'étudier I'activité électrique du
coeur sur le plan frontal. Elles ont été détermingams Wilson (Wilson et al, 1934). Ces
dérivations permettent de mesurer la tension amir@oint de référence et le bras droit, le

bras gauche et la jambe gauche respective(atii, 2011)

Figure (08) : Dérivations unipolairegTalbi, 2001).

111.3.2.3.Six dérivations précordiales

Ce sont des dérivations unipolaires méepoint par Wilson (Wilson et al, 1944). Elles
sont posées sur le thorax et sont désignées péattte V suivie du numéro de leur

emplacemen(Talbi, 2011).




Figure (09) : Dérivations thoraciqug@albi, 2001).

111.3.3.0ndes de L'ECG

Le processus de dépolarisation et de agisation des structures myocardiques se
présente dans I'ECG comme une séquence de déBexipandes superposées a une ligne de
potentiel zéro, appelée ligne isoélectrique oudige base. Ces déflexions sont dites positives
si elles sont situées au-dessus de la ligne isoéjee sinon elles sont dites négatives. Pour
chaque battement cardiaque I'ECG enregistre pafenpent trois ondes successives

(Adamec, 2000 ; Jones &, 2005).

—’'onde P représente la dépolarisation des oreillettes ;
—le complexe QRS$la dépolarisation des ventricules ;
—'onde T, la repolarisation des ventriculgsnne, 2013).

"
- A .
onde P complexe

Qrs
nceud ) e -

7 7= faisceau
sinusal | /
S de His
naeud \ L) '
auriculo-ventriculaire\} / . i
x —
S P = Purkinje

le nceud sinusal Vinflux électrique atteint repolarisation des
génére un influx le nceud auriculo- ventricules
électrique qui se ventriculaire et descend
propage a travers les a travers le faisceau de
oreillettes et génére His et le réseau de
leur dépolarisation Purkinje permettant la
dépolarisation des
ventricules

Figure (10) : Dépolarisation et repolarisation du cogBuérreschi, 2013).







PARTIE PRATIQUE



CHAPITRE IV : « MATERIELS
ET METHODES »



Chapitre IV : Matériels et méthodes

IV.1.Site de travail et population étudiée

Notre zone d’étude concerne la wilaya db€eBsa au niveau du Le laboratoire central de
Biochimie dans I'établissement hospitalier (Bougadroulaaras) et L'urgence médicale Allia
Salah, au niveau du service de la réeanimation eeaudu laboratoire d’analyses médicales.
Aussi dans les services des spécialistes des maalachrdiovasculaires (les services
cardiologues).

Cette étude s’est déroulée sur une pérdmlérois mois (du 19 février 2019 au 10
Mai2019) et s’est portée sur une population de @€¥@onnes dont I'age varie entre 24 et 90
ans. L’échantillon étudié (100 individus) se congds 60 femmes et 40 hommes atteints du
MCV (sous traitement) et une population témoin.

IV.2.Prélevements

Pour réaliser un dosage des parametreshibi@mpue et sérigue des patients, des
prélevements sanguins sont réalisé a partir désnpstPour chaque patient, le prélevement a
été réalisé par ponction veineuse au pli du cotidgeun sur tube sec utilisé pour le dosage.
Le prélevement sanguin a été centrifugé pendanm &B8000 tours/min, les sérums récupérés

ont été conservés a -80°C jusqu’a leurs utilisation

Figure (11) : Centrifugeus€Photo personnelle)




Figure (12) : Automate biochimiquéPhoto personnelle).

IV.3.Méthodes de dosage des paramétres biologiques

IV.3.1.Dosage du glucose
Principe

Détermination enzymatique du glucose selon ledigFecsuivantes :

Glucose + @+ H,O Acide gluconique #}(Enzyme glucose oxydase)

2H,0, + phénol + 4-amino-antipyrine_ > Quinaniie rose + 46D (Enzyme

peroxydase)
Echantillon

- Sérum (non hémolysé)
- Plasma recueilli sur fluorure-héparine ou héparuacétate (non hémolysé)

- Liquide Céphalo-rachidien.

Valeurs usuelles

- Sérum, plasma 0,70 - 1,05 g/l
- Liquide céphalo rachidien 0,50 — 0,70 g/I

IV.3.2.Dosage de L'urée

Principe




L’'urée est dosée en cinétique selon la réactioraste :
Urée + H20O 0 O - 2NHs+ CO,

Les ions ammonium, en présence de salicylate stpdthlorite de sodium réagissent en
formant un composé de couleur verte (Dicarboxylpitmol) dont I'intensité proportionnelle

a la concentration en urée.
Echantillon

- Sérum, plasma recueilli sur héparine.

- Urée diluée au 1/50 avec de I'eau distillée.

Valeurs usuelles

Sérum, plasma0, 15 - 0,40 g/l
Urée 20-35 g/24h

IV .3.3.Dosage de créatinine

Principe

La créatinine forme en milieu alcalin un complexéoce avec I'acide picrique. La vitesse de

formation de ce complexe est proportionnelle éolacentration de créatinine.
Echantillon

- Sérum, plasma recueillis sur héparine
- Urine diluée au 1/20 dans I'eau distillée (tenimge de la dilution pour le calcul).

Valeurs usuelles

Sérum 7 — 14 mgll
Urine 15 — 25 mg/kg/24h

IV.3.4.Dosage de L’acide urique

Principe
L’acide urique est dosé selon la réaction suivante

Acide urique + 2H20 + @1 0 0 - Allantoine + CQ+ H,O, (Enzyme : uricase)




2H20 + Amino-4-antipyrine + Dichloro2- 4 phénolsaifité] [0 0 - Quinone rose + 4H20

(Enzyme : peroxydase)
Echantillon

- Sérum, plasma recueilli sur héparine.
- Urée diluée au 1/10dans I'eau distillée.

Valeurs usuelles
Sérum, plasma: Femme&5-60 mg/l Hommes34 — 70 mg/UJrée 250—-750mg/24h

IV.3.5.Dosage du cholestérol

Principe

Le cholestérol est mesuré aprés hydrolyseymeatique puis oxydation. L’indicateur
guinoneimine est formé a partir du peroxyde dhgérme et de 'amino 4 antipyrineen

présence de phénol et de peroxydase.
Détermination enzymatique selon les réactionsasiies :

Esters de cholestérol + H2O_ 5, Cholestérol + Acides gras  (Enzyme : cholestérol
estérase)

Cholestérol+ 02—~ Cholestéhene - 3 + HO, (Enzyme: cholesterol oxydase)
H,O,+ Phénol + Amino- 4 — antipyrine—>Quinoneimine r¢ggazyme : peroxydase)

La quantité de quinoneimine formée est proportdiera la concentration de cholestérol.
Echantillon

- Sérum

- Plasma recueilli sur héparine
Valeurs usuelles
Sérum:1,4-2,2¢ll

IV.3.6.Dosage de triglycéride

Principe




Les triglycérides sont déterminés selon les réastguivantes :

Triglycérides + H2Q1 [0 00 - Glycérol + Acides gras libres (Enzyme LPL)

Glycérol + ATPO O —» G3P+ ADP (Enzyme Glycérolkinase)

G3P + 021 00O — DAP + HO,enzyme (GPO)

H,0O, + Amino-4-antipyrine+chloro-4-phénal 0 0 - Quinone + HO (Enzyme POD)
Echantillon

- Sérum

Valeurs usuelles

FemmesO0, 40 — 1,40 g/l
HommesO0, 60 — 1,65 g/l

IV.3.7.Dosage du TGO (ASAT)
Principe

L’'aspartate amino transférase (ASAT), initialemeappelée transaminase glutamate
oxaloacétique (TGO) catalyse le transfert réveesitlin groupe animique de 'aspartate vers
l'alpha-cétoglutaratea formation de glutamate eixdlacétate. L’oxalacétate produit est

réduit en malate en présence de déshydrogénées \BIINADH).

Aspartate + alpha—cétoglutarate Glutamate + Oxalacétate(Enzyme ASAT)
Oxalacétate + NADH+ H—— > MalateNAD (Enzyme MDH)

Echantillon

- Sérum ou plasma. Stabilité de I'échantillon : 7goar2-8°C.

Valeurs usuelles

- Hommes 19 - 38 u/l
- Femmes 16 — 31 u/l

IV.3.8.Dosage du TGP (ALAT)
Principe




L’alanine amino transférase (ALAT), initialementpgtee transaminase glutamate pyruvique
(TGP) catalyse le transfert réversible d'un groupeimique d’alanine vers I'alpha-
cétoglutaratea formation de glutamate et de pyeuua pyruvate produit est réduit en lactate
en présence de lactatedéshydrogénées (MDH) et (NADH

Alanine + alpha—cétoglutarate________, lut@&mate + Pyruvate (Enzyme ALAT)

Pyruvate + NADH+H________ > lactate + NAEnzyme LDH)

Echantillon

- Sérum ou plasma. Stabilité de I'échantillon : 7goar2-8°C.

Valeurs usuelles

- Hommes 22 - 40 u/l
- Femmes 18 — 32 u/l
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CHAPITRE VI RESULTATS

Chapitre VI : Les résultats
VI.1l.Interprétation des parameétres biochimiques che les malades
cardiovasculaires

VI.1.1. Exploration de la glycémie

1% 0%
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B TN Femme 25 -
20 - Homme
B TE Homme i
15 A
B TE femme Femme .
10 -
B TD Homme |
®TD Femme 0 : : .
taux taux taux
normale élevé diminue
Figure (13) : Variation de taux de glycémie Figure (14) : Variation de taux de glycémie
(9/l) chez ’lhomme et la femme. (9/) chez les deux sexes.
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Figure (15) : Variation de taux de glycémie
(g/1) chez les malades et les témoins.

Les résultats de dosage montrent queuecgntage de taux élevé (TE homme 25% TE
32% femme) est plus élevée que celui de taux nenfd homme 14%, TN femme 28%) et

de témoin (50%).Alors que le taux diminue est dech#z 'homme et 0% chez la femme.
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VI.1.2. Exploration de I'Urée

BTN Homme
BTN Femme
B TE Homme
B TE femme

B TD Homme

B TD Femme

RESULTATS
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Figure (16) : Variation de taux de I'urée (g/l
chez 'homme et la femme.

Figure (17) : Variation de taux de I'urée (g/l
chez les deux sexes.
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Figure (18) : Variation de taux de l'urée (g/l)
che: les malades et les témoa.

Les résultats de dosage montrent queolecpntage de témoin (100%) et de taux

normale (TN homme 22% TN 37% femme) est plus élayée celui de taux élevé (TE
homme 16%, TE femme 17%) et de taux diminue (TDrmer@%, TD femme 6%).
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VI.1.3. Exploration de la créatinine

RESULTATS

0% 0%

® TN Homme
BTN Femme
B TE Homme
B TE femme

B TD Homme

mTD Femme

Figure (19) : Variation de taux de la créatining
(mg/l) che:’lhomme et la femmr.
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Figure (2C) : Variation de taux de la créatining

(mg/l) chez les deux sexes.
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Figure (21) : Variation de taux de la créatinine
(mg/l) chez les malades et les témoins.

Les résultats de dosage montrent que le pourcemtagegmoin (100%) et de taux

normale (TN homme 27% TN 48% femme) est plus élayée celui de taux élevé (TE
homme 13%, TE femme 12 %) et de taux diminue (TDiine 0%, TD femme 0%).
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VI.1.4. Exploration de I'Acide urique

RESULTATS
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Figure (22) : Variation de taux de I'Acide
urigue (mg/l) chez 'homme et la femme.

Figure (23) : Variation de taux de I'Acide
urigue (mg/l) chez les deux sexes.
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Figure (24) : Variation de taux de I'Acide
urique (mg/l) chez les malades et les témoi

Les résultats de dosage montrent que le pourced&atgEmoin (100%) et de taux normal

de I'Aide urique (TN homme 28%, TN femme 43%) ekispélevé que celui de taux élevé

(TE homme 12%, TE femme 15%) chez les deux sexesc An taux diminue de 2% chez la

femme et 0% chez 'homme.
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VI.1.5. Exploration du cholestérol
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Figure (25) : Variation de taux de
cholestérol (g/l) chez ’lhomme et la femmg
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Figure (26) : Variation de taux de
cholestérol (g/l) chez les deux sexes.
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Figure (27) : Variation de taux de cholestérg
(mg/l) chez les malades et les témoins.

Les résultats de dosage montrent que lecpatage de témoin (100%) et de taux

diminue (TD homme 24% TN 31% femme) est plus élayée celui de taux normale (TN
homme 11%, TN Femme 20%) et de taux élevé (TD hoB¥eTD femme 9%).
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VI.1.6. Exploration de triglycéride
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Figure (30) : Variation de taux de triglycéride
(g9/1) chez les malades et les témoins.

Les résultats de dosage montrent que lecpatage de taux éleve de triglycéride (TE
homme 24%, TE femme 28%) est plus éléve que celtauax normale (TN homme 15%,TN
femme 22%) et taux de témoin (50%).Avec un tauximnliia de 10% chez la femme et 1%
chez 'homme.
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VI.1.7. Exploration de TGO
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Figure (31) : Variation de taux de TGO
(u/l) chez ’lhomme et la femme.

Figure (32) : Variation de taux de TGO (u/l
chez les deux sexes.
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Figure (33) : Variation de taux de TGO (u/l)
chez les malades et les témoins.

Les résultats de dosage montrent que le pourcemtagémoin (100%) et de taux

normal de TGO (TN homme 27%, TN femme 38%) est plagé que celui de taux éleve (TE

homme 13%, TE femme22%) chez les deux sexes.
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V1.1.8. Exploration de TGP
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Figure (34) : Variation de taux de TGP Figure (35) : Variation de taux de TGP (u/l
(u/l) chez ’lhomme et la femme. chez les deux sexes.
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Figure (36€) : Variation de taux de TGP (u/l) chgz
les malades et les témoins.

Les résultats de dosage montrent que le pourcemtag@ux normal de TGP (TN
homme 36%, TN femme 53%) est beaucoup plus élegecelui de taux élevé (TE homme
4%, TE femme 7%) chez les deux sexes.
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RESULTATS

VI.1.9. Distribution des parametres biochimiques
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Figure (37) : Cercle de corrélation ACP

Le cercle de corrélatiofigure (37) nous donne une idée générale sur les liaisons des

parametres cardiovasculaires .

Selon le cercle de corrélation, les marqueursplies importants sont : la glycémie et

triglycéride suivie de l'acide urique, créatininpres TGO, TGP et le dernier cholestérol.

Une corrélation positive est observée entre TGOG®. Ces marqueurs formant un groupe

trouvé dans la partie positive de F1, négativeositive de F2 .

La glycémie et triglycéride caractérisede la méme maniere la maladie.

Une corrélation positive est observée entre giyeétriglycéride, acide urique, créatinine,

urée formant un groupe trouve dans la partie pesitde deux axes F1, F2.

Le cholestérol est un variable indépendant.

Le nuage de points des individus et des variabieseptent des particularités et montrent une

corrélation entre les deux groudegure (38).
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Biplot (axes F1 et F2 : 57.82 %)
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Figure (38) : Distribution des patients malades en fonctios d
parametres biochimiques ACP.

La distribution des patients maladesfarction des parametres biochimiques a été

résumeé dans 'ACHgure (38).

VI.2.Interprétation des factures de risques chez & malades

cardiovasculaires

VI.2.1. Exploration de I'age

VI.2.1.1. L’age chez les malades hommes

m (24-39)
M (40-65)
(66-90)

Figure (39) : Distribution des malades hommas
en fonction de I'age.
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La répartition des malades hommes en fonctionatgelmontre que Le pourcentage des
malades moyen ages (40-65) sont plus nombreux 4&%6ejle I'autre age.

VI.2.1.2. L’age chez les malades femmes

= (24-39)
= (40-65)
= (66-90)

Figure (4C) : Distribution des malades femmegs
en fonction de I'age.

La répartition des malades femmes en fonctionatgel'montre que le pourcentage des

malades ageés (66-90) 43% et du malade moyen agebj4M0% est proche et plus nombreux
gue les malades jeunes 17%.

VI.2.1.3. L’'age chez les malades hommes et femmes

60 -‘/\

40 -

20 A

O -

(24-39) (4065 (66-90)

Figure (41) : Distribution des malades
hommes et femmes en fonction de I'age.

La répartition de patientes malades heset femmes en fonction de I'age montre que

les malades agées (66-90) est plus nombreux 43%lafemme que chez 'lhomme (66-90)
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30%. Les malades jeunes (24-39) est plus nombreex khomme27.5% que chez la femme
16.67%. Le nombre du malade moyen age (40-65hdesnes 42.5% et femmes 40% est

presque proche

V1.2.2. Exploration du sexe

B homme ™Mfemme

Figure (42) : Distribution des malades selon fe
sexe.

La répartition des malades en fonction du sexe raaqie le pourcentage des femmes

malades 60% est plus grand que le pourcentagéotesies malades 40%.

VI.2.3. Exploration des antécédents familiaux

VI.2.3.1. Les patients malades hommes en fonctionesl antécédents

familiaux :

mDID

B HTA

= CARDIO
H DID+HTA
m SANS ATC

3%

Figure (43) : Distribution des patients maladgs
hommes en fonction dantécédente

La répartition des patients malades homme fonction des antécédents familiaux

résumées dans la figure (43), elle montre que lades qui n'ayant pas des antécédents
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familiaux sont les plus élevés 48% et I'antécédamilial le plus présente est le diabete 22%
gue celle chez les autres.

VI.2.3.2. Les malades femmes en fonction des antdeats familiaux

La répartition des malades femmes entfomcdes antécédents familiaux résumé
montre que les malades qui n'ayant pas des antése@eniliaux sont les plus élevés 70% et
I'antécédent familial le plus présente est cardioleal0% que celle chez les autres.

mDID

mHTA

= CARDIO

W DID+HTA

B CARDIO+HTA
= SANS ATC

Figure (44) : Distribution des malades
femmes en fonction des antécédentes

VI1.2.3.3. Les deux sexes en fonction de I'antécédesa familiaux

45
40
35
30
25
20 Homme E
15
10 Femme .
5 -
0 -
@]
Q\Q \é\\?* ??9\0 Q)xa\g?“ og\\?‘ %V/“\
SRS
&

Figure (45) : Distribution des deux sexes en

fonction des antécédentes familie
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La répartition des patients malades hosetefemmes en fonction des antécédents
Familiaux résumées dans la figure (45) , elle neowfme le diabete 9% et I'hypertension
artériel 5% chez les hommes sont plus élevés dtnee tes femmes le diabéte 3% et
'hypertension artériel 3%.les femmes malades mitése des pourcentages de diabéte
+hypertension artériel 3% et de cardiopathies +tgpsion artériel 3% plus élevés que chez

les hommes diabete +hypertension artériel 1% diagathies +hypertension artériel 0%.

VI1.2.4. Le tabac chez les patients malades

B Homme oui
B Homme non
= femme oui

m femme non

Figure (46) : Variation de la consommation
de tabac chez les deux sexes des malades.

La répartition des patients en fonction du tabacmée dans la figure(46) , elle montre
gue le pourcentage de la consommation de tabaé élez 'homme 30% alors qu’elle est
nulle chez la femme 0%.

VI.2.5. Diabéte chez les deux sexes des malades :

B Homme oui
B Homme non
® Femme oui

B Femme non

Figure (47) : Variation de diabéte chez les

deux sexes des mala.
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La répartition des patients malades @mction du diabéete résumée dans la figure
(47).Elle montre que le pourcentage de

diabéte est plus élevé chez les femmes 46% queectedlz I'homme 27%.

VI1.2.6. L'obésité chez les patients malades

B Homme oui
B Homme non
» femme oui

B femme non

Figure (48) : Variation de I'obésité chez les deux
sexes des malades.

La répartition des patients en fonction de I'okl#siésumée dans la figure (48), elle
montre que le pourcentage de l'obésité est plugeéthez la femme 43% que celle chez
’lhomme 29%.

VI.2.7. L’hypertension artérielle chez les deux ses des malades

B Homme oui
B Homme non
= Femme oui

B Femme non

Figure (49) : Variation de I'hypertension
artérielle chez les deux sexes des malades.
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RESULTATS

La répartition des patients malades ewtion de I'HTA résumée dans la figure (49),

elle montre que le pourcentage de I'HTA est plevé&lchez les femmes 43% que celle chez

'lhomme 14%.

VI.2.8. L’hypercholestérolémie chez les patients niades:

B Homme oui
B Homme non
= femme oui

B femme non

Figure (50) : Variation de I'hypercholestérolémi¢
chez les deux sexes des malades.

174

La répartition des patients en fonction de I'hypetestérolémie résumée dans la figure

(50) , elle montre que le pourcentage de I'hypdestérolémie est pas élevé chez les deux

sexes ('homme 6% alors et la femme 8%).

VI1.2.9. Le stress chez les patients malades

60
50
40
30
20
10

Homme
oui

homme femme femme
non oui non

Figure (51) : Distribution des patients malade

en fonction du stress.

\"&J
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La répartition des patients malades en fonctionsttass résumée dans la figure
(51).Elle montre que le pourcentage du stresse wzleux sexes est élevé 37% pour

I’'homme ,55% pour les femmes et tres diminue 3% phbamme et 5% pour la femme.

VI.2.10. Le régime alimentaire chez les patients nedes

60 -

50 -

40 -

30 A

20 A

10 A

0 T T - T 1
Homme homme femme femme

oui non oui non

Figure (52) : Distribution des patients
malades en fonction du réaime aliment;

La répartition des patients malades ewtfon du régime alimentaire résumée dans la
figure (52), elle montre que les patient maladesfge le régime alimentaire sont tres
diminue 3% pour 'lhomme et 8% pour la femme parod fes patients qui ne faire pas le

régime 37% pour ’'homme et 52% pour la femme.

VI.2.11. La faible activité physique chez les patigs malades

B Homme oui
B Homme non
femme oui

B femme non

Figure (53) : Distribution des patients
malades en fonction La faible activit.
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La répartition des patients malades en fonctiotadaible activité physique résumée dans la
figure (53), elle montre que la présence de ladaglativité physique chez 'homme 49% est

plus élevée que celle chez les femmes 33%.

VI1.2.12. Les types des maladies cardiaques chez fedients malades

M avc ischimique
H DM

m Tachycardie

M cardio ischim

B cardiomyopathie

m insuffisance cardiaque

67% 9
o thrombose

stimulation cardiaque

type de maladie inconnue

Figure (54) : Distribution des patients malades en fonctios tgpes
de maladies cardiaqu

EmIDMH
mIDM F
mClH
mClF
mINH
a4% mINF

ETHH

0% mTHF
SCH
mSCF

28%

m Tachy H
Tachy F
CMH

Figure (55) : Distribution des patients malades hommes et fesnem
fonction des types de maladies cardiac
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mAvcH

BmAVCF

®IDMH

m DM F

mClH

mClF

mINH

mINF

mTHH

BTHF
mSCH

Avc H
AVCF
IDM H
IDM F
CIH
CIF
INH

IN F
THH
THF
SCH
SCF
Tachy H
Tachy F
CMH
CMF
STH
STF

Figure (56) : Distribution des patients malades en fonctios tgpes
de maladies cardiaqu

La répartition des patients malades en fonademtypes de maladies cardiaques résumeés
dans les figures (54,55 et 56). Elle montre quedéadie la plus touche pour la femme est
I'IDM (7%) et la maladie la plus touche pour I'horerast cardiopathie ischémique (Cl 5%).
Alor que le grand pourcentage (67%) est remargeé l&s maladies avec un type de maladie
cardiaque non identifie.

VI. 2.13. Les problémes liés aux maladies cardiaquesezhles deux sexes :

B probléme respiratoire
M atteint hépatique
1 déficite d'excrition

rénale

M insuffisance rénale

® anémie

Figure (57) : Distribution des patients malades en fonctios de
problemes lié aux maladies cardiaque
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La répartition des patients malades en fondlies problémes liés aux maladies
cardiaques résumée dans la figure (57).Elle maqntecle probleme le plus présente est le
probléme respiratoire (62%) et le moins préseritéasmeé (4%).
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VII. Discussion

VII.1. Discussions des parametres biochimiques

Notre étude a permis de préciser les valeurs dgmr@8metres (glycémie, urée,
créatinine, acide urique, Cholestérol, triglycérid&O et TGP) et de consulté leur relation
avec les maladies cardiovasculaires.

Glycémie

Nos résultats de glycémie expriment ungpelglycémie chez les malades
cardiovasculaires (TE homme 25%, femme 32%. TN henim% femme 28%)ce qui
d’accord avec Les résultats de I'étudeSedlam (2016)ont démontré que I'hyperglycémie est
un facteur de risque majeur pour les maladies caadculaires et dBuel et al., (2004)qui
ont trouvé que les maladies cardiovasculaires gloistfréquents et graves chez le diabétique
gue ce confirme bien le risque cardiovasculaire pkis parmi notre population d’étude les

diabétiques présentes 73%.
Triglycéride

Nos résultat de triglycéride exprime anx élevé chez les patients malades par rapport
aux taux normale des malades cardiaques et awirtenizonc letriglycéride c’est un facteur
de risque principale ce qui d’accord avec I'étuddcuckert etal (1992)qui montre que les
triglycérideapparaissent dans toutes les étudegpologiques comme un important facteur
de risque cardiovasculaire et av@ardner et al (1996)qui montre que le triglycéride est
considérés comme un marqueur de conditions clisigaenétaboliques associées a un risque

élevé d'athérosclérose.

Cholestérol

Notre résultat de cholestérol en comparaiaux taux normal, taux diminue et aux
témoins (TD homme 24%, femme 31%.TN homme 11%, fer20P6) montre gu'’il est un
facteur mineur (TE homme 5%, femme 9%) (Voirfigufe2e qui n'est pas d’accord avec
'étude deRamdhani et Rouabhia (2017yui été trouvé que L’hypercholestérolémie est un

facteur de risque cardiovasculaire majeur.

Les autres parametres

Selon nos résultats les parametres : (FBehomme 27%, femme 48%. TE homme
13%, femme 12%), créatinine (TN homme 22%, femn$.37E homme 16%, femme 17%),

s
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acide urique (TN homme 28%, femme 43%. TE homme , 1#2%me 15%), TGO (TN
homme 24%, femme 54%. TE homme 15%, femme 6%)G& TTN homme 36%, femme
53%. TE homme 4%, femme 7%) par rapport aux témuoénsont pas considérés comme des

parametres principaux dans le diagnostiques desdieal cardiovasculaires.
VII.1.1 Discussion de 'ACP

L’assemblage de (TRIG et GLY) constitue iolement un signe de I'existence d'un
diabéte, obésité ou d’'un régime alimentaire respecté, ce qui d’accord avec I'étude de
Paquot. 2005 ;Boutahri. 2011)qui montre que I'hyperglycémie est occasionnéesdan
majorité des cas, par un traitement mal adapté rouégime alimentaire non respectée
(Rouabhia et Ramdani. 2017)Une hyperglycémie permanente constitue probablement
signe de l'existence d'un diabete. Considéré aigre€omme un facteur de risque
préoccupant, le diabéte | ou Il sont tous assogiéee augmentation de la prévalence des
atteintes cardiovasculaires. Les triglycérides ttuent la majeure partie des lipides
alimentaires et des lipides de l'organisme stoctass le tissu adipeuxDéllongeville,
2006)La dyslipidémie observée, caractérisée par une ringigcéridémie associée a une
hypercholestérolémie, peut étre la conséquence udooisls chez les patients cardiaque
(Boufatah, 2017)

L’assemblage de (CREA, ACIDE URIQ) pétre un signe de l'insuffisance rénale ce
qui d’accord avec I'étude deimitrios et Isabelle (2006) qui montre que la créatinine est
filtrée au niveau glomérulaire, mais n’est pas séaeée au niveau tubulaire. En revanche, il
existe une sécrétion tubulaire qui augmente damgices situations pathologiques, en
particulier durant I'insuffisance rénale, I'étude Ramdhani et Rouabhia (2017Qui montre
gu'une augmentation significative de la concentratde I'acide urique chez les malades
cardiovasculaires, témoignant d’'une insuffisancele précoce et I'assemblage de (TGO et
TGP) peut étre un signe d’atteint hépatique cedtpgdcord avec I'étude dgoualhia et Thria
(2016) qui montre que’utilisation du dosage de 'TGO estt@ut retrouvée au cours des
atteintes hépatiques. Alor que le cholestérol lest des facteurs de risque avec les autres
facteurs étudient ce qui d’accord avec I'étuddrkdendhani et Rouabhia (2017)L’excés de
cholestérol par contre est néfaste pour I'orgaeistdhypercholestérolémie (élévation
significative de HDL-c et LDL-c) est un facteur deque cardiovasculaire majeur. D'un point
de vue physiopathologique. L'UREE peut étre un sidiun déficit d’excrétion des reins ce

qui d’accord avec I'étude deicard (1855)qui montre que l'augmentation de I'urée sanguine

-
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traduit un déficit de la fonction d'excrétion defs, avec ou sans lésion de l'orgéPieard,
1855).

VII.2. Discussions des Facteurs de risque cardiovagaires

Sexe

Dans notre étude (60%) des malades sosexie féminin. Le risque cardiovasculaire
était associé au sexe et était plus élevé chefetemes. Ceci a été confirmé par d’autres
études qui ont montré que les femmes ont une mméeal plus élevés que les homnges
Ghouzi, 2011)Contrairement, a nos résultats I'enquéte réalm@d®aquot, (2005)montre
gue parmi les personnes d’age moyen, les maladrelogasculaires sont de 2 a 5 fois plus
fréquentes chez les hommes que chez les femmesi Aelon I'étude deRamdhani et
Rouabhia (2017)Le risque cardiovasculaire était associé au sexadtplus élevé chez les
hommes.

Apres la ménopause et la disparition aestrogenes, la pression artérielle systolique

s’éleve plus chez la femme que chez 'lhomkdsinski, 2002)

Tabagisme

Selon notre étude le tabagisme est utdtagpurement masculine. Il reste le facteur de
risque modifiable le plus important des maladiegliogasculaires pour le sexe masculin.
Dans notre contexte, ce facteur a été retrouveé gis¢z 'homme, il présent chez (30%) des
cas selon une population de 40 hommes. Selon éaletlansouri (2012)le tabac arrive en
tété des facteurs de risque cités par les partitspau tous les intervenants sont fumeur. Il est
aussi le premier facteur de risque qui a été regalans I'étude d&AZLIN (2010) et sa
prévalence est la plus grande au sein des FRCV5%24le la population présente un
tabagisme actif ou sevré depuis moins de 3 ans.

Les études épidémiologiques internaticalemme I'étude INTERHEART, I'étude
MONICA et les International Studies of InfarctSwaii (ISIS) ont trouvé que les fumeurs
sont a risque accru de maladies cardiovasculaaesgpport aux non-fumeurs. En outre, il
existe une relation dose-effet entre le risque d®r@aropathie et le tabagisnigeidan,
2017).

]
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L’hypercholestérolémie

L’hypercholestérolémie c’est le facteurpleis faible (14%) selon notre étude ce qui
contraste avec I'étude dRamdhani et Rouabhia (2018)pu L’hypercholestérolémie est un
facteur de risque cardiovasculaire majeur.ll esisagonsidéré selon I'étude &mmane,
(2009)comme un facteur de risque trés important dansdadies cardiovasculaires.

Des études génétigues et pathologiquessi ajue des études d'observation et
d'intervention, ont établi le rbéle crucial de la stigidémie, en particulier
I'hypercholestérolémie, dans le développement daladies cardiovasculaird€alixte. H.
H.G, 2016) L’association forte entre le cholestérol totaDL-cholestérol et le risque de
maladies cardiovasculaires a été démontré depuigtdmps avec une relation dose-
dépendantéeaton JD & al, 1992).

Obésité

L’'obésité est évaluée par la mesuréingice de masse corporelle (IMC). On parle
d’obésité lorsque I'indice de masse corporellesapérieur a 30kg / m2.
Apres Le calcul de I'IMC en trouve une obésité @2%) chez les deux sexes. Nos résultatsne
sontpas en d’accords avec I'étude&hia-Berrouiguet eta | ou il a trouvé des résultats
moins élevees (19,1%), et selon les étudésnaiammar et al, (2014)qui ont réveélés que la

perte de poids est corrélée avec une diminutiorcdesplications cardiovasculaires.

Stress

Dans notre étude nous avons observés lgustress est le facteur de risque
cardiovasculaire majeur (92%), ceci a été confippaé Les résultats de I'étude INTER-
HEART (Yusuf etal., 2004),qui montrent que le stress augmente le risqueczaasculaire.

HTA

Dans notre étude, elle touche (69%) des patientdiacpies. Son taux est reste
nettement élevé par rapport a d’autres enquédesialhia et Tria, 2016) indique la présence
de I'HTA chez (47.22%)Ait elghali (2011)indique la présence de L'HTA chez (37,1 %) des
cas, et 36,2 % a été trouvé pahia- Berrouiguet etal (2011) et Sanchez (2004)indique
ca présence chez 29,41% des cas.

Diabéte

-
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Dans notre étude, le diabéete présente t8% des patients cardiaques. Cette fréequence
est reste nettement élevée par rapport a d’autvele® Soualhia et Tria (2016)indique la
présence du diabete chez 66.67 % des SCA et 58cBé% les IC(Thiam, 2000) a été
trouvé 40 % des cas. Tandis que dans I'enquéi{&alechez, 2004)le diabete est retrouve
dans 17,64 %des cas.

Age

Dans notre étude I'age devient nettement plugééthez les moyens ages (40-65)
42.5% pour homme et 40% pour femmes, suivis pde geli comprit des patients agées (66-
90). La tranche d’age la moins touchée et cellepr@mmentre (24-39). Ceci est n'ont pas
accord avec les résultats del’étude de Framinghaparele projet MONICA qui montraient
qgue le risque de maladie coronarienne augmentttiément avec I'age(Paquot. 2005)et
aussi I'étude d®&amdhani et Rouabhia (2018}jui indique que Ce risque devient nettement

plus élevé chez les sujets dont 'age est supéaidlr ans.
Antécédents familiaux

Dans notre étude L’antécédent familialespnée chez 37.2% des patients cardiaques.
Elle reste relativement trés élevé par rapportautde étude, ou elle est retrouvée chez 2
patients, soit (2,9 %) des cas, dans I'enquétidelghali (2011)

Régime alimentaire

Dans notre étude les patients malades gudaine pas le régime ou bien qui ayant un
régime alimentaires non contrélé présente 89% cal’qucord avec I'étude déBoufatah,
2017) qui montre en conclusion de I'étude nutritionnetle, peut dire que nos populations

présentent un mode d'alimentation déséquilibrésaimet d'un déficit en micronutriments.
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Conclusion

Durant ce travail, nous avons parcouru I'évolutiales facteurs de risque
cardiovasculaire. On énumeére des facteurs non mbl dont on ne peut pas agir tel I'age,
le sexe, I'hnérédité, et des facteurs de risque fiaddies comme le stress, le tabac, le diabéte,
obésité, I'HTA, l'alimentation et autres facteusou I'intérét de cette étude.

En général, les résultats que nous avons obtenogenbque le stress, le régime alimentaire,
la faible activité physique, le diabete, I'age (+&ls), I'HTA, I'obésité (principalement chez
la femme), le tabagisme (chez 'homme) et I'hypetektérolémie sont considérés comme les
principaux facteurs de risques des MCV.

Concernant les paramétres biochimiques nous avaoegistré une augmentation importante
des taux de la glycémie et de triglycéride cheznedades cardiovasculaires car la pluparts
des malades sont sous traitements, les autres @amesm(TGO, TGP, urée, acide uriques,
créatinines) sont presque au taux normale. Le stéld est un facteur mineur leur taux

élevé caractérise la maladie d’'IDM.

Apres cette étude, on confirme I'impact et le r@éefacteurs de risques dans la survenance
des maladies cardiovasculaires. La prévention dehofogies cardiovasculaires par le
contrble des facteurs de risque est un enjeu dé sablique majeur,et un objectif quotidien
pour chaque meédecin généraliste. Donc nous nousnesnpermis de proposés quelques

conseils :

Organiser des séances de sensibilisation sur leslims cardiovasculaires.
Evitez I'exposition au stress.

Apprendre a éviter la consommation du tabac.

YV V V VY

Une alimentation équilibrée (alimentation peu satBminution de la consommation
de graisses, la consommation des fruits et [égumes)

» La recommandation d’'une activité sportive réguliere

Enfin, il faut nous nous souvenons toujours queuxivaut prévenir que guérir, et que une

couronne de santé sur la téte en bonne santé.
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Annexe 1. Fiche de dosage de l'urée




Annexe 2. Fiche de dosage de cholestérol
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Annexe 3. Fiche de dosage de créatinine




Annexe 4. Fiche de dosage de l'acide urique




Annexe 5. Fiche de dosage de TGP
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Annexe 6. Fiche de dosage de TGO
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Annexe 7. Fiche de dosage de triglycérides

PRESENTATION

Rel 20131, (240 Tests)  Rat 20132, (120 Tasts) TH IG LYCERI DES

R1:2x120ml Ri:4x30m 5 .

A2 : 2 flacons (lyoph)  R2 : 4 iacons (iyoph) Méthode colorimétrique enzymatique

R3:1x4ml R3:1x3ml GPO' PAP

Rét : 20138, (60D Tests) ( )

R1:5x120ml

R2 : 5 flacons (lyoph)

R3:2x5ml _I

Blanc | Standard Echantillan
PRINCIPE )
Les triglycérides sont détermines selon les réactions Standard - 10 ul -
Sulvantes : ‘ Echantillon . = 10
Lipoprotéine lipase - :

Triglycérides > Glycérol + Acides gras Réactif de travail | 1 m Tmi 1ml

Glycérokinase, Mg+
Gylcérol + ATP > Glycérol -3-P + ADP

Glycérol-3- Phosphate oxydase
Glycérol-3-Phosphate + 0y —> H,0,+ Dinydroxyacétone-P

Péroxydase
H,0, +Amino-4-Antipyrine + chioro-4-phénol—> Quinane rose +H20

REACTIFS

Réactif 1 Tampon pipes pH 7,2 50 mmol/l
Solution tampon Chloro-4-phénol 2 mmol/|
Réactif 2 Lipoproteine lipase 150000 UN
enzymes Glycérokinase 800 U/
Glycérol 3-P-Oxydase 4000 UA

Péroxydase 440 Un
Amino-4-antipyrine 0,7 mmo/|

ATP 0,3 mmol/l

Réactif 3 Standard glycérol 200 mg/dl
Standard (en trioléine) 291
2,28 mmol/l

PREPARATION ET STABILITE

Dissoudre le lyophilisat R2 avec un flacon de tampon R1.
Stabilité du réactif de travail : 1 semaine & 20-25°C
4 semaines & 2-8°C,

ECHANTILLONS

Sérum, plasma recueilli sur héparine,

MODE OPERATOIRE

Longueur d'onde ............. +++.505 Nm (490-550)
Température :............... . o o

Cuve e ] G d'épaisseur
Ajuster le zéro du spectrophotométre sur le blang
réactif,

Mélanger et lire les DO apres incubation de 5 min &

37°C ou de 10 min a 20-25°C. La coloration est
stable 30 minutes.

CALCUL
D.0. Echantillon
Triglycérides = —— n
D.0. Standard

mg/dl: n =200
gh: n=2
mmolAl : n = 2,28

LINEARITE

La méthode est linéaire jusqu'a 10 g/ (1000 mg/dl -11,4
mmol/). Si la concentration est plus importante, diluer
I'échantillon au 1/10 avec une solution de NaCl & 9 g/
et refaire le dosage. Multiplier le résultat par 10.

VALEURS USUELLES
Femmes 40 - 140 mg/d|
0,40 - 1,40 g/
0,46 - 1,60 mmol/
Hommes 60 - 165 mg/d
0,60-1,65 g/
0,68 - 1,88 mmoln —‘
NOTE

Les triglycérides sont stables dans le sérum 3 jours
a2-8°cC

BIBLIOGRAPHIE
Fossati P., Prencipe I., Clin, Chem. 28, 2077 (1982)
Young D., Pestaner L., Clin. Chem., 21,5 (1975)



Biomaghreb

PRESENTATION

A& 20821, (1000 Tests ) Pl 202, (3000 Tesds)  FSF 20HZT, (400 Tosis)
Al :2x 60 ml Rl:Sx5M0m A8 100m

A2 : 2 fmoons (lyoph] R2 : & flaoon (fyoph) A2 : 4 fiacons {hyoph)
Al:ZzBm Ri:kxtim R fxEml

As 222, (3000 Tess) Pl 201026, (1000 Tesis)

Af:3x 8000 mi A1:6xX0m

AZ : 3 flmoons flyoph) R2 : & acons {fyoph]

A3:3xtiml Ri:Zx10ml

PRINCIPE

Détermination enzymatigue du glucose colon les
réactions suivanies

Ghecoss oxydase
Glucose + 0y +#Hy0 =——- Aride gluconique + H, O,

Permxytssa
2 Holos Phénol s 4-Amnc-antipying  se—ja- Quinonsimine rose 4 $Ho0l
REACTIFS
Peéach 1 Tampan Trig pH= T 100 mmoll
SOiLion tEmgon Phenol 1,3 mmeiA
Reacti 2 GlBCoss Dydass A0 DO LA
Enzymes ?;ﬂw z;mun
Réactf 3 Glucoss 100 mgia
Standard 91
5,58 mmoid
PREPARATION ET STABILITE

Digsoudre le lyophilizat R2 dans ls tampon R1.
Protéger de la lumire.
Stabilite du réactf deo travail
- @ pomaines & 20 - 25°C
-8moisaz-aC

ECHANTILLONS

Séamum {non hémolyea)

Plasma recusilli sur fluorure-hépanne ou hepanne-icda-
cétate (non hémolysd)

Liquide Céphalo-rachidien.

MODE OPERATOIRE

Longuaur d'onde : 505 nim (482-550)
Tompératura - e C J,E_U-QS“C‘:

Cuwa - 1 cm o épaisseur

Ajuster le zéro du spacirophotométre cur le blanc réacii.
Blanc | Standard | Echantillon

Siandard B 10 pl b
Echantillon -- - 10ul
Réactif de travail | 1 ml imi iml

Mélanger, lire les DO aprés une incubation de 10
minuies a8 37 °C ou 30 mn & 20-25 °C.
La coloration est stabla 30 minutes.

Annexe 8. Fiche de dosage de glucose

GLUCOSE
Méthode enzymatique (GOD - PAP)

CALCUL
0.0 Echantilion
GCOED = — X T

0.0 Standard

migddl n= 100

g n=1

mimal! n=556

LINEARITE

La méthode est lindaire jusqu'a 5 g/l (500 ma/dl-
27,8 mmolA).

Si la concontration en glucose asi supérieurs 3 5 g/,
recommencer le dosage sur Péchantilion dilué au 1/2
avec une solution de NaCl & 9 gl Multplier le résuliat

par 2.

VALEURS USUELLES

Sémum, plasma 70 - 105 mg'dl
D,70- 1,05 g
3,89 - 5,84 mmaol
Liquide céphabo rachidien 50 - 70O
0,50- 0,70 g
2 78 - 3,89 mmaol
NOTES

Les substances swivanies n'interférent pas
Hémoglobine (usqu'a 4 gof), Biirubine (uequa 200
mgd), créalinine (jusqu'a 100 mgfl), Galactope
{jusgua 1 g et EDTA (jusqu'a 2 gi).

BIBLIOGRAPHIE

Dingeon E., Ann. Bicl. Clin. 33,3 (1975)
Lott J.A. Clin. Chem. 21. 1754 (1975)
Trinder Pn Ann. Clin. Biochem 6,24 (1060}
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L exigue

Athérogéne :qui produit I'athérome, plagues camstis de lipides se fixant sur la paroi
interne des arteres.

Adiposité : désigne un phénomene d’accumulatioaléde graisse, au sein du tissu
cellulaire.

Cardiomyopathie : ou myocardiopathie correspond groupe hétérogene de maladies
touchant lanyocarde responsable d'un dysfonctionnement de ce muscle.

Démographie est I'étude quantitative et qualitative des carestigues des populations et de
leurs dynamiques, a partir de thémes tels quetiditéa la fécondité, la mortalité.

Dyslipidémie : se définit par une élévation du estérol plasmatique, des triglycérides (TG)
ou par un taux de cholestérol HDL bas.

Thrombose :c’est unaillot appelé aussi thrombus se formant dans iss@au sanguin et
I'obstruant

Traumatismeest undommage, ou choc provoqué par une blessure plygigve et
soudaine.

Hostilité: aussi nommeée inimitié est une forme gjetrcolérique interne ou de déni dans la
psychologie.

Filtration glomérulaire: est la filtration du sapgr le glomérule du rein, menant a la
formation d'urine primitive.

Réabsorption tubulaire :est I'élaboration de leidefinitive.



