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Résumé

Les maladies cardiovasculaires sont 1’une des maladies fréquentes et grave, elles posent un
probleme de santé publique par ces complications. Leur apparition chez les patients
cardiaques est souvent due a un contréle insuffisant et a la présence d'autres facteurs de risque
associes. L’objectif de ce travail est de réaliser une étude descriptive sur les parametres
biochimiques chez les patients cardiaques et d'en évaluer les parametres les plus affecté par la
maladie. Nous avons mené notre étude transversale durant le mois de Février 2023 au CHU
de la wilaya de Laghouat et ceci dans le service cardiovasculaire. Sur un échantillon de 85
individus, il y’a 35 femmes et 50 homme. Les caractéristiques étudiées sont 1’age surtout, le
sexe et les paramétres biochimique : la créatinine, I’urée, la glycémie, le cholestérol, les
triglycérides, troponine et les ions de calcium, potassium et sodium. Nos résultats ont montré
I’existence de changement dans les parameétres biochimiques. De fortes teneurs en
triglycérides, impliquera un risque d’atteinte de maladies coronarienne. Des taux élevé de
créatinine et d’urée indiquant un disfonctionnement rénal. Une hypercalcémie d’ou
d’éventuelles arythmies cardiaques. Une élévation significative des bio-marqueurs la CRP et
les troponines. Traduisant un risque d’infarctus du myocarde ou d’une crise cardiaque. NoOS
résultats permettent de conclure que les maladies cardiovasculaires sont associeées a des
perturbations des paramétres biochimiques. Ainsi, un dépistage est important pour prévenir

tous les facteurs de risque cardiovasculaire.

Mots clés: Maladies cardiovasculaires, parametres biochimiques, facteur de risque, infarctus

de myocarde.



Abstract

Cardiovascular diseases are one of the frequent and serious diseases; they pose a public
health problem by these complications. Their occurrence in cardiac patients is often a result of
inadequate control and the presence of other associated risk factors. The objective of this
study is to carry out an analytical descriptive study on the biochemical parameters in cardiac
patients and to evaluate the parameters most affected by the disease. We conducted our study
during the month February 2023 at the University Hospital of the wilaya of Laghouat and this
in the cardiovascular department. On a sample of 85 individuals there are 35 women and 50
men. Related studied characters are the age especially, the sex and the following biological
parameters: creatinine, urea, blood sugar, cholesterol, triglycerides, troponin and sodium,
calcium, potassium and sodium ions. Our results showed the existence of change in the
biochemical parameters. High levels of triglycerides will imply a risk of coronary heart
disease.High levels of creatinine and urea indicating kidney dysfunction. Hypercalcemia
leading to possible cardiac arrhythmias.A significant elevation of biomarkers CRP and
troponins reflecting a risk of myocardial infarction or heart attack. Our results lead to the
conclusion that cardiovascular diseases are associated with disturbances of biochemical

parameters. Thus, screening is important to prevent all cardiovascular risk factors.

Keywords: Cardiovascular diseases, biochemical parameters, risk factor, myocardial

infarction.
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Introduction

L’activité biologique connait, des accidents et des anomalies. Celles-Ci se manifestent chez le
sujet qu’elles atteignent par des troubles passagers ou permanents, bénins ou graves, parmi
lesquels la douleur, la souffrance, le malaise, etc. Certains de ces troubles peuvent étre
suffisamment graves pour interrompre les fonctions vitales et leur arrét, souvent apres des
jours ou des mois de souffrances intolérables. Certaines maladies sont passageres,
maitrisables et dont les causes sont connues telles que les maladies infectieuses, les maladies
des dents et des gencives. D’autres maladies sont permanentes, et n’ont pas de causes
connues, mais le systéme biologique et 1’organe affectés peuvent étre identifié. Le coeur est
I’un des organes qui peut étre atteint de diverses pathologies pouvant affecter les valves, les
muscles ou encore le rythme cardiaque ce qu’on qualifie de maladie cardiaques. (Settineri et
al., 2018)

Les maladies cardiaques correspondent aux différentes pathologies chroniques affectant le
ceeur ; ces affections comprennent principalement :
- Les cardiopathies ischémiques (infarctus, thrombose...), les accidents vasculaires
cérébraux et I’insuffisance cardiaque.(Yousra et Sirine, 2020)
- L’athérosclérose qui intervient dans la physiopathologie des MCV, en particulier pour

les syndromes coronariens aigus (SCA)

Les maladies cardiovasculaires (MCV) sont responsables de la majorité des déces dans le
monde, on estime a 17,3 millions le nombre de décés qui leur est imputable, 30% de toute la
mortalité mondiale (OMS, 2020). Les pays d’Afrique ne sont pas épargnés par cette
évolution. Dans ces régions, la mortalité par maladie cardio-vasculaire représente plus de 20%
de la mortalité générale. Leur incidence augmente dans tous les pays (Touze, 2007)

Les personnes cardiaques sont exposées au risque de développer divers problémes de sante,
ainsi de nombreux traitements sont disponibles afin de pallier aux pathologies cardiaques et

dans le but d’éviter ou au moins de ralentir I’apparition des complications.(Nassiet, 2015)

Bien que la prise en charge des personne cardiaque s’améliore constamment, la modification
nutritionnelle reste la cause essentielle de cette augmentation, ainsi que d’autres facteurs de
risque majeurs qui sont : I’age, le sexe masculin, ’HTA et le diabéte ; d’autres facteurs sont

prédisposant : antecédents familiaux, ménopause... (Baudin et al., 2009).

Les maladies cardiaques posent ainsi un réel probléme de santé publique. D’une part, par

I’ampleur que prend 1’épidémie, mais également a cause des dépenses qu’elles entrainent pour
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Introduction

les patients. Une meilleure prise en charge thérapeutique (prise de tension, consultation
clinique, examens d’imagerie clinique et analyses de sang...) permettrait aux patients
d’améliorer leur qualité de vie, de prévenir la survenue de complications et d’éviter des

erreurs notamment dans la prise du traitement .(Cella, 2007)

Les personnes atteintes de maladies cardiovasculaire administré en milieu hospitalier, doivent
faire une analyse de nombreux paramétres biochimiques (taux de glycémie, bilan lipidique,
bilan rénal...etc.) régulierement et plusieurs fois durant leur hospitalisation, afin d’effectuer un
diagnostic et un suivi convenable de leur maladie. Une surveillance rigoureuse de son

évolution permettra de contribuer a retarder ou a prévenir ses complications.

A travers ce travail, nous nous sommes intéressés dans un premier temps a apporter les
connaissances bibliographiques concernant les différents aspects de la maladie (symptémes,
diagnostic et traitement), Ainsi que certaines définitions concernant les analyses biochimiques

et les parametres biologiques.

Par la suite, on s’est penché a la présentation de I’évaluation de certains parameétres
biochimiques, biologiques et physiologiques; par dosage de plusieurs parametres
biochimique (glycémie, HbAlc, cholestérol total, TG, bilirubine totale, PAL, ALAT,
créatinine), sur une population limitée de patients cardiagues que nous espérons
représentative. Pour cela nous avons suivi une population de malades cardiaques qui sont pris
en charge par le service de cardiologie au CHU (Le centre hospitalier universitaire, le martyr
Ben Ali Dagine, dit Colonel Lotfi) de la Wilaya de Laghouat afin de soulever le parametre le

plus touché par la maladie en question et constaté I’influence de cette derniére sur le malade.

Un recueil des données sociodémographiques et cliniques des patients a été réalisé a partir des
dossiers médicaux ; dans le but de choisir les sujets qui seront inclus dans notre étude selon
des criteres établis au préalable. Ce travail est suivi par la comparaison des paramétres

biologiques.

Dans le dernier volet de ce mémoire nous avons présenté et discuté la totalité des résultats

obtenus, avec pour finir une conclusion et perspectives.
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Chapitre I: Rappels bibliographiques

I. 1. Systéme cardiovasculaire

Le systeme cardiovasculaire, comprend le cceur et les vaisseaux. Son rdle est d’apporter a
toutes les cellules de I’organisme, 1’oxygene et les nutriments nécessaires a leur bon

fonctionnement, tant au repos qu’a I’effort (Blondiaux, Durand, et Montaudon, 2022).

1.2.1. Anatomie et physiologie du cceur

Le cceur, est I’'un des organes les plus vitaux du corps humain. C’est un muscle strié creux
formé de quatre cavités ; deux atriums (droit et gauche) et deux ventricules (droit et gauche)
(Figure 1.1). Le cceur est situé dans le médiastin antérieur, il pése 250 a 300 g (Blondiaux,
Duret, et Montaudon, 2022), sa fonction est de pomper le sang dans tout le corps. Le sang
apporte les nutriments et ’oxygéne nécessaires aux tissus, et transporte les déchets
métaboliques et le dioxyde de carbone pour 1’élimination par les reins et les poumons,

respectivement (Harkat, 2021).

Branche de |'artere
pulmonaire droite

Aorte

Veine cave
supérieure

Artéere pulmonaire

Veines pulmonaires gauche
droite ; :
Veines pulmonaire
Oreillette droite gauches

Ventricule droit Oreillette gauche

Veine cave
inférieure

Ventricule
gauche

Figure 1.1. Schéma montrant I’anatomie de cceur.
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1.2. Maladies cardiovasculaires

1.2.1. Définition

Les maladies cardio-vasculaires, se définissent comme toute maladie qui affecte le cceur
(muscle et valves) et les vaisseaux sanguins (artere et particulierement artére coronaire qui
irrigue le muscle cardiaque). Conceptuellement, le dysfonctionnement endothélial, 1’état
inflammatoire et le stress oxydatif jouent un role important dans I1’apparition et le
développement de la plupart des maladies cardiovasculaires, en particulier les coronaropathies
et ’insuffisance cardiaque (Harkat, 2021, Khanji, 2019).

1.2.2. Epidémiologie

Les maladies non transmissibles (MNT) sont a 1’origine de 41 millions de déces chaque

année, soit 74 % de I’ensemble des décés dans le monde (Ly, 2012)

On estime a 17,7 millions le nombre de décés imputables aux maladies cardio-vasculaires,
soit 31% de la mortalité mondiale totale. Parmi ces deces, on estime que 7,4 millions sont dus

a une cardiopathie coronarienne et 6,7 millions a un AVC (chiffres 2015). (Touze, 2007)

En Algérie le taux de mortalité par les MCV est de 34% par an selon les chiffres de I'Institut
national de la santé publique (INSP)" (Bait et Haffad, 2021)

1.2.3. Principaux types et leurs symptomes

Les MCV englobent plusieurs types de troubles qui sont contenus dans deux types de
base (Gbaglo et Hounsinou, 2014) :

> Les maladies cardiaques : ces troubles cardiaques touchent le cceur, ses valvules, et

les vaisseaux sanguins qui irriguent le muscle cardiaque (artéres coronaires) :
malformations congénitales du cceur (cardiopathies structurelles et hypertrophie),
coronaropathie, arythmie, ischemie, myocarde, rhumatisme cardiaque, insuffisance
cardiaque,
% Symptdmes

- Certains types de douleur (par exemple, douleur thoracique)

- Essoufflement

- Fatigue

- Palpitations (conscience de battements cardiaques lents, rapides ou irreguliers)
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- Sensation de vertige (voir Etourdissements ou sensation de vertige en position
debout et Hypotension post-prandiale)
- Evanouissement
- Gonflement des jambes, des chevilles et des pieds
> Les maladies vasculaires : touchent les vaisseaux des bras, des jambes et du tronc
(sauf ceux qui irriguent le cceur): maladies cérébrovasculaires et vasculaires

périphériques

% Les symptbmes des maladies vasculaires périphériques different selon la
localisation des vaisseaux concernés. Les symptoémes peuvent inclure :
- Douleur dans un membre (généralement une jambe)
- Crampes musculaires
- Fatigue musculaire
- Sensation de vertige
- Gonflement
- Engourdissement

- Changement de la couleur de peau au niveau de la partie du corps affectée.
1.2.4. Facteurs de risque

La maladie cardiovasculaire évolue tant que des facteurs prédisposant a la maladie sont
présents. Ces facteurs sont appelés « facteurs de risque de la maladie». Plus le nombre de

facteurs de risque augmente, plus le risque d’avoir la maladie augmente.
A. Hypertension artérielle

La tension artérielle optimale est < 120/89 mmHg. L’hypertension, est définie par une
pression artérielle (PA) systolique supérieure a 140 mmHg ou une pression artérielle

diastolique supérieure a 90 mmHg.

L'hypertension artérielle endommage les parois des vaisseaux sanguins, et provoque une
hypertrophie du cceur. La relation entre la pression artérielle systolique ou diastolique et le
risque d'accident vasculaire cérébral (AVC) a été établie. Chaque augmentation de 20 mmHg
de la pression artérielle systolique ou de 10 mmHg de la pression artérielle diastolique, quel

que soit I'age, est associée a un double risque d'AVC (Nadege et Sonou, 2015).
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B. Diabete

Le diabéte sucre, est défini comme un état métabolique caractérisé par la présence d'une
hyperglycémie chronique ; résultant d'une sécrétion insuffisante d'insuline, d'une action
anormale de l'insuline sur les tissus cibles ou d'une combinaison des deux. Il se reconnait par
une élévation chronique de la glycémie a jeun a 7 mmol/l (1,26 g/l) a deux reprises ou une
glycémie postprandiale ou a tout moment de la journée unique > a 11 mmol/L (2 g/L). Les
diabétes de type | et Il sont associés a une augmentation importante du risque
cardiovasculaire. Pour le diabéte de type I, le risque cardiovasculaire apparait dés 1’age de 30
ans et le diabéte de type 2 et lintolérance au glucose sont associés a un risque
cardiovasculaire majeur (risque multiplié par trois). L'effet est plus marqué chez les femmes.
Le diabéte de type Il est fréquemment associé a d'autres facteurs de risque (HTA,
dyslipidémie, obésité androide) (Fedsi, Bourahu, et Laib, 2008, Allalou, 2014).

C. Dyslipidémie

Les dyslipidémies, sont définies comme la variation d’un ou de plusieurs parameétres
lipidiques (HDL/LDL Cholestérol, TG) en dehors des limites des valeurs normaux. Mais le
principal facteur de risque des maladies cardiovasculaires, est 1’¢lévation du low density
lipoprotein (LDL) a plus de 1,60 g/L ou 4,1 mmol/L, ce qui influe directement sur
I’accroissement des plaques d’athérome. L’¢lévation seule des triglycérides (supérieur a 2,0
g/L) n’est pas un facteur de risque (indépendant), mais peut le devenir lors d’association avec

d’autres éléments (Couvert et al., 2010, Gbaglo et Hounsinou, 2014).
1.2.5. Diagnostique

Parfois, les antécédents médicaux et 1’ examen physique seuls suggerent a un médecin que la
personne est atteinte d’une maladie cardiaque ou vasculaire. Cependant, des procédures
diagnostiques spéciales sont souvent nécessaires pour confirmer le diagnostic, préciser

I’extension et la gravité de la maladie, et contribuer au choix du traitement.(Hamoir, 2004)

o L’interrogatoire du cardiologue : La premiére consultation chez le cardiologue
débute par un interrogatoire détaillé qui a pour objet de préciser les antécédents
personnels du patient (souffre-t-il d’hypertension artériclle, de diabéte, d’obésité,
d'’hypercholestérolémie ; suit-il un traitement ; a-t-il des allergies...), ainsi que ses
antécédents familiaux (quels types de maladies trouve-t-on dans sa famille ; y a-t-il

des cas de maladies...).
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o Examen clinique avec prise de la tension artérielle : Auscultation du coeur et des
arteres a la recherche de souffle, auscultation pulmonaire, recherche des pouls au
niveau des jambes, recherche d'oedéme au niveau des mollets. A la fin de cet examen,
la mesure de la tension arterielle

o Electrocardiogramme (ECG) : Il mesure la fréquence cardiaque et permet de déceler
d’éventuels troubles du rythme ou d'anomalies pouvant orienter vers un défaut
d'oxygénation du cceur.

o L'analyse de sang: La glycémie et le taux de cholestérol sont des parametres
importants a explorer. Des marqueurs nouveaux : dosage de la Troponine, du BNP
pourront compléter I'examen biologique de base ainsi que le taux de protéine de
I'inflammation. lls peuvent étre des marqueurs d'une souffrance cardiaque.

o Examens complémentaires: scintigraphie myocardique, échocardiogramme,

angiographie, coronarographie, échographie doppler, test d'effort.
1.2.6. Les complications

Ces maladies exposent a de nombreuses complications aigués ou chroniques les plus

importants sont :

v Douleur thoracique, est une douleur ou une sensation anormale et pénible dans la
région de la poitrine. Cette douleur varie selon sa cause : elle peut étre soudaine ou
chronique, localisée ou diffusée, modérée ou intense (Christian, 2013).

v" Angine de poitrine ou angor, est une douleur ct/ou une sensation de lourdeur,
d'oppression thoracique, due a une ischémie myocardique. Cette géne et cette
sensation désagréable, sont causées le plus souvent par une augmentation de la
demande en Oxygéne du myocarde, la plupart du temps en relation avec l'activité
physique (Milcent, 2009).

v Infractus du myocarde (IDM) il s'agit de la manifestation aigué la plus grave de la
coronaropathie, caractérisée par la mort (nécrose) d'une partie du muscle cardiaque.
Elle est causée par une obstruction d'une ou plusieurs artéres coronaires, due a la
formation d'un thrombus qui ne permet plus d'apporter de I'oxygene aux cellules du
muscle cardiaque. Au-dela de 3 a 6 heures, la nécrose est irréversible. C'est I'une des
causes les plus courantes de déces. Environ 13% des hommes et 8 % des femmes en
meurent. La récidive de l'infarctus du myocarde augmente la mortalité (Prudhomme
et Mille, 2010).
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1.2.7. Approches thérapeutiques
Le traitement des maladies cardiovasculaires comprend principalement des

médicaments et de la chirurgie

.2.7.1. Médicamenteuse

e Nitroglycérine ou dérivés nitrés (par exemple trinitrine) ou molsidomine (Corvasal) :
Ils élargissent les arteres coronaires, ce qui améliore I'apport d'oxygene au muscle
cardiaque (myocarde).

e Bétabloquants (ex. aténolol : Ténormine) : réduisent la fréquence et la séverité des
crises en diminuant les besoins en oxygéne du muscle cardiaque.

e Les inhibiteurs calciques, par exemple la nifédipine (Adalat) ou le vérapamil
(Isoptin) : lls dilatent les artéres coronaires en agissant directement sur la paroi
vasculaire.

e Les activateurs des canaux potassiques (Nicorandil : par exemple Ikorel ou
Adancor) : développent un effet vasodilatateur coronarien, et peuvent étre utilisés
seuls ou en association avec d'autres médicaments anti-angineux.

e Anticoagulants [Acide acétylsalicylique (aspirine)] a dose antiagrégante plaquettaire
(maximum 350 mg/jour) : prévient les caillots sanguins coronaires, le plus souvent en
association avec le clopidogrel (Plavix).

e Antiarythmiques, préviennent et traitent les anomalies liées aux battements
cardiaques (les arythmies). Les troubles du rythme cardiaque sont causés par un
déreglement de I’activité électrique du ceeur.

e Inhibiteurs de I’enzyme de conversion (ex. ramipril : Triatec) : ils réduisent le risque
cardiovasculaire chez les patients athéroscléreux a haut risque vasculaire.

e Hypolipémiants (Statines) (anticholesérolémiants, ex. simvastatine : Zocor) : de plus
en plus prescrits, méme en l'absence d'hypercholestérolémie, car il a été démontré
qu'ils stabilisaient les plaques d'athérosclérose et réduisaient la mortalité

cardiovasculaire (Prudhomme et Mille, 2010).

1.2.7.2.Chirurgicale

La chirurgie cardiaque est née au XXe siecle avec le traitement des premieres plaies du cceur,
La chirurgie cardiaque des pathologies acquises est principalement la revascularisation

coronarienne et la chirurgie valvulaire (Logeais, 2014).
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e Pontage aortocoronarien (PAC) ou revascularisation coronaire, est une
intervention destinée a améliorer 1’apport sanguin au muscle cardiaque. Le « pont
» est soit une veine soit une artere qui passe « au-dessus » de la zone sténose, est
implanté dans le vaisseau malade au-dessous de cette sténose et assure ainsi une
perfusion normale aux tissus irrigués par ce vaisseau. C’est un traitement
chirurgical, des lésions coronaires athéroscléroses sténosantes responsables
d'angine de poitrine ou d'infarctus du myocarde.

e Interventions valvulaires (chirurgie des valves cardiaques), Les interventions
valvulaires visent a réparer ou & remplacer une ou plusieurs valvules, ou valves, du
ceeur qui fonctionnent mal en raison d’une valvulopathie par une prothese. Il existe
2 types de dysfonctionnement valvulaire : le rétrécissement ou sténose (la valve
ne s'ouvre pas correctement), l'insuffisance ou la fuite (la valve ne se ferme pas
correctement).

e L’athérectomie, est une intervention mini-invasive semblable a I’angioplastie,
exécutée dans le but de retirer I’accumulation de plaque dans les artéres. Une fois

la plaque retirée, on insere parfois un tuteur afin de maintenir 1’artére ouverte.

e La chirurgie de I’aorte thoracique, le remplacement de toute I’aorte ascendante
et reimplantation des coronaires, avec conservation de la valve aortique native
(Prudhomme et Mille, 2010).

1.3. Examens et bilan biologiques et biochimique

1.3.1. Bilan glucidique
A. Glycémie

Le corps humaine est alimentait par le glucose, dont le taux sanguin est appelé glycémie et a
une constante biologique de 1 g/l. La concentration de glucose dans le sang est régulée par les
les hormones pancreéatiques. La glycémie veineuse a jeun du sujet normoglycémique se situe

entre 4 et 6 mmol/L.

La glycémie est un nouveau marqueur pronostique en cas d'insuffisance cardiaque aigué. La
glycémie a jeun et la glycémie postprandiale, sont toutes deux en corrélation directe avec le
risque de complications cardiovasculaires. Cependant, la particularit¢ chez les patients

diabétiques, est I'absence de douleur en cas d'ischémie myocardique due a des lésions
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nerveuses liees au diabete, ce qui altere la perception de la douleur. Par conséquent, les

découvertes sont souvent accidentelles .(Imran, Rabasa-Lhoret, et Ross, 2013)
B. Hémoglobine glyquée HbA1C

L'hémoglobine glyquée (HbALc) est une molécule qui résulte d'un processus chimique entre
les amines et les oses appelé glycation, c’est une fixation non enzymatique d’oses sur
I’aminoacide valine (extrémité N-terminale) (Durand et Beaudeux, 2011, Gillery, 2013). Le
dosage d’HbAlc refléte 'équilibre glycémique sur 4 a 8 semaines. L’HbAlc représente un
marqueur permet d'évaluer l'efficacité des traitements, pour les relire en fonctions des

objectifs thérapeutiques fixés (Ahlam et al., 2022).

1.3.2. Bilan lipidique

Le bilan lipidique nous renseigne sur le taux de graisse (lipides) dans I'organisme, ce qui
permet de controler les différents éléments lipidiques dans le sang d’un patient pour estimer
son risque de développer des plaques d’athéromes et d’évaluer le risque de complication
cardio-vasculaire. Il s’agit de pratiquer une mesure une fois par an du taux des fractions
lipidiques dans le sang a savoir le cholestérol : LDL-cholestérol, HDL- cholestérol, le

cholestérol total et les triglycérides.

A. LDL cholestérol

Le LDL (Low Density Lipoprotein) est la forme de transport du cholestérol du foie
vers les cellules de I’organisme. Les LDL dérivent des VLDL (Very Low Density
Lipoprotein) et sont riches en cholestérol. Elles possédent des récepteurs répartient sur
les cellules hépatiques et dans toutes les cellules de I’organisme. Dans les arteres, les
LDL en exces s’oxydent et peuvent se déposer sous forme de plaque d’athérome. Une
concentration élevée de LDL-cholestérol est un facteur de risque cardiovasculaire,

d’ou leur appellation de « mauvais cholestérol ».(Abid et Medaoui, 2016)

B. HDL cholesterol

Le HDL (High Density Lipoprotein) est la forme de retour du cholestérol en excés
vers le foie. Elles sont capables de capter le cholestérol a la surface des cellules. Les
HDL sont constitue le cholestérol environ 15 a 25% et en apoprotéine Al. Une
concentration élevee de HDL-cholestérol est un facteur protecteur du risque
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cardiovasculaire d’ou leur appellation du «bon cholestérol». (Vermeer et Van der
Laarse, 1993)

C. Les triglycérides

Ou plus exactement les triacylglycérols sont constitués d’ une molécule de glycérol sur
laguelle trois acides gras sont estérifiés (Figure 1.2). En raison de leur densité
énergétique (39 kJ/g), les TG sont les lipides de réserve. lls sont apportés par
I’alimentation ou sont produits dans les hépatocytes .Par hydrolyse ils donnent des
acides gras non esteérifiés, qui sont utilisés par le muscle pour les efforts modérés. Le
froid fait diminuer la triglycéridémie au profit des acides gras non estérifiés. Un taux
élevé de triglycérides constituent des anomalies lipidiques et ainsi un risque de

développer une maladie cardiovasculaire. (Alais et Linden, 1997)

o
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Figure 1.2. Représentation d’un triglycéride.
D. Le cholestérol total

Est un mot du grec ancien «chole» (bile) et de «stereos» (solide), est une substance
naturelle graisseuse indispensable a ’organisme et transportée par le sang, utile
notamment pour la croissance et le renouvellement cellulaire et servent de réservoir
d’énergie. Elle appartient a la famille des stérols, sont insoluble dans 1’eau semblable
aux graisses et pése dans le corps humain environ 140 grammes. (Azocli, 2011)

Le taux de cholestérol total comprend en réalité le cholestérol LDL et HDL ainsi que
1/5 des triglycérides. La plupart du temps on s’intéresse d’avantage au rapport
cholestérol total/cholestérol HDL. En effet, il est conseillé d’avoir un taux de HDL

élevé avec des taux de LDL et triglycerides bas, si le cholestérol HDL représente plus
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de 20 % du cholestérol total, on considére que le risque cardiovasculaire est diminué.
Le rapport cholestérol total/cholestérol HDL doit donc préférentiellement étre

inférieur a 5.(Soutar et Naoumova, 2007)
1.3.3. Bilan hépatique

Le bilan hépatique est un examen complet effectué lorsqu'un dysfonctionnement du foie est
soupconné. Plusieurs éléments sont alors doses: les enzymes hépatiques (alanine
aminotransférase, aspartate aminotransférase, gamma-glutamyl transférase, phosphatase
alcaline), la bilirubine . Le dosage de cette protéine permet d'évaluer les capacités de synthése
du foie.(Bellier, 2010)

L'insuffisance cardiaque peut provoquer un dysfonctionnement des organes périphériques par
ses conséquences hémodynamiques d'amont et d'aval. En aval par un défaut de perfusion des
tissus, en amont par la congestion sanguine. Les dysfonctionnements hépatiques liés a
I'insuffisance cardiaque sont dus a un bas débit hépatique, a la congestion hépatique ou
I'association des deux selon le désordre hémodynamique présenté par le patient. L'atteinte
hépatique est un facteur de gravité de l'insuffisance cardiaque avec un risque augmenté de
mortalité, a court, moyen et long terme, I'élévation du taux de la bilirubine étant un marqueur

de mauvais pronostic.(Mercier et Perrotin, 2003)

A. Transaminases ALAT et ASAT

Ces amino-transférases sont testées dans le plasma ou le sérum.

L'alanine aminotransférase ALT ou ALAT (anciennement et parfois encore appelée TGP pour
transaminase glutamique pyruvate) se trouve principalement dans le cytosol du foie, elle est
plus abondante dans le foie et dans une moindre mesure dans les muscles.

L'aspartate aminotransférase AST ou ASAT (anciennement et parfois encore appelée TGO
pour transaminase glutamique oxaloacétate transaminase) se trouve en grandes quantités dans
le cytosol et les mitochondries du foie, des muscles, du cceur, des reins, de pancréas et de
cerveau.(Grenier et Gourmelin, 2000)

L'ALT est donc plus spécifiqgue du foie et son élévation prédomine plus souvent en
association avec une maladie hépatique. A linverse, une augmentation de I'AST sans
modification de l'activité de I'ALT n'indique pas de lésions hepatiques.

Cependant, des élévations des deux enzymes sont observées dans les lésions hépatiques, mais

aussi dans les lésions musculaires et cardiaques. (Assoubeng-Mba, 2005)
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B. Gamma GT

L'enzyme gamma-glutamyl transférase (GGT) est une enzyme ubiquitaire, qui se trouve a la
surface de diverses cellules et joue un role dans le catabolisme du glutathion ; qui est connu
comme l'un des principaux antioxydants. Ce processus catabolique conduit a des événements
oxydatifs, tels qu'une production accrue d'especes réactives de I'oxygeéne et I'oxydation des
lipoprotéines de basse densité (LDL), qui sont connus pour étre des facteurs majeurs jouant un
role central dans la pathogenése de ’athérosclérose. De plus, ont montré une augmentation de
l'activité GGT est provoqué par 1’athérome. Une élévation des taux de GGT dans le sang
indique une atteinte du foie, généralement, plus ’atteinte du foie est grave, plus les taux de
GGT seront élevés. D’autres conditions peuvent entrainer une élévation de la GGT comme
I’insuffisance cardiaque, le diabéte, une atteinte du pancréas, 1’alcoolisme de méme que la
prise de plusieurs médicaments. Ainsi la mesure du taux de gamma-glutamyl transférase
(GGT) pourrait permettre d’évaluer le risque cardiovasculaire, plus la concentration de GGT
est élevée dans le sang, plus le risque de déces de cause cardiovasculaire est élevé (Whitfield,
2001, Paolicchi et al., 1999).

C. Bilirubine

La bilirubine totale est un pigment biliaire jaune-rouge (Cornus, 2010), un produit de
dégradation de I'némoglobine dans la rate. Libéré dans le plasma, sous une forme insoluble
dans l'eau, il est lié a I'albumine et transporté vers le foie. 1l est absorbé par le foie, conjugué
au glucuronide, le rendant soluble, puis excrété par les voies biliaires de I'intestin e le taux de
bilirubine permet a 1’identification simple de patients a trés haut risque d’insuffisance rénale

(Caquet, 2015).
D. Phosphatase alcalin PAL

C’est une enzyme catalyse 1’hydrolyse de liaisons ester phosphorique d’une large variété de
substrats, et libére des phosphates mineraux insolubles indispensables pour la calcification et
la minéralisation du squelette osseux, et joue également un rdle de « transporteur » des
radicaux phosphates et d*autres substances (lipides et Ca** au niveau de l'intestin). Produit
principalement dans le foie (a partir de I'épithélium biliaire). On la trouve en grande quantité
dans les os et en petite quantité dans les intestins, reins et globules blancs, les niveaux sont
physiologiquement élevés associée a la croissance osseuse et aux enfants attendus pendant la

grossesse en raison de production placentaire. Des niveaux pathologiquement augmentés se
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produisent principalement dans: les maladies osseuses et les maladies hépatiques
cholestatiques. La mesure de son activité avec le dosage de la y-GT dans le sérum participe
au diagnostic et a la surveillance de nombreuses affections d’origine, hépatique, cancéreuse

ou osseuse (Boudjakdji et Cherifi , Imane, 2022).

1.3.4. Bilan rénale

Le bilan rénal permet d'évaluer la fonction rénale, et d’en déduire une éventuelle insuffisance
rénale. Les risques cardiovasculaires, sont trés élevés chez les patients avec insuffisance
rénale chronique par rapport a la population générale. Le bilan rénal comprend principalement

le dosage de certains élements essentiels du bilan de la filtration glomérulaire.

A. Urémie

L'urémie est le taux d'urée dans le sang. L'urée est la principale forme d'excrétion des
métabolites azotés dérivés de la dégradation des protéines chez I'Homme. Elle est produite par
le foie, elle est totalement filtrée par les glomérules et partiellement réabsorbée au niveau
tubulaire, inversement proportionnelle au débit d'urine. Sa détermination est principalement
associee a la détermination de la créatinine sérique. C'est une substance tres stable qui est
soluble dans I'eau. L'augmentation du taux d'urée fait partie du syndrome métabolique, facteur
de risque de maladies cardiovasculaires. Une urémie élevée doit faire rechercher des
pathologies a risque associées.(Dupont et al., 2018)

B. Créatininémie

La créatinine est un produit de dégradation de la créatine du muscle squelettique, synthétisée
dans le foie et les reins. Elle est principalement excrétée par les reins par filtration
glomérulaire. L’analyse de la créatinine sérique est obligatoire chez les personnes ayant : des
antécédents de diabéte sucré ; des antécédents de problémes cardiaques, y compris une
maladie coronarienne, une hypertension artérielle, une maladie des valves cardiaques ou une

maladie congénitale et des antécédents de maladie rénale.(Charriere et al., 2009)

1.3.5. Bilan ionique
A. Calcémie

La calcémie correspond au taux de calcium dans le sang. Le calcium est un minéral essentiel,

jouant un role dans divers types de cellules, il implique dans la minéralisation osseuse, dans la
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coagulation sanguine, la contraction musculaire, la conduction nerveuse, la différenciation
cellulaire, I'apoptose et la signalisation de nombreuses hormones. Le corps adulte renferme
environ 1000 g de calcium dont 99 % se trouvent dans le squelette. La régulation hormonale
de la calcémie fait par deux hormones principales est la parathormone (PTH) et la vitamine D
active ou calcitriol (1,25- dihydroxycholécalciférol). Le calcium est le principal médiateur
cellulaire responsable de la contractilité musculaire cardiaque (des taux anormaux peuvent
étre responsables de troubles du rythme par exemple) ou encore un agresseur identifié des
parois des arteres coronaires. Il est notamment responsable de la calcification
coronaire (aggravant le processus d’athérosclérose, expliqué plus bas). (Allali et Benhamida,
2018, Burtis, 1999) L’hypocalcémie peut précipiter la survenue des événements cardiaques
comme la cardiomyopathie, I’insuffisance cardiaque congestive, la tachycardie ventriculaire
et d’autres arythmies d’ou la nécessité du contrdle de la calcémie chez les hémodialysés

chroniques.

B. Natrémie

La natrémie designe la concentration en sodium contenu dans le sang. La natrémie résulte de
I’équilibre entre la quantité de sel et la quantité d’eau présentes dans 1’organisme. Le réle du
sodium est important dans la pression artérielle, et dans le maintien de I’hydratation chez le
patient insuffisant cardiaque. Une hyponatrémie peut étre la conséquence d’une diminution
de la quantité de sel par des pertes digestives (vomissements, diarrhées), des pertes rénales
(prise de diurétiques, insuffisance surrénalienne), d’une insuffisance cardiaque mal
équilibrée, d’une cirrhose hépatique, d’une insuffisance rénale chronique, des pertes cutanées

(brhlures importantes).(Fumeaux, 2003)
C. Kaliémie

La kaliémie est le taux de potasse dans le sang. Le potassium est le principal cation
intracellulaire et détermine le pouvoir osmotique intracellulaire. Assure la régulation du pH
intracellulaire, le fonctionnement enzymatique cellulaire, la synthése protéique/ADN et la
croissance cellulaire. Les troubles de la kaliémie (hypokaliémie ou hyperkaliémie) sont
fréquents chez les insuffisants cardiaques. lls favorisent les troubles du rythme cardiague et

de la conduction .(Gbaglo et Hounsinou, 2014)
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1.3.6. Bilan protéique
A. CRP ou C réactive protéine

Il s’agit du dosage d’une protéine marqueur d’inflammation la CRP ou C-réactive proteine.
La CRP appartient a la famille des protéines de la phase aigué de I’inflammation (Francisco
et al., 2022). Elle est principalement synthétisée dans les cellules hépatiques sous ’action de
cytokines pro-inflammatoires, surtout 1’IL-6, sa synthése débute 4 & 6 heures aprés un
stimulus inflammatoire et sa demi-vie est de 1’ordre de 20 heures (Pdvoa, 2002). La CRP est
composée de cing sous unités stables, identiques de 207 acides amines et de poids moléculaire
d’environ 120000 daltons (Dupuy et al., 2003).

La concentration sérique de la CRP est élevée dans les pathologies suivantes : nécroses :
infarctus du myocarde, infection bactérienne post-chirurgicale (chirurgie cardiaque,
abdominale ou aprés transplantation).

Une version du test nommée CRP (protéine C-réactive haute sensibilité) (dosage
immunoturbidimétrique)est quant a elle utilisée uniqguement pour évaluer le risque de souffrir

de maladies cardiovasculaires (Durand et Beaudeux, 2011).

B. Troponine

Les troponines cardiaques sont des protéines intervenant dans la régulation de la contraction
cardiaque. La troponine est une protéine souvent associée aux crises cardiaques. Un taux
¢levé permet en effet de détecter une atteinte au niveau du cceur, telle qu’un infarctus du
myocarde ou un syndrome coronarien aigu. Le dosage de la troponine peut ainsi étre
recommandé dans certaines situations et notamment en cas de douleur thoracique aigué
(Pihan, 1985).

1.3.7. Bilan hématologique
A. FNS

La numération formule sanguine est évaluer quelques paramétres hématologiques, notamment
les globules blancs, rouges et les plaquettes qui permet le diagnostic des maladies tel que
I’anémie infection. Le bilan sanguin est primordial a surveiller dans plusieurs types

d’affections, notamment pour éliminer une anémie (taux anormalement bas de globules
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rouges dans le sang) pouvant étre a l’origine d’une mauvaise oxygénation des organes

(Francisco et al., 2022).

B. Hémostase

L'hémostase est le processus physiologique qui rassemble tous les phénomeénes pour limiter
les pertes sanguines au niveau d’une bréche vasculaire. L’hémostase (processus physiologique
permettant d’arréter un saignement) est essentielle a surveiller, il s’agit de prévenir la
formation pathologique de caillots sanguins. Par exemple le bilan d’hémostase peut étre
prescrit en bilan pré-thérapeutique pour instaurer un traitement anticoagulant.

Plusieurs dosages permettent d'explorer les différentes voies de la coagulation :

% Le temps de prothrombine (TP), permet I'exploration de la voie extrinseque de la
coagulation (évaluation de l'activité des facteurs du complexe prothrombinique), utile
en cas de traitement par les anticoagulants oraux (antivitamine k) (Caen, Larrieu, et
Samama, 1975).

Le temps de céphaline Kaolin (TCK), est un test de coagulation simple qui explore

R/
A X4

I'ensemble des facteurs de coagulation de la voie intrinseque (facteurs XII, X1, IX,
VI, X, V, Il et 1) a lI'exception des plaquettes, il est utile en cas de traitement par

I"héparine (Benkherara Soumia , Prudhomme et Mille, 2010).
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I1.1. Type et cadre d’étude

Il s’agit d’une d’étude descriptive et analytique, dans un but de chercher les changements qui
surviennent dans les parametres des analyses biologiques, chez un malade atteint de

problémes cardiovasculaires.

11.2. Lieu de réalisation du stage

Cette étude a été réalisée au centre hospitalier universitaire de la wilaya de Laghouat, durant
une période de 30 jours s’étalant du 25 janvier au 23 février 2023 ; répartie entre le laboratoire
central et le service de cardiologie.

11.3. Population étudiée

Cette étude a été réalisée sur une population cardiaque hospitalisée au CHU. Un échantillon
de 85 patients agés de 20 a 95 ont était la cible de I'étude. La population étudiée est composé
d’individus résidant en majorité au chef-lieu de la Wilaya de Laghouat, ainsi que ceux

résident dans 3 municipalités de I'état de Laghouat (Aflou El-Kheneg et Sidi Makhlouf).

11.4. Echantillonnage et collecte les données

Notre étude a porté sur un échantillon de 85 patients, admis au centre hospitalier aux niveaux

du service de cardiologie.

La confidentialit¢ a été prise en compte afin de préserver l'intimité du patient. Les
renseignements sur leurs caractéristiques sociodémographiques et les informations sur leur
cardiopathie, ont été obtenus des dossiers médicaux des patients ainsi que des médecins
exer¢ant dans 1’hopital au niveau du service de cardiologie. Pour des informations

supplémentaires, nous avons interviewé les malades ou leurs compagnants.

Pour chaque sujet ont été notés : son sexe, son age, son hypertension artérielle, et leurs
analyses: glycémie, cholestérol et triglycérides, urée et créatinine, troponine, enzymes
(ASAT, ALAT, Gamma GT et Bilirubine), FNS, TP et TCK.
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Un contréle a été mis en place lors de la collecte des informations pour vérifier la

complémentarité, la précision et la fiabilité des réponses.

I1.5. Préléevement de sang

La majorité des analyses de laboratoire ne requiérent pas de préparation particuliere avant une
prise de sang. Les analyses du bilan cardiaque sont réalisées chez le patient a jeun, cependant
cette précaution n'est pas toujours nécessaire. Les prelevements ont été effectués entre 7 h et
10 h (matin) aux niveaux de service cardiologie. Toutes les analyses necessitent un

prélévement sanguin, certains d'entre eux nécessitent des échantillons d'urine.

Le choix de I’aiguille appropriée dépend de 1’age du patient, de ses caractéristiques physiques
et de la quantité de sang que nous voulons prélever. Le prélevement a été effectué sur du sang
veineux du pli du coude (Figure 11.1), par ponction direct a I’aide d’une seringue en plastique

de 10 ml avec pinte aiguille, puis recueilli dans des tubes selon ’analyse désirée.

Les tubes utilisés lors des prises de sang se différencies par leurs contenus en substances
coagulantes ou anticoagulantes et se distinguent par la couleur de leur bouchon : lavande, vert
ou bleu pour substances anticoagulantes (EDTA, citraté, Héparine) et jaune ou rouge (sec)
pour les substances favorisant une coagulation plus rapide. Certains tubes contiennent

également un gel qui facilite la séparation de la partie liquide du sang (sérum ou plasma).

- Les tubes de prélevement sec sont utilisés pour les analyses biochimiques du sérum
- Les tubes de prélevement a héparine sont utilisés pour les analyses biochimiques du
plasma

- Compte aux tubes a EDTA pour analyse HbAlc

Les quantités de sang prélevées sont faibles, elles dépendent du volume de chaque tube de

prélévement et varient de 2 a 3 ml.

Le prélevement a été effectué dans un ordre précis, selon les propriétés de chaque tube pour
éviter qu’un anticoagulant d'un tube ne contamine le suivant : tube citrate, tube Sec, tube

hépariné et tube EDTA.

Dés que la prise de sang est terminée, les tubes de prélévement sont homogénéisés par des

mouvements de retournement doux pour éviter I'apparition de caillot et I'némolyse suite a une
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agitation forte. Et on s’assure de collé 1’étiquéte de 1’analyse demandé sur le tube en question

et transvasé au laboratoire immédiatement pour démarrer les analyses.

Figure 11.1 : Photo délustrant un prélevant sanguin

11.6. Preparation des échantillons

Les échantillons récupérés dans des tubes @ EDTA ne subissent pas de centrifugation, compte
échantillons récupérés dans des tubes héparine et sec sont centrifugés pendant 5 min a 5000
tour/min, a I’aide d’une centrifugeuse de paillasse de type Presvac Tci-16 (Figure 11.2) qui
permet la séparation des hématies et le fibrinogéne, sous forme d’un culot, et le plasma sous
forme d’un surnagent. Par la suite Le surnageant est ensuite récolté sur un tube sec dont le but

est de faciliter la manipulation, le stockage.

Figure 11.2 : Photo montrant la centrifugeuse et ’aspect des tubes aprés centrifugation
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I11.7. Détermination des parametres biochimiques

Les parameétres biochimique (glycémie, cholestérol et triglycéride, transaminases, urée,
créatinine, bilirubine, gamma GT et la phosphatase alcaline) sont fréeqguemment évalués dans
les services hospitaliers, afin de rassembler des résultats pouvant donner une interprétation
réelle sur le développement des complications liées aux maladies cardiaques. Le dosage de
ces parametres est réalisé les matinées a 1’aide d’un analyseur biochimique
multiparamétrique, automate de type Mindray BS-240 (Figure 11.3); entiérement automatise et
peut réaliser 100 tests (tubes) par heure. 1l une grande possibilité de chargement en réactifs et
un large intervalle de longueur d’onde 340 ~ 670 nm, avec son lecteur de codes barre externe

il peut reconnaitre les analyses désiré dans chaque tube.

Figure 11.3 : Photo montrant I’automate Mindray BS-240 de biochimie pour les analyses

biochimiques.

Cet automate mesure automatiquement les concentrations dans chaque échantillon et apporte
un trés grand rendement ; pour ce faire, les informations concernant chaque patients ont
introduit sur P ainsi que le type d’analyse désiré pour chaque tube de prélévement.
L’automate a été ensuite chargé par les tubes d’échantillon (sérum) selon 1’ordre sur PC suivit
des réactifs spécifiques a chaque analyse. Aprés une durée d’une heure le résultat des

concentrations s’affiche sur le PC.
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11.7.1. Bilan glucidique
A. Dosage de glycémie

Le dosage de la glycémie est une constante biologique fondamentale et une urgence clinique.
La glycémie (du grec glukus = doux et haima = sang) est la concentration de glucose dans le
sang, ou plus exactement dans le plasma sanguin. Elle est généralement mesurée en g/L ou en

mmol/ L. La norme normale de la glycémie est : 0,6 — 1,10 g/L.

Le dosage a été effectué dans le plasma aprés centrifugation des tubes a prélevement héparine.
Le glucose a été dosé on utilisant un Kit par une méthode colorimétrique enzymatique «la

glucose oxydase GOD».

Le glucose est oxydé¢ par le glucose oxydase en acide gluconique et peroxyde d’hydrogene.
Ces derniers en présence de peroxydase et de chloro - 4- phénol, oxyde un chromogene 4 -
amino-antiperinein colore en rouge a structure quinoneimine qui absorbe a 500 nm.
L’intensité de la coloration est proportionnelle a la concentration en glucose dans

I’échantillon (Trinder, 1969)

Le principe du dosage est présenté par les équations suivantes:

GOD
D — glucose + H,0 + O, — Acidegluconique + H, O,

POD
2H,0, + 4 — Amino — antipyrine + Acide p — Hydroxybenzoique — Drivés

quinonique coloré + 4 H,0
B. Dosage d’hémoglobine glyquée (HBALc)

Le dosage de I’hémoglobine glyquée permet d’obtenir une estimation de la glycémie
moyenne au cours des deux a trois mois de suivi d’un patient valeur est exprimée en % et
permet la surveillance de 1’équilibre glycémique. La norme normale de ’'HBAlc estde 54 6

%.

Ce dosage est une mesure de la quantité de sucre qui est liée I'némoglobine en géneéral ; pour

ce faire nous avons utilisé des préléevements de sang veineux, recueillies dans des tubes EDTA

(Acide éthylene diamine tétra acétique), qui contient des anticoagulants qui maintient la forme

et la taille des composants du sang.

Page 25



Chapitre Il : Matériels et méthodes

Les caractéristiques physico-chimiques de I’hémoglobine sont modifiés par la glycation et les
méthodes de dosage sont basées sur deux principes : la modification de charge ou la
modification de structure. L’HPLC est 1’une des méthodes qui est basée sur la modification de
charge ; est une technique de séparation, quantification, identification et purification des
protéines. Le mécanisme de la séparation chromatographique s’explique par les différences de
répartition des molécules des composés d’un mélange entre deux phases non-miscibles : 1’une

mobile et I’autre stationnaire.

Dans notre étude, le dosage de I’HbAlc a été effectué sur sang complet de tube a
prélevement (EDTA) puis introduit dans un automate HPLC MEDCONN (MQ-2000) (Figure
11.4)(Durand et Beaudeux, 2011, Guérin-Dubourg, 2014, Assia Yasmine et Farah, 2020)

Figure 11.4. Photos montrant I’analyseur MEDCONN (MQ-2000) d’HbA1c.

L’analyseur MEDCONN (MQ-2000 PT), est un automate de chromatographie liquide haute
performance multi-paramétrique pour le dosage de I’ HbAlc. La phase liquide est constituée

des trois composants suivants :

e Agent hémolysant H : phosphate salin tensioactif ou agent de surface.

« Eluent A (faible concentration et pH élevé) : acide citrique azoture de sodium agent
bactériostatique stabilisateur.

o Eluent B (forte concentration et pH diminué) : acide citrique azoture de sodium
agent bactériostatique stabilisateur.

La phase stationnaire est un polymere hydrophile, carcasse inoxydable et joint d’étanchéité.
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11.7.2. Bilan lipidique
A. Dosage de cholestérol total

Le cholestérol est un lipide, son role est essentiel dans I'organisme car il sert la fabrication des
hormones. 1l est en partie fabrique par le foie, le reste provient de notre alimentation. 1l existe
deux types de cholestérol: HDL (lipoprotéines de haute densité) LDL (lipoprotéines de faible

densité). La norme normale de cholestérol est de : 1,4 — 2,5 g/L.

Le dosage du cholestérol differe selon la fiche technique et la marque du réactif et selon
d'appareil utilisé. Le dosage a été effectué sur plasma aprés centrifugation de tube héparines

dans ’automate de biochimie (Figure IL.3).

Le dosage a été effectué par une méthode enzymatique, colorimétrique ; le cholestérol est
déterminé apres hydrolyse enzymatique et oxydation. Le cholestérol estérase hydrolyse les
esters du cholestérol pour former du cholestérol libre et des acides gras. L’indicateur quinon
imine est formé partir du peroxyde d’hydrogéne et du 4 aminophénazone, en présence du

phénol et de la peroxydase. (Janssens, 2009)

Le principe du dosage est illustré dans les équations suivantes :

L, Cholésterase , .
Esters de choléstérol + H,O0 ———— Cholésterol + Acides gras

; Chloxydase ;
Cholésterol + H,0 + O, —— Choléstenone + H,0,

POD
H, 0,+ 4-amino-antipynine + 3,5-dichlorophénol— Drivés quinonique coloré + 4H,0
B. Dosage de triglycéride

Les triglycérides sont dosés apres hydrolyse enzymatique par les lipases. L’indicateur est une
quinoneimine formée de peroxyde d'hydrogéne, de 4-aminophénazone et de 4- Dans le
chlorophénol, la réaction est catalysée par une peroxydase, qui produit une couleur rouge. Les

normes des taux de triglycéride sont de 0,4 a 1,60 g/l (Fossati et Prencipe, 1982)

L’ensemble de cette réaction est décrit dans les équations suivantes :

Lipases
Triglycérides —— Glycérol + Acides gras

Glycérol kinse

Glycérol + ATP ——— Glycérol — 3 — phosphate + ADP
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GPO
Glycérol — 3 — phosphate +0, — Dihydroxyacétone — phosphate + H,0,

POD
2H,0, + 4 — Aminoantipyrine + 4 — Chlorophénol — Quinone — imine + HCI + 4H,0

Le dosage a ¢été effectué sur plasma apres centrifugation de tube héparines dans I’automate de

biochimie (figure 11.3).
11.7.3. Bilan rénale
A. Dosage d’urée

L’urée provient du processus de dégradation des protéines. La quantité d’urée produite chaque
jour varie avec 1’état de nutrition, elle augmente avec une situation de catabolisme ou un
apport protéique important et baisse par conséquent sous régime pauvre en protéines. Comme
I’'urée est soumise une réabsorption tubulaire importante, dépendant pour 1’essentiel de la
quantité d’eau libre présente dans le néphron, son excrétion est de plus irréguliére. Il est donc
impossible d’en tirer des conclusions précises sur la fonction rénale condition de 1’associé

d’autres analyses.

L uréase hydrolyse I'urée dans I'échantillon pour libérer des ions ammonium, qui réagissent
avec le 2-oxoglutarate et le NADH en présence de glutamate déshydrogénase pour former du
glutamate et du NAD+, la diminution de I'absorbance est mesurée a 340 nm. Les normes

normales de la teneur en urée sont de : 0,1 a 0,50 g/l (Roch-Ramel, 1967)

Le dosage a été effectué sur plasma apres centrifugation de tube héparines dans I’automate de

biochimie (figure 11.3).
B. Dosage de créatinine

La créatinine est depuis longtemps le meilleur marqueur endogéne de la filtration
glomérulaire, elle est le moyen le plus simple d’estimer la fonction rénale d’un patient: une

seule prise de sang donne des résultats pouvant étre comparés a une valeur de référence.

Cette méthode est basée sur une modification de la réaction d'origine au picrate. La créatinine
en milieu alcalin, réagit avec les ions picrate formant un complexe rougeatre, qui peut étre
dosé spectrophotométriqguement & 510 nm, et dont I’intensité de la couleur produite dans la
réaction, est proportionnelle a la concentration de créatinine dans I'échantillon dans des

conditions d'essai optimales. Les normes de ce parametre sont 5 a 14 mg/I.(Point, 2009)
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L’ensemble de cette réaction est décrit dans les équations suivantes :
2 — 4 Créatinine + Acide picrique — complexe rouge.
Le dosage a été effectué par I’automate sur des tubes héparines (plasma).

11.7.4. Bilan hépatique

La totalité des mesures effectuées du bilan hépatique ont été réalisé par 1’automate.

A. Dosage de I’aspartate aminotransférase (ASAT /GOT)

Dans ce dosage, le groupement amine de 1’Asparate est transformé a 1’oxoglutarate avec
formation du glutamate et de 1’oxalacétate. Ce dernier, est réduit en Malate par la Malate
déshydrogénase (MDH) en présence du nicotinamide adénine di nucléotide (NADH) réduite.
Le résultant de I’oxydation de la NADH en NAD-+ est proportionnelle a [D’activité
enzymatique d’ASAT présente dans 1’échantillon. (Bergmeyer, Scheibe, et Wahlefeld, 1978,
Henry et al., 1960b)

La réaction est initiée en ajoutant I'échantillon au réactif selon le schéma réactionnel suivant :
GOT
2 — oxoglutarate + L — Aspartate — Glutamate + oxaloacetate

MDH
Oxaloacetate + NADH + H — Malate + NAD*
MDH : Malate Déshydrogénase

Le taux de diminution de la concentration en NADH est directement proportionnel a I’activité
aspartate amino-transférase dans 1’échantillon. Les normes sont : 0 — 31 IU/I. Le dosage a été

réalisé sur tube sec apreés centrifugation.

B. Dosage de I’alanine amino-transférase (ALAT/ GPT)

Dans ce dosage, le groupement amine de 1’Alanine transfert a I’oxoglutarate avec formation
du glutamate et du pyruvate. Ce dernier, est réduit en lactate par le lactate déshydrogénase
(LDH) en présence du nicotinamide adénine di nucléotide (NADH) réduite. L’oxydation de la
NADH en NAD+ est proportionnelle a I’activité enzymatique d’ALAT presente dans
I’échantillon. (Bergmeyer, Scheibe, et Wahlefeld, 1978, Henry et al., 1960a)
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La réaction est initiée par addition de 1’échantillon au réactif selon le schéma réactionnel

suivant :

GPT
2 — oxoglutarate + L — Alanine — Glutamate + Puryvate

LDH
Puryvate + NADH + H — Lactate + NAD*

La détermination cinétique de I’activité de I’ALAT, est basée sur une méthode developpée par

Wrobleski et La due, et optimiser par Henry et Bergmeyer. Les normes sont : 0 — 32 [U/I

Dans notre étude, le dosage a été effectué sur (plasma) aprés centrifugation des tubes a
prélevement (héparine).

C. Dosage de gamma-glutamyl transférase (Gamma GT)

L’enzyme Gama—glutamyltransferase transforme | L-G-glutamyl-3-carboxy-4nitroanilide et le
glycylglcine en L-G-glutamyl-glycylglycine et p-nitroanilin, la vitesse de formation de ces
derniers est proportionnellement a I’enzyme GGT (Szasz, 1969, , 1976). Le schéma

réactionnel est le suivant :

GGT
L — G — Glutamyl — 3 — carboxy — 4nitroanilide + Glycylglcine «—

L — G — Glutamyl — glycylglycine + p — nitroaniline

La méthode basée sur les travaux de Szasz, Rosalki et Tariow. Les normes sont : 11-50 Ul/I.
Dans notre étude, le dosage a été effectué sur (plasma) apres centrifugation des tubes a

prélevement (héparine).
D. Dosage de bilirubine

Le dosage a été effectué par une méthode cholorimétrique de Malloy-Evelyn et modifié par
Walters et al : en solution aqueuse, seule la bilirubine directe (BD) réagit. Pour doser la
bilirubine totale (BT) il est nécessaire de rompre la liaison entre la bilirubine indirecte et

I’albumine. Cette étape est réalisée par I’addition de diméthyl sulfoxide (DMSO).

Le principe est le suivant la bilirubine réagie avec 1’acide sulfanilique diazoté qui conduit a un
composé, 1’azobilirubine, coloré en milieu trés acide ou basique. L’absorbance de

’azobilirubine ainsi produite est proportionnelle a la concentration en bilirubine et est
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mesurée a 550 nm. Les normes sont : 0 a 11 mg/l.(Malloy et Evelyn, 1937, Walters et
Gerarde, 1970)

Dans notre étude, le dosage a été effectué sur (plasma) apres centrifugation des tubes a
préléevement (héparine).

E. Dosage de phosphatase alcaline PAL

La mesure cinétique de 1’activité phosphatase alcaline (PAL), a été faite selon la méthode
recommandée par la société allemande de chimie cliniqgue (DGKG). En milieu alcalin la
phosphatase alcaline catalyse 1’hydrolyse du Nitrophénylphosphate en Nitrophénol et en
phosphate. La cinétique de formation du nitrophénol est proportionnelle a I’activité PAL dans
I’échantillon. Les normes sont : 53-300 Ul/l.(Haussament, 1977)

Dans notre étude, le dosage a été effectué sur (plasma) apres centrifugation des tubes a

prélevement (héparine).
11.7.5. Bilan ionique

L’ionogramme correspond au dosage des principaux constituants ioniques du sang savoir
sodium, potassium, calcium, chlore et magnésium. L’examen sert surveiller 1’équilibre

excitant entre 1’eau et les différents ions.

Dans notre étude, le dosage a été effectué sur (plasma) aprés centrifugation des tubes a
prélevement (héparine).

A. Calcium

L’analyse du taux en calcium a été réalisé sur du plasma sanguin prélevé sur héparine. Le

calcium reste stable: 10 jours 2 - 8°C ou 3 mois -20°C.

Le dosage a été réalisé par une méthode colorimétrique : Le calcium présent dans
I’échantillon se complexe par liaison spécifique avec 1’Arsenazo Il en milieu acide, pour
donner un complexe coloré quantifiable par spectrophotométrie 650 nm (Figure 11.5).(Koller
et Kaplan, 1984)

pour cela 1000 ul de leu de 1’Arsenazo 111 ont été mélangé a 20 ul de 1’échantillon a dosé et
incubé a 37 °C pendant 1 heure, et la lecture a été faite 650 nm. L’intensité du chromophore

formé est proportionnelle a la concentration de calcium total de I’échantillon.
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Figure 11.5 : Photos montrant 1’appareil spectrophotométre

La concentration en calcium a été calculée selon la formule suivante :

ABSEch><tl ek mgd .
ABS Etalon [etalon] = [Ech]en dl e calcium

B. Kaliémie, Natrémie

L’ionogramme a été réalisé par un analyseur (EasyLyte PLUS) (Figure 11.6). Méthode de
dosage : La technique principale est la potentiométrie, qui utilise une électrode sélective
d'ions spécifique a I'électrolyte mesuré. (Mesure de la différence de potentiel entre I'électrode

spécifique et de référence).(Geffré et al., 2006)

Figure 11.6. Photo montrant I’analyseur EasyLyte PLUS du bilan ionique.

11.7.6. Bilan protéique
A. Proteine réactive C (CRP)

Le bilan protéigue, consiste en le dosage de (CRP) qui est réalisé a partir du sérum par la

technique d’immuno-agglutination associée, a des séries de dilutions de deux en deux ; en
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utilisant un antisérum contenant des anticorps anti-CRP se lient aux particules de

latex.(Francisco et al., 2022, Benmammar, 2012)

Dans notre étude la CRP a été dosé qualitativement et semi quantitativement, sur (sérum)
apres centrifugation de tube a prélévement (sec).

> Dosage qualitatif :

Le test qualitatif d’agglutination au latex, est la méthode la plus développé pour mesurer la
CRP. Un test qualitatif positif de la CRP doit toujours étre suivi par un test semi-quantitatif,

qui est un procéde de mesure plus sensible a quantifier la concentration de la CRP.

Ce test, mesure La présence ou l'absence du complexe CRP anticorps dans une quantité
donnée de I’'échantillon (sérum). Pour cela, Une quantité de 50puL du sérum est placée dans

un tube a essai et mélangé a 50uL du réactif latex et on examine le signe d’agglutination.
La présence d’une agglutination indique une concentration de CRP > 6 mg/L ou 10 mg /L

L’absence d’une agglutination indique une concentration de CRP < 6 mg/L ou 10 mg/ L.

» Dosage semi-quantitative :

Le test semi-quantitatif a été effectué selon le méme mode opératoire que le test qualitatif ; en
réalisant des dilutions de 1’échantillon dans de 1’eau physiologique et on examine le signe

d’agglutination.

Aprés apparition d’agglutination, on détermine la concentration de CRP en déterminant le
titre. Ce dernier est exprimé comme étant six (6) fois I’inverse de la derniere dilution,

conduisant & une agglutination macroscopique.
B. Troponine

Les troponines sont a I’heure actuelle les marqueurs les plus utilisés dans la détection des
dommages myocardiques et sont également utilisés en priorité pour le diagnostic des
syndromes coronariens aigus (SCA). La troponine a été dosée grace a un prélevement sanguin
sur tube sec (sérum) .Le dosage consiste a faire I'analyse des anticorps reconnaissant les
formes cardiaques des troponines. Les résultats ne peuvent étre validés qu’en fonction de

I’anticoagulant préconisé dans chaque trousse de réactif.
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Pour réaliser le dosage : 100ul d’échantillon, les réactifs ont été mélangés et incubés a 37 °C
pendant 30 min pour former le sandwich. Aprés sédimentation dans un champ magnétique, un
cycle de lavage a été realisé. Des réactifs sont ajoutés pour initier une réaction
chimioluminescence éclair. Le signal lumineux est mesuré par un photomultiplicateur (Figure

I1.7) dans les 3 secondes qui suive qui est proportionnelle a la concentration de troponine

présente dans les contrdles ou les échantillons.(Panteghini et al., 2001)

Figure 11.7 : Photo montrant le photomultiplicateur (Maglumi).
11.7.7. Bilan hématologique

A. Numération de la formule sanguine FNS

La formule numérique sanguine est un parameétre biologique, visant a déterminer le nombre
de globules rouges (hématies) ainsi que leur nature (volume, teneur en hémoglobine) ainsi que
celui des globules blancs (leucocytes) et leur répartition en diverese catégories (neutrophiles,

monocytes, basophiles et lymphocytes).(Francisco et al., 2022)

L’hémogramme a été réalisé sur sang recueilli sur EDTA dans un automate (full automatic
blood cell coulteur BC.30s) (Figure I1.8). Aprés vérification des informations sur 1’échantillon

il est enregistré sur I’appareil. Les tube sont ouverts et aspirés par I’automate.
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Figure 11.8. Photos montrant I’automate coulteur BC.30s

B. Hémostase

0,

% Temps de prothrombine (TP)

Cette technique est basée sur les travaux de Quick et al. On détermine le temps de coagulation
a 37°C en présence de thromboplastine tissulaire et de calcium. Le temps de Quick, converti
en taux de prothrombine (TP) ou en INR (International Normalised Ratio).

Pour le dosage été comme suit : 100 pl du plasma (tube citrate) a été incubé a 37 °C apres 2
min, 200 pl du réactif (Pré incubé 15 min a 37 °C) ont été ajouté. Le décompte automatique
du temps par couagulométre Figure 11.9 démarre a 1’ajout du réactif, puis s’arréte lors de la
formation du caillot. Les valeurs normales du TP : 70 % a 100%.(Quick et Sise, 1965)

Figure 11.9 : Photos montrant 1’appareil coagulométre

% Temps de Céphaline Kaolin (TCK)

Le réactif BIO-CK contient des quantités standard de céphaline et d'activateur du facteur XII

(kaolin). Lorsqu'il est exposé a une solution de CaCl,, le mélange réactionnel provoque une
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reminéralisation du plasma et déclenche une réaction de coagulation. L'utilisation de kaolin

minimise le temps de lecture et optimise la reconnaissance optique.(Struver et Bittner, 1962)

Pour la détermination du TCK, on ajoute 100 pl de réactif a 100 pl du plasma (tube citrate),
puis le mélange a été a 37°C incubé a 37 °C apres 3 min, 100 pl de CaCl2 (0,025 M)
(préchauffer a 37°C) a été ajouté. Le décompte automatique du temps par coagulometre
(Figure I1.9) démarre a I’ajout de CaCl2, puis s’arréte lors de la formation du caillot. Les

normes de TCK : 30s a 36s.
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Chapitre III : résultats et discussions

I11.1. Description de I’échantillon enquété

Nous avons mené une étude analytique, visant a déterminer la différence des parametres
biologiques chez des patients atteint de la cardiopathie administrée au centre hospitalier
universitaire de la wilaya de Laghouat. Nous avons inclus pour ce travail 85 patients de

service cardiologie (adulte).

L’analyse des données a été faite par logiciel Excel. Les variables qualitatives ont été décrites
par des pourcentages (%) et les variables quantitatives par les mesures de tendances
centrales ; (chaque valeurs représente le moyenne + écart type au sein de la population

étudiée).
I11.2. Répartition de la population en fonction des paramétres
sociodémographiques
111.2.1.Sexe

Selon la Figure I11.1,sur les 85 patients hospitalisés au CHU, 50 sujets de sexe masculins (59

%) et 35 sujets de sexe féminins (41 %). L’étude était limitée par le temps (de 30 jours).

M homme

M femme

Figure 111.1. Sécateur éclaté montrant la répartition des patients selon le sexe

Page 38



Chapitre III : résultats et discussions

Nous avons constaté que les hommes sont les plus touchées par la maladie est plus exposé aux
accidents cardiovasculaires que les femmes. Ceci peux étre explique par I’influence des
facteurs liées aux tabagisme, troubles psychiques et stress du travail, de plus les cestrogénes
naturels (hormones féminine), protégent la femme méme jusqu’a une dizaine d’années apres

la meénopause (Camm, Lischer, et Serruys, 2009).

111.2.2. Age

Selon nos résultats Figure 111.2, les personnes agées de plus de 60 ans sont les plus touchés
par la maladie. La fréquence des cardiaques dans la population étudiée augmente avec 1’age,

dont la tranche d’age la plus touchée est celle située entre 60 et 79 ans avec un taux de 24 %

Plusieurs hypothéses sont avancées pour expliquer ces différences : On incrimine tout
d'abord une interaction entre facteurs environnementaux et prédispositions génétiques ; dans
le cas des maladies cardiovasculaires, la susceptibilité génétique est multifactorielle, elle
implique de nombreux genes et de nombreuses interactions gene-géne et gene environnement
dans la détermination du risque. L'alimentation jouerait également un réle. Tout comme

des facteurs d'hygiéne (Cardiologie, 2007).

25 -

— — o
= (S} (]
1 L L

porcentage en %
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|

20-39 40-59 60-79 80-99
proprtion de'age

Figure 111.2: Histogrammes représentant la répartition des patients selon I’age.
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111.3. Répartition des patients selon les parameétres biologiques

Le profil biochimique est devenu une étapes importante dans le diagnostic de certaines
maladies, en particulier les maladies cardiovasculaires qui sont responsables de la majorité
des décés dans le monde (Touze, 2007). Par conséquent, nous nous sommes intéresses dans a
cette étude, a évaluer certains parametres biochimiques chez les patients adultes pris en

charge au service cardiologie du CHU.
111.3.1. Bilan glucidique

Dans notre études, le bilan glucidique c’est consigné dans la mesure de deux paramétre la
glycémie et le taux HbAlc. La totalité des résultats sont représenté dans les figures 111.3 et
I1.4.

D’aprés ’ensemble des résultats, le taux de glycémie et HbAlc sont non équilibré chez la
plus part des patients, avec une glycémie moyenne de 1,5 g/l et un taux moyen d’ HbAlc de
8.31%. Ces valeurs sont supérieures par rapport les valeurs normales, qui sont de 0.87 g/l et
de 5,3 % pour la glycémie et I’HbALc respectivement. Des cas similaire ont été rapporté dans
la littérature (Stratton et al., 2000).

1,8
1,6

1,4

1,2

0,8
0,6
0,4

0,2

Glycémie
mmoyenne des valeurs normales (VN) en g/l
W moyenne des valeurs pathologigues (VP) en g/l

Figure 111.3 : Histogramme comparatives des moyennes de teneurs serique glycémique chez

les patients étudies.

Page 40



Chapitre III : résultats et discussions

12

10

HbA1C
m moyenne desVNen% m moyenne des VP en %

Figure I111.4. Histogramme comparatives des moyennes des teneurs sérique de I’HbA ¢ chez

les patients étudiés.

Une hyperglycémie peut causer un durcissement dans les arteres (artériosclérose). Le glucose,
molécule non ionisée, contient une fonction alcool secondaire et une fonction aldéhyde qui
peut réagir avec la fonction amine libre des macromolécules présentent dans les artéres ; ces
derniers tendent a se fragiliser et a se rigidifier du fait de la glycation des structures des parois
: cela correspond au "sucrage™ des cellules. Ce qui peut entrainer une crise cardiaque ou un
AVC (Bourron, 2013)..

La mesure du taux de I’'HbAlc est utilisé en pratique quotidienne dans la surveillance du
diabéte sucré, c’est un marqueur rétrospectif qui refléte 1’équilibre glycémique des 6 a 8
semaines précédant la mesure (Durand et Beaudeux, 2011). En effet, la réaction de glycation
est, entre autre, dépendante de la demi-vie de la protéine sur laquelle le glucose est fixée
chaque augmentation d'l % d’HbA1C est associ¢ avec un risque 21% plus grand de maladies
cardiovasculaires et de mort préematurée chez les diabétiques de type 2. Une telle hausse du
taux du HbALc est liée a un exces de glucose dans le sang. Cela se produit lorsque la quantité
d'insuline dans le sang est insuffisante. On est alors en situation d'hyperglycémie, avec les
symptdbmes potentiels suivants : fatigue, urines abondantes, soif et faim intenses,
¢tourdissements ...

La hausse du taux d'hémoglobine glyquée peut étre également liee a une alimentation

excessivement riche en glucides, a un dosage insuffisant des médicaments anti-diabétiques ou
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encore a un apport insuffisant d'insuline. "Le stress et les infections peuvent aussi faire
augmenter le taux de sucre dans le sang, ce qui va donc provoquer une hausse de
I'némoglobine glyquée. Toutefois, ce phénoméne est éphémere” (Darnaud et Darnaud,
1976, Bourron, 2013).

111.3.2. Bilan lipidique

Alors que I’hyperglycémie augmente le risque de complications micro-vasculaires, la
dyslipidémie est une cause majeur de complications macro-vasculaires chez les patients
cardiaques. Les triglycérides (TG) et le cholestérol sont essentiels pour la structure et le
fonctionnement de 1’organisme, cependant avec des teneurs selon les normes. Ainsi donc, en
plus d’un contréle optimal de I’hyperglycémie, un suivi intensif du profil lipidique est
recommandé. La mesure de la concentration des triglycérides et du cholestérol (total, HDL et
LDL) sanguins est importante dans le diagnostic et le suivi de I’hyperlipidémie, facteur de
risque vasculaire notamment chez les cardiaques. La figure I11.5 regroupe les résultats du

dosage de taux de des triglycérides et cholestérol total.

3,00

2,50

2,00

1,50

1,00

0,50

0,00

cholesterole triglyceride

mmoyenne desVNeng/l  mmoyenne des VP en g/l

Figure 111.5. Histogramme comparatives des moyennes des teneurs sérique du cholestérol et

des triglycérides chez les patients étudiés.
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L’ensemble des resultats indiquent une dyslipidémie caractérisée par une
hypertriglycéridémie de valeur 2,1 g/l associée a une hypocholestérolémie de valeur 1 g/l
chez les patients cardiaques hospitalisés.

La diminution des taux en cholestérols peut étre le résultat du traitement des malades par les
médicaments statines. Ces medicaments diminuent les concentrations de cholestérol total et
LDL de facon dose-dépendante. Par ailleurs, ils exercent divers effets pléiotropies qui

contribuent & la protection cardiovasculaire, ce qui est constaté par 1’é¢tude de Bruckert

(Bruckert, 2001).

La cible principale des statines est la 3-hydroxy-3-méthylglutaryl-coenzyme A (HMG-CoA)
réductase, une enzyme qui intervient dans 1’étape limitante de la synthése cellulaire du
cholestérol. Son inhibition par les statines entraine une diminution de la synthese de
cholestérol dans les hépatocytes qui, secondairement, expriment d’avantage de récepteurs
membranaires aux LDL, ce qui contribue a accroitre les capacités d’extraction du cholestérol

circulant par le foie.

Le blocage de la HMG-CoA réductase provoque, outre la baisse du cholestérol, une
diminution de diverses substances dont le mévalonate, qui pourrait étre impliquée dans la
survenue de certaines manifestations indésirables (Scheen, 2011). Ainsi, les patients traités
par statine, a des valeurs anormales de cholestérol doivent étre pris en compte pour mieux

maitriser le risque de récidive d’événements cardiovasculaires (Farnier, 2009).

Nous avons constateé une augmentation dans les moyennes des valeurs de triglycéride chez les
maladies hospitalisées, cette hausse dans les valeurs est en relation avec I’existence de la

maladie cardiovasculaire.

Malgré que les triglycérides soient moins considérés comme un facteur de risque pour la
maladie cardiovasculaire, il y a eu une augmentation de publications dans la littérature
médicale, soutenant la théorie qu'un taux élevé de triglycérides ou hypertriglycéridémie joue
un réle de causalité dans le développement de la maladie cardiovasculaire. Aussi des taux
élevés de triglycérides dans le sang constitue un marqueur de risque de maladie coronarienne.

Ces résultat sont en accord avec ceux de la littérature (Hokanson et Austin, 1996).

L'hypertriglycéridémie est un facteur de risque prévalent pour les maladies cardiovasculaires,
indépendamment du cholestérol HDL (Demnati et al., 2010). Parmi les lipoprotéines, il a été

démontré que les lipoprotéines de basse densité (LDL) sont associées de maniére causale au
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développement de 1’athérosclérose cardiovasculaires ASCVD.(Gardner, Fortmann, et
Krauss, 1996).

L'association de I'hyper triglycéridémie & une morbidité importante dans le sang chez les
patients cardiaques, conforte son réle de facteur de risque pour le systéme cardiovasculaire ;
d'ou l'importance d'une prise en charge globale des anomalies cardiovasculaires. Une
anomalie du métabolisme des graisses est fréquente dans les maladies cardiovasculaires, il se
caractérise principalement par une augmentation des triglycérides et diminution du
cholestérol HDL ce qui nécessite un traitement de la dyslipidémie, en plus d’améliorer le

contréle de la glycémie (Gianturco et al., 1994).

111.3.3. Bilan rénale

La créatinine, I'urée et I'acide urique sont des déchets produits par I'organisme et éliminés par
les reins. lls sont généralement utilisés comme indicateur du bon fonctionnement des reins.
Une analyse d’urine, des prises de sang réguliéres permettent de repérer les premiers signes de
souffrance des reins et d’évaluer la fonction rénale. La capacité de filtration du rein peut étre

mesurée en effectuant un dosage sanguin de la créatinine et de ['urée.

1,20

1,00
0,80
0,60
0,40
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créat e
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Figure 111.6. Histogramme comparatives des moyennes des teneurs sérique en urée et

créatinine chez les patientes étudiés.
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La figure I11.6 résume les taux moyens en créatinine et en urée chez les 85 patients
cardiaques. L’ensemble des résultats montrent des taux €élevés en créatinine et en urée 19 mg/1

et 0,8 g/l respectivement comparativement aux normes.

L'urée est un produit de la dégradation des protéines qui est éliminé par les urines et formée
dans le foie. La synthese résulte de processus métaboliques se déroulant dans le cycle de
I'ornithine (ou cycle de Krebs-Henseleit). L'urée filtrée par les glomérules, est partiellement

réabsorbée par les tubules.(Janssens, 2009)

Dans les cas des patient cardiaques, le muscle du cceur est affaibli, la fonction de pompe est
moins efficace et la quantité de sang atteignant les reins est réduite donc les déchets de 1’azote

s’accumule (Kleinknecht et al., 1972).

Le sang a tendance a stagner dans les organes, y compris dans les reins. On parle alors de
congestion rénale. Alors en conséquence a ces deux phénomenes : le processus de filtration du
sang par les reins est altéré et les reins sont en souffrance (insuffisance rénales).(Lan et al.,
2021)

L’insuffisance cardiaque peut compliquer I'insuffisance rénale chronique, ce dernier va

augmenter le risque d’accidents cardiovasculaires.(Goursaud et Du Cheyron, 2014)

Nos résultats sont en concordance avec Kirtane et ces collaborateurs (Kirtane et al., 2005)
qui ont rapporté que l'urée est un bio-marqueur prédictif précieux des MCV.

Un taux élevé d'urée peut étre attribuable a une condition qui réduit le flux de sang dans les
reins (insuffisance rénale) (Hong et al., 2023)

Nous avons noté également des taux élevé en créatinine comparativement aux valeurs
normales. Les taux élevé en créatinine est un importants signe d’un mauvais fonctionnement

des reins.

Ces résultats sont cohérents avec I'étude de Mazza et ces collaborateurs. (Mazza et al., 2005).
Le taux de créatinine est augmenté dans les cas d'insuffisance rénale ou d'activité physique ou

musculaire intense.
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Plusieurs études ont réveélé qu'une fois l'insuffisance rénale survenue, le taux de créatinine
augmente considérablement dans le sang, traduisant une diminution de la filtration, voire de

I'excrétion rénale.

Ce métabolite s'accumule dans le sang et devient toxique. Malheureusement, l'augmentation
du taux de créatinine, lorsqu'elle est le signe d'une insuffisance rénale, ne provoque pas de
symptdmes et celle-ci peut étre découverte tardivement. La créatine est stockée au niveau

musculaire sous forme libre et surtout sous forme de créatine-phosphate.

Elle est filtrée au niveau glomérulaire, mais n’est pas réabsorbée au niveau tubulaire. En
revanche, il existe une sécrétion tubulaire qui augmente dans certaines situations

pathologiques, en particulier au cour de I’insuffisance rénale (Tsinalis et Binet, 2006).

La production de la créatine varie en fonction de I’age, du sexe, du poids et de 1’alimentation.
Il est important de savoir que d'autres facteurs peuvent aggraver l'atteinte des reins :
hypertension artérielle (les reins sont sensibles a I'élévation de la pression artérielle), les
maladies (insuffisance cardiaque...) et les facteurs de risque cardiovasculaires (cholestérol
élevé, obésité, sédentarité, alimentation déséquilibrée...) (Bounhoure et al., 2002).

111.3.4. Bilan hépatique

En pratique Le bilan biologique hépatique fait partie intégrante des explorations
complémentaires du patient insuffisant cardiaque. Le bilan hépatique permet de voir si les
membranes des cellules du foie sont endommagées et laissent s’échapper certains éléments

(ALAT, ASAT), si les voies biliaires sont victimes d’une obstruction ou d’une inflammation
(bilirubine, PAL, GGT).

Les résultats de mesures de ces différents parametres sont regroupés dans les histogrammes
des Figures I11.7 et 111.8. Au regard de ’ensemble des résultats, nous avons soulevé des
taux trés élevé par rapport aux normes pour les différents parametres PAL, GGT, ASAT,
ALAT et bilirubine. La méme constatation a été rapporté par 1’étude de Mohamed .(Ben,
2019)

Le taux d’ALAT, le marqueur le plus sensible des atteintes hépatiques, élimine
généralement la possibilit¢é d’une maladie du foie. La GGT constitue pour sa part le
marqueur le plus sensible d’une atteinte, méme légere, des voies biliaires. L’ALP et la

bilirubine sont des indicateurs plus robustes du bon fonctionnement des voies biliaires.
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Figure I111.7. Histogramme comparatives des moyennes des teneurs sériques de
PAL/GGT/TGP/TGO.
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Figure 111.8. Histogramme comparatives des moyennes des teneurs seriques de bilirubine.
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Une insuffisance cardiaque droite se traduit par l'augmentation de la pression veineuse
centrale, entrainant une augmentation de la pression des veines sus-hépatiques et des
capillaires sinusoides et par conséquent une congestion passive du foie. (Blondiaux,
Durand, et Montaudon, 2022). Une hépatomégalie douloureuse et un ictére peuvent
s'observer dans les formes avancées. Biologiquement, dans les formes séveres, on peut
observer une augmentation des concentrations plasmatiques de bilirubine, une augmentation
des GGT et des phosphatases alcalines (cholestase), des ASAT et ALAT (cytolyse)
(Vasconcelos, Almeida, et Bachur, 2007).L’ASAT est 1'un des marqueurs biochimiques
spécifique pour le cceur, utilisés pour diagnostiquer et surveiller l'infarctus du

myocarde.(Aydin et al., 2019)

111.3.5. Bilan ionique

Le ionogramme sanguin est un test extrémement commun - et I'un des plus demandés, qui
correspond au dosage des principaux constituants ioniques du sang (ou électrolytes). A savoir
le sodium (Na), le potassium (K), le calcium (Ca), le chlore (CI), le magnésium (Mg) dans
le plasma. Un ionogramme sanguin sert a surveiller I'équilibre hydro-électrolytique qui est

assuré par les reins, la peau, la respiration et le systéeme digestif.

La mesure de I'ionogramme sanguin se fait le plus souvent dans le cadre d'un bilan de controle
ou face a toute pathologie inexpliquée. Examen biologique tres courant, il sert a dépister un
déséquilibre hydro-électrolytique qui peut avoir des conséquences sur le métabolisme et a
surveiller les apports hydriques par perfusion. " Le ionogramme sanguin est un examen
indispensable pour connaitre le bon fonctionnement général de notre organisme. Il peut
révéler de nombreuses pathologies qui pourraient passé inapercues, notamment tout

dysfonctionnement du rein. Il doit faire partie de tout bilan général de dépistage.

Dans notre étude, trois mesures ont été réalisé : la calcémie (teneur en calcium), la kaliémie
(teneur en potassium) et natrémie (teneur en sodium). Les moyennes des résultats sont

regroupe dans les histogrammes des figures 111.9 et 111.10.

Au regard des histogrammes, nous avons constaté une calcémie élever par rapport aux normes
106,33 mg/l. Cette hypercalcémie est conformes aux travaux de Knoll et ces colaborateurs
(Knoll et al., 2018).
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Figure 111.9. Histogrammes comparatives montrant la moyenne de la teneur sérique de

calcémie.

Les variations de la concentration du Ca*? intra et extra-cellulaire interviennent dans
I’initiation des phénomenes biologiques importants tels que la contraction myocardique.
Les principaux risques de I’hypercalcémie sont cardiaques. La dépolarisation des
cardiomyocytes et la contraction cardiaque sont le résultat de du transfert d’ions sodium,
potassium, et calcium, Un gradient de concentration accru entre le calcium intra et
extracellulaire, accélere I'entrée du calcium lors de I'ouverture des canaux calciques
entrainant une dépolarisation plus rapide conduisant a des arythmies cardiaques

potentiellement mortelles.(Eisner et al., 2017)

De légére diminution de la moyenne de natrémie (127,66 g/l) et de Kalémie (3.25¢g/l) par
rapport les valeurs normales. Les méme constatations ont été soulevé par les études de Park et
ces collaborateurs (Park et al., 2017) et Cunningham et Mehra (Cunningham et Mehra,
2021) respectivement
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Figure 111.10. Histogrammes comparatives des moyennes des teneurs sériques de natrémie et

de kalémie.

L’hyponatrémie et 1’hypernatrémie sont des troubles biologiques et parfois chimiques dues
aux modifications de I’équilibre sodique entre les secteurs intra et extracellulaires.(Gbaglo et

Hounsinou, 2014)

En cas d'insuffisance cardiaque, le cceur ne peut pas pomper suffisamment de sang pour
répondre aux besoins de l'organisme en nutriments et en oxygéne et ne peut pas se
contracter normalement. Le cceur se remplit de sang, mais ne l'expulse pas. En
conséquence, la quantité de sang circulant dans le corps est réduite, la pression artérielle a
l'intérieur du cceur augmente et a l'extérieur diminue. Les barorécepteurs des carotides
informent I’hypothalamus pour sécréter I’ADH qui diminue I’excrétion d’eau par les reins,
ce qui entraine une rétention d’eau dans I’organisme plus importante et dilue le sodium ce

qui provoque une hyponatrémie (Ishikawa, 2015).

Les troubles de la kalémie (hypokalémie ou hyperkalémie) sont fréquents chez les
insuffisants cardiaques. Le potassium joue un roéle important dans [’excitabilité
neuromusculaire, en particulier dans le maintien du potentiel de membrane de repos et le
potentiel d'action. Le gradient de concentration intra [K;] et extracellulaire [K¢] du
potassium est I'élément majeur du maintien du potentiel de repos des membranes. Il s'agit
d'une différence de potentiel électrique, résultant d'un gradient de concentration de
potassium. (Ichai, 2010)
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Dans les conditions pathologique liées a une carence d'apport en potassium, I’excrétion
excessif rénale du K, une perte digestives (vomissement), captation cellulaire : alcalose,
médicament de type insuline entraine un déséquilibre de gradient de concentration ce qui
provoque une perte d'excitabilité des fibres myocardiques causé de Il'arythmie

cardiaque.(Kardalas et al., 2018).

111.3.6. Bilan protéique

Les bio-marqueurs tel que la CRP et les troponines, peuvent avoir un intérét pour le
diagnostic, le pronostic et le suivi des maladies cardiovasculaire, les syndromes coronariens
aigus, qui désignent I’ensemble des troubles survenant lorsqu’une des arteres qui alimentent le

cceur (les artéres coronaires), se bouche en totalité ou en partie.(Collaboration, 2010)
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Figure 111.11. Histogrammes comparatives des moyennes des teneurs sériques de CRP.

Les Figures I11.11 et 111.12 présentent les histogrammes des valeurs moyennes de CRP et
troponine. D’aprés nos résultats, nous avons constaté une différence hautement significative

entre les moyennes pathologiques et les valeurs normales.

La CRP est un marqueur d’inflammation aigue le plus évident, est dosée de facon excessive

tout au long des séjours hospitaliers des patients (Esau et Abramson, 2022)

Les valeurs eleve enregistré dans notre étude concordent avec les travaux de 1I'étude d’Esau et
Abramson (Esau et Abramson, 2022). L’augmentation de la CRP est connue pour n'étre pas

spécifique, mais joue un réle dans l'identification du risque des patients présentant un
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syndrome coronarien : l'augmentation sérique de la concentration de cette protéine est une
signe d’une instabilité de la plaque d'athérome.(Pm, 2001, Lindahl et al., 2000, De Winter et
al., 1999).
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Figure 111.12. Histogrammes comparatives des moyennes des teneuses sériques de troponine.

Les résultats de notre étude ont montré également un taux élevé de troponine, tel est le constat
de I’¢tude de Jaffe et ces collaborateurs (Jaffe, Babuin, et Apple, 2006).Lorsque les muscles
cardiaques sont endommagés, la troponine passe dans la circulation sanguine. A mesure que
les Iésions cardiaques augmentent, de plus grandes quantités de troponine sont libérées dans le
sang. Un taux élevé de troponine dans le sang peut signifier la survenue d’une crise cardiaque.
Une crise cardiaque survient lorsque la circulation sanguine vers le cceur est bloquée. Un tel
blocage peut étre mortel. Cependant, un diagnostic et un traitement rapides peuvent sauver la
vie.(Stark, Kerndt, et Sharma, 2023)

111.3.7. Bilan hématologique

Dans notre étude nous avons effectué un hémogramme aussi appelé numération de la formule
sanguine (NFS), dans un but de compter et classer différents composants du sang (globules
rouges, globules blancs, plaquettes) afin de déterminer si leur nombre est suffisant ou
excessif. Les histogrammes de la figure 111.13 montrent clairement une augmentation
particulierement significative dans les valeurs pathologique des plaquettes (318,65 g/l), la

difference entre les moyennes de valeurs normales et les valeurs pathologiques de la VGM,
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les hématocrites, les hemoglobines, les globules blancs, et les globules rouges n’est pas
significatives. Plusieurs travaux ont apportés la méme remarque (Keating et al., 2004,
Mochizuki et al., 2012, Thaulow et al., 1991, Tonelli et al., 2008, Brown, Giles, et
Croft, 2001, Shah et Agarwal, 2013)
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Figure 111.13 : Histogrammes comparatives des moyennes des teneurs sériques des

hémateux.

L’FNS fait partie du bilan standard exigé de fagon systématique lors d’un suivie biologique
des cardiopathies, ainsi que pour connaitre les maladies sous-jacentes qui sont traitées en
méme temps que les maladies cardiovasculaires. En conséquence, les patients sont mieux

soignés et ont une meilleure espérance de vie .(Seo et Lee, 2022)

La prescription d’un antiplaquettaire en monothérapie permet de réduire la morbi-mortalité
cardiovasculaire de 30% en prévention primaire de la maladie coronarienne. L’association
d'antiagrégants plaquettaires permet de reduire de 20% supplémentaire la morbi-mortalité
cardiovasculaire en prévention secondaire au prix d'une augmentation du risque

hémorragique. Ainsi nous avons effectué un bilan d'hémostase (test sanguin) qui permet de
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détecter les troubles de I'hémostase et qui est souvent prescrit pour les personnes présentant

des saignements anormaux ou pour celles qui prennent des médicaments anticoagulants.

Les histogrammes de la figure 111.14 ont montré des valeurs moyennes de TP et de TCK en
des valeurs normales. Un constat retrouvé également dans I’étude de Gentric et Estivin
(Gentric et Estivin, 2006). Ceci est tout a fait normal dans la mesure ou les patients de
I’étude sont traités par les médicaments de famille antivitamine K comme le sintom. Du fait
du vieillissement de la population et de I’augmentation des facteurs de risque cardiovasculaire
avec 1’age, le nombre de patients traités par un anticoagulant oral ne cesse de progresser. Les
anti-vitamines K (AVK) restent largement prescrits, notamment chez les sujets de plus de 75

ans et ce, d’autant plus qu’ils avancent en age. (Dia et al., 2016)
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Figure 111.14 : Histogramme comparatives des moyennes des teneurs seriques de TP et TCK.

Ces résultats prouvent l'effet de la maladie cardiovasculaire sur le corps humain, et au fil du
temps ces parameétres peuvent estimer la survenue de maladies cardiovasculaires ou ses

complications.
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Conclusion

Les maladies cardio-vasculaires cédent la premiere place dans le palmares des causes de
mortalité et représentent une menace a I’échelle mondiale et demeurent un probléme majeur
de santé publique. Elles touchent les hommes et les femmes de tout &ge du fait de
l'augmentation des comportements a risque comme une mauvaise alimentation, un manque
d'activité physique, la sédentarité, le tabagisme, ainsi que de 1’exposition au stress. Ces
caractéristiques comportementales peuvent favoriser une hypertension artérielle, une
hyperglycémie, une hyperlipidémie ou encore un exces de poids. Les inégalités sociales de

santé peuvent également avoir des répercussions sur le risque cardiovasculaire.

La prise en charge et la prévention des maladies cardiovasculaires sont une priorité pour le
médecin de premier recours, car elles sont une cause importante de morbidité et de mortalité
précoce. Cette mortalité prématurée est en partie évitable avec la mise en place de
programmes et de politiques de santé publique adaptés (prévention, prise en charge) qui
doivent s’appuyer sur des recommandations. Chaque année sont issues un nombre
considérable de recommandations cliniques pour la prise en charge des facteurs de risque
cardiovasculaires (CV). Il peut en ressortir que ce domaine est en perpétuelle évolution avec
des changements significatifs pour la pratique médicale.

Il a été montré clairement, que loin des altérations qui initient les complications qui restent
asymptomatiques pendant plusieurs années, le diagnostic posé tard, soit biologiquement par
des analyses biochimiques ou cliniquement par les symptémes qui résultent des complications
plus avancées, demeurent un probléme pour une prise en charge efficace. Le diagnostic de la
maladie par ’analyse et le suivi des paramétres reste toujours une priorité primordiale, surtout

dans un stade précoce qui débute I’atteinte par la maladie cardiaque.

A travers ce travail, nous nous sommes intéressés dans un premier temps a apporter des
connaissances bibliographiques concernant les différents aspects de la maladie, Ainsi que
certaines definitions concernant les analyses biochimiques du cardiaque qui peuvent étre des

facteurs prédictifs du développement de complications.

Par la suite, nous avons présent¢ I’ensemble des résultats de 1’évaluation de certains
parameétres biochimiques en relation avec la maladie cardiovasculaire a savoir : Glycémie,
HbAc1, bilan lipidique, bilan rénal, Bilan hépatique, bilan protéique, bilan ionique et bilan
hématologique, sur une population de 85 patients cardiaques pris en charge par le service de

cardiologie au CHU de la Wilaya de Laghouat.
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Les résultats obtenus a travers le dosage de la glycémie ont montré une valeur loin des normes
pour un équilibre glycémique et les chiffres restent trop élevés. Ceci a été confirmé par

I’analyse de I’hémoglobine glyquée dont le taux été élevé chez tous les patients.

Le bilan lipidiqgue a montré de fortes teneurs en triglycérides, ce qui impliquera un risque

d’atteinte de maladies coronarienne.

Des taux ¢levé de créatinine et d’urée ont été enregistré des bios marqueurs de

disfonctionnement rénal.

L’étude des paramétres ioniques sanguins chez nos patients a montré une calcémie élevé par

rapport aux normes d’ou d’éventuelles arythmies cardiaques.

Notant finalement, une élévation significative des bio-marqueurs la CRP et les troponines.

Traduisant un risque d’infarctus du myocarde ou d’une crise cardiaque.

Les parameétres des bilans lipidiques, rénaux, et protéiques sont les plus touché par la maladie

et représentent des indicateurs pour d’éventuelles complications cardiaques.

Il est clair que le mauvais controle d’hygiéne de vie ainsi que le manque de connaissances des
risques liés aux maladies cardiaques en Algérie sont responsables de 1’état de santé de nos
patients. Un contréle régulier et permanant de la glycémie, de la tension artérielle, du régime
alimentaire ainsi qu’une prise en charge thérapeutique adéquate est une solution pour mieux

vivre avec la maladie.

En absence de données épidémiologique nationale. Les résultats de notre étude peuvent étre
considérés comme un point de départ pour mieux comprendre la pathogenése de la maladie
cardiaque et d’identifier les sujets a risque. Cette étude reste préliminaire et superficielle, elle

nécessite d’autres études approfondies et complémentaire.

» Elargir le panel des tests qui ne sont pas disponible au niveau du laboratoire comme
les analyses de HDL et LDL de cholestérols et des deux parametres : PNB (Brain
Natriuretic Peptid) et CPK (Créatine Phopho Kinase).

> Il serait intéressant de poursuivre la recherche sur un modele animal afin de mieux
comprendre les mécanismes physiopathologique conduisant a la complication du de la

maladie cardiovasculaire.
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> Renforcer I’étude par une enquéte ethnobotanique du coté thérapie naturel par les

plantes.
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