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Résumé

Les maladies cardio-vasculaires sont des maladies multifactorielles grave, affectant le
systeme cardiovasculaire ayant des facteurs de risque : non modifiables (irréversible) tels que
I'age et les antécédents familiaux ; et modifiable (réversible) tels que I'obésité et le régime
alimentaire irrégulieret riche en graisses. Ces derniers interviennent aussi dans I'évolution de

cette maladie.

Dans le cadre de cette étude, nous avons examiné un échantillon de 80 adultes atteints
de maladies cardiovasculaires dans la région de Tébessa. L'objectif de cette étude était
d'évaluer leur profil lipidique et de le comparer aux valeurs normales chez des individus en
bonne santé, afin de mettre en évidence l'importance des lipides plasmatiques dans la

détection des maladies cardiovasculaires.

En prenant en compte les antécédents médicaux et le mode de vie de ces patients,les
résultats de cette étude ont montré qu'il existe effectivement une relation significative entre
l'augmentation des taux de lipides plasmatiques " le cholestérol LDL et le triglycérides™ dans
le sang, et le développement des maladies cardiovasculaire. De plus, il a été constaté que la
tranche d'age la plus affectée par ces maladies se situe entre 60 et 80 ans, principalement chez
les femmes. Le déséquilibre alimentaire et le manque d'activité physique sont également des

facteurs contribuant au développement de ces problemes de santé.

Par conséquent, I'analyse des niveaux de lipides plasmatiques dans le corps du patient
est une mesure importante pour détecter les maladies cardiovasculaires, ainsi que pour fournir
I'éducation thérapeutique nécessaire. De plus, la réduction de I'incidence de ces maladies peut
étre obtenue en suivant un régime alimentaire sain et en pratiquant régulierement des activités

physiques.

Les mots clé :Les maladies cardio-vasculaire, Lipides plasmatiques, cholestérol LDL et HDL,
Triglycérides



Abstract

Cardiovascular diseases are serious multifactorial diseases that affect the
cardiovascular system and have both non-modifiable (irreversible) risk factors such as age
and family history, as well as modifiable (reversible) risk factors such as obesity and an
irregular diet rich in fats. These modifiable factors also play a role in the progression of this

disease.

In the context of this study, we examined a sample of 80 adults with cardiovascular
diseases in the Tébessa region. The objective of this study was to assess their lipid profile and
compare it to normal values in healthy individuals, in order to highlight the importance of
plasma lipids in detecting cardiovascular diseases.

Taking into account the medical history and lifestyle of these patients, the results of
this study showed that there is indeed a significant relationship between elevated levels of
plasma lipids, specifically LDL cholesterol and triglycerides, in the blood and the
development of cardiovascular diseases. Furthermore, it was observed that the age group most
affected by these diseases is between 60 and 80 years, predominantly among women.
Imbalanced diet and lack of physical activity are also contributing factors to the development
of these health problems.

Therefore, analyzing plasma lipid levels in the patient's body is an important measure
for detecting cardiovascular diseases and providing necessary therapeutic education.
Additionally, reducing the incidence of these diseases can be achieved by following a healthy
diet and regularly engaging in physical activities.

Keywords: Cardiovascular diseases, Plasma lipids, LDL and HDL cholesterol,

Triglycerides.



Remerciement

Nous souhaitons exprimer notre profonde gratitude au Tout-Puissant pour nous avoir accordé
la patience et le courage nécessaires pour surmonter toutes les épreuves rencontrées lors de la
réalisation de notre mémoire.

Tout d'abord, nous tenons a remercier chaleureusement notre merveilleux encadreur,
M.GOUDGIL TAHAR, pour son précieux soutien tout au long de I'élaboration de ce travail.
Ses critiques constructives et ses encouragements inestimables ont joué un réle essentiel dans
notre reussite. Sans sa direction active et claire, nous n'aurions jamais pu atteindre ce niveau.

Nous tenons a exprimer notre profonde reconnaissance envers les membres du jury qui ont
accepté de siéger lors de notre soutenance : Dr GUENEZ RADJA et Dr ROUABHI
RACHID.

Nos sincéres remerciements vont également au chef de service, M. Zoghlami Mouhamed El-

Tijani, et au Dr Ziadi Hajer, pour leurs précieuses consultations. Leur soutien constant, leur

disponibilité a tout moment, leurs réponses a nos questions ainsi que leur contribution au bon
déroulement de ce mémoire ont été d'une valeur inestimable.

Nous souhaitons également adresser nos vifs remerciements a Dr. KENNOUCHE Née
KOLLI.H. et au laboratoire de HIBA pour avoir accepté d'examiner notre travail avec
bienveillance.

Un grand merci aux membres du laboratoire Charef Maroua, HarathNawfel et
SarrajiKaother pour leur précieuse assistance pratique dans la réalisation de ce mémoire.
Leur patience et leur soutien continus, ainsi que leur sourire permanent, ont grandement
contribué a notre succés. Nous exprimons également notre gratitude envers le chef médical
MESOUD ABDE ELATTIF pour ses précieuses informations dans le domaine médical, en
particulier en ce qui concerne les maladies cardiaques.

Enfin, nous tenons a remercier chaleureusement tous ceux qui ont contribué de prés ou de loin
a la réalisation de ce modeste travail, notamment le Dr Bilakhel Ammar, le Dr Zouaoui
Sarra, ainsi que les cadres et le personnel médical de I'HOpital BougirraBoulares. Nous

n‘oublions pas de remercier également tous les patients cardiaques qui ont participé a notre
étude. Votre coopération précieuse a été d'une importance capitale pour la réussite de notre
recherche.



Dédicace

Je souhaite dédier ce travail a toutes les personnes qui ont contribué, de prés ou de loin, a mon
parcours universitaire. VVotre soutien inconditionnel et vos encouragements constants ont été

les piliers de ma réussite.

A meschers parents, je tiens & vous exprimer toute ma gratitude pour I'amour, la patience et la
confiance que vous m'avez témoignés. Votre présence indéfectible a été une source de force

pour surmonter les obstacles et persévérer dans mes études.

A mes fréres Ala, Hayder et Abdalhamid, ainsi qu'a mes sceurs Chaima et Hadil, vous avez
toujours été la pour me soutenir. \VVotre présence et votre soutien ont été d'une valeur

inestimable.

A mes chéres tantes, Bassma et Najwa, je souhaite également exprimer ma profonde
gratitude. Votre soutien et vos encouragements ont été précieux tout au long de mon parcours

universitaire. Votre bienveillance et vos conseils éclairés m'ont guidé vers la réussite.

A tous mes amis, Houssem, Iness et Dhikra, je tiens & vous remercier du fond du cceur. Les
moments merveilleux que nous avons partagés ensemble, ainsi que votre soutien constant, ont

été une Véritable source de motivation et de bonheur pour moi.

Et @ mon bindme Sourour, je te suis sincérement reconnaissante. Ta collaboration et ton

dévouement ont joué un réle essentiel dans notre réussite commune.
Je vous suis profondément reconnaissant pour votre soutien, votre amour et votre amitié.

Gréace a vous, cette expérience restera gravée dans ma mémoire comme une réussite

inoubliable.

Azzouzasarra



Dédicace

Tous les mots ne peuvent exprimer la gratitude, I'amour, le respect et la gratitude......

Tout d'abord, je voudrais remercier Dieu qui m'a donné la patience, la foi et la capacité de

terminer le chemin et d'atteindre ce point.

Apres cela, je suis trés heureuse de dédier cet humble travail a mes parents, Amel et Bader
Eddine, Ce sont eux qui ont veillé & mon confort et réuni toutes les conditions pour la

poursuite de mes études,Et j'espére qu'ils sont aujourd'hui fiers et satisfaits de ce résultat.

Ma cheére sceur, Attiaf, pour son soutien moral et ses conseils. En lui souhaitant du succes

dans sa vie.

Aux ainés de la famille, mon grand-pére, Mabrouk et mes grands-meéres, charada et Ghazala,

qui m'ont toujours rassure.
A mes tantes Amira et Nour el Houda, mes oncles et mes tantes.

A ma chére partenaire Sarra pour tous les moments que nous avons partagés en créant cette

ceuvre.

Je la dédie aussi a la meilleure mes chéres amie et compagne de ma vie Dakhlichirihene

pour son soutien moral, et pour tous les sentiments d*affection.

Aux descendants de la famille:dhoha,douaa, lodjain, hajer, mohamedeabderrakib,
iyedabdeeerahim, razane, mohamedadam, mayar, janaerahmenne, nral, alla erahmene,

mohamedghaith, abdeelghafour.

Mes amis : mariemme,sarra, hanen, nourhene, zineb, dhiaeddhine, salaheddine, mohamed

aminequi ont été la raison de mon bonheur et de ma joie tout au long de cette période

Sourourzoghlami



ACAT :
ACFA :
AN :
AOMI :
AP :
AVC :
BAV :
CD36 :
CDM :
CIRC :
DA :
DGAT :
EC:
ETP:
FDR :
FFA :
G3P:
HDL :
HTA :
HVG :

IDM :
IDM :
IMC :
INC :
LAD :
LDL :
LRT :
MAG :
MCP1:

Liste d’abréviation

Acylcholestéerolacyl transférase

Fibrillation auriculaire avec flutter

Arythmie nodale

Artériopathie oblitérante des membres inférieurs

Activité physique

Accident vasculaire cérébral

Bradycardie auriculaire ventriculaire

Cluster of differenciation36 " complexe de différenciation 36 "
Cardiomyopathie dilatée

Artere circonflexe gauche

Dyslipidémie athérogéne

Diacylglycérol : acylCoAacyltransférases

Esters de cholestérol

Education thérapeutique du patient

Facteurs de risque

Acides gras libres

Glycérol-3-phosphate

High densitylipoprotein™ lipoprotéines de haute densité "
Hypertension

Hypertrophie ventriculaire gauche

Insuffisance cardiaque

Infarctus du myocarde

Infarctus du myocarde

Indice de masse corporelle

Institut National consommation

Leftanteriordescending " Artere interventriculaire antérieure gauche ™
Low-densitylipoproteins” lipoprotéines de faible densite "
Lipoprotéines riches en triglycérides

Monoglycérides

Monocyte chemoattractantproteinl " Protéine chimiokine des monocytesl "



M-CSF : Macrophage colonystimulating factor 1" facteur stimulant la croissance des

colonies de macrophages 1 *

MCV : Maladies cardio-vasculaire

MGAT : Monoacylglycérol : acylCoAacyltransférase
ODEM : Edeme pulmonaire aigu

OMS: Organisation mondiale de la santé

OPA : Obstruction pulmonaire aigué

PNNS : Programme National pour une Alimentation Saine
RCA: Right coronaryartery" Artere coronaire droite **
SCD: la mort subite cardiaque

SCV : Systeme cardiovasculaire

TG : Triglycéride

TVP : Thrombose veineuse profonde

VCAM-1: Vascularcelladhesionmolecule -1 " molécule d'adhésion des cellules
vasculaires- 1"

VLDL : Lipoprotéine de trés basse densité



Liste des figures

N Figure Pages
1 Coupe frontale du cceur montrant les quatre cavites principales et 5
les quatre valves.

2 Schéma simplifié de la circulation sanguine. 6
3 Triacylglycérols,é 3 acides gras (3,ision)éres\de position, chacun 12
dédoublable en 2 stéréo-isomeres).
4 Schéma des voies de biosynthése des triglycérides dans 13
I’entérocyte.
5 Structure Chimique du cholestérol. 14
6 Synthese hépatique du cholestérol. 16
7 Structure d’une lipoprotéine. 17
8 Voies d’entrée et de sortie du cholestérol de I’organisme. 19
9 Formation d’une Iésion athéromateuse. 21
10 La région d’étude (Tébessa). 26
11 Prélevement de sang. 36
12 Technique de préléevement sanguin. 37
13 La méthode d'analyse du HDL. 40
14 La répartition des patients cardiaques selon le sexe. 42
15 Répartition du MCV selon I’age d’apparition de la maladie. 43
16 Comparaison sexe (femme, homme) en fonction d’age. a4
17 Répartition des cardiaques selon l'activité physique. 45
18 La répartition du groupe de_patient_s cardiaques selon le régime 46
alimentaire
19 Les différences de niveaux de cholestérol total (mmol\l) en 47

fonction du sexe des patients.




20

Les différences de niveaux de cholestérol LDL (mmol\l) en

fonction du sexe des patients. 48
21 Les différences de niveaux de cholestérol HDL (mmol\l) en 49
fonction du sexe des patients.
22 Les différences de niveaux de triglycérides (mmol\l) en fonction 50
du sexe des patients.
23 Variation du taux de cholestérol total (mmol\l) en fonction du 51
LDL (mmol\l).
24 Variation du taux de cholestérol total (mmol\l) en fonction du 59
HDL (mmol\l).
25 Les différences de niveaux de cholestérol total (mmol\l) entre la 54
population atteinte de la pathologie et les individus sains.
26 Les différences de niveaux de cholestérol LDL (mmol\l) entre la 55
population atteinte de la pathologie et les individus sains.
27 Les différences de niveaux de cholestérol HDL (mmol\l) entre la 56
population atteinte de la pathologie et les individus sains.
28 Les différences de niveaux de triglycérides (mmol\l) entre la 57
population atteinte de la pathologie et les individus sains.
29 Comparaison des taux de paramétres lipidiques (mmol\l) entre la 58

population atteinte de la pathologie et les individus sains.




Liste des tableaux

N Tableau Pages
1 Différentstypes de maladies cardiaques courantes, leurs 8
définitions, et leurs symptdmes associeés.

2 Caractéristiques physico-chimiques des lipoprotéines 18
plasmatiques humaines.

3 Le risque cardiovasculaire en fonction du taux de HDL. 22
4 Les matériels utilisés De laboratoire d’hdpital de BAKERIA. 29
Comparaison des taux de cholestérol total (mmol/l) entre les
5 femmes et les hommes chez les patients atteints de maladies 47
cardiovasculaires.

Comparaison des taux de cholestérol LDL (mmol/I) entre les
6 femmes et les hommes chez les patients atteints de maladies 48
cardiovasculaires.

Comparaison des taux de cholestérol HDL (mmol/l) entre les
7 femmes et les hommes chez les patients atteints de maladies 49
cardiovasculaires.

Comparaison des taux de triglycéride (mmol/l) entre les
8 femmes et les hommes chez les patients atteints de maladies 50
cardiovasculaires.

9 Corrélation entre les taux de cholestérol total et les taux de C-
51
LDL.
10 Corrélation entre les taux de cholestérol total et les taux de C-
52
HDL.
11 Comparaison des niveaux de cholestérol total (mmol\l) entre 53
la population atteinte de la pathologie et les personnes saines.
12 Comparaison des niveaux de cholestérol LDL (mmol\l) entre 54
la population atteinte de la pathologie et les personnes saines.
13 Comparaison des niveaux de cholestérol HDL (mmol\l) entre 55
la population atteinte de la pathologie et les personnes saines.
14 Comparaison des niveaux de triglycérides (mmol\l) entre la 56




population atteinte de la pathologie et les personnes saines.

15

Comparaison des taux de parameétres lipidiques (mmol\l) entre
la population atteinte de la pathologie et les individus sains.

57




Table des matieres

oadle
Résumé
Abstract
Remerciements
Dédicaces
Liste des abréviations
Liste des figures
Liste des tableaux
Introduction
Syntheése bibliographique
Chapitre I : Le systéme cardio-vasculaire
1. Généralité sur le systéme cardio-vasculaire
1.1. Le systéme cardio-vasculaire
1.2. Le cceur
2. Les maladies cardio-vasculaires
2.1. Différents types de maladies cardio-vasculaire
2.2. Les factures de risque des maladies cardio-vasculaire
2.2.1. L'hypercholestérolémie
2.2.2. L'hypertension artérielle (HTA)
2.2.3. L'obésité

2.2.4. Le diabete de type 2

Chapitre 11 : Les lipides plasmatique

1. Les lipides plasmatique

10
10

11



2. Classification des lipides plasmatique
2.1. Triglycérides
2.1.1. Structure chimique
2.1.2. Biosynthése des triglycérides
2.2. Cholestérol
2.2.1. Structure chimique
2.2.2.0rigines du cholestérol
a) Origine exogéne
b) Origine endogéne
2.2.3.Devenir du cholestérol dans I'organisme
2.2.3.1. Structure générale des lipoprotéines
2.2.3.2. Les différents classes des lipoprotéines
a) Les lipoprotéines de basse densité (LDL)
b) Les lipoprotéines de haute densité (HDL)

2.2.4.Dégradation du cholestérol

Chapitre 111 : L'importance de bilan lipidique dans le diagnostic des
maladies cardio-vasculaires

1. Les lipides plasmatiques et les risques cardio-vasculaire
1.1. La formation des plaques athérosclérose

2. Exploration du profil lipidique

Partie Expérimentale
Matériels et Méthodes
1. Objectif de I’étude
2. Matériels
2.1. Présentation de la zone d’étude

2.2. Population, Lieu et période de I’étude

11
11
12
13
14
14
15
15
15
16
17
17
18
18
19

20
20

21

25
25
25

26



2.3. Criteresd’inclusion
2.4. Criteres d’exclusion
2.5. Difficultés de la recherche
3. Méthodes
3.1. Données recueillies
3.2. Paramétres sociodémographiques
3.3. Etat de santé
A. Mesures hygiéno-diététiques
B. Education thérapeutique du patient (ETP)
3.4. Etude statistique
4.Meéthodes de pratique
5.1. préléevement sanguine
5.1.1. Le sang
5..1.2.Technique de prélevement de sang
5.2. Analyses Lipidique
5.2.1. Cholestérol et triglycéride
5.2.2. cholestérol HDL
5.2.2.1. Précipitation
5.2.2.2. Calculs
5.2.2.3. Contrble de qualité
5.2.2.4. Valeurs référence
5.2.2.5. Valeurs de référence caractéristique de performance

5.2.2.6. Interférence

Résultats
1. L objectif

2. Description de la population étudiée selon les
paramétressociodémographiques

27
28
28
34
34
34
34
34
35
35
36
36
36
36
37
38
38
38
38
39
39
39

40

42

42



2.1. Le sexe
2.2. Age d’apparition de maladie cardiovasculaire
2.2.1. Comparaison des genres en fonction de I'age.
3. Description de la population étudiée selon les mesures hygiéno-diététiques
3.1. Activité physique
3.2 Régime alimentaire

4. Les fluctuations des concentrations de lipides plasmatiques chez les
patients atteints de maladies cardiovasculaires

4.1. Le taux de cholestérol total selon le sexe
4.2. Le cholestérol LDL selon le sexe

4.3. Le taux de cholestérol HDL selon le sexe
4.4. Les taux de triglycérides selon le sexe

5. Corrélation entre les taux de cholestérol total et les taux de C-HDL et C-
LDL

5.1. Taux de cholestérol total et C-LDL
5.2. Taux de cholestérol total et C-HDL

6. Comparaison des profils lipidiques entre la population atteinte la MCV et
les individus sains

6.1. Comparaison des niveaux de cholestérol total entre la population
atteinte de la pathologie et les individus sains

6.2. Comparaison des niveaux de cholestérol LDL entre la population
atteinte de la pathologie et les individus sains

6.3. Comparaison des niveaux de cholestérol HDL entre la population
atteinte de la pathologie et les individus sains

6.4. Comparaison des niveaux de triglycérides entre la population atteinte
de la pathologie et les individus sains
Discussion

1. Variations des niveaux de profil lipidique chez les individus présentant des
affections cardiovasculaires

2. Parameétres sociodémographiques

42
42
44
45
45
46

46

46
48
48
49

50

50
52
53

53

54

55

56

58
60

62



2.1. Le sexe

2.2. MCV et I'Age
3.Mesureshygiéno-diététiques (MHD)

3.1. Activité physique et surveillance de MCV

3.2. Alimentation et surveillance de MCV

Conclusion

Référence bibliographique

Annexes

Annexe 01 : le questionnaire

Annexe 02 : fiche technique de triglycéride

Annexe 03 : fiche technique de cholestérol

62
63
64
64

65

68



Introduction
general



Introduction

Introduction :

Les maladies cardiovasculaires (MCV) sont un ensemble de pathologies
affectant le systeme cardiovasculaire, telles que les crises cardiaques et les accidents
vasculaires cérébraux qui représentent un défi de santé publique majeur dans le monde,
en raison de leur prévalence élevée et de leur impact sur la qualité de vie des patients
ainsi que sur les systemes de santé. Ces maladies touchent des millions de personnes
chaque année dans le monde entier. En effet, selon I'Organisation mondiale de la santé
(OMS), environ 17,9 millions de personnes meurent chaque année des maladies

cardiovasculaires, ce qui représente 31 % de toutes les causes de déces dans le monde.

[1][2]

L'apparition des maladies cardiovasculaires est souvent associee a plusieurs
facteurs de risque tels que [I'hypertension artérielle, I'obésité, le diabete et
principalement la dyslipidémie.Cette derniere se caractérise par des niveaux anormaux
de lipides dans le sang, notamment une concentration élevée de cholestérol des
lipoprotéines de faible densité (c-LDL) et une concentration faible de cholestérol des
lipoprotéines de haute densité (c-HDL). [3] Cette condition peut conduire a
I'accumulation de dépbts graisseux dans les parois des arteres, un processus appelé «
athérosclérose ». Cette derniére peut progresser avec le temps, rendant les arteres
moins élastiques et réduisant le flux sanguin vers les organes vitaux tels que le cceur et

le cerveau, augmentant ainsi le risque de maladies cardiovasculaires. [4]

Comprendre le role et I'importance des lipides plasmatiques dans le diagnostic
des maladies cardiovasculaires peut aider les professionnels de la santé a mieux évaluer
le risque de maladie chez les patients et a concevoir des stratégies de traitement et de
prévention plus efficaces. Cela peut aider & réduire les taux de maladies

cardiovasculaires et de décés prématurés associés.
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Introduction

De ce fait, l'objectif principal de cette recherche est d'étudier I'importance des
lipides plasmatiques, notamment le cholestérol LDL, le cholestérol HDL et les
triglycérides, dans le diagnostic des maladies cardiovasculaires, en étudiant les valeurs
du profil lipidique chez certains patients atteints de maladies cardiovasculaires et en les
comparant aux valeurs normales. Ainsi I'analyse des paramétres sociodémographique,
les mesures anthropométriques et les mesures hygiéno-diététique (activité physique et

alimentation) avec l'importance d'éducation thérapeutique du patient.

Notre étude repose sur la collecte d'informations relatives a un groupe de
patients adultes souffrant de maladies cardiovasculaires dans la région de Tebessa.
Nous avons utilisé des dossiers médicaux pour recueillir des informations sur le
traitement des patients ainsi que leurs données personnelles telles que leur age, leur
sexe et leur mode de vie. En plus de cela, nous avons mis en place un questionnaire
préalablement établi portant sur ces paramétres afin de compléter les données

collectées.
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Chapitrel : Le Systeme cardiovasculaire

1. Généralité sur le systeme cardiovasculaire :
1.1. Le systéeme cardiovasculaire :

Le systeme cardiovasculaire (SCV) également appelé systéme circulatoire. Son role est
de transporter le sang, qui contient de I'oxygene et des nutriments, a travers le corps,et de
retourner le sang pauvre en oxygene et en déchets métaboliques vers les poumons et les reins

pour étre éliminé.

Ce systéme se compose principalement du cceur qui agit comme une pompe, du sang
qui agit comme un milieu conducteur, et du systéme vasculaire qui agit comme un conduit par

lequel le sang circule. [5]

1.2. Lecoeur:

Le cceur est unepompe musculaire qui connecte les circulations systémique et

pulmonaire.[6]

Se compose de quatre cavités, les oreillettes gauche et droite et les ventricules gauche et
droit, les derniers étant séparés par le septum interventriculaire. Les oreillettes recoivent le
sang du corps et les ventricules pompent le sang vers le corps. L'écoulement unidirectionnel
est maintenu dans le cceur par quatre valves, pulmonaire, aortique, mitrale et tricuspide, Ces

deux derniéres valves deux séparent les oreillettes et les ventricules. [5]

L'approvisionnement en sang de la paroi cardiaque provient de trois principaux vaisseau
X sanguins : Artére interventriculaire antérieure gauche (LAD), artere circonflexe gauche
(CIRC) et artere coronaire droite (RCA). [5]
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Figure 1 :Coupe frontale du cceur montrant les quatre cavités principales et les quatre Valves.

[6]

Ces parties de l'anatomie du cceur travaillent pour assurer que le sang circule
correctement dans le corps et que chaque organe recoit le sang dont il a besoin pour

fonctionner.

La principale mission du SCV, l'apport d'oxygéne et de nutriments aux différents tissus
de l'organisme, est assurée par deux circulations sanguines : la pulmonaire (du cceur vers
les poumons et le dos) et la systématique (du ceeur vers les tissus via les artéres et le dos via
les veines).Chacun deces deux compartiments est déplacé par la pompe cardiaque

correspondante (ventricule gauche ou droit). [7]
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Figure 2 : Schéma simplifié de la circulation sanguine.[6]
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2. Les maladies cardiovasculaires :

Les maladies cardiovasculaires sont un ensemble de troubles qui affectent le cceur et les
vaisseaux sanguins. L'athérosclérose, qui se caractérise par une accumulation de lipides, de
glucides complexes, d'éléments sanguins et de dépbts calcaires, provoque une altération
pathologique de la paroi interne des artéres de taille moyenne et importante. Cette altération
conduit a la formation de plaques d'athérosclérose, qui constituent la cause la plus courante
des MCV. [8]

2.1. Différents types de maladies cardiovasculaires :

Il existe plusieurs types de maladies cardiovasculaires, qui affectent différents
composants du systéme cardiovasculaire. (Figure 1) :
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Tableau 1 :Différentstypes de maladies cardiaques courantes, leurs définitions, et leurs

symptdmes associes.
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Type de maladie
cardiaque

Description

Symptomes

Angine de poitrine

Douleur thoracique causée
par une réduction
temporaire du flux sanguin
vers le ceeur. [9]

Douleur ou sensation de
serrement dans la poitrine,
essoufflement, fatigue. [9]

Infarctus du myocarde
(IDM)

Destruction de tissu
cardiaque en raison d'une
interruption prolongée du
flux sanguin vers le cceur.
[10]

Douleur intense dans la poitrine,
sensation de pression, douleur
irradiant dans les bras, le cou, la
machoire ou le dos,
essoufflement, sueurs.

Insuffisance cardiaque
(1C)

Incapacité du cceur a
pomper suffisamment de
sang pour repondre aux
besoins du corps.

Essoufflement, fatigue,
gonflement des jambes, des
chevilles et des pieds, rythme
cardiaque rapide ou irrégulier.
[11]

Arythmie cardiaque

Rythme cardiaque
irrégulier, trop rapide ou
trop lent.

Palpitations, battements de cceur
rapides, irréguliers ou sautant,
étourdissements, vertiges,
évanouissements.

Cardiomyopathie

Maladie qui affecte le
muscle cardiaque. [12]

Fatigue, essoufflement,
gonflement des jambes, des
chevilles et des pieds, rythme
cardiaque irrégulier sensation de
battements de cceur irréguliers.

Malformations
cardiaques congénitales

Anomalies structurelles du
ceeur présentes des la
naissance. [13]

Essoufflement, fatigue, rythme
cardiaque irrégulier, douleur
thoracique, gonflement des
jambes, des chevilles et des
pieds.

Endocardite

Inflammation de la paroi
interne du cceur, souvent
causée par une infection
bactérienne.

Fiévre, frissons, fatigue, douleur
thoracique, essoufflement,
rythme cardiaque rapide ou
irrégulier, gonflement des pieds
ou des jambes.

Valvulopathies
cardiaques

Maladies qui affectent les
valves cardiaques et
peuvent affecter le flux
sanguin dans le cceur. [14]

Essoufflement, fatigue, douleur
thoracique, rythme cardiaque
irrégulier, gonflement des
jambes, des chevilles et des
pieds. [14]

En général, le risque de développer une maladie cardiovasculaire particuliére dépend de
la présence ou de I'absence de caractéristiques individuelles (I'age, le sexe, le profil biologique

et génétique) et de caractéristiques socioéconomiques ou environnementales. [15]
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2.2. Les facteurs de risque des maladies cardiovasculaire :

Les facteurs de risque (FDR) majeurs pour cesaccidents cardiovasculaires peuvent étre
divisés en deux catégories : les facteurs de risque non modifiables comme I’age, le sexe
masculin, antécédents familiaux...; [15] et les facteurs de risque modifiables, sont ceux qui
peuvent étre contr6lés ou modifiés pour réduire le risque de maladies cardiovasculaires,

notamment :

Le Tabagisme, hypertension (HTA), dyslipidémie, diabéte, obésité, inactivité physique,
consommation d'alcool, stress et statut socioéconomique. Ces FDR peuvent survenir

isolément, mais sont le plus souvent associés a la méme personne. [16]
2.2.1.L’hypercholestérolémie :

L'hypercholestérolémie, en particulier les taux élevés de C-LDL, est un facteur de
risque cardiovasculaire unique, car il est suffisant pour initier le développement de
I'athérosclérose en I'absence d'autres facteurs de risque.[17] il est essentiellement d'origine
génétique et certainement en partie également issu de I'alimentation (régime riche en graisses

animales). [15]
2.2.2. L’hypertension artérielle (HTA) :

L'hypertension est définie comme une augmentation de la pression sanguine, systolique
au-dela de 140 mmHg ou pression artérielle diastolique supérieure a 90 mmHg. [18]

Cette affection représente un facteur de risque majeurpour un certain nombre de
problémes de santé graves, y compris I'Accident vasculaire cérébral (AVC), les maladies
cérébro-vasculaires,les cardiopathies ischémiques et d'autres maladies cardiovasculaires
chroniques. [18] De méme, il est un facteur de risque d'insuffisance rénale, évolution tardive
de 'HTA mal traitée, de diabéte déséquilibré ou non traité. [15] Ces conditions, a leur tour,

contribuent au développement de maladies cardiovasculaires.
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2.2.3.L’obésité :

L’obesitédéfinie comme une augmentation de l'indice de masse corporelle (IMC)
(rapport poids/taille2). [15]La présence d'un excés de graisse corporelle, en particulier au
niveau abdominal, peut entrainer une accumulation de graisse dans les arteres, ce qui
augmente le risque d'obstruction des vaisseaux sanguins, réduisant ainsi la circulation

sanguine et augmentant la pression artérielle. [18]

L'obésité peut également augmenter la résistance a l'insuline et la glycémie, ce qui peut
contribuer au développement du diabete de type 2, qui est un autre facteur de risque important
pour les maladies cardiovasculaires. [19]

2.2.4. Le diabéte de type 2:

L'augmentation épidémiologique du diabéte de type 2 conduit a considérer son
incidence croissante et son role délétere dans la survenue de nouveaux cas de maladies
cardiovasculaires,Il multiplie par 2 a 3 le risque relatif de maladie coronaire et d'/AVC
ischémique chez les hommes et par 3 a 5 chez les femmes, ainsi que de 4 a 6 celui
d'artériopathie oblitérant des membres inférieurs (AOMI). Bien que ce dernier survienne le
plus souvent 10 ans aprés le développement du diabéte. [15]
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Chapitrell : Les lipides plasmatiques

1. Les lipides plasmatiques :

Les lipides plasmatiques sont des molécules de graisse qui circulent dans le sang. lls
sont essentiels pour de nombreuses fonctions corporelles, y compris la production d'énergie,

la régulation hormonale et la formation de membranes cellulaires.
2. Classification des lipides plasmatiques :

Les principaux types de lipides plasmatiques comprennent les triglycérides, les
phospholipides, le cholestérol, les acides gras libres, les lipoprotéines et les sphingolipides.
[20]

2.1. Triglyceride :

Les triacylglycérols sont les lipides les plus abondants dans la plupart des huiles et
graisses alimentaires vendues, qu'elles soient d'origine végétale (huiles, margarines) ou
animale (beurre, suif, lard). Leur réle principal est de fournir de I'énergie ou de stocker des
graisses dans les tissus adipeux pour alimenter le métabolisme énergétique. Certains
triacylglycérols peuvent également avoir des fonctions plus dynamiques dans le foie ou dans
le plasma. [21]

Les triacylglycérols sont insolubles dans l'eau car leurs groupes hydrophiles sont
impliqués dans des liaisons esters, ce qui les rend apolaires. Leur solubilité dans les solvants
organiques varie en fonction de leur composition en acides gras et de la répartition de ces
acides gras sur le glycérol. Le point de fusion d'un triacylglycérol dépend également de ces
mémes facteurs. [21]

Page 11



Synthese bibliographique

2.1.1. Structure chimique

Les triacylglycérols, également appelés triglycérides, sont des lipides qui sont produits
par l'estérification des trois groupes hydroxyles du glycérol par des acides gras. Lorsque les
acides gras sont identiques sur chaque position, les triacylglycérols sont dits homogenes, alors
que s'ils sont différents, ils sont dits hétérogenes. [21]

0 .:|:|] 0
| . |
0  CHOCR, l|3 CH,OCR, T _t|:H,r::-r:r¢.,_
| SM-L i = sn-1 | 5 3 =n-1 - o
R,CO=C—=H R,CO=C—=H R,CO=C—=H
_.CHOCR, _.CHOCR, _CH,OCR,
5n-3 < E s5N-2 = || 2 sn-J I || 3
0 0 0
0 0 0
| I| |
0 CHOCR, G| CH,OCR, 0 CH,(OCR,
-1 : g sn-1] © : n-1 = :
R,COmC—H R,COm=C—=H R COmC—=H
g SM-2 - SM-£ v SM-2
_,CH,0CR, _,CH,0CR, . .CH,OCR,
0 0 0

Figure 3 : Triacylglycérols a 3 acides gras (3 isoméres de position, chacun dédoublable en 2

stéréo-isomeéres). [21]

La présence de deux espéces d'acides gras pour la synthese d'un triacylglycérol génére
trois configurations possibles :un triacylglycérol symétrique et deux stéréo-isomeres
asymeétriques. Si les trois acides gras substituants sont différents, trois isomeéres positionnels
sont possibles, doublés chacun d'un stéréo-isomere di au carbone asymétrique en position sn-
2, ce qui donne un total de six configurations possibles pour un triacylglycérol. En résumé, les
triacylglycérols peuvent exister sous différentes formes en fonction des acides gras utilisés et
de leur arrangement sur les trois positions du glycérol. [21]
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2.1.2. Biosynthese des triglycérides :
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Figure 4 :Schéma des voies de biosynthése des triglycérides dans I’entérocyte. [22]

La voie principale de synthése des triglycérides (TAG) est la voie des monoglycérides
(MAGpathway) qui forme des TAG a partir des 2-MAG et des acides gras libres (FFA) apres
deux acylations successives par lamonoacylglycérol : acylCoAacyltransférase(MGAT) et les
diacylglycérol : acylCoAacyltransférasesl et 2 (DGAT1 et DGAT2) dans le réticulum

endoplasmique.

Cependant, il existe une voie secondaire de synthése des TAG, appelée la voie du
glycérol phosphate (G3Pway) qui passe par l'acide phosphatidique formé a partir du glycérol-
3-phosphate, sous I'action de deux acylations successives par les glycérol-3-phosphate
acyltransférases, suivie  d'une  déphosphorylation en diacylglycérol par la
phosphatidatephosphohydrolase et d'une troisieme acylation par les DGAT1 et DGAT2. Cette
derniére étape est commune aux deux voies de biosynthése des TAG. [22]
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2.2. Cholestérol

Le cholestérol est I'un des stérols animaux, qui est chimiquement un alcool polycyclique
ayant des propriétés similaires a celles d'une substance grasse. Il est considéré comme la
substance lipidique la plus courante dans le monde animal et se trouve dans toutes les cellules

de l'organisme. [23]

Chez I'nomme, il a de multiples fonctions physiologiques et biochimiques, étant un
composant essentiel des membranes cellulaires et servant de précurseur a la vitamine D et aux
hormones stéroidiennes. [24] Cependant, bien qu'il soit indispensable a la vie chez les
humains et les animaux, il peut causer des problemes de santé s'il est présent en quantités

excessives dans le corps.
2.2.1. Structure chimique :

Le cholestérol est composé d'un noyau stéroidien constitué de quatre cycles de
cyclohexane fusionnés et d'un cycle de cyclopentane. Il possede également une chaine latérale
aliphatique a 8 atomes de carbone, avec un groupe hydroxyle (-OH) a l'extrémité. Sa formule
brute est C27H460. [25]

Figure 5 : Structure Chimique du cholestérol[25]
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2.2.2. Origines du cholestérol :

Il a deux origines principalesdu cholestérol : I'alimentation et la synthése endogéne par

les cellules. De plus, il peut étre recyclé a partir du cycle entérohépatique. [23][24]
a) Origine exogene :

Le cholestérol est un nutriment que l'on retrouve dans notre alimentation quotidienne
(26) a hauteur de 0,5 a 1 gramme par jour. Les principales sources alimentaires de cholestérol

sont les ceufs, le beurre et les graisses animales telles que la charcuterie. [23]

Une fois ingéré, le cholestérol est hydrolysé par une enzyme appelée cholestérol-
estérase pancréatique, puis il entre dans la composition des micelles mixtes et diffuse
passivement dans l'entérocyte situé au niveau du jéjunum. Bien que le pourcentage
d'absorption diminue lorsque les apports en cholestérol augmentent, la quantité absorbée en
valeur absolue augmente. [23]

Dans l'entérocyte, environ 80 % du cholestérol alimentaire est réestérifié grace a une
enzyme appelée l'acylcholestérolacyl transférase (ACAT), [26] tandis que le reste est
synthétisé a partir d'acétate par I'entérocyte lui-méme (environ 0,3 a 0,7 g/24h). Le cholestérol
libre ou estérifié est ensuite incorporé dans les chylomicrons. Par ailleurs, la consommation

importante de stérols végétaux (phytostérols) peut inhiber I'absorption du cholestérol. [23]
b) Origine endogene :

La synthese endogene de cholestérol est présente dans toutes les cellules de l'organisme,
a I'exception des cellules nerveuses et des érythrocytes. Cependant, le foie est le principal lieu
de synthése, produisant entre 0,7 et 0,9 g de cholestérol par jour. La source de cholestérol
provenant de la réabsorption digestive des acides biliaires est de l'ordre de 1 a 2 g par jour.
[23]
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Figure 6 : Synthése hépatique du cholestérol[23]

2.2.3. Devenir du cholestérol dans I'organisme :

Les échanges réciproques de cholestérol se produisent entre le plasma sanguin d'un c6té

et les autres compartiments de I'organisme de l'autre. [23]

Le cholestérol existe dans I'organisme sous deux formes : la forme libre et la forme
estérifiée, ou il est combiné avec des acides gras a longue chaine pour former des esters de
cholestérol. [23] Les esters de cholestérol (EC) sont plus hydrophobes que le cholestérol libre,
ce qui facilite leur transport dans le sang et leur échange entre les différents tissus et organes
du corps. Ce transport est rendu possible grace auxlipoprotéines plasmatiques, des
macromolécules responsables du transport des esters de cholestérol dans le sang vers les

tissus qui en ont besoin. [24][26]
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2.2.3.1.Structure genérale des lipoprotéines :

Les lipoprotéines sont des structures sphériques de taille et de composition variables,
mais leur structure générale est identique. Elles sont constituées d'un corps lipidique
hydrophobe qui contient principalement des triglycérides et des esters de cholestérol, et sont
enveloppées d'une monocouche de lipides polaires composée de phospholipides et de
cholestérol libre. Des protéines spécifiques appelées apolipoprotéines, situées a la surface des
lipoprotéines, assurent la stabilité de la macromolécule et contrblent son métabolisme.
[23][26][27]

Cholestérol libre

Figure 7 : Structure d’une lipoprotéine. [26]

2.2.3.2 Les différentes classes des lipoprotéines :

Les lipoprotéines sont classées en fonction de leur densité et de leur composition

lipidique, [26] en quatre types principaux : [27]

- Les chylomicrons

- Les Lipoprotéine de trés basse densité (VLDL)
- Les LDL

- LesHDL
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Tableau 2 : Caractéristiques physico-chimiques des lipoprotéines plasmatiques
humaines.[26]

Type de Composition Principales
lipoprotéine principale[28] Densité g/ml Taille (nm) | apolipoprotéines
associées
0,93
Chylomicrons | Triglycérides. (Tres faibl) 75-120 B-48
Triglycérides, 0,93-1,006
VLDL Phospholipides, (Faible) 30-80 B-100
Cholestérol estérifié.
Cholestérol estérifie, 1,019-1,063
LDL Phospholipides. (Elevée) 18-27 B-100
Cholestérol, 1,063-1,125
HDL Phospholipides. (Tres élevée) 9-12 A-l, A-ll

Les LDL et les HDL sont les lipoprotéines les plus importantes du point de vue du
cholestérol,[23] en raison de leur réle crucial dans le transport et la régulation du cholestérol

dans le corps, ce qui peut avoir un impact significatif sur notre santé.
a) Les lipoprotéines de basse densité (LDL) :

Les LDL sont des lipoprotéines qui transportent le cholestérol du foie vers les cellules
périphériques qui possedent des récepteurs spécifiqgues pour les LDL. [26] Ils sont
responsables du transport de 65 a 70% du cholestérol dans le sang. [28] Toutefois, si les
niveaux de LDL-cholestérol sont élevés, cela peut favoriser une entrée excessive des LDL
dans les tissus, entrainant la formation de cellules spumeuses et la création de plaques

d'athérome. C'est pourquoi on les appelle souvent "mauvais cholestérol". [23]
b) Les lipoprotéines de haute densite (HDL) :

Les HDL sont des lipoprotéines qui transportent I'excés de lipides des tissus
périphériques vers le foie. [27] Le HDL-cholestérol est souvent appelé le "bon cholestérol”,
car il est responsable du transport inverse du cholestérol, c'est-a-dire du transport du
cholestérol du corps vers le foie pour étre éliminé.[23]
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2.2.4. Dégradation du cholestérol :

La principale voie de catabolisme du cholestérol est sa transformation hépatique en
acides biliaires. [26] Une grande partie de ces acides peut étre réabsorbée au niveau intestinal
grace au cycle entéro hépatique, qui peut également conduire a leur transformation en
stéroides ou en vitamine D. [23]Les acides biliaires et le cholestérol qui ne sont pas
réabsorbes sont éliminés dans les féces. [23][26]

Alimentation .
(173) Elimination
fécale
v
Absorption ——
intestinale
Bile
v
Biosynthése == Cholestérol » Acides
(2/3) biliaires

Figure 8 : Voies d’entrée et de sortie du cholestérol de I’organisme.[26]
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Chapitre 111 :L'importance de Bilan lipidique dans le diagnostic des

maladies cardiovasculaires

1. Les lipides plasmatiques et les risques cardio-vasculaire :

La cause la plus courante des MCV est l'athérosclérose, [8] qui correspond a un
remaniement pathologique de la paroi interne des arteres de gros et moyens calibres par
accumulation de lipides, de glucides complexes, d'éléments sanguins et de dépots calcaires,
formant des plaques d'athérosclérose. [29][30]Ces plaques peuvent se fissurer et entrainer la
formation d'un caillot sanguin qui bloque l'artére, ce qui peut déclencher une crise

cardiaque.[31]

Actuellement, les perturbations lipidiques sont considérées comme l'un des principaux
facteurs de risque pour le développement de I'athérosclérose. Plusieurs études ont montré que
le risque d'athérosclérose augmente en fonction de l'augmentation des concentrations
plasmatiques de lipoprotéines riches en cholestérol (LDL), [20][30] et dans une moindre
mesure, avec l'augmentation des concentrations plasmatiques de lipoprotéines riches en
triglycérides. [32]ll est couramment admis que le processus de formation de plaques
d'athérosclérose commence par une augmentation de la capture de LDL par les monocytes et
les macrophages. [31]

1.1. La formation des plaques d'athérosclérose :

Le processus d'athérosclérose débute lorsque des lipoprotéines athérogenes pénetrent
dans l'espace sous-endothélial de I'intima, subissant ensuite des modifications oxydatives. Les
lipoprotéines oxydées (principalement les LDL oxydées) activent les cellules endothéliales
qui expriment des molécules d'adhésion (VCAM-1 : vascularcelladhesion molecule-1), et
liberent des facteurs chimio-attractants (MCP1 : monocyte chemoattractantprotein 1) et de
facteurs de différenciation (M-CSF : macrophage colonystimulating factor-1). Ces derniers
attirent les monocytes circulants vers le sous-endothélium ou ils se différencient en
macrophages résidents et expriment des récepteurs « éboueurs » (scavengers), dont le CD36
(cluster of differenciation36), qui leur permettant d'internaliser les LDL oxydées.
[26][29][30]1[31]
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Comme la capture de ces LDL oxydées n'est pas contrdlée, les macrophages s'accumule
nt de lipides et se transforment en cellules spumeuses, [29] constituant la Iésion Comme la ca
pture de ces LDL oxydées n'est pas contrdlée, les macrophages s'accumulent de lipides et se tr
ansforment en cellules spumeuses précoce appelée strie graisseuse, élément clé du processus
d'athérogénése. Cette lésion évolue ensuite vers les stades fibreux et complexes et peut
conduire & une rupture qui provoque la formation d'un thrombus obstruant la lumiére du

vaisseau sanguin. [26][30]
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Figure 9 :Formation d’une Iésion athéromateuse.[26][30]

2. Exploration du profil lipidique :

Dans la stratégie de prévention des maladies cardiovasculaires, le bilan lipidique
constitue l'une des premieres étapes importantes. Ce bilan permet de mesurer différents
paramétres tels que le LDL-cholestérol, le HDL-cholestérol et les triglycérides, qui sont
reconnus comme des indicateurs du risque de développement d'une maladie cardiovasculaire.
En effet, ces paramétres peuvent favoriser la formation de lésions athéromateuses, ce qui

accentue le risque de survenue de ce type de pathologie. [20][26]

L'Exploration d'une Anomalie Lipidique consiste & mesurer le taux de cholestérol total,
de triglycérides et de HDL-cholestérol. Pour déterminer le taux de LDL-cholestérol, on utilise
la formule de ""Friedewald™.[26]
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LDL-cholestérol (g/l) = cholestérol total (g/l) - HDL-cholestérol (g/l) -
triglycérides (g/l) / 5

Si les triglycérides sont inférieurs a 3,4 g/l. [23][26]

Si les triglycérides sont supérieurs a 3,4 g/l, le LDL-cholestérol ne peut étre calculé par
cette formule. Le LDL-cholestérol peut étre alors mesuré par une méthode directe. [26]

Valeurs normales du bilan lipidique chez un adulte sans facteur de risque : [20]
[23][26]

Cholestérol total < 2,0 g/L (< 2,5 mmol/L).

Triglycérides < 1,5 g/L (< 1,7 mmol/L).
LDL-cholestérol< 1,6 g/L (< 4,1 mmol/L).
HDL-cholestérol< 0,4 g/L (< 1,0 mmol/L).

Un taux élevé de LDL-cholestérol, combiné a un taux bas de HDL-cholestérol et a une
augmentation des triglycérides, augmente considérablement le risque de développer des
maladies cardiovasculaires. [20]

On peut établir le tableau suivant pour évaluer le risque cardiovasculaire en fonction du
taux de HDL :

Tableau 3 : le risque cardiovasculaire en fonction du taux de HDL. [23]

Pas de risque CV

Risque modéré

Risque élevé

Homme (mmol/L)

Supérieur a 1,45

Entre 0,9 et 1,45

Inférieur a 0,9

Femme (mmol/L)

Supérieur a 1,68

Entre 1,15 et 1,68

Inférieur a 1,15

Valeurs éventuellement variables selon le nombre des facteurs de risques presents. [20][26]
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Les résultats du bilan lipidique, ainsi que les facteurs de risque des maladies
cardiovasculaires, sont pris en considération par le médecin pour décider du traitement et du
suivi du patient. Des valeurs "cibles" de LDL-cholestérol sont définies en fonction des
facteurs de risque afin d'établir les objectifs thérapeutiques. [20]

Valeurs de LDL-cholestérol attendues : [20]

e <2.2g/L enI’absence de facteurs de risque.

e <1,9¢/L en présence d’un facteur de risque.

e < 1,6 g/L en présence de deux facteurs de risque.

e <1,3g/L en présence de plus de deux facteurs de risque.

e <1,0¢g/L chez les patients a haut risque coronarien.

Le risque cardiovasculaire augmente de fagon exponentielle avec le taux de LDL-

cholestérol
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Matériels etMéthodes

1. Objectif de I’étude
L’objectif de notre étude consiste a :

- FEtude de I'importance des lipides plasmatiques dans le diagnostic
desMaladies cardiovasculaires

- Etudier les différences entre les niveaux de cholestérol LDL, cholestérol
HDL, triglycérides et cholestérol total chez les patients atteints de
maladies cardiovasculaires.

- Evaluer les Parameétres sociodémographiques et les mesures hygiéno-

diététique
2. Matériels

2.1. Présentation de la zone d’étude

La région de notre étude ci-dessous (Fig.) est la wilaya de Tébessa, qui s’étale
sur une superficie de 14 227 km2 et qui compte une population de 700.000 habitants,
est située a I'extréme est de I'Algeérie, elle est délimitée au nord, par la wilaya de Souk
Ahras ; a l'est, par la Tunisie ; a l'ouest, par les wilayas de Khenchela et d'Oum El

Bouaghi, et au sud, par la wilaya d'EI Oued.
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Figure 10 : La région d’étude (Tébessa).

2.2. Population, Lieu et période de I’étude

Il s'agit d'une étude transversale portant sur un échantillon de 80 patients atteints
de diverses pathologies cardiaques, (la bradycardie auriculaire ventriculaire (BAV),
I'obstruction pulmonaire aigué (OPA), la fibrillation auriculaire avec flutter (ACFA),
la cardiomyopathie dilatée (CDM), linfarctus du myocarde (IDM), I'cedéme
pulmonaire aigu (ODEM), la mort subite cardiaque (SCD), I'arythmie nodale (AN),

I'nypertrophie ventriculaire gauche (HVG) et la thrombose veineuse profonde (TVP)).
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Ces patientes ont été interrogées au cours de la période s'étendant du 06-03-2023 au

24-04-2023 dans divers établissements:

- Département de médecine (femmes et hommes) Département de cardiologie
et laboratoires centre de I'H6pital BougaraBoulaaris — Bakaria — Tébessa.

- Laboratoire de HIBA — Tébessa.

- Clinique de Dr KANNOUCHE Née KOLLI. H — Tébessa.

Et parallelement au niveau des centres cardiaques, ce qui nous permet de suivre

I'évolution de leur maladie :

- Hopital BougaraBoulaaris - Bakaria.
2.3. Critéres d’inclusion

Les critéres d'inclusion pour les patients étaient les suivants :

- La population cible comprend les femmes et les hommes & l'adolescence ou a
un age avance.

- Résider dans le gouvernorat de Tébessa.

- Avoir un diagnostic de maladie cardiaque selon les critéres de I'Organisation
mondiale de la santé.

- Avoir été hospitalisé ou avoir eu une consultation dans un établissement de
soins.

- Consentir a participer a l'étude.

- Pouvoir rester anonyme.

- Avoir un dossier médical contenant toutes les informations cliniques et

personnelles nécessaires pour notre étude.

Remarque : Toutes les personnes qui ont participé a cette recherche ont été
informées de but de I'étude. Sur la base de leur consentement, un consentement éclairé

a été donnédemandé plus tot.
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2.4, Critéres d’exclusion

Dans notre recherche, nous avons exclu :

Les patientes de HTA et AVC

2.5. Difficultés de la recherche

Nous avons rencontré quelques difficultés au cours de notre recherche, parmi

Les quelles :

La collecte des données a été perturbée a cause de la pandémie COVID 19.
Nous n’avons pas utilisé I’archive a cause de nos critéres d’inclusion.

Le manque de réactif dans les hdpitaux pour faire les analyses sanguines.
Le nombre de patients cardiaques est faible dans les hopitaux
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3. Méthodes

3.1. Données recueillies

Pour la collecte des données, Nous avons utilisé un questionnaire préétabli qui

Comprend les paramétres suivants (I'annexe(1)) :

3.2. Parametres sociodémographiques
Cette rubrique est consacrée aux renseignements suivants :
- Age : Les tranches d'age ont été établies selon notre population ciblée : >30,
31 40, 41_50, 51_60, 61_70, 71_80, 81_90.
- Résidence : les patientes sont distribuées dans les régions de la wilaya de
Tébessa
(Tébessa, Morsott, El-kouif, EI-Houijbet, Malabiedh, Bakaria)

3.3. Etat de santé
Pour connaitre I'état de santé des sujets, nous avons cherché a déterminer si la
personne présente les pathologies suivantes : les maladies cardiovasculaires.
A. Mesures hygiéno-diététiques

e L’activité physique :

Selon les recommandations mondiales de I’OMS, au moins 150 minutes

d’activitéPhysique modérée par semaine ou 30 minutes de marche rapide par jour.

L’activité physique contribue chez les personnes ayant une maladie chronique
MNT a améliorer I’état de santé et a prévenir les complications liées a la maladie,

particulierement, Les complications cardiovasculaires.
e Régime alimentaire :

Les patients cardio-vasculaires doivent suivre une alimentation équilibrée et

variée Eviter I'hypercholestérolémie Apport quotidien:

Le Programme National pour une Alimentation Saine (PNNS) et I'INC (Institut
National consommation) recommande notamment la consommation de 5 portions de
fruits et Légumes par jour, une portion équivalente a 80 a 100 grammes, le volume

équivalent poignée.
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B. Education thérapeutique du patient (ETP)
En 1998, I’OMS a défini I’éducation thérapeutique du patient comme suit :

« L’éducation thérapeutique a pour Objectif de former le malade pour qu’il puisse
acquéri