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Introduction 

Les maladies cardiovasculaires (MCV) sont la première cause de mortalité et morbidité 

dans les pays industrialisés. La baisse des concentrations plasmatiques de cholestérol des 

lipoprotéines de faible densité (LDL-C) par une approche pharmacologique de plus en plus 

agressive représente pour le moment l'approche préventive la plus utilisée. Par ailleurs, plus 

de la moitié des événements cardiovasculaires surviennent chez des personnes ayant des 

niveaux de cholestérol relativement normaux.  Les recherches les plus récentes suggèrent que 

l'inflammation joue un rôle très important à chacune des étapes de la formation de la plaque 

d'athérosclérose: de la dysfonction endothéliale jusqu'à la rupture de la plaque (Libby, 2002). 

La protéine C-réactive (CRP), une protéine non spécifique de la phase aiguë de 

l'inflammation, a été proposée comme nouveau marqueur des MCV et de ses complications 

(Ridker et al., 2002). Les études ont démontré que les individus avec des concentrations 

plasmatiques élevées de CRPus (> 3.0 mg/L) sont davantage à risque de développer des MCV 

que les individus avec des concentrations constitutives de CRPus inférieures à 1.0 mg/l 

(Ridker et al., 2002). 

Le diabète et surtout le diabète de type 2 est associé à une dyslipidémie athérogène, 

caractérisée par des niveaux plasmatiques élevés de triglycérides (TG), des niveaux diminués 

de cholestérol des lipoprotéines de haute densité (HDL-C) et des particules LDL petites et 

denses (Krentz, 2003). De plus, le diabète de type 2 est associé à un état pro-inflammatoire 

(Biondi-Zoccai et al., 2003). Ces deux facteurs confèrent un risque cardiovasculaire accru 

aux diabétiques de type 2. Des niveaux augmentés de CRP sont associés à plusieurs 

composantes du syndrome métabolique (Lee et al., 2004 ; Ridker  et al., 2003), avec un 

glucose à jeun détérioré et avec un diabète de type 2 diagnostiqué (Ford, 1999).                        

L’objectif de notre travail est basé sur l’étude de la corrélation entre les concentrations 

plasmatiques de la CRPus et la présence des complications cardiovasculaires chez les patients 

diabétiques. 
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Chapitre 1 : Diabète et facteur de risque cardiovasculaire 

Le diabète est une maladie chronique qui survient lorsque l’organisme est incapable de 

produire suffisamment d’insuline ou d’utiliser l’insuline de manière efficace. L’insuline est 

une hormone fabriquée dans le pancréas, qui permet au glucose contenu dans les aliments de 

pénétrer dans les cellules de l’organisme, où il est transformé en énergie nécessaire au bon 

fonctionnement des muscles et des tissus. Chez une personne atteinte de diabète, le glucose 

n’est pas absorbé correctement et continue de circuler dans le sang (un trouble connu sous le 

nom d’hyperglycémie), endommageant ainsi peu à peu les tissus. Ces dommages peuvent 

entraîner des complications invalidantes mettant la vie de la personne en danger (Nam Han 

Cho et al., 2013). 

1- Classification du diabète  

La classification étiologique des diabètes sucrés proposée par l’ADA (American 

Diabetes Association) et l’OMS (Organisation Mondiale de la Santé) figure en annexe 1. 

Cette classification actualise en fonction des données scientifiques récentes, celle du 

(National Diabètes Data Group, 1979).  

1-1- Diabète de type 1  

  Le diabète de type 1 est provoqué par une réaction auto-immune au cours de laquelle 

les propres défenses de l’organisme attaquent les cellules bêta du pancréas qui produisent 

l’insuline. L’organisme devient alors incapable de fabriquer l’insuline dont il a besoin. Les 

causes du diabète de type 1 ne sont pas clairement établies. La maladie peut toucher des 

personnes de tout âge, mais apparaît généralement chez les enfants ou les jeunes adultes. Les 

personnes atteintes de cette forme de diabète ont besoin d’insuline chaque jour afin de 

maintenir leur glycémie sous contrôle. Sans insuline, les personnes atteintes de diabète de 

type 1 ne peuvent survivre (Nam Han Cho et al., 2013). En général, le diabète de type 1 

apparaît de manière soudaine et se traduit par des symptômes tels que : 

� Soit excessive et bouche sèche. 

� mictions fréquentes. 

� manque d’énergie. 

� fatigue extrême. 

� faim constants. 



PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE 

 

 

3 

� perte de poids soudaine. 

� cicatrisation lente des plaies. 

� Infections récurrentes.  

� vision trouble. 

Les personnes atteintes de diabète de type 1 peuvent mener une vie saine et normale 

grâce à la combinaison d’une insulinothérapie quotidienne, d’une surveillance étroite, d’une 

alimentation saine et de la pratique régulière d’une activité physique (Nam Han Cho et al., 

2013).  

1-2-  Diabète de type 2  

Le diabète de type 2 est une maladie métabolique caractérisée par une hyperglycémie 

chronique dont les éléments physiopathologiques comprennent une résistance accrue des 

tissus périphériques (foie, muscles) à l’action de l’insuline, une insuffisance de sécrétion 

d’insuline parles cellules β du pancréas, une sécrétion de glucagon inappropriée, ainsi qu’une 

diminution de l’effet des incrétines, hormones intestinales stimulant la sécrétion postprandiale 

de l’insuline (Mellitus, 2011). 

Tableau 01 : Caractérisation des diabètes de types 1 et de type 2 (Michel Rodier, 2001). 

 Diabètes de type 1 Diabète de type 2 

Fréquence relative 10-15%                                                  85-90% 

ATCD familiaux + +++ 

Age de début Avant 30 ans Après 40 ans 
 

Mode de début Brutal Progressif 
 

Surpoids Absent Présent 
 

Symptômes +++ — 
 

Insulinosécrétion Néant Persistante 
 

Cétose Fréquente Absente 
 

MAI associées Oui 
 

Non 

Auto-anticorps Présents  Absents 

Groupe HLA Oui  Non 

Traitement  Insuline régime, exercice, ADO 
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2- Complications du diabète  

2-1- Complications métaboliques aiguës  

2-1-1-  Hypoglycémie  

 L’hypoglycémie est une complication indissociable du traitement du diabète. Son 

diagnostic repose sur la triade de Whipple associant des symptômes compatibles avec une 

hypoglycémie, une glycémie inférieure à 0,5 g/L et une résolution rapide des symptômes avec 

la normalisation de la glycémie. On différencie l’hypoglycémie modérée traitée par le patient 

lui-même de l’hypoglycémie sévère nécessitant une aide extérieure (UK Prospective 

Diabetes Study Group, 1998). 

2-1-2-Le coma acidocétosique  

La cétoacidose diabétique se caractérise par une hyperglycémie, une cétose et une 

acidose. La physiopathologie est liée à la combinaison de deux anomalies : une insulinopénie 

favorisée par une éventuelle infection, une prise médicamenteuse ou une pathologie 

endocrinienne et une élévation des hormones de la contre régulation induite par le glucagon, 

les catécholamines, l’hormone de croissance ou le cortisol (Kury-Paulin et al., 2007). 

2-1-3- Le coma hyperosmolaire  

 L’hyperglycémie initiale entraîne une polyurie « osmotique » qui, non compensée par 

les apports hydriques, aboutit à une hypovolémie. Cette hypovolémie induit une insuffisance 

rénale, qui provoque une rétention sodée et une élévation importante du seuil rénal du 

glucose. La glycémie augmente, la polyurie persiste entraînant une oligoanurie. L’évolution 

spontanée se fait vers un état hyperosmolaire avec déshydratation massive, hypovolémie, 

coma et décès (Tamion et al., 2009). 

L’absence de cétose est associée à l’absence d’élévation importante des acides gras 

libres. L’inhibition de la lipolyse s’expliquerait par la persistance, au début du processus, 

d’une insulinémie périphérique insuffisante pour permettre la pénétration intracellulaire du 

glucose, mais suffisante pour inhiber la lipolyse. La cétonurie est nulle ou faible, une fois sur 

deux, on constate une acidose métabolique avec une réserve alcaline diminuée. Les hormones 

de la contre-régulation, notamment le glucagon, sont augmentées. C’est pourquoi la 

néoglucogenèse hépatique est un déterminant majeur de l’hyperglycémie (Tamion et al., 

2009). 



 

 

2-2-  Complications chroniques du diabète

Les complications à long terme du diabète sont classiquement divisées en deux 

catégories :  

-les complications microangiopathiques : n

facteur de risque majeur est l’hyperglycémie chronique

  -les complications macroangiopathiques : maladies cardiovasculaires dont les facteurs de 

risque sont l’hyperglycémie, l’insulinorésistance, des 

l’hypertension, l’hyperlipidémie et 

2-2-1-Les complications microangiopathiques

� Néphropathie diabétique

La néphropathie diabétique 

chez un diabétique de longue date, suivie d’un dysfonctionnement rénal

ultimement à une insuffisance rénale au stade terminal 

de risque de la néphropathie diabétique sont les suivants : diabète de longue date,

contrôle de la glycémie, hypertension, sexe masculin,

ci sont modifiables (Lemley et al

Figure 01 : Albuminurie selon diverses méthodes d’analyse et stade de la néphropathie

Diabétique RAC = ratio albuminurie:
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Complications chroniques du diabète  

Les complications à long terme du diabète sont classiquement divisées en deux 

les complications microangiopathiques : neuropathie, néphropathie et rét

facteur de risque majeur est l’hyperglycémie chronique. 

les complications macroangiopathiques : maladies cardiovasculaires dont les facteurs de 

ie, l’insulinorésistance, des  carences en insuline, une dyslipidémie, 

l’hypertension, l’hyperlipidémie et l’inflammation (Monnier et al., 2007). 

Les complications microangiopathiques 

Néphropathie diabétique  

La néphropathie diabétique correspond à une augmentation graduelle de la protéinurie 

diabétique de longue date, suivie d’un dysfonctionnement rénal

ultimement à une insuffisance rénale au stade terminal (Figure 01). Les principaux facteurs 

néphropathie diabétique sont les suivants : diabète de longue date,

contrôle de la glycémie, hypertension, sexe masculin, obésité et tabagisme. Plusieurs de ceux

et al., 2000 ; Mathiesen et al., 1995; Warram 

Albuminurie selon diverses méthodes d’analyse et stade de la néphropathie

ratio albuminurie: créatininurie (Lemley et al., 2000 ; 

1995; Warram et al.,1996). 
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Les complications à long terme du diabète sont classiquement divisées en deux 

europathie, néphropathie et rétinopathie dont le 

les complications macroangiopathiques : maladies cardiovasculaires dont les facteurs de 

carences en insuline, une dyslipidémie, 

 

à une augmentation graduelle de la protéinurie 

diabétique de longue date, suivie d’un dysfonctionnement rénal pouvant mener 

Les principaux facteurs 

néphropathie diabétique sont les suivants : diabète de longue date, mauvais 

obésité et tabagisme. Plusieurs de ceux-

Warram et al.,1996). 

Albuminurie selon diverses méthodes d’analyse et stade de la néphropathie 

; Mathiesen et al., 
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� Rétinopathie 

La rétinopathie diabétique est une maladie affectant les petits vaisseaux de la rétine dont 

les parois se modifient sous l’effet du sucre et de ses produits de dégradation. Les péricytes - 

cellules qui entourent les capillaires-disparaissent, ce qui entraîne des conséquences sur la 

taille et le volume des cellules endothéliales et la perméabilité de la barrière hémato-

rétinienne. Le réseau devient hyper-perméable, entraînant l’accumulation de liquides dans la 

rétine chez certains patients et la formation d’un œdème maculaire responsable d’une baisse 

de vision (José-Alain Sahel, 2016). 

Les anomalies des parois capillaires peuvent également être à l’origine d’occlusions. 

Les tissus rétiniens en aval sont alors privés d’oxygène : c’est l’équivalent d’un petit infarctus 

de la rétine. Ces zones dites d’ischémie entraînent la production de facteur de croissance 

vasculaire (VEGF) dans le but de fabriquer de nouveaux vaisseaux qui assureront une 

suppléance (José-Alain Sahel, 2016). 

� Neuropathie  

La neuropathie est la complication la plus fréquente et la plus précoce du diabète sucré. 

Il’ agit d’une démyélisation segmentaire des axones associée à des dépôts lipidiques sur les 

cellules de Schwann entourant les axones. Sa manifestation la plus commune est la 

polynévrite : atteinte bilatérale et symétrique au départ distale puis qui remonte 

progressivement au niveau proximal des membres, touchant quasi exclusivement les membres 

inférieurs. Elle débute par des paresthésies et des dysesthésies qui évoluent par une 

symptomatologie douloureuse notamment la nuit et qui cèdent en général au cours de 

l’exercice physique (Monnier et al., 2007). 

La polynévrite diabétique peut être compliquée par des troubles trophiques, notamment 

le mal perforant plantaire. Il s’agit d’une ulcération cutanée au niveau des points de pression 

du pied en général non douloureuse du fait de la neuropathie. La présence d’une infection à ce 

niveau est susceptible de la faire évoluer en lésions destructives articulaires et osseuses 

s’accompagnant d’une déformation du pied. La neuropathie peut également se manifester par 

des atteintes végétatives : vasomotrices, génito-urinaires et digestives. Sa prévention passe 

essentiellement par le maintien d’un bon équilibre glycémique (Monnier et al., 2007). 
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2-2-2-Les complications macroangiopathiques  

Elles touchent toutes les artères de l’organisme mais se manifestent principalement au 

niveau des artères coronaires et cérébrales, et des membres inférieurs. Les lésions sont 

distales, souvent calcifiées et les dépôts lipidiques au niveau des artères sont accompagnés de 

dépôts glycoprotéiques. Elles peuvent conduire à une insuffisance coronaire susceptible 

d’entrainer un infarctus du myocarde, à une atteinte des troncs artériels supra-aortiques 

responsables d’accidents vasculaires cérébraux, et à une artériopathie pouvant conduire à des 

nécroses distales à l’origine d’amputations le plus souvent des membres inférieurs (Monnier 

et al., 2007). 

� Coronaropathies ou les maladies coronariennes  

-Regroupent différentes entités: L’angor, l’infarctus du myocarde et la cardiopathie 

ischémique chronique. 

 -La coronaropathie est une maladie initiée par des lésions au niveau des parois des vaisseaux 

qui irriguent le cœur: les artères coronaires.  

- Elles représentent la manifestation la plus courante de la maladie cardio-vasculaire. Elles ont 

été responsables en 2009 de près de 40 000 décès en France (Murray et al., 1997). 

- La cardiopathie ischémique est la première cause de mortalité au niveau mondial : sur 

50millions de décès, ceux par ischémie myocardique représentent 6,3 millions (Murray et al., 

1997). En France, on estime entre 110 000 et 120 000 le nombre annuel d’infarctus du 

myocarde, compliques d’environ 45 000 décès par ans, principalement chez l’homme 

(Hercberg et al., 2000). 

� L’accident vasculaire cérébral  

L’accident vasculaire cérébral (AVC) peut se définir comme une perte focale de la 

fonction cérébrale ou oculaire d’installation brutale. Il existe différent types d’AVC : 

l’accident ischémique transitoire, ischémique constitue, l’hémorragie intra parenchymateuse, 

l’hémorragie méningée (Mazighi et al., 2009).  

L’AVC est la deuxième cause de mortalité à travers le monde chez les personnes de 

plus de60 ans (5,5 millions en 2002) (World Health Organization, 2003). En France, 150 

000 personnes sont victimes d’AVC chaque année (dont 28 000 de moins de 60 ans), ce qui 

en fait la première cause de morbidité et la troisième cause de mortalité (DGS en 

collaboration avec l'INSERM, 2003). 
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� Artériopathie oblitérant des membres inférieurs 

L’atteinte des artères périphériques des membres inférieurs (AOMI) a une incidence de    

0.12% dans la population générale et environ 3 fois plus élevée chez les diabétiques 

(soit0.4%) (Boccalon et al., 2001). 

C’est un facteur prédictif indépendant de mortalité et d’atteinte des artères cérébrales et 

Coronariennes (Diehm et al., 2004). L’artérite se manifeste cliniquement par une claudication 

intermittente (Hirsch et al., 2006). 

Chez les patients asymptomatiques, elle se dépiste par la mesure de l’indice de pression 

systolique (IPS).L’IPS se mesure en faisant le rapport entre la pression artérielle de la cheville 

et du bras. En cas d’artériopathie, l’IPS est inférieur à 0,942 (Hirsch et al., 2006). 

2-3- Cas particulier du pied diabétique  

 Les personnes atteintes de diabète peuvent développer divers problèmes au niveau des 

pieds, à la suite de lésions nerveuses et vasculaires. Ces problèmes peuvent rapidement 

provoquer une infection et une ulcération, les quelles augmentent le risque d’amputation 

(Nam Han Cho et al., 2013).  

 Les personnes atteintes de diabète sont exposées à un risque d’amputation jusqu’à plus 

de 25 fois supérieur à celui des personnes non atteintes de cette maladie. Toutefois, si le 

diabète est bien géré, une grande partie des amputations peut être évitée. Même en cas 

d’amputation, la jambe restante, et la vie de la personne, peuvent être sauvées grâce à un suivi 

de qualité assuré par une équipe multidisciplinaire spécialisée dans les soins du pied. Les 

personnes atteintes de diabète doivent inspecter régulièrement leurs pieds (Nam Han Cho et 

al., 2013).  
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Figure 02: Les principales complications du diabète (Nam Han Cho et al., 2013). 

3- Facteur de risque cardiovasculaire chez le diabétique  

 Les diabétiques, et particulièrement les diabétiques de types 2 ; cumulent de façon 

spectaculaire tous les facteurs de risque ; ce qui explique la gravite et la diffusion des lésions. 

Ces principaux paramètres peuvent être répartis en deux catégories selon qu’une 

intervention thérapeutique sera susceptible ou non de les modifier (Bauduceau et al., 2009). 

3-1- Facteurs de risque non modifiables 

3-1-1-Âge 

C’est un facteur de risque continu qui accroît progressivement l’incidence des 

complications de l’athérome aortique, coronaire puis carotidien et l’insuffisance cardiaque. Ce 

risque devient significatif à partir de 50 ans chez l’homme et 60 ans chez la femme 

(Rosengren et al., 2009). 

3-1-2-Sexe masculin 

Avant 70 ans, deux tiers des infarctus surviennent chez l’homme. Cette différence 

diminue chez la femme après la ménopause et disparaît après 75ans. L’influence des 

estrogènes naturels explique la plus faible incidence des complications de l’athérome chez la 

femme que chez l’homme (Rosengren et al., 2009). 
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3-2- Facteurs de risque modifiables 

  3-2-1-Tabagisme 

 Le tabac est un facteur de risque de maladie cardiovasculaire qui prédispose tout 

particulièrement à la maladie coronaire et à l’AOMI. Le risque de développer une maladie 

coronaire est environ trois fois plus élèves chez les fumeurs qui inhalent la fumée par rapport 

aux non-fumeurs. Le tabagisme expose d’ailleurs plus aux événements aigus comme 

l’infarctus du myocarde et la mort subite qu’à l’angor. Ce point suggère que le tabac a plutôt 

un rôle dans la déstabilisation de la plaque et dans la thrombose artérielle consécutive. En 

outre ; le sevrage tabagique est associé à une diminution rapide du risque cardiovasculaire 

(Critchley et al., 2004). 

Prévention : Il doit être évité ou totalement interrompu. Le test de Fagerström 

détermine la dépendance au tabac et peut orienter vers une consultation spécialisée, des 

thérapeutiques comportementales ou l’utilisation de traitements : substitution nicotinique, 

bupropion (Zyban®), varénicline (Champix®) (Rosengren et al., 2009). 

3-2-2- Hypertension artérielle 

Elle se définit par des valeurs de pression > 140 mmHg pour la systolique (Pression 

Artérielle Systolique) ou > 90 mmHg pour la diastolique (Pression Artérielle Diastolique). 

Tous les types d’Hypertension Artérielle sont des facteurs de risque : HTA permanente, 

paroxystique, traitée ou non (Rosengren et al., 2009). 

Son risque relatif est de 7 pour les AVC et 3 pour la maladie coronaire et 2 pour 

l’artériopathie des membres inférieurs. Avant 55 ans, ce risque est corrélé autant aux valeurs 

de pressions systoliques que diastoliques. Après 60 ans, la corrélation est plus forte avec la 

pression pulsée (PAS – PAD), donc surtout la pression systolique chez les personnes plus 

âgées (Rosengren et al., 2009). 

Prévention : Les règles hygiéno-diététiques sont prioritaires : 

(Apport limité à 6 g/j de NaCl, Diminution de la consommation d’alcool, Augmentation de la 

consommation de fruits et légumes, Activité physique, Traitement des autres facteurs de 

risque. Puis, un traitement est instauré si la pression artérielle reste > 140/90 mmHg (ou 

130/80mmHg lors de diabète ou d’insuffisance rénale associés) (Rosengren et al., 2009). 
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3-2-3- Dyslipidémies  

Parmi les anomalies des lipides circulants, le principal facteur de risque des maladies 

cardiovasculaires est l’élévation du Low Density Lipoprotein (lipoprotéine de basse densité)-

cholestérol, cholestérol lié aux lipoprotéines de faible densité > 1,60 g/L (4,1mmol/L) 

(Rosengren et al., 2009). 

Le LDL-cholestérol est corrélé positivement au risque de maladie cardiovasculaire, 

alors que le HDL-cholestérol a une corrélation négative, s’il est > 0,40 g/L (1 

mmol/L).L’élévation seule des triglycérides (> 2,0 g/L) n’est pas un facteur de risque 

(indépendant), mais peut le devenir lors d’association avec d’autres éléments. Le LDL-

cholestérol a un rôle direct sur l’accroissement des plaques d’athérome et sur leur rupture par 

instabilité L’hypercholestérolémie à un risque relatif de 3 pour les maladies coronaires, plus 

important que pour l’artériopathie et les AVC. L’efficacité du traitement des 

hypercholestérolémies a été le principal facteur de baisse de la mortalité cardiovasculaire (30 

% en 20 ans) (Rosengren et al., 2009). 

Prévention : Les règles hygiéno-diététiques habituelles et l’activité physique en 

endurance doivent être davantage privilégiées en favorisant la perte de poids. Un traitement 

est associé en fonction du nombre de facteurs de risque et du niveau cible du LDL-cholestérol 

ou des triglycérides atteints. La cible du LDL-cholestérol dépend du nombre de facteurs de 

risque ou de la présence d’antécédents cardiovasculaires (Rosengren et al., 2009). 

3-2-4- Obésité  

• l’indice de masse corporelle. 

• Le risque cardiovasculaire est corrélé avec cet IMC, d’autant plus que l’obésité est 

androïde, par prépondérance de graisses intra-abdominales (Rosengren et al., 2009). 

• Très souvent associée à d’autres facteurs de risque (HTA, diabète), sa prise en charge 

est difficile mais indispensable, la perte de poids est corrélée avec une diminution des 

complications cardiovasculaires (Rosengren et al., 2009). 
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3-2-5-Syndrome métabolique  

Il est lié à l’insulino-résistance qui expose à un double risque, des complications 

cardiovasculaires fréquentes et un taux élevé d’apparition du diabète. Ce syndrome 

métabolique se définit par la présence de trois des cinq éléments suivants (Rosengren et al., 

2009). 

Tableau 02 : Diagnostic clinique du syndrome métabolique (Rafik Habib et al., 2006 ). 

Facteur de risque  Seuil critique 

Obésité abdominale 

� Hommes. 

� Femmes. 

Tour de taille 

>102 cm  

> 88 cm   

Triglycérides ≥ 1,7 mmol/l 

Cholestérol HDL 
� Hommes. 
� Femmes. 

<1,0 mmol/l 

<1,3 mmol/l 

Pression artérielle ≥130/85 mm Hg 

Glycémie à jeun.       >6,1 mmol/l 

 

3-3- Nouveaux marqueurs de risque cardiovasculaire  

3-3-1-Protéine C réactive ultrasensible 

 L’intérêt du dosage de cette protéine de l’inflammation renvoie à la physiopathologie 

de  l’athérosclérose qui en fait un processus inflammatoire chronique. Il existe ainsi une forte 

corrélation entre le taux de la CRP ultrasensible et la survenue des décès d’origine 

cardiovasculaire (Bauduceau et al., 2009). 
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Chapitre 2 : L’athérosclérose 

1- Définition de l’athérosclérose 

L’Organisation mondiale de la Santé (OMS) définit l’athérosclérose comme « une 

association variable de remaniements de l’intima des artères de gros et moyens calibres 

consistant en une accumulation focale de lipides, de glucides complexes, de sang et de 

produits sanguins, de tissus fibreux et de dépôts calcaires. Le tout  s’accompagne d’une 

modification de la média » (Jean-Louis Paula et al., 2009). 

Les artères touchées par l’athérosclérose sont : les artères coronaires, les artères 

carotides qui irriguent respectivement le myocarde et le cerveau, et l’aorte abdominale et ses 

branches qui irriguent les organes abdominaux et les membres inférieurs (Jean-Louis Paula 

et al., 2009). 

2- Description anatomopathologique de l’athérosclérose  

La description anatomopathologique moderne de l’athérosclérose retient trois stades 

évolutifs : strie lipidique, lésion fibrolipidique et  lésion compliquée. Une classification 

beaucoup plus détaillée a été proposée par Stary (Stary  et al., 1995), qui divise les 

événements pathologiques en sept stades de gravité croissante (Tableau 03). Cette 

classification repose sur l’observation d’un grand nombre d’artères d’enfants et d’adultes 

jeunes. Elle suggère que les lésions évoluent avec l’âge du sujet en passant  successivement 

d’un type lésionnel au type immédiatement supérieur. 
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Tableau 03 : Classification des types lésionnels de l’athérosclérose (Stary  et al., 1995) 

Type 
lésionnel 

Age 
d’apparition 

Terme 

proposé 

Description 

I  0 – 10 ans Lésion initiale Macrophages spumeux isolés dans l’intima. 
Absence de lipides extracellulaires. 

II 
 

0 – 10 ans Strie lipidique Couche de macrophages spumeux. CML chargées 
de lipides dans l’intima. 

III 
 

> 20 ans Pré-athérome Type II associé à de multiples petits dépôts 
lipidiques extracellulaires disséminés. 

IV 
 

> 40 ans Athérome Type II associé à de multiples dépôts lipidiques 
extracellulaires massifs et confluents (cœur 

lipidique). 
V 
 

> 40 ans Fibroathérome Type IV associés à des dépôts importants de 
collagène (chape fibreuse) entourant le noyau 

lipidique (Type Va) avec possibilité de 
calcifications (Type Vb). 

VI 
 

> 40 ans Lésion 

compliquée 

Type V avec rupture de la chape fibreuse (Type 
VIa), hémorragie intraplaque (type VIb), ou 

thrombose (Type VIc). 

 

4- Principales étapes à l’origine de la formation des plaques 

4-1- Pénétration et oxydation des LDL dans l’intima  

La pénétration des lipoprotéines athérogènes dans l’espace sous-endothélial. Il n’est pas 

nécessaire que l’endothélium soit lésé puisque les lipoprotéines circulantes, dont le diamètre 

est inférieur à 70 nm, peuvent traverser l’endothélium notamment par le phénomène de 

transcytose (Frank et al., 2004; Gustafsson et al., 2004 ; Simionescu et al., 2002). 

  En fait, l’accumulation des lipoprotéines au niveau intimal reflète un déséquilibre entre 

leurs flux d’entrée et de sortie. Les lipoprotéines pénètrent dans l’espace sous-endothélial, 

elles peuvent diffuser dans l’autre sens c’est-à-dire ressortir. Il est donc nécessaire qu’elles 

soient maintenues dans l’espace sous-endothélial : c’est la rétention des lipoprotéines, 

phénomène qui permet de les piéger en les retenant dans l’intima. Cette rétention est rendue 

possible par l’interaction des lipoprotéines avec des récepteurs tels que le récepteur aux 

VLDL, le LRP, qui sont exprimés sur les cellules de la paroi artérielle et surtout avec les 

protéoglycanes de la MEC. Cette liaison résulte de l’interaction électrostatique entre les 

groupements sulfates chargés négativement portés par les protéoglycanes et les régions 

basiques de l’apoprotéine B100. Les lipoprotéines ainsi piégées sont l’objet de modifications 



 

 

progressives dont les modifications par oxydat

(Gustafsson et al., 2004 ; Skålén 

Les LDL peuvent être oxydées dans la paroi artérielle au contact des cellules 

endothéliales, des CML ou des macrophages qui produisent des radicaux libres de 

(RLO). Des (LDLox) sont effectivement retrouvées dans les plaques d’athérosclérose alors 

que leurs concentrations circulantes 

conséquence directe est qu’une LDL ainsi modifiée ne peut plus se lier au récepteur cellulaire 

des LDL natives mais, en revanche, elle pourra se 

« scavenger » exprimés à la surface des macrophages, des 

(Figure 03)  (Madamanchi et al

Figure 03: Les principales modifications des particules LDL dans l’intima des artères 

participant à la physiopathologie de l’athérosclérose

4-2- Recrutement des leucocytes

La présence de LDLox dans l’espace sous

avec pour conséquences l’attraction, l’adhérence puis la pénétration des cellules sanguines 

comme les monocytes et les lymphocytes T dans la paroi artérielle. Ces cellul

un processus inflammatoire qui stimulera le développement de la lésion, expliquant que l’on 

considère actuellement que l’athérosclérose est une maladie inflammatoire des grosses artères 

(Ross, 1999). 
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progressives dont les modifications par oxydation qui sont une étape essentielle du processus

Skålén et al., 2002). 

Les LDL peuvent être oxydées dans la paroi artérielle au contact des cellules 

endothéliales, des CML ou des macrophages qui produisent des radicaux libres de 

) sont effectivement retrouvées dans les plaques d’athérosclérose alors 

que leurs concentrations circulantes sont très faibles (Lusis, 2000 ; Tsimikas

conséquence directe est qu’une LDL ainsi modifiée ne peut plus se lier au récepteur cellulaire 

des LDL natives mais, en revanche, elle pourra se lier aux récepteurs éboueurs ou                    

« scavenger » exprimés à la surface des macrophages, des CML et des cellules endothéliales

et al., 2005 ; Stocker et al., 2004 ; Tsimikas, 2008)

Les principales modifications des particules LDL dans l’intima des artères 

participant à la physiopathologie de l’athérosclérose (Madamanchi et al., 2005

al., 2004 ; Tsimikas, 2008). 

Recrutement des leucocytes 

La présence de LDLox dans l’espace sous-endothélial altère les fonctions endothéliales 

avec pour conséquences l’attraction, l’adhérence puis la pénétration des cellules sanguines 

comme les monocytes et les lymphocytes T dans la paroi artérielle. Ces cellul

un processus inflammatoire qui stimulera le développement de la lésion, expliquant que l’on 

considère actuellement que l’athérosclérose est une maladie inflammatoire des grosses artères 
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ion qui sont une étape essentielle du processus 

Les LDL peuvent être oxydées dans la paroi artérielle au contact des cellules 

endothéliales, des CML ou des macrophages qui produisent des radicaux libres de l’oxygène 

) sont effectivement retrouvées dans les plaques d’athérosclérose alors 

simikas, 2008). La 

conséquence directe est qu’une LDL ainsi modifiée ne peut plus se lier au récepteur cellulaire 

lier aux récepteurs éboueurs ou                    

CML et des cellules endothéliales             

Tsimikas, 2008). 

Les principales modifications des particules LDL dans l’intima des artères 

., 2005 ; Stocker et 

endothélial altère les fonctions endothéliales 

avec pour conséquences l’attraction, l’adhérence puis la pénétration des cellules sanguines 

comme les monocytes et les lymphocytes T dans la paroi artérielle. Ces cellules entretiennent 

un processus inflammatoire qui stimulera le développement de la lésion, expliquant que l’on 

considère actuellement que l’athérosclérose est une maladie inflammatoire des grosses artères 
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Les LDLox stimulent les cellules endothéliales qui expriment à leur surface des 

protéines d’adhésion telles que les sélectines E et P, et des molécules de la superfamille des 

immunoglobulines, VCAM-1 et ICAM-1 qui ont la capacité de se lier à des ligands de la 

famille des intégrines présents à la surface des leucocytes circulants comme les monocytes et 

les lymphocytes T (Figure 03). Ceci permet l’adhérence ferme de ces cellules à la surface de 

l’endothélium vasculaire puis leur pénétration dans l’intima artérielle (Hope et al., 2003 ; 

Packard et al., 2008). 

De nombreuses cytokines pro-inflammatoires sont présentes dans la plaque 

d’athérosclérose comme le TNFα, l’IFNγ, les IL 1, 6, 8, 12 ou encore l’IL-18. Ces cytokines 

pérennisent le recrutement des monocytes circulants en stimulant la production de 

chimiokines par les cellules de la plaque, leur adhérence et leur pénétration dans l’espace 

sous-endothélial. D’autres modulent l’activité des CML comme l’IFNγ qui inhibe leur 

production des collagènes de types I et III tandis que l’IL-1 et le TNFα induisent la libération 

par les cellules de la plaque de métalloprotéinases (MMP) capables de dégrader la MEC 

fragilisant ainsi la plaque (Hansson et al., 2006 ;  Methe et al., 2007 ; Tedgui et al., 2003). 

Toutefois, l’évolution est le fruit d’équilibres complexes puisque sont aussi retrouvées 

dans la plaque des cytokines anti-inflammatoires telles que le TGFβ, les IL-4, 10, 13 et la 18-

BP ainsi que des inhibiteurs tissulaires des MMP (TIMP-1 et 2 : tissue inhibitors of 

metalloproteinases) (Hansson et al., 2006 ; Methe et al., 2007 ; Tedgui et al., 2003). 

4-3- Formation des cellules spumeuse 

Les modifications structurales subies par les LDLox leur interdisent la fixation sur le 

récepteur aux LDL natives dont l’expression est étroitement régulée par la concentration 

intracellulaire en cholestérol. Les LDLox sont reconnues par des récepteurs « scavenger » ou 

éboueurs (SR-AI, SR-AII, CD-36, CD-68 par exemple) (Figure 04) dont la spécificité de 

ligands est très large. Portés par les macrophages (mais aussi par les CML), ces récepteurs, à 

l’inverse du récepteur aux LDL natives, ne sont pas contrôlés négativement par le contenu 

intracellulaire en cholestérol ce qui aboutit à la formation de cellules gorgées de cholestérol, 

typiques de la lésion d’athérosclérose (Lusis, 2000 ; Van Berkel et al., 2005). 

 



 

 

Figure 04 : Principaux récepteurs scavenger impliqués dans la captation des LDL

Parmi les récepteurs « scavenger », le LOX1 est de découverte réce

LDLox (DGS en collaboration avec l'INSERM

spécifiquement exprimé par les cellules endothéliales, il a depuis été retrouvé sur de 

nombreux autres types cellulaires comme les CML, les macrophages et les plaquettes. Il est 

fortement exprimé dans les plaques d’athérosclérose chez l’Homme et une forme soluble est 

libérée dans la circulation. Il semble jouer un rôle important dans le

d’inflammation vasculaire mais aussi dans l’initiation, la progression et la déstabilisation d

plaque d’athérosclérose (Fraley 

Si le flux de lipides qui pénètrent dans la paroi artériell

lipoprotéines athérogènes et notamment des LDL, est en grande partie responsable de la 

création de la lésion d’athérosclérose, les HDL

jouent un rôle protecteur. Le rôle anti

que leur capacité à prévenir la synthèse d’hydroperoxydes lipidiques produits par l’action de 

la 12-lipoxygénase et capables d’oxyder les 

2000). 

Enfin, la seule possibilité qu’ont les cellules spumeuses de se débarrasser de leur 

cholestérol en excès est de le céder à des HDL matures et à des HDL discoïdales ou pré

HDL. Cette sortie, ou efflux du cholestérol cellulaire, est la première étape d’une voie 

métabolique fondamentale nommée transport inverse du cholestérol où les HDL jouent un 

rôle-clé, voie qui assure le retour du cholestérol en excès des cellules périphériques vers le 

foie, seul organe capable de l’éliminer dans la bile tel quel ou sous forme de sels bili
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Principaux récepteurs scavenger impliqués dans la captation des LDL

Oxydées (Moore et al., 2006). 

Parmi les récepteurs « scavenger », le LOX1 est de découverte récente et spécifique des 

collaboration avec l'INSERM, 2003). Initialement considéré comme 

spécifiquement exprimé par les cellules endothéliales, il a depuis été retrouvé sur de 

nombreux autres types cellulaires comme les CML, les macrophages et les plaquettes. Il est 

primé dans les plaques d’athérosclérose chez l’Homme et une forme soluble est 

libérée dans la circulation. Il semble jouer un rôle important dans le

d’inflammation vasculaire mais aussi dans l’initiation, la progression et la déstabilisation d

(Fraley et al., 2006 ; Ishigaki et al., 2008 ; Vohra 

Si le flux de lipides qui pénètrent dans la paroi artérielle par l’intermédiaire des 

lipoprotéines athérogènes et notamment des LDL, est en grande partie responsable de la 

création de la lésion d’athérosclérose, les HDL, présentes aussi dans l’espace sous

jouent un rôle protecteur. Le rôle anti-oxydant des HDL repose sur plusieurs propriétés telles 

que leur capacité à prévenir la synthèse d’hydroperoxydes lipidiques produits par l’action de 

lipoxygénase et capables d’oxyder les PL et le cholestérol des LDL

sibilité qu’ont les cellules spumeuses de se débarrasser de leur 

cholestérol en excès est de le céder à des HDL matures et à des HDL discoïdales ou pré

HDL. Cette sortie, ou efflux du cholestérol cellulaire, est la première étape d’une voie 

ondamentale nommée transport inverse du cholestérol où les HDL jouent un 

clé, voie qui assure le retour du cholestérol en excès des cellules périphériques vers le 

foie, seul organe capable de l’éliminer dans la bile tel quel ou sous forme de sels bili
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Principaux récepteurs scavenger impliqués dans la captation des LDL 

nte et spécifique des 

Initialement considéré comme 

spécifiquement exprimé par les cellules endothéliales, il a depuis été retrouvé sur de 

nombreux autres types cellulaires comme les CML, les macrophages et les plaquettes. Il est 

primé dans les plaques d’athérosclérose chez l’Homme et une forme soluble est 

libérée dans la circulation. Il semble jouer un rôle important dans les phénomènes 

d’inflammation vasculaire mais aussi dans l’initiation, la progression et la déstabilisation de la 

Vohra et al., 2006). 

par l’intermédiaire des 

lipoprotéines athérogènes et notamment des LDL, est en grande partie responsable de la 

présentes aussi dans l’espace sous endothélial, 

des HDL repose sur plusieurs propriétés telles 

que leur capacité à prévenir la synthèse d’hydroperoxydes lipidiques produits par l’action de 

PL et le cholestérol des LDL (Navab et al., 

sibilité qu’ont les cellules spumeuses de se débarrasser de leur 

cholestérol en excès est de le céder à des HDL matures et à des HDL discoïdales ou pré-β 

HDL. Cette sortie, ou efflux du cholestérol cellulaire, est la première étape d’une voie 

ondamentale nommée transport inverse du cholestérol où les HDL jouent un 

clé, voie qui assure le retour du cholestérol en excès des cellules périphériques vers le 

foie, seul organe capable de l’éliminer dans la bile tel quel ou sous forme de sels biliaires. 



 

 

L’efflux du cholestérol met en jeu notamment des transporteurs de l famille ABC et plus 

spécifiquement les ABC-A1 et G1, tous deux sur

surchargés en cholestérol (Degoma

5- Evolution de la plaque

Figure 05 : Structure de la paroi d’une artère, évolution de la plaque d’athérome et        

conséquences pathophysiologiques

 La plaque se développe longtemps sans altérer le calibre 

d’adaptation des vaisseaux athéroscléreux, appelé remodelage vasculaire ou élargissement 

compensateur. Toutefois, lorsque la masse intimale excède 40 % de la surface totale de la 

paroi, le remodelage excentrique de l’artère 

développement se fait alors aux dépens de la lumière artérielle et conduit à son obstruction 

progressive (Duriez, 2004 ; Glagov 

Ce qui fait le danger d’une plaque n’est pas tant sa taille que les complications 

possibles, telles que les hémorragies dues à la rupture des micro

l’érosion de l’endothélium qui recouvre la chape fibreuse ou la rupture de la plaque 

ces deux derniers cas, la formation d’un thrombus luminal. Ceci fait intervenir la notion de la 

composition de la plaque qui détermine si la plaque est stable ou instable, terminologie qui 

fait toutefois l’objet de récentes controverses 

Il est actuellement considéré que les plaques stables, c’est

faible risque d’évoluer vers un accident aigu
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L’efflux du cholestérol met en jeu notamment des transporteurs de l famille ABC et plus 

A1 et G1, tous deux sur exprimés à la surface des macrophages 

Degoma et al., 2008 ; Tall, 2008 ; Wang et al., 

Evolution de la plaque  d’athérosclérose 

: Structure de la paroi d’une artère, évolution de la plaque d’athérome et        

conséquences pathophysiologiques (Libby, 2002). 

La plaque se développe longtemps sans altérer le calibre vasculaire : c’est le processus 

d’adaptation des vaisseaux athéroscléreux, appelé remodelage vasculaire ou élargissement 

compensateur. Toutefois, lorsque la masse intimale excède 40 % de la surface totale de la 

paroi, le remodelage excentrique de l’artère n’est plus suffisant pour contenir la plaque ; son 

développement se fait alors aux dépens de la lumière artérielle et conduit à son obstruction 

Glagov et al., 1987). 

Ce qui fait le danger d’une plaque n’est pas tant sa taille que les complications 

possibles, telles que les hémorragies dues à la rupture des micro-vaisseaux l’irriguant, 

l’érosion de l’endothélium qui recouvre la chape fibreuse ou la rupture de la plaque 

ces deux derniers cas, la formation d’un thrombus luminal. Ceci fait intervenir la notion de la 

composition de la plaque qui détermine si la plaque est stable ou instable, terminologie qui 

fait toutefois l’objet de récentes controverses (Jackson, 2007 ; Schwartz et al

Il est actuellement considéré que les plaques stables, c’est-à-dire celles qui ont le plus 

faible risque d’évoluer vers un accident aigu, ont un centre lipidique de petite taille entouré 
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L’efflux du cholestérol met en jeu notamment des transporteurs de l famille ABC et plus 

exprimés à la surface des macrophages 

., 2007). 

: Structure de la paroi d’une artère, évolution de la plaque d’athérome et        

vasculaire : c’est le processus 

d’adaptation des vaisseaux athéroscléreux, appelé remodelage vasculaire ou élargissement 

compensateur. Toutefois, lorsque la masse intimale excède 40 % de la surface totale de la 

n’est plus suffisant pour contenir la plaque ; son 

développement se fait alors aux dépens de la lumière artérielle et conduit à son obstruction 

Ce qui fait le danger d’une plaque n’est pas tant sa taille que les complications 

vaisseaux l’irriguant, 

l’érosion de l’endothélium qui recouvre la chape fibreuse ou la rupture de la plaque avec, dans 

ces deux derniers cas, la formation d’un thrombus luminal. Ceci fait intervenir la notion de la 

composition de la plaque qui détermine si la plaque est stable ou instable, terminologie qui 

et al., 2007).  

dire celles qui ont le plus 

ont un centre lipidique de petite taille entouré 
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d’une chape fibreuse épaisse riche en CML et collagène. En revanche, les plaques instables, 

plus vulnérables et donc à plus haut risque de complications, comportent un centre lipidique 

volumineux (plus de 30 à 40 % du volume total de la plaque) entouré d’une chape fibreuse 

fine pauvre en CML et collagène. (Naghavi et al., 2003). 

C’est ce type de plaque qui est particulièrement sensible à la rupture conduisant aux 

accidents thrombotiques aigus. Plusieurs facteurs intrinsèques participent à la fragilisation de 

la plaque. Le noyau lipidique est très riche en cholestérol non estérifié capable d’induire 

l’apoptose des macrophages contribuant ainsi à augmenter les dépôts lipidiques acellulaires 

(Figure 05) (Feng et al., 2003). 

L’apoptose des cellules de la paroi artérielle est un élément important. Plusieurs études 

ont bien montré que les plaques les plus vulnérables ayant subi une rupture, sont riches en 

cellules inflammatoires avec non seulement de nombreux macrophages mais aussi des cellules 

T activées, des cellules dendritiques et des mastocytes activés. Les cytokines pro-

inflammatoires produites peuvent induire l’apoptose de tous les types cellulaires de la plaque 

et la production de micro-particules apoptotiques (Shah, 2007). 

 La rupture de la chape fibreuse met en contact le sang avec les éléments thrombogènes 

du noyau lipidique déclenchant le phénomène de thrombose. Les lipides oxydés sont capables 

d’activer directement les plaquettes, mais c’est la richesse du cœur lipidique en facteur 

tissulaire libéré lors de l’apoptose des macrophages et activé aussi par la présence de micro-

particules apoptotiques qui est un élément-clé dans le déclenchement de la cascade de la 

coagulation (Mallat et al., 2000 ; Shah, 2007). 

 Parfois, le thrombus rétréci la lumière artérielle sans être totalement occlusif ou une 

partie du thrombus se détache de la paroi provoquant une embolie artérielle dans le territoire 

en aval. Enfin, la thrombose peut aussi aboutir à une obstruction complète de l’artère 

conduisant, s’il n’y a pas de circulation collatérale suffisante, à une ischémie aiguë du 

territoire d’aval (Packard et al., 2008 ; Weissberg, 2000). Dans près de 20 à 40 % des cas, il 

n’existe pas de réelle rupture de plaque mais une érosion de l’endothélium luminal mettant en 

contact le sang avec l’espace sous-endothélial mais les conséquences en terme de thrombose 

sont similaires. Les mécanismes favorisant la thrombose après érosion endothéliale ne sont 

pas bien connus mais les plaques concernées n’ont pas un cœur lipidique important et les 

infiltrats de cellules inflammatoires semblent jouer un rôle beaucoup moins important (Shah, 

2007). 
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 L’apoptose des cellules endothéliales serait primordiale en étant responsable de la 

dénudation endothéliale mais aussi de l’augmentation locale du pouvoir pro-coagulant 

amplifié par l’apport de facteur tissulaire porté par des micro-particules circulantes, véritables 

vecteurs de dissémination du potentiel pro-coagulant (Boulanger et al., 2006 ; Leroyer et al., 

2008 ; Shah, 2007). 
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Chapitre 3 :L’inflammation  

1- Définition de l’inflammation 

La réaction inflammatoire est l’ensemble de mécanismes physiologiques de défense 

visant à circonscrire et à réparer des lésions tissulaires. Ces lésions peuvent être provoquées 

par différents  pathogènes (bactéries, virus, parasites) des traumatismes physiques ou 

chimiques, les corps étrangers exogènes (Beau et al., 1990; Korganow  et al., 2002). 

La réaction inflammatoire est une composant de la repense immune. Elle impliquée 

dans l’immunité naturelle en repense à un signal de danger (Prin et al., 2004). 

 La réaction inflammatoire est le, plus souvent une, réponse adaptée strictement 

contrôlée par multiples systèmes régulateurs. Elle est généralement protectrice en participant 

aux processus de défense naturelle et à la réparation de tissus lésés. Si la réaction 

inflammatoire est inadaptée ou mal contrôlés, elle peut devenir agressive. Ainsi les syndromes 

inflammatoires sont fréquemment rencontrés en pratique courante et le médecin doit évaluer 

leurs importances et en faire le diagnostic étiologique car la réaction inflammatoire peut être 

associée à une grande variété de situations pathologiques (infections, maladies de systèmes,   

cancers, pathologies thrombotiques) (Devulder et al., 2002 ; Prin et al., 2004). 

2- Les étapes de la réaction inflammatoire aigue  

1. Les bactéries entrent au niveau de la blessure. 

2. Les plaquettes du sang relarguent des protéines proagrégantes sur le site de la blessure. 

3. Les mastocytes sécrètent des facteurs jouant sur la vasodilatation et la 

vasoconstriction. Une fuite de sang, plasma et cellules se produit au niveau du tissu 

lésé. 

4. Les neutrophiles sécrètent des facteurs capables de tuer et dégrader les pathogènes. 

5. Les neutrophiles et macrophages éliminent les pathogènes par phagocytose. 

6. Les macrophages sécrètent des cytokines pour attirer éventuellement les cellules de la 

réponse adaptative et pour activer les cellules impliquées dans la réparation tissulaire. 

7. La réponse inflammatoire se poursuit jusqu’à l’élimination totale du pathogène et la 

réparation complète du tissu (Marion Mathieu et al., 2012). 
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3- Les médiateurs de l’inflammation 

De multiples médiateurs chimiques, provenant du plasma ou des cellules, déclenchent 

l’inflammation et interviennent à tous les stades de l’inflammation. Les médiateurs d'origine 

plasmatique sont présents dans le plasma sous la forme de précurseurs qui doivent être activés 

(généralement par protéolyse) pour acquérir leurs propriétés. Les médiateurs d'origine 

cellulaire sont soit préformés et séquestrés dans des granules intracellulaires (et le stimulus 

inflammatoire entraîne la dégranulation) soit synthétisés de novo en réponse à un stimulus 

(Rousselet et al., 2005). 

La plupart des médiateurs exercent leur action en se fixant à des récepteurs 

membranaires sur des cellules cibles. Ils provoquent des réactions en cascade : un médiateur 

peut déclencher la libération d’autres médiateurs par les cellules cibles et qui agissant de 

façon synergique ou antagoniste. L’activation de divers médiateurs peut se répéter au cours du 

processus inflammatoire, entraînant des mécanismes d’amplification ou de résistance à 

l’action médiatrice initiale (Rousselet et al., 2005). 

3-1- Cytokines  

Les cytokines sont des médiateurs de la communication intercellulaire. Elles agissent à 

faible concentration, généralement localement (à proximité de leur lieu de synthèse), sur les 

cellules qui les ont synthétisées (action autocrine) ou sur des cellules voisines (action 

paracrine), par l'intermédiaire d'une fixation à des récepteurs membranaires de haute affinité. 

Elles sont nombreuses et ne sont citées ici que les principales intervenantes dans la réaction 

inflammatoire (Rousselet et al., 2005). 

3-1-1-Interleukine 6 (IL6)  

Stimule la synthèse hépatique de protéines de la phase aiguë de l’inflammation ; stimule 

prolifération et différenciation des lymphocytes B (Rousselet et al., 2005). 

3-1-2-Interleukine 1 (IL1) et facteur de nécrose tumorale (TNF) 

Jouent un rôle important dans l’inflammation par leurs effets systémiques, leurs effets 

sur l’endothélium, les fibroblastes et les leucocytes. IL1 et TNF alpha sont produits par les 

macrophages activés, TNF alpha par des lymphocytes T activées et IL1 par de nombreuses 

autres cellules. Ont des actions similaires. Leur sécrétion est stimulée par des produits 
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bactériens et des toxines, des complexes immuns, des agressions physiques, d’autres 

cytokines. IL1 et TNF ont des effets similaires et multiples: 

� Induisent les effets systémiques de phase aiguë : la fièvre qui a un effet inhibiteur sur 

la prolifération de la plupart des micro-organismes et augmente l’intensité des 

réponses immunes, le sommeil, la perte d’appétit, la libération sanguine de 

neutrophiles à partir de la moelle osseuse, la synthèse hépatique des protéines de phase 

aiguë (dont la protéine C-réactive qui joue un rôle d'opsonine et d'activation du C) et 

pour le TNF, les effets hémodynamiques du choc (Rousselet et al., 2005). 

� stimulent l'adhérence des leucocytes à l'endothélium en augmentant l'expression des 

molécules d'adhésion à la surface des cellules endothéliales (en particulier E-sélectine 

et ICAM1). Stimulent la thrombose. Stimulent la synthèse endothéliale d’IL1, IL8, 

IL6, PDGF. 

� stimulent la prolifération des fibroblastes, la synthèse de collagène et celle d'enzymes 

dégradant la matrice extracellulaire (collagénase) (Rousselet et al., 2005). 

3-2- Les protéines de l'inflammation  

3-2-1-La protéine C réactive 

A. Généralité 

La protéine C réactive a été isolée par Tillett et Frances en 1930, dans le sérum de 

patients présentant une inflammation aiguë. C’est la protéine de l’inflammation de cinétique 

rapide la plus performante pour faire le diagnostic précoce du syndrome inflammatoire. La 

CRP est l’un des meilleurs marqueurs biologiques de l’infection surtout au cours des 

infections bactériennes où elle peut atteindre les valeurs les plus hautes, parfois 300 à 400 

mg/l. Il est rare d’atteindre de telles valeurs dans d’’autres pathologies, à l’exception de la 

maladie de Still et de syndrome de kawasaki (Ficher et al., 1986). 

Certaines maladies de système s’accompagnent d’un taux de CRP normal ou peu 

augmenté : dans le lupus érythémateux disséminé et l’arthrite juvénile idiopathique, la CRP 

est fréquemment inferieur à 10mg/l, elle peut dépasser 60mg/l lors d’une poussée spécifique 

(en dehors des atteintes péricardiques et pleurales).Une élévation très importante de la CRP 

doit faire craindre avant tout la possibilité d’une surinfection. En cas d’efficacité du 

traitement, la CRP revient beaucoup plus vite à la normal par rapport aux autres paramètres 



 

 

biologiques de l’inflammation 

et al., 1991). 

B. Structure de la protéine C réactive

La protéine C-réactive CRP a été nommée de cette façon pour sa capacité 

polysaccharide-C de Streptococcus pneumoniae

être décrite comme étant un marqueur d’in

C’est une molécule de reconnaissance de modèle calcium

sur le chromosome 1  en  q23.2, elle

pentraxine. Elle est composée de 5 sous

de configuration péntamérique

206 acides aminés chacune et sont associées entre elle 

Figure 06 : Structure de La protéine

 Chaque protomère est composée de deux feuillets beta stratifiés  ayant une topologie 

aplatie de jellyroll similaire à celle des le

reconnaissance avec un site de liaison de l

coordonnés et adjacents à une poche hydrophobe

concave de la molécule. La face opposée du pentamère, contenant une seule hélice alpha, est 

la face effectrice ou le facteur du complément C1q se lie et ou le réc

fixer (Danenberg et al., 2003 
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biologiques de l’inflammation (Dommergues et al., 1997 ; Mallet et al.,1987

la protéine C réactive  

réactive CRP a été nommée de cette façon pour sa capacité 

Streptococcus pneumoniae et a été la première protéine de phase 

marqueur d’inflammation (Philippe Amouyel, 

C’est une molécule de reconnaissance de modèle calcium-dépendante

en  q23.2, elle est constituée de 5 sous- unités de 23 kDa

Elle est composée de 5 sous- unités identiques polypeptidiques et non glyc

de configuration péntamérique (Figure 06) (Volanakis, 2001). Ces sous-

s chacune et sont associées entre elle par des liaisons non covalente

Structure de La protéine C réactive (Volanakis, 2001).

Chaque protomère est composée de deux feuillets beta stratifiés  ayant une topologie 

à celle des lectines. Sur chaque protomère se trouve une face de 

reconnaissance avec un site de liaison de la phosphocholine constitué de deux ions calciques 

coordonnés et adjacents à une poche hydrophobe. Ce site de liaison est localisé sur la face 

La face opposée du pentamère, contenant une seule hélice alpha, est 

la face effectrice ou le facteur du complément C1q se lie et ou le récepteur Fc

 ; Griselli et al., 1999). 
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1987; Vital  Durand 

réactive CRP a été nommée de cette façon pour sa capacité à précipiter le 

et a été la première protéine de phase aigüe à 

, 2007). 

dépendante, son gène est situé 

de 23 kDa, c’est une 

iques polypeptidiques et non glycosylées 

- unités contiennent 

non covalentes. 

2001). 

Chaque protomère est composée de deux feuillets beta stratifiés  ayant une topologie 

Sur chaque protomère se trouve une face de 

a phosphocholine constitué de deux ions calciques 

Ce site de liaison est localisé sur la face 

La face opposée du pentamère, contenant une seule hélice alpha, est 

epteur FcγR semble se 



 

 

C. Fonction biologique de la protéine C 

Les différentes fonctions de la CRP sont

� de Favoriser l’opsonisation indépendamment du complément.

� de se lier à des structures de membranes bactériennes

� d’augmenter l’attraction des polynucléaires neutrophiles et

(Laydyarts et al., 2000).

� elle se lie de façon Ca++dépendante à la phosphocholine présente sur les cellules 

endommagées et celle présente sur les pathogènes 

� elle permet la résistance aux infections bactériennes, l’élimination des cellules 

apoptotiques et nécrotiques, la restauration  des tissus lésés et un effet pro

inflammatoire en favorisant l’activation des macrophages

2000). 

� la CRP a un effet inhibiteur sur la fibrinolyse de la coagulation 

(Libby et al., 2004)

Figure07 : Les principales fonctions de CRP

D. Synthèse de la protéine C réactive

La CRP est produite principalement par le foie lors de la réponse aigue non spécifique à 

la plupart des formes d’inflammation, 

notamment  sous le contrôle transcriptionnel de l’interleukine
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elle se lie de façon Ca++dépendante à la phosphocholine présente sur les cellules 

endommagées et celle présente sur les pathogènes (Bélanger, 2007). 

elle permet la résistance aux infections bactériennes, l’élimination des cellules 

et nécrotiques, la restauration  des tissus lésés et un effet pro

inflammatoire en favorisant l’activation des macrophages (

la CRP a un effet inhibiteur sur la fibrinolyse de la coagulation (

., 2004). 

Les principales fonctions de CRP dans le système immunitaire inné
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d’augmenter l’attraction des polynucléaires neutrophiles et la phagocytose 

elle se lie de façon Ca++dépendante à la phosphocholine présente sur les cellules 

, 2007).  

elle permet la résistance aux infections bactériennes, l’élimination des cellules 

et nécrotiques, la restauration  des tissus lésés et un effet pro- 

(Laydyarts et al., 

(Figure 07) 

dans le système immunitaire inné 

La CRP est produite principalement par le foie lors de la réponse aigue non spécifique à 

d’infection et de dommages tissulaire. Elle est 

(Cathy et al., 2008).  



 

 

Le facteur de nécrose interleukine

nécrose tumorale (TNF)-α sont les principaux cytokines qui stimulent le foie pour synthétiser 

la CRP et d'autres protéines de phase aiguë 

 Chez des adultes en santé, la concentration médiane de CRP est de 0.8mg/l mais 

suivant une phase aigüe d’inflammation, les concentrations de CRP peuvent atteindre plus de 

500mg/l (Bélanger, 2007). 

La demi-vie du CRP dans le plasma est d’environ 19 heures et demeure constante 

indépendamment de l’état de santé, donc le seul déterminant de sa concentration es

de synthèse, ce qui reflète alors l’intensité du processus pathologique 

E. Génétique de la protéine C réactive

 La CRP a été cartographiée de façon significative au niveau du bras long du 

chromoosome1 dans la région 1q23.2 

08). La séquence génique de la CRP a été déterminée simultanément en 1985 par deux 

différents  groupes, chaque groupe a reporté le fait que la CRP est composée d’un intron 

séparant deux exons. Le  premier exon code pour un peptide signal et les deux premiers acides 

aminés de la protéine mature. Ceci est suivi par un intron long de 278 nucléotides  qui 

incluent une séquence répétée en GT. Le second exon code pour les 204 acides aminés restant 

suivi par un codon stop (Goldman 

 

Figure 08: Localisation de gène de la CRP 

 Une fois que le gène de la CRP a été identifié et sa séquence reportée, plusieurs 

groupes ont étudié sa région promotrice proximale et comment celle

d’ARNm (Szalai A.J et al., 1997

PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE

Le facteur de nécrose interleukine-1 (IL-1), l'interleukine-6 (IL-6), et le facteur de 

ont les principaux cytokines qui stimulent le foie pour synthétiser 

la CRP et d'autres protéines de phase aiguë (Gabay  et al., 1999). 

Chez des adultes en santé, la concentration médiane de CRP est de 0.8mg/l mais 

d’inflammation, les concentrations de CRP peuvent atteindre plus de 

vie du CRP dans le plasma est d’environ 19 heures et demeure constante 

indépendamment de l’état de santé, donc le seul déterminant de sa concentration es

de synthèse, ce qui reflète alors l’intensité du processus pathologique (Bélanger

e de la protéine C réactive  

La CRP a été cartographiée de façon significative au niveau du bras long du 

chromoosome1 dans la région 1q23.2 (Floyd-Smith et al., 1986 ; Walsh et al

a séquence génique de la CRP a été déterminée simultanément en 1985 par deux 

différents  groupes, chaque groupe a reporté le fait que la CRP est composée d’un intron 

premier exon code pour un peptide signal et les deux premiers acides 

aminés de la protéine mature. Ceci est suivi par un intron long de 278 nucléotides  qui 

incluent une séquence répétée en GT. Le second exon code pour les 204 acides aminés restant 

(Goldman et al., 1987).  

: Localisation de gène de la CRP (Floyd-Smith et al., 1986 ; Walsh 

Une fois que le gène de la CRP a été identifié et sa séquence reportée, plusieurs 

groupes ont étudié sa région promotrice proximale et comment celle-ci régule la production 
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6), et le facteur de 

ont les principaux cytokines qui stimulent le foie pour synthétiser 

Chez des adultes en santé, la concentration médiane de CRP est de 0.8mg/l mais 
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vie du CRP dans le plasma est d’environ 19 heures et demeure constante 

indépendamment de l’état de santé, donc le seul déterminant de sa concentration est son taux 
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différents  groupes, chaque groupe a reporté le fait que la CRP est composée d’un intron 

premier exon code pour un peptide signal et les deux premiers acides 
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ci régule la production 
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Fondamentalement, la régulation de l’expression de la CRP s’effectue le plus souvent 

au niveau transcriptionnel, avec une interleukine-6 (IL-6) étant l’activateur principal et l’IL-1 

agissant en synergie  pour  augmenter  cet  effet (Kushner et al., 1995). Le transcrit  est  

extrêmement  instable ce qui  permet  une extinction  rapide  de  la  synthèse  de la protéine 

des que la transcription n’est plus activée c'est-à-dire dès que les taux d’IL-6 se normalisent 

(Berger et al., 2002). 

Juste après qu’il ait été établi que les différences de taux de CRP  sont associées à des 

différences  génétiques, des efforts ont  été  fait  pour  identifier  les différents 

polymorphismes  du  gène  de la CRP, ceci  pour  déterminer  s’ils  affectent  directement  les 

taux de protéines sériques (Berger et al., 2002 ; Latkovskis et al., 2004 ; Vickers et al., 

2002). 

F. Cause de l’augmentation de la protéine C réactive 

CRP augmentée suite à certaines pathologies :  

� Processus inflammatoires : arthrites, rhumatisme articulaire aigu, maladie de Crohn. 

� Infections bactériennes : bon marqueur de la méningite. 

� Nécroses tissulaires : marqueur de prédiction de risque d'accident cardiovasculaire, 

pancréatites. 

� Néoplasmes malins : carcinomes, sarcomes, lymphomes. 

� Traumatismes : brûlures, fractures, interventions chirurgicales. 

CRP augmentée suite à des situations non pathologiques. 

� Durant toute la grossesse. 

� Prise d’estrogènes. 

� Inhalation de fumée de cigarette (Tina Borghini et al., 2013). 

 
G. Protéine C réactive comme marqueur clinique  

Elle s’élève dès la 6 heures et à une demi-vie de 18 heures. Son usage clinique est très 

répandu pour le diagnostic et le suivi des infections en particulier bactériennes, des maladies 

inflammatoires chroniques et de certaines pathologies oncologiques. Son intérêt réside aussi 

dans l’évaluation quantitative du cours de l’affection. La CRP est incluse dans le score 

d’évaluation de l’activité de certaines maladies, par exemple, la polyarthrite rhumatoïde 

(Pearson et al., 2003). 
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Les dosages quantitatifs avec une méthode ultrasensible (CRPus) ont confirmé que la 

CRP basale est un facteur de risque cardiovasculaire indépendant. Pour permettre un usage 

correct de la CRP dans ce contexte, il faut pratiquer un dosage par néphélométrie et: 

• s’assurer de l’absence d’inflammation aiguë. 

• pratiquer 2 mesures à plus de 2 semaines d’écart. 

• investiguer les CRP supérieures à 10 mg/L. 

• tenir compte des facteurs augmentant la CRP (cigarette) ou Diminuant la CRP (activité 

physique, perte de poids, Consommation d’alcool) (Pearson et al., 2003). 

H. Intérêt de la Protéine C Réactive 

 De nombreuses études ont établi le lien entre une CRP élevée et diverses manifestations 

de L’athérosclérose. La CRP est augmentée dans l’angor chronique tout comme lors des 

syndromes coronariens aigus. Son taux est proportionnel à l’extension et à la sévérité des 

lésions. Il a été démontré que chez les sujets appartenant au quantile supérieur de la 

distribution de la CRP, le risque relatif d’infarctus était multiplié par 3 et celui d’AVC par 2 

par rapport au sujet appartenant au premier quantile (Deron, 2003 ; Ridker, 2008). 

Des études ont également démontré une corrélation entre un taux de CRP élevé et la 

présence de diabète (Marcovecchio et al., 2008). Enfin la protéine C réactive est plus 

augmentée lors d’inflammation d’origine bactérienne que lors d’infection d’origine virale. Le 

dosage de celle-ci permet au médecin, après validation ou non de son hypothèse initiale, de 

s’orienter quant au choix du traitement et des autres examens biologiques à effectuer. Il existe 

3 problèmes ne permettant pas l’affirmation d’une infection bactérienne qui nécessite des 

investigations complémentaires : 

• De nombreuses pathologies différentes d’une infection bactérienne entrainent une 

augmentation de la CRP. 

• L’augmentation de la CRP ne se voit qu’après plusieurs heures après le début de 

l’infection : si la valeur est prise dans les 24 premières heures, la sensibilité ne sera pas 

très bonne. 

• Certaines bactéries telles les mycobactéries n’entrainent que très rarement une 

élévation de la CRP. 
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Les examens à effectuer pour affirmer le diagnostic bactérien et guider l’antibiothérapie 

sont : 

- Des hémocultures 

- Un examen bactériologique du LCR 

- Un examen cytobactériologique 

- Le test du streptocoque A (Bourrillon, 2005). 

 Au final, le dosage de la CRP permet de raccourcir la prise en charge des patients et de 

suivre l’évolution d’un traitement par antibiothérapie. En effet, un traitement efficace permet 

la diminution par moitié du taux de CRP toutes les 24 h. Il permet également de réduire les 

coûts de prise en charge d’un patient et d’éviter toute antibiothérapie lourde et inutile chez le 

jeune enfant (Bourrillon, 2005). 

I.  Protéine C réactive dans le diabète de type 2  

Des concentrations élevées de CRP prédiraient le développement du diabète de type 2 

indépendamment des facteurs de risque traditionnels, incluant l'IMC, les concentrations 

plasmatiques de TG à jeun et les concentrations de glucose (Buchanan et al., 2002). 

Des personnes en santé avec des concentrations normales de glucose à jeun ont les 

concentrations les plus faibles de CRP (moyenne 2.8 mg/L), les individus avec un glucose à 

jeun détérioré ont des concentrations de CRP supérieures (moyenne 3.2 mg/L) et, finalement, 

ceux chez qui le diabète de type 2 a été diagnostiqué ont les concentrations de CRP les plus 

élevées (moyenne 4.6 mg/L) (Kylin, 1923). Même s'il a été suggéré que les concentrations de 

CRP soient un puissant prédicteur du développement du diabète de type2, il est important de 

se rappeler qu’il  est également plausible que le diabète lui-même cause de l'inflammation 

vasculaire, avec une augmentation conséquente des concentrations de CRP (Stern et al., 

2004).  

J. Protéine C réactive comme médiateur de l’athérosclérose 

Un facteur de risque se doit d’être impliqué dans un processus biologique, c’est-à-dire, 

dans le cas de la maladie artérielle, qu’il doit jouer un rôle dans les mécanismes biologiques 

aboutissant à la lésion d’athérosclérose. La CRP est principalement synthétisée et sécrétée par 

les hépatocytes, l’expression et la sécrétion de la CRP étant principalement induites par 

l’interleukine 6 (Pepys et al., 2003). La CRP est ainsi synthétisée dès lors qu’il existe une 
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élévation d’interleukine 6, c’est-à-dire une inflammation, qu’elle qu’en soit la localisation. La 

relation entre CRP et maladie coronaire a fait émettre l’hypothèse que la cause de l’élévation 

de la CRP venait de la lésion d’athérosclérose elle-même, reflétant son extension et/ou sa 

sévérité, mais aucune preuve directe n’en a pour l’instant été apportée.  

Parallèlement à la formation de la lésion d’athérosclérose, des macrophages infiltrent le 

tissu adipeux des sujets obèses, contribuant à la sécrétion élevée d’interleukine 6 chez ces 

sujets. Les adipocytes pourraient également sécréter de l’interleukine 6. Cette hypothèse est 

étayée par la corrélation entre interleukine 6, CRP et index de masse corporelle (Luc et al., 

2003), et par la constatation que le tissu adipeux sécrète de l’interleukine 6 in vivo 

(Mohamed-Ali et al., 1997). La théorie inflammatoire de l’athérosclérose propose qu’une 

inflammation présente dans l’organisme pourrait être responsable de la maladie coronaire. 

L’élévation de la CRP serait ainsi le témoin de cette inflammation chronique, mais de 

multiples études n’ont jamais mis en évidence une corrélation entre une sérologie 

correspondant à une infection bactérienne chronique comme celles à Chlamydia 

pneumoniaeou à Helicobaterpylori, qui sont considérées comme potentiellement responsables 

d’une infection chronique, et le risque d’athérosclérose (Danesh et al., 2000). 

La CRP pourrait donc n’être que le témoin d’un processus inflammatoire quelle que soit 

sa localisation : artérielle, extra-artérielle ou d’un excès de tissu adipeux. Par ailleurs, si une 

élévation modérée de la CRP peut apparaître comme un témoin direct ou indirect d’un 

processus artériel pathologique, celle-ci n’est nullement spécifique de l’athérosclérose, 

comme le montre l’association entre CRP et cancer colorectal (Erlinger et al., 2004). 

À l’inverse, si l’élévation de la CRP n’est pas spécifique de la survenue d’une 

complication ischémique, joue-t-elle un rôle direct délétère sur la paroi artérielle ? La CRP, à 

une concentration similaire à celle observée chez les sujets susceptibles de présenter un 

épisode ischémique, a des effets défavorables sur les cellules endothéliales, favorisant un état 

pro-inflammatoire et favorisant le processus d’apparition de la lésion d’athérosclérose. La 

CRP, sous sa forme monomérique et non sous sa forme circulante pentamérique, entraîne une 

dysfonction endothéliale diminuant la synthèse de NO et stimulant la sécrétion d’endothéline 

1 et d’interleukine 6 par les cellules endothéliales, augmentant celle de facteurs chémo-

attractifs comme MCP-1 et les molécules d’adhésion comme ICAM-1, VCAM-1 et E-

sélectine. Ces processus favorisent l’adhésion des monocytes aux cellules endothéliales, 

première étape de la formation de la lésion d’athérosclérose (Erlinger et al., 2004). 
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La CRP augmente également le facteur NFκB, un facteur clé de la régulation de 

l’inflammation. Elle a en outre un effet direct sur les cellules musculaires lisses de la paroi 

artérielle, favorisant leur migration, leur prolifération et la production de radicaux libres 

(Danenberg et al., 2003). La CRP se lie spécifiquement aux LDL, et en particulier aux LDL 

partiellement dégradées telles que celles retrouvées dans la paroi artérielle. Enfin, elle stimule 

la formation des cellules spumeuses caractéristiques de la plaque d’athérosclérose en présence 

de LDL. Cependant, la CRP, en augmentant également des protéines qui inhibent le 

complément, contrebalance partiellement ses effets pro-athérogènes.  Elle semble ainsi avoir 

un effet sur les trois principaux types de cellules impliquées dans l’apparition de la plaque 

d’athérosclérose. Les effets décrits ci-dessus ont été montrés essentiellement in vitro, mais 

sont néanmoins susceptibles d’apparaître in vivo, car il a été montré la présence de CRP dans 

des lésions d’athérosclérose. L’hypothèse d’un effet direct de la CRP sur la paroi artérielle est 

soutenue par l’étude de souris transgéniques exprimant le gène de la CRP humaine. Dans 

deux modèles de souris, une expression élevée de CRP humaine a pour conséquence une 

accélération de l’athérosclérose dans l’un, un phénotype prothrombotique dans l’autre. Il est 

cependant à noter que les concentrations plasmatiques de CRP sont élevées dans ces modèles 

(18 à 156 mg/l) (Danenberg et al., 2003). 

La CRP pourrait donc être plus qu’un marqueur de risque et jouer un rôle dans le 

processus d’apparition et de développement de la lésion d’athérosclérose. Un moyen définitif 

pour prouver ce concept serait l’utilisation d’un médicament bloquant sélectivement la liaison 

de la CRP aux cellules, et donc ses effets proinflammatoires (Danenberg et al., 2003). 

3-2-2-Autres protéines de l'inflammation 

• Fibrinogène  

 C'est une glycoprotéine volumineuse, PM=330 kDa synthétisée par le foie, sa 1/2 vie : 

3 à 5 jours. Son rôle est dans la coagulation sanguine : Il est aussi appelé facteur I de la   

coagulation. Il sert de substrat à la trombine pour former la fibrine qui est au début soluble 

(Guezennec Catherine et al., 2009). 

Les molécules de fibrine vont se polymériser entre elles, elles forment un réseau qui va 

emprisonner les globules rouges et former alors un caillot sanguin (Laydyarts et al., 2000). 
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• L’alpha1-Antitrypsine (AAT)  

α-1-Antitrypsine est une glycoprotéine contenant 10 à 12% de glucides, de PM = 55 

kDa, sa synthèse majoritairement hépatique. Cette protéine est douée d’une activité 

antiprotéasique irréversible (Laydyarts et al., 2000). 

• Orosomucoïde (ORO) 

C'est une glycoprotéine très riche en glucides, petite protéine PM = 41 kDa. Elle est 

synthétisée au niveau hépatique, aussi au niveau des leucocytes et des cellules de la prostate. 

Elle a un rôle d’immunorégulateur et de liaison à de nombreuses cellules sanguines 

(polynucléaires, lymphocytes, monocytes), modifierait leurs propriétés, stimulerait la 

croissance des fibroblastes et du tissu nerveux, augmenterait la résistance des globules rouges 

à l’hémolyse, inhiberait l’agrégation plaquettaire (Guezennec Catherine et al., 2009). 

C'est un transporteur plasmatique : d’hormones stéroïdes, du facteur d’agrégation des 

plaquettes, de molécules exogènes : certains médicaments (Guezennec Catherine et al., 

2009). 

• Haptoglobine  

       Une glycoprotéine riche en glucides, environ 19% de glucides, sa synthèse 

majoritairement hépatique, également dans les tissus embryonnaires, néoplasiques, et dans les 

tissus en cours de régénération. Elle neutralisation l’hémolyse intra-vasculaire, physiologique 

et pathologique, l' HPT se combine à l’hémoglobine : ½ vie de HPT-Hb très courte : 20 

minutes, après dégradation au niveau des hépatocytes. Elle permet le maintien du capital 

martial (le Fer est récupéré à partir de l’hémoglobine) (Guezennec Catherine et al., 2009). 

4- Autre marqueurs de l’inflammation 

4-1- Vitesse de sédimentation 

 La sédimentation durant la première heure dépend essentiellement des éléments figurés 

du sang, de la concentration d’immunoglobulines et du fibrinogène. Elle présente en 

comparaison avec la CRP l’avantage du prix, de l’expérience des praticiens et la connaissance 

des facteurs qui la modifie. Son usage dans le contexte du dépistage est établi et toujours 

d’actualité, en étant surtout attentif aux facteurs qui la sous-estiment. Les valeurs normales 
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selon l’âge peuvent facilement être calculées pour l’homme avec l’âge/2 et pour les femmes 

avec l’âge +10/2 (Dayer  et al., 2006). 

Le dosage du couple VS/CRP est intéressant car il présente l’intérêt d’une très bonne 

valeur prédictive négative pour une inflammation (Dayer  et al., 2006). 

La VS augmentée ne signifie pas toujours la présence d’un syndrome inflammatoire. 

 Mais il existe d’autre cas d’augmentation de la VS en dehors du syndrome inflammatoire : 

� Age. 

� Sexe féminin. 

� Grossesse (3° trimestre). 

� Hypercholestérolémie ; Anémie. 

� Hypergammaglobulinémie monoclonale ou polyclonale. 

� Insuffisance rénale chronique. 

� Syndrome néphrotique (Tina Borghini et al., 2013). 
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Tableau 04 : comparaison entre les deux marqueurs biologiques de l’inflammation 

(Ernest Wilwert et al., 2008). 

 
VITESSE DE SÉDIMENTATION (VS)  CRP (US) 

1-Examen simple, peu coûteux, reproductible 

mais très peu spécifique (Il permet surtout de 

détecter une anomalie des Ig). 

2-ayant moins de spécificité et de sensibilité 

que la CRP. 

3- influencé par le nombre des corpuscules 

sanguins et les protéines sanguines. 

4- à cinétique lente, qui s’élève à partir de la 

30me heure de l’inflammation avec retour à 

la normale plusieurs semaines après une 

infection. 

5-qui se prête au diagnostic ainsi qu’au suivi 

des gammopathies et des syndromes 

inflammatoires. 

6-qui n’exclut pas un néoplasie, une 

sclérodermie en cas de valeur normale. 

1-Examen sensible, rapide, mais non 

spécifique, (c’est-à-dire qu’il peut vous dire 

qu’il existe une inflammation dans votre 

corps mais ne peut pas localiser exactement 

la zone de cette inflammation). 

2-Non influencé par les protéines ou 

corpuscules sanguins. 

3- Bonne corrélation entre le taux et : 

� l’évolution dans les infections 

bactériennes aiguës. 

� l’activité et les modifications 

radiologiques dans les maladies 

rhumatoïdes. 

� l’efficacité lors d’une antibiothérapie. 

� Diminution rapide et précoce en cas 

de réponse au traitement. 

4- Pas ou peu d’élévation dans les affections 

virales. 
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1- Type et cadre d’étude 

 L’étude entreprise est de type descriptive et transversal qui s’est déroulée entre le 27 

Mars 2016 jusqu’a le 27 Mai 2016 à l’Hôpital Militaire Régional Universitaire de 

Constantine. Nous avons présenté 66 individus répartis en deux groupes ; une population de 

patients diabétiques (n=49) et une population de cas témoin (n=17). 

1-1-Population diabétique  

L’étude que nous avons entreprise regroupe 49 sujets présentant un diabète de type 01 

ou de type 02, sélectionnés parmi les patients admis au sein du niveau du service de Médecine 

Interne du l’Hôpital Militaire Régional Universitaire de Constantine  (HMRUC).     

1-1-1-Critères d’inclusion  

-Diabète de type 01 ou de type 02, au cours de traitement. 

-Agé de plus de 20 ans.  

- Les deux sexes : hommes et femmes. 

1-1-2-Critère non inclusion  

-Patient de moins de 20 ans. 

-Patients présentant un diabète secondaire. 

-Diabète et grossesse en cours. 

1-2-  Population témoin  

La population témoin est formée de17 d’individus au niveau du service de Médecine 

Interne.   

1-2-1-Critères d’inclusion  

-sujets sains. 

-07 patients non diabétique et ne présentant aucune pathologie aigue en cours. 

-Âgé de plus de 20 ans.  

-les deux sexes : hommes et femmes. 
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1-2-2-Critère non inclusion  

-Sujets fumeurs. 

-Femmes enceinte. 

-Sujets présentant des complications  dégénérative : IDM ; AVC et AOMI. 

2-  Méthodologie  

2-1-Fiche d’enquête  

Une fiche d’enquête clinique  (annexe2) comprenant les données d’état civil, tous les 

paramètres cliniques ainsi que les paramètres biologiques a été établie ; ceci pour faciliter la 

saisie des données au niveau du HMRUC. Tous les renseignements nécessaires sont notés 

dans la fiche en question après consultation du dossier médicale du malade et interrogatoire 

du patient. 

2-2-Prélèvement sanguin  

 Le prélèvement sanguin s’effectue systématiquement à chaque hospitalisation d’un 

patient diabétique au niveau du service de médecine interne du HMRUC les sujets doivent 

bien évidemment être à jeun (jeun de 12 heures). Le prélèvement se fait avec pose du garrot ; 

les patients sont en position semi-assise. L’échantillon sanguin prélevé est déposé dans  

03tubesde 03 ml : 

� Tube 01 : Un tube sec sans anticoagulant, pour le dosage du bilan lipidique et la  

CRPus. 

� Tube 02 : tube EDTA pour le dosage de l’hémoglobine glyquée (HbA1c). 

� Tube 03 : tube citraté  pour le dosage de vitesse de sédimentation. 

 Les tubes01et 02 sont envoyés au laboratoire de biochimie du HMRUC : le tube sec 

(tube 01) est centrifugé dans une centrifugeuse à 3000 tr/m pendant 5mn le jour même du 

prélèvement, après la centrifugation en utilise le sérum pour faire le dosage  des paramètres 

lipidiques et CRPus. L’HbA1c (tube 02) est dosée dans le sang total. 

Le tube 03 est envoyé au laboratoire de l’hématologie  du HMRUC pour faire le dosage 

de vitesse de sédimentation. 
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2-3- Méthode de dosage des différents paramètres biologiques  

2-3-1-Dosage de protéine C-réactive ultrasensible (CRPus)  

� Principe de la méthode  

 L’essai ultrasensible de la CRP est un dosage quantitatif immunoturbidimétrique 

destiné à déterminer les faibles niveaux de la protéine réactive C (CRP) dans le sérum 

humain.  

 Les particules de Latex enrobées d’anticorps humains CRP sont agglutinées 

lorsqu’elles sont mélangées aux échantillons qui contiennent la CRP. L’agglutination cause 

une variation de l’absorbance qui dépend du contenu de la CRP dans l’échantillon du patient 

qui peut être quantifié en comparaison avec un calibrateur d’une concentration connue de la 

CRP (Spinreact, 2014).  

� Valeurs de référence  

Valeur normal entre : 0 – 6 mg /L.  

2-3-2-Dosage des paramètres lipidiques  

 Les paramètres lipidiques comprennent le dosage de triglycéride,  cholestérol – HDL, 

cholestérol –LDL, et cholestérol –Total.  

a) Dosage de triglycéride 

 
� Principe de triglycérides 

 Méthode colorimétrique enzymatique utilisant la glycérol-phosphate-oxydase et 

l’amino4-phénazone. Les triglycérides sont hydrolysés par la lipoprotéine-lipase (LPL) en 

glycérol et acide gras. Le glycérol et alors phosphorylé en glycérol-3-phosphate par l’ATP 

lors  d’une réaction catalysée par la glycérol-kinase (GK). l’oxydation du glycérol –phosphate 

est catalysée par la glycérol-phosphate est catalysée par la glycérol-phosphate-oxydase (GPO) 

pour former du dihydroxy acétone-phosphate et de l’eau oxygénée (H2O2) (Wahlefeld et al., 

1974).  
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Triglycerides    LPL        glycerol +  acides gras. 

Glycérol  + ATP      GK            glycerol-3-phosphate+ ADP. 

Glycérol-3-phosphate + O2      GPO             dihydroxy acétone – phosphate + H2O2. 

2H20+ amino -4phénazone    POD       dérivé coloré quinonéimine+4H2O + chloro-phénol. 

En présence de peroxydase (POD), l’eau oxygénée formée entraine le couplage du 

chloro-4-phénol et de l’amino-phénazone pour former un dérivé coloré quinonéimine rouge 

qui est mesuré à 512 nm. L’augmentation d’absorbance est directement proportionnelle à la 

concentration en triglycérides de l’échantillon (Wahlefeld et al., 1974). 

� Valeur de référence  

Valeur normal entre : 0.50-1.50 (g/l). 

b) Dosage de  cholestérol –HDL   

 
� Principe de cholestérol –HDL 

 Test colorimétrique enzymatique en phase homogène en présence de sulfate de 

magnésium. Cette méthode  directe de dosage du cholestérol HDL répond aux objectifs de 

performance du NCEP (National Cholestérol Education Programme 1995) avec une erreur 

analytique globale de 13% (Kimberly et al., 1999). 

                                                                    Cholestérol-estérase 
Ester du cholestérol + H2O --------------------------> Cholestérol HDL +RCOOH. 
                                                                   Modifiée par PEG 

 

                                                        Cholestérol-oxydase 
Cholestérol HDL + O2 -----------------------> 4 cholesténone + H2O. 
                                                       Modifiée par PEG 

 

 2H2O2 +aminoantipyrine + HSDA + H+ + H2O ----------> dérivé coloré bleu violet 5H2. 

L’intensité de la chloration développée est directement proportionnelle à  la 

concentration en cholestérol HDL. Elle est déterminée par l’augmentation de l’absorbance à 

583nm (Kimberly et al., 1999). 
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� Valeur de référence  

Valeur normale entre : 0.35-0.80 g/l. 

c) Dosage de  cholestérol –LDL 

 
� Principe de cholestérol LDL 

Cette méthode directe de dosage du cholestérol LDL répond aux objectifs du NCEP 

(National Cholestérol Education Program, 1995) avec un CV inter-série< 4%, erreur 

systématique ≤4% par rapport à la méthode de référence, erreur analytique total ≤ 12%.Cette 

mesure peut être quantitative ou estimée par la formule de Friedewald (Friedewald et al., 

1972). 

 
 

 

� Valeur de référence  

Valeur normale entre : 0.50-1.30 g/l. 

d) Dosage de cholestérol –Total   

 
� Principe de cholestérol total  

Méthode enzymatique-colorimétrique. La cholestérol-estérase (CE) hydrolyse les esters 

du cholestérol pour former du cholestérol libre et des acides gras. Dans une réaction ultérieure 

catalysée par la cholestérol-oxydase le cholestérol est transformé, en présence d’oxygène, en 

cholestène-4one-3 avec formation d’eau oxygénée : en présence de peroxydase, l’eau 

oxygénée formée réagit avec l’amino-4phénazone (4-AAP) et le phénol avec formation d’un 

dérivé coloré rouge (Janssens, 2006). 

Esters du cholestérol + H2O          CE                   cholestérol + RCOOH                                                    

Cholesterol + O2             
CHOD           cholestérol-4 one -3 +H2O2 

2H2O2+4-AAP+phénol              POD             colorant quinonéimine +4H2O                                           

Cholestérol LDL = Cholestérol total – (Cholestérol HDL + (Triglycérides/5)). 



MATÉRIELS  ET MÉTHODES   

 

 

40 

L’intensité de la coloration développée est, directement proportionnelle  la 

concentration en cholestérol. Elle est déterminée par l’augmentation de l’absorbance à 512 

nm.  

� Valeur de référence  

Valeur normale entre : 1.25-2.00 g/l. 

2-3-3-Dosage de l’hémoglobine glyquée  

� Le principe  

Le dosage de l’HbA1c sur les analyseurs COBAS INTEGRA utilise des anticorps 

monoclonaux fixés à des particules de latex. Les anticorps se lient à la partie N-terminale de 

la chaine β de l’HbA1c. 

 

Glycopeptides        +        (Latex + anticorps)                              glycopeptides  lies 

 

Les anticorps encore libres sont agglutinés à l’aide d’un polymère synthétique 

présentant plusieurs répliques de la partie N-terminale de la chaine β de l’HbA1c. La variation 

de turbidité est inversement proportionnelle à la quantité de glycoprotéines liées et est 

mesurée par turbidimétrie à 552nm. 

 

Latex + Anticorps agglutinateur                                     latex + anticorps agglutinés  

 

Un polypeptide synthétique comprenant la partie N- terminale de l’HbA1c est utilisé 

pour la calibration (Little et al., 1992).  

Le résultat final est exprimé en pourcentage de l’HbA1c et calcule à partir du rapport 

HbA1c /Hb de la manière suivante :  

Selon l’IFCC : HbA1c(%) = (HbA1c /Hb) ×100. 

� Valeurs de référence  

Valeur normal entre : 4.00-6.00 %. 



 

 

Calcule de résultat 

Les paramètres précédents  sont  réalisés  sur l’automate de biochimie 

INTEGRA 400/400 plus). Les analyseurs COBAS INTEGRA calculent automatiquement la 

concentration en analyte de chaque échantillon des paramètres  

Figure09 : 

2-3-4-Dosage de vitesse de sédimentation

� Principe de la méthode

La technique de mesure la plus utilisée est la méthode dite de Westergreen. Le sang, 

prélevé sur tube citraté, est aspiré, sans

mm de diamètre et de 300 mm de longueur. Le tube est placé à température ambiante sur un 

portoir vertical permettant l’obturation de son extrémité inférieure. La lecture de la hauteur du 

plasma surnageant sans globules rouges est effectuée à 1 heure et à 2 heures. La 

sédimentation est la distance parcourue par les hématies laissant le plasma surnageant. Les 

résultats sont exprimés en mm

            Figure 10 : Technique de dosage 

MATÉRIELS  ET MÉTHODES  

Les paramètres précédents  sont  réalisés  sur l’automate de biochimie 

Les analyseurs COBAS INTEGRA calculent automatiquement la 

concentration en analyte de chaque échantillon des paramètres  biologiques.

Automate COBAS : INTEGRA 400/400 plus.

Dosage de vitesse de sédimentation 

Principe de la méthode  

La technique de mesure la plus utilisée est la méthode dite de Westergreen. Le sang, 

prélevé sur tube citraté, est aspiré, sans bulle d’air, dans un tube rectiligne et gradué, de 2,55 

mm de diamètre et de 300 mm de longueur. Le tube est placé à température ambiante sur un 

portoir vertical permettant l’obturation de son extrémité inférieure. La lecture de la hauteur du 

geant sans globules rouges est effectuée à 1 heure et à 2 heures. La 

sédimentation est la distance parcourue par les hématies laissant le plasma surnageant. Les 

résultats sont exprimés en mm (Baledent, 2000). 

Technique de dosage de vitesse de sédimentation
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Les paramètres précédents  sont  réalisés  sur l’automate de biochimie (COBAS: 

Les analyseurs COBAS INTEGRA calculent automatiquement la 

biologiques. 

Automate COBAS : INTEGRA 400/400 plus. 

La technique de mesure la plus utilisée est la méthode dite de Westergreen. Le sang, 

bulle d’air, dans un tube rectiligne et gradué, de 2,55 

mm de diamètre et de 300 mm de longueur. Le tube est placé à température ambiante sur un 

portoir vertical permettant l’obturation de son extrémité inférieure. La lecture de la hauteur du 

geant sans globules rouges est effectuée à 1 heure et à 2 heures. La 

sédimentation est la distance parcourue par les hématies laissant le plasma surnageant. Les 

 

de vitesse de sédimentation. 
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� Valeurs de référence  

La valeur normale de la VS est différente chez l’homme et chez la femme. Elle se 

modifie avec l’âge. Ainsi une VS est considérée comme normale si elle est: 

� inférieure à 10 mm à la première heure chez l’homme de moins de 50 ans, inférieure à 

15 mm après 50 ans. 

� inférieure à 15 mm à la première heure chez la femme de moins de 50 ans, inférieure à 

20 mm après 50 ans. 

2-4-Traitement des données  

 Notre enquête transversale de type cas témoins consiste à comparer la fréquence 

d’exposition aux différents facteurs de risque cardiovasculaire dans un groupe de cas atteints 

de la pathologie étudiée et dans un groupe de témoins indemnes de celle-ci. 

Le traitement des données a été effectué avec le logiciel Excel 2007.les résultats sont 

présentes en tableaux ; histogrammes et courbes. 
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1- Présentation de la population de l’étude

1-1-Répartition de la population diabé

 Parmi la population étudiée nous avons 

43 % et de 28 cas diabétique

nombre des diabétiques de type 2 élevé à celui de type 1 

à l’étude d’Annick Morel et a

diabétiques  est atteintes  par un diabète de type 2

pour la France entier : 92% sont atteints d’un diabète de type 2

2% d’autres diabètes. Il ya une forte élévation de la prévalence du diabète trait

derniers années qui est chiffrée a 4.4

Figure 11 : Répartition de la population diabétique selon le type de diabète
 

1-2-Répartition de la population diabétique selon la 
Dans la population étudiée nous avons trouvé 

durée de  diabète inferieure  

diabète  plus de 10 années  de 

RÉSULTATS ET DISCUSSION 

Présentation de la population de l’étude 

épartition de la population diabétique selon le type de diabète 

Parmi la population étudiée nous avons  mentionnés 21 cas diabétiques

cas diabétiques de type 2 soit 57 %. Les résultats de cette étude révèlent un 

diabétiques de type 2 élevé à celui de type 1 (Figure 11). Cette étude est similaire 

et al., 2012 qui montre  que la grande majorité des 

par un diabète de type 2 : sur les 2.9% million des

sont atteints d’un diabète de type 2, 6% d’un diabète de type1 et 

ya une forte élévation de la prévalence du diabète trait

derniers années qui est chiffrée a 4.4% en 2009. 

épartition de la population diabétique selon le type de diabète

épartition de la population diabétique selon la durée de l’évolution
Dans la population étudiée nous avons trouvé 51.02%  des patients 

 à 10 années et  48.98%  des patients présentent un

 la découverte de la maladie (Figure 12). 

DT1 %
43DT2 %

57

Diabétiques
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cas diabétiques de type 1 soit 

Les résultats de cette étude révèlent un 

tte étude est similaire 

la grande majorité des patients 

s diabétiques traites 

d’un diabète de type1 et 

ya une forte élévation de la prévalence du diabète traité sur les dix 

 

épartition de la population diabétique selon le type de diabète. 

de l’évolution de diabète 
des patients présentent  une 

des patients présentent une durée de  

Diabétiques



 

 

Figure 12 : Répartition de la population selon la durée de l’évolution de diabète

1-3-Répartition de la population diabétique selon le sexe 

La répartition des patients selon le sexe porté sur la 

population constituée de 49 patients, est répartie comme suit 

femmes soit29%,  avec un sexe ratio 

plus élevé chez les hommes que les femmes.

Han Cho et al., 2013  qui montre que

de plus que les femmes (198 millions d’hommes

mᴏnde. 

Figure 13 : Répartition des patients

1-4-Répartition des moyennes 

D’après la figure 14 que

(57.97±16.43ans) : (57.57±17.02
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épartition de la population selon la durée de l’évolution de diabète

épartition de la population diabétique selon le sexe  

La répartition des patients selon le sexe porté sur la figure 13 

patients, est répartie comme suit 35 hommes 

avec un sexe ratio (H /F) de 2.5. Le risque des atteintes diabétiques est 

plus élevé chez les hommes que les femmes. Ces valeurs sont  similaires à 

qui montre que les hommes atteints de diabète sont environ 14 millions 

de plus que les femmes (198 millions d’hommes contre 184 millions de Femmes)

épartition des patients  diabétiques selon le sexe

des moyennes de tranche d’âge chez les diabétiques selon le sexe.

que représente la moyenne d’âge de notre échantillon est de

57.57±17.02 ans) chez les hommes et (59±15.40 ans

11_20 21_30 31_40 41-50

34,69

8,16 4,08 2,04

71%

29%

Homme
Femme
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épartition de la population selon la durée de l’évolution de diabète. 

 montre que notre 

 soit 71 % et de 14 

. Le risque des atteintes diabétiques est 

similaires à l’étude  de Nam 

les hommes atteints de diabète sont environ 14 millions 

contre 184 millions de Femmes)dans le 

 

diabétiques selon le sexe. 

hez les diabétiques selon le sexe. 

a moyenne d’âge de notre échantillon est de 

ans) chez les femmes. 

Années

Homme
Femme



 

 

Cette étude est similaire à  l’étu

moitié des adultes atteints de diabète entre 40 et 59 ans.

Figure 14 : Répartition

2-Fréquence de protéine C réactive ultra

population diabétique 

          Tableau 05: Comparaison des CRP

                                       Diabétiques                    Témo
 N                        %
CRPus élevée 31       
CRPus normal 18         
Total 49            

L’analyse de nos résultats m

les diabétiques (63.27%) par rapport à la population témoin 

valeurs sont  comparables aux celle de l’étude

sujets diabétiques de type 2 tendent à démontrer 

que les sujets non diabétiques et l’

augmentation du risque de morbidité et de mortalité cardiovasculaires

Figure 15 : Comparaison 
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l’étude  de Nam Han Cho et al., 2013  qui montre

de diabète entre 40 et 59 ans. 

Répartition des moyennes d’âge chez les diabétiques selon 

ce de protéine C réactive ultrasensible élevée et normale dans la 

omparaison des CRPus chez les diabétiques et les témoins

Diabétiques                    Témoins                     Total 
N                        % N                           % N                       %
31                 63.27  02                 11.76 33                 
18                 36.73 15                  88.24 33                 
49                   100 17                    100 66                   

L’analyse de nos résultats montre que les valeurs de CRPus sont plus augmentées chez 

par rapport à la population témoin (11.76%)

valeurs sont  comparables aux celle de l’étude de Schulze  et al., 2004  

sujets diabétiques de type 2 tendent à démontrer des concentrations plus élevées de CRP

es sujets non diabétiques et l’augmentation de CRPus chez ces patients est associée à une 

augmentation du risque de morbidité et de mortalité cardiovasculaires (Soinio 

omparaison des CRPus dans la population d’étude

Homme Femme

CRPus élevée CRPus normale

63,27

36,73

11,76

88,24

CRPus

Diabétiques %
Témoins %
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qui montre  que Près de la 

 

hez les diabétiques selon le sexe. 

élevée et normale dans la 

chez les diabétiques et les témoins. 

Total  
N                       % 

                 50,00 
                 50,00 

66                   100 

us sont plus augmentées chez 

(11.76%) (Figure 15). Ces 

 qui montre que les 

des concentrations plus élevées de CRPus 

patients est associée à une 

(Soinio et al., 2006). 

 

us dans la population d’étude. 

Homme

Femme

CRPus

Diabétiques %
Témoins %



 

 

La survenue du diabète est observée

50-60 ans. Plus fréquemment chez les 

En outre, la fréquence du diabète est crois

pic de fréquence observe autour 

fréquence est plus ou moins stable à l’exception d’un  pic de fréquence décédant assez 

important vers 9.09% autour des 80

 

Figure 16 : Fréquences des diabétiques ayant un CRP

3-Fréquence de Vitesse de sédimentation élevée et normale dans la 

population diabétique 

L’analyse de nos résultats montre que les valeurs de la Vs sont plus augmentées chez les 

diabétiques (73.47%) par rapport à la population témoin 

 La Vs est un examen simple, peu couteux, 

déjà diagnostiquée. D’après l’étude de 

n’est pas un examen spécifique, ni sensible, c'est

d'un processus inflammatoire et elle peut augmenter dans d'autres circonstances qu'une 

inflammation, par exemple au cours d'une anémie
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La survenue du diabète est observée dans les deux sexes ; lors de tranche d’âge

Plus fréquemment chez les hommes (36.36%) par rapport les femmes 

la fréquence du diabète est croissante avec l’âge chez les femmes 

pic de fréquence observe autour de tranche d’âge  60-70 ans, tandis que chez les hommes

fréquence est plus ou moins stable à l’exception d’un  pic de fréquence décédant assez 

des 80-90  ans (Figure 16). 

es des diabétiques ayant un CRPus  élevée selon le sexe et 

tranche d’âge. 

Fréquence de Vitesse de sédimentation élevée et normale dans la 

L’analyse de nos résultats montre que les valeurs de la Vs sont plus augmentées chez les 

par rapport à la population témoin (11.76%) (Figure 17

t un examen simple, peu couteux, utilisée pour suivre la réaction inflammatoire 

D’après l’étude de Rodrigue Pignel et al., 2008 qui montre que

un examen spécifique, ni sensible, c'est-à-dire que la VS peut être normale au début 

d'un processus inflammatoire et elle peut augmenter dans d'autres circonstances qu'une 

inflammation, par exemple au cours d'une anémie  
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tranche d’âge 

par rapport les femmes (22.22%). 

sante avec l’âge chez les femmes (44.45%), avec un 

tandis que chez les hommes la 

fréquence est plus ou moins stable à l’exception d’un  pic de fréquence décédant assez 

 

us  élevée selon le sexe et le  

Fréquence de Vitesse de sédimentation élevée et normale dans la 

L’analyse de nos résultats montre que les valeurs de la Vs sont plus augmentées chez les 

(Figure 17). 

utilisée pour suivre la réaction inflammatoire 

qui montre que  La Vs 

peut être normale au début 

d'un processus inflammatoire et elle peut augmenter dans d'autres circonstances qu'une 

80-90

9,09

22,22

tranche
d'age

Homme %

Femme %



 

 

                           Figure 17 : Comparaison des Vs

4-Fréquence des facteurs de risques 

diabétique 

La maladie coronaire est la première cause de mortalité et de morbidité chez les patients 

diabétique, avec un risque pouvant être multiplié par 4 par rapport aux patients non 

diabétiques. Une étude finlandaise montre que la mortalité cardiovasculaire chez le

diabétiques n’ayant pas de maladie coronaire était aussi élevée que chez les patients non 

diabétiques ayant déjà fait un infarctus. Autrement dit, le diabète pèse aussi lourd qu’un 

antécédent d’infarctus (Juutilainen

de la maladie coronaire avec des lésions plus précoce, plus

artères grêles et plus souvent compliquées d’insuffisance cardiaque 

Parmi les 49 sujets diabétiques, nous

inferieur à 0.35g/l soit 69.38%

sujets des CRPus supérieur à 6mg/l 

présentant un HbA1c élevée 

viennent en troisième place après

présentant une hypercholestérolémie

6.12% des cas (Figure 18). C

confirmé que : la CRPus comme meilleur prédicatrice du risque cardiovasculaire en 

comparaison des LDL et du cholestérol
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Comparaison des Vs dans la population d’étude

réquence des facteurs de risques cardiovasculaires dans la population 

maladie coronaire est la première cause de mortalité et de morbidité chez les patients 

diabétique, avec un risque pouvant être multiplié par 4 par rapport aux patients non 

diabétiques. Une étude finlandaise montre que la mortalité cardiovasculaire chez le

diabétiques n’ayant pas de maladie coronaire était aussi élevée que chez les patients non 

diabétiques ayant déjà fait un infarctus. Autrement dit, le diabète pèse aussi lourd qu’un 

Juutilainen, 2005). De plus, le diabète constitue un facteur de gravité 

de la maladie coronaire avec des lésions plus précoce, plus sévères, plus étendues sur des 

artères grêles et plus souvent compliquées d’insuffisance cardiaque (Hu, 2001).

diabétiques, nous avons trouvé que 34 sujets présentant

%  de la population diabétique. Nous avons également

supérieur à 6mg/l soit 63.26% des diabétiques et trᴏuvé aussi 

 sᴏit 59.18% des diabétiques. Les anomalies de 

après celle de l’ HDL  et de CRPus. En trouve aussi 

hypercholestérolémie soit 8.16% avec LDL élevée en dernier qui 

Ces résultats sont similaire à l’étude  de Paul 

la CRPus comme meilleur prédicatrice du risque cardiovasculaire en 

cholestérol. 
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un facteur de gravité 
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, 2001). 

présentant un HDL 

également trouvé 31 

uvé aussi 29 sujets 

anomalies de l’hypertendu 

n trouve aussi 4sujets 

en dernier qui représente 

Paul et al., 2002 qui 

la CRPus comme meilleur prédicatrice du risque cardiovasculaire en 
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Figure 18: Comparaison des 

les diabétiques et chez les témoins

4-1-Fréquence des facteurs de risques cardiovasculaires selon la durée
de diabète 

 La comparaison  des fréquences de

cours des dix premières années du diabète montre une élévation particulièrement précoce de 

La CRPus (30.61%) comparée aux autres facteurs de risques 

Figure 19: Fréquence des facteurs de risques  selon la durée 
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des fréquences des facteurs de risques cardiovasculaires chez 

les diabétiques et chez les témoins. 

réquence des facteurs de risques cardiovasculaires selon la durée

des fréquences des différents facteurs de risques cardiovasculaires au 

dix premières années du diabète montre une élévation particulièrement précoce de 

comparée aux autres facteurs de risques (Figure19). 

: Fréquence des facteurs de risques  selon la durée de l’évolution

dans la population diabétique. 

26,53

69,38
63,26

55,1

18,36
12,24

29,41

41,17

4,08
0 0

6,12

Facteurs de risques cardiovasculaires

30,61

24,48

4,08 4,08

32,65

10,2

32,65 30,61

14,28

8,16

Facteurs de risques cardiovasculaires

0-10 années %

RÉSULTATS ET DISCUSSION  

48 

 

cardiovasculaires chez 

réquence des facteurs de risques cardiovasculaires selon la durée de l’évolution 
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de l’évolution de diabète 

59,18

30,61

6,12
0 0

Facteurs de risques cardiovasculaires

Diabétiques %

Témoins %

32,65

14,28

26,53

16,32

Facteurs de risques cardiovasculaires

10 années % >10 années %



 

 

4-2-Fréquence des facteurs de risques 

population diabétique 

 Les résultats de figure 20

selon le sexe. Nous remarquons  qu’il ya 

chez les deux sexes, comme les autres facteurs de risque tel que

 -HTA et obésité : les fréquences

valeurs sont  comparables aux celle de l’étude

Entre 35 et 74 ans, 20,8% des hommes et 20,6

hommes sont plus souvent hypertendus que les femmes. La prévalence globale de l’HTA est 

de 53% chez les hommes et de 40% chez les f

- Les HDL-c bas : on a une prédominance

par le fait que la concentration de 

l’hypertriglycéridémie, et à l’inverse, la concentration d’alcool et d’œstrogènes au

concentration de HDL-c (Zimetbaum 

   - Les LDL-c : les fréquences des femmes sont plus élevées que celles des hommes

résultat a confirmé les résultats de l’étude

concentrations de LDL-c augmentent avec l’âge en particulier chez la femme.

 

Figure 20 : Fréquence des facteurs de risques cardiovasculaires selon le sexe chez les 
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facteurs de risques cardiovasculaires selon le sexe dans la 

20 représentent des facteurs de risques cardiovasculaire

Nous remarquons  qu’il ya une différence entre les fréquences de CRPus

chez les deux sexes, comme les autres facteurs de risque tel que : 

fréquences des hommes sont  élevées que celles des femmes.

valeurs sont  comparables aux celle de l’étude de Philippe Amouyel, 2007

Entre 35 et 74 ans, 20,8% des hommes et 20,6% des femmes présentent une obésité.

hommes sont plus souvent hypertendus que les femmes. La prévalence globale de l’HTA est 

de 53% chez les hommes et de 40% chez les femmes. 

une prédominance  des fréquences  pour  les  hommes

le fait que la concentration de HDL-c est abaissée par le tabagisme,

et à l’inverse, la concentration d’alcool et d’œstrogènes au

(Zimetbaum et al ., 1992).   

fréquences des femmes sont plus élevées que celles des hommes

confirmé les résultats de l’étude de Zimetbaum et al., 1992 qui montrent que les 

c augmentent avec l’âge en particulier chez la femme.

: Fréquence des facteurs de risques cardiovasculaires selon le sexe chez les 

diabétiques. 
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cardiovasculaires selon le sexe dans la 

des facteurs de risques cardiovasculaires répartis 

entre les fréquences de CRPus élevée 

des hommes sont  élevées que celles des femmes. Ces 

2007 qui montre que 

% des femmes présentent une obésité. Et les 

hommes sont plus souvent hypertendus que les femmes. La prévalence globale de l’HTA est 

s  hommes. Ceci s’explique 

c est abaissée par le tabagisme, 

et à l’inverse, la concentration d’alcool et d’œstrogènes augmente la 

fréquences des femmes sont plus élevées que celles des hommes. Ce 

qui montrent que les 

c augmentent avec l’âge en particulier chez la femme. 
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4-3-Fréquence des facteurs de risques  chez les diabétiques ayant un taux de CRP us 

élevée. 

La CRPus a été identifi

cardiovasculaires indépendant, en particulier des paramètres lipidiques.

Health Study (Ridker et al., 2005

l’âge, l’IMC, la tension artérielle, le

ou non corrélée aux lipides et aux index lipidiques étudies (cholestérol

c/HDL-c). Dans  une étude prospective

ans, la CRPus s’est révélé le meilleur facteur prédictif de MCV, supérieur aux

marqueurs de l’inflammation, à l’homocysteine et aux

2000). 

Figure 21: Fréquence des facteurs de risques 
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réquence des facteurs de risques  chez les diabétiques ayant un taux de CRP us 

us a été identifiée comme un  marqueur de risque d’événements 

indépendant, en particulier des paramètres lipidiques. 

., 2005), la CRPus est corrélée a certains facteurs de risque tels que 

l’âge, l’IMC, la tension artérielle, le tabagisme. En revanche, la CRPus est faiblement corrélée 

corrélée aux lipides et aux index lipidiques étudies (cholestérol 

une étude prospective portant sur plus de 28 000 femmes suivies pendant 3 

s’est révélé le meilleur facteur prédictif de MCV, supérieur aux

ammation, à l’homocysteine et aux paramètres lipidiques

: Fréquence des facteurs de risques cardiovasculaires chez les

présentant une CRPus élevée. 
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réquence des facteurs de risques  chez les diabétiques ayant un taux de CRP us 

marqueur de risque d’événements 

 Dans la Women’s 

facteurs de risque tels que 

est faiblement corrélée 

 total/HDL-c, LDL-

es suivies pendant 3 

s’est révélé le meilleur facteur prédictif de MCV, supérieur aux autres 

lipidiques (Ridker et al., 

 

cardiovasculaires chez les diabétiques 

Facteurs de risques 
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5- Fréquence des complications dégénératives chez les diabétiques ayant 

une CRPus élevée 

 Plusieurs études ont  montré 

risque des complications vasculaires.

pour les maladies cardiovasculaires

Parmi les 49 sujets diabétiques, nous avons trouvé

28.57%(13 hommes soit 26.53%

02 sujets présentant des IDM et AVC soit 

valeurs sont  comparables à celle de l’étude 

Les hommes sont le plus fréquemment concernés par le diabète que les femmes, étaient 

également davantage touchés par les complications

chez les hommes que chez  les femmes à structure d’âge identique, celles pour 

plus, et enfin celles pour l’AO

Figure 22 : Fréquences des complications dégénératives chez les 
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Fréquence des complications dégénératives chez les diabétiques ayant 

Plusieurs études ont  montré que l’augmentation du taux de la CRPus, 

complications vasculaires. La CRPus élevé est une facteur de risque indépendant 

pour les maladies cardiovasculaires (Ridker et al., 2000). 

diabétiques, nous avons trouvé14 sujets présentant

26.53% et 01 femme soit 2.04%). Et nous avons également tro

es IDM et AVC soit 04.08 %  chez les hommes 

celle de l’étude Sandrine Fosse-Edorh et al.,

fréquemment concernés par le diabète que les femmes, étaient 

davantage touchés par les complications : Pour l’IDM étaient 2 fois plus fréquentes 

les femmes à structure d’âge identique, celles pour 

OMI étaient 2,6 fois plus fréquentes. 

: Fréquences des complications dégénératives chez les diabétiques ayant une 

CRPus élevée. 
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Fréquence des complications dégénératives chez les diabétiques ayant 

que l’augmentation du taux de la CRPus, multiplie le 

facteur de risque indépendant 

sujets présentant l’AOMI soit 

ous avons également trouvé 

chez les hommes (Figure 23). Ces 

., 2015 qui montre : 

fréquemment concernés par le diabète que les femmes, étaient 

fois plus fréquentes 

les femmes à structure d’âge identique, celles pour l’AVC 1,4 fois 
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CONCLUSION  

Les maladies cardiovasculaires sont la principale cause de mortalité dans le monde et 

l’athérosclérose en est leur principale composante. 

 La maladie coronaire est la première cause de mortalité et de morbidité chez les 

patients diabétiques, avec un risque pouvant être multiplie par 4 par rapport aux patients non 

diabétiques. Cette étude montre que le diabète constitue un facteur de gravite de la maladie 

coronaire avec des lésions plus précoces, plus sévères, plus étendues sur des artères grêles et 

plus souvent compliqués d’insuffisance cardiaque.  

L’inflammation participe au développement de la maladie athérothrombotique. Parmi 

les marqueurs de l’inflammation se trouve la CRPus. Nos résultatsmontrent que la CRPus est 

significativement  augmentée  chez les patients diabetiques presque les 2/3 des ces patients 

sont atteints avec  un taux de 63.27%. 

Par ailleurs, nos résultats  nous ont permis aussi de mettre l’accent beaucoup plus sur   

la CRPus par rapport aux autres facteurs de risques cardiovasculaires (HDL-c, HDL-c, 

cholestérol total, TG …) dans le suivi des patients diabétiques et la prévention des 

complications cardiovasculaires. 

La CRPus reste non seulement un marqueur de l’inflammation mais aussi, un indicateur 

biochimique très important dans le diagnostic des maladies cardiovasculaires et assez 

intéressant chez les diabétiques et particulièrement au cours de l’AOMI avec un taux de 

28.57%. 

Perspective 

Cette étude reste préliminaire, elle nécessite d’autres études approfondies. Dans ce 

contexte, il serait intéressant de poursuivre la recherche en entreprenant un travail sur une 

population plus large. 
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ANNEXE 02 : FICHE QUESTIONNAIRE 

INFORMATION PERSONNELLE 

 

Nom :……………….                 Origine :…………..                                Date :………………….. 

Prénom :……………                  Poids :……………..                                 Service :…………………. 

Sexe :………………..                 Taille : ………………..                          Tabagisme : …………… …. 

Age :………………....                 Tour de taille : ……………..                 Alcool :…………………… 

INFORMATION CLINIQUE : 

              Pathologie cardiovasculaire :……………………….. 

Artérite  :………….                                    HTA :……………..                     IDM :……………….. 

                     AVC :………………                             Insuffisance coronaire :……………………….. 

DIABETE :……………………………… 

TYPE 01 :………………                   TYPE 02 :………………..              Durée :………………… 

Pathologie associes :………………………………………….. 

DONNE BIOLOGIQUE 

 

glycémie a jeune :……………       glycémie post  prandial :………………           HbA1c :…………….     

Cholesterol  :…………        Triglyceride  :………           HDL :…………..             LDL  :…………… 

Albumine :………………                                               PROTIDE  :………………….. 

ASAT :……………             ALAT :……………            LDH :……………            CPK:…………….. 

Creatinine :   …………..      Protéinurie:   ……….                                       Microalbuminure:………… 

                 Vs :…………..                            CRPus:………………………… 
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sexe âge type 

de  

diabète 

Dure de  

L’évolution  

Depuis : 

 

Vs 

(mm) 

CRP us 

(mg /L) 

 

HDL-

c 

(g /L) 

 

LDL-

c 

(g /L) 

CHOL-

T 

(g /L) 

 

TRIGLY 

(g /L) 

 

HbA1C 

   (%) 

HTA OBESITE 
(IMC=kg/cm2) 

Tour 

De  

Taille 

(cm) 

TABAC AOMI AVC IDM 

01 F 69 02 08 ans 08 43.50 0.56 0.95 1.63 0.59 5.27 Oui 19 80 Non Non Non Non 

02 F 57 02 08 ans 12 10.13 0.24 0.68 1.31 1.98 7.86 Non 20 79 Non Non Non Non 

03 F 43 01 02 ans 40 1.65 0.71 0.72 1.52 0.48 3.88 Oui 18 75 Non Non Non Non 

04 F 72 02 10 ans 20 3.28 0.26 0.65 1.47 2.83 11.55 Oui 22.81 79 Non Non Non Non 

05 F 67 02 04 ans 55 27.71 0.25 0.63 1.08 1.03 4.43 Non 21 74 Non Non Non Non 

06 F 77 02 20 ans 90 16.98 0.31 1.78 2.35 1.32 10.08 Non 22.81 86 Non Non Non Non 

07 F 76 01 08 mois 08 16.86 0.23 0.91 1.46 1.56 5.66 Oui 23 87 Non Non Non Non 

08 F 56 02 05 ans  35 5.04 0.67 1.96 2.75 0.61 9.49 Oui 22.5 85 Non Non Non Non 

09 F 70 02 05 ans 55 26.22 0.46 1.33 1.98 0.98 7.33 Oui 29 95 Non Oui Non Non 

10 F 57 02 3.5 ans 6 2.12 0.99 0.77 2.14 1.90 8.64 Non 21 84 Non Non Non Non 

11 F 20 01 18 ans 14 2.7 0.40 1.11 2.29 3.91 4.34 Non 19.75 75 Non Non Non Non 

12 F 53 02 12 ans 100 29.5 0.33 0.5 1.08 1.34 8.5 Oui 29 125 Non Non Non Non 

13 F 46 01 34 ans 140 86.8 0.10 0.45 0.74 0.95 4.02 Oui 27.64 100 Non Non Non Non 

14 F 63 01 15 ans 80 58.72 0.15 0.45 0.79 0.99 13.2 Oui 25.73 87 Non Non Non Non 

15 H 87 02 12 ans  80 96 .35 0.12 0.54 0.83 0.83 3.64 Oui 24 100 Non Non Non Non 

16 H 75 01 20 ans 36 1.63 0.2 0.38 0.79 1.03 3 Oui 25 97 Oui Non Non Non 

17 H 62 01 25 ans 16 193.57 0.14 1.12 1.56 1.54 13.29 Oui 23.5 92 Oui Non Non Non 

18 H 75 02 01 an 10 14.17 0.26 0.61 1.12 1.25 2.48 Non 22.25 90 Oui Non Non Non 

19 H 23 01 03 mois 08 0.37 0.59 0.85 1.51 0.37 10.47 Non 20.16 88 Oui Non Non Non 

20 H 21 02 02mois 02 2.89 0.26 0.73 1.43 2.22 11.5 Non 20.69 82 Oui Non Non Non 

21 H 55 01 03 ans 130 12.74 0.25 1.26 1.66 0.78 10.68 Oui 23.2 89 Non Non Non Non 

22 H 57 02 05 ans 48 8.69 0.52 0.32 1.30 2.3 6.91 Oui 29.5 118 Oui Oui Non Non 

23 H 45 01 14 ans 07 2.30 0.39 1.09 1.93 2.25 8.76 Oui 24.02 95 Non Non Non Non 

24 H 76 01 12 ans 80 96.33 0.06 0.14 0.75 1.11 13.05 Non 23 90 Oui Non Non Non 

25 H 62 01 09 ans 20 3.04 0.16 0.51 0.85 0.77 4.65 Non 21.2 89 Oui Oui Non Non 

26 H 32 01 1 semaine 85 8.64 0.19 0.8 1.28 1.45 8.71 Non 22.6 94 Oui Non Non Non 

27 H 88 01 28 ans 65 134.46 0.10 0.4 0.72 1.11 4.58 Oui 23.6 87 Non Oui Non Oui 

28 H 28 01 02 mois 02 4.23 0.25 1.25 1.63 0.68 12.92 Non 21.5 97 Oui Non Non Non 

Annexe 03  

 Tableau : Résultats des patients diabétiques  
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29 H 59 01 15 ans  38 1.47 0.28 0.63 1.28 1.87 9.59 Oui 30.5 92 Non Non Oui Non 

30 H 30 01 10 jours 11 5.39 0.38 1.01 1.53 0.7 14.29 Non 24.5 100 Non Non Non Non 

31 H 69 02 12 ans 20 159 0.2 0.99 1.40 1.05 8.62 Oui 22.3 96 Non Non Non Non 

32 H 71 02 01 mois 105 1.80 0.33 0.74 1.21 0.70 11.2 Non 21.5 89 Non Oui Non Non 

33 H 53 01 18 ans 94 5.94 0.26 0.59 1.22 1.88 9.06 Oui 31.5 118 Non Non Non Non 

34 H 75 02 05 ans 20 3.02 0.47 0.42 0.97 0.42 4.4 Oui 21.36 93 Oui Non Non Non 

35 H 42 01 1semaine 40 212.98 0.33 0.19 0.61 0.48 7.1 Non 24.2 98 Non Non Non Non 

36 H 54 02 14 ans 03 2.69 0.42 1.11 1.70 0.86 10.5 Non 26.76 104 Non Non Non Non 

37 H 58 02 22 ans 20 123.7 0.42 0.8 1.43 1.15 4.66 Oui 23.4 103 Oui Non Non Non 

38 H 54 02 10 ans 130 144.2 0.15 0.6 1.03 1.53 7.02 Oui 22.97 99 Non Oui Non Non 

39 H 52 02 04 ans 90 8.2 0.24 0.27 0.63 0.59 5.85 Oui 24.25 96 Non Oui Non Non 

40 H 62 02 35 ans 105 30.8 0.27 1.20 1.69 1.10 4.98 Oui 21.36 89 Non Oui Non Non 

41 H 62 02 02 ans 04 6.08 1.47 0.73 0.34 0.68 4.59 Oui 19.98 87 Non Oui Oui Non 

42 H 77 02 15 ans 60 184.7 0.39 0.66 1.15 0.51 6.80 Oui 23.15 96 Oui Oui Oui Non 

43 H 52 01 20 ans 90 70.4 0.32 0.5 1.01 0.84 8.56 Non 22.15 93 Non Oui Non Non 

44 H 78 02 10 ans 55 25.8 0.23 0.93 1.47 1.53 7.29 Non 21.36 100 Non Oui Non Non 

45 H 58 02 16 ans 25 18.3 0.30 0.40 0.88 0.88 5.75 Non 24.26 101 Non Oui Non Non 

46 H 44 02 03 ans 150 173 0.24 1.15 1.60 1.05 8.4 Non 22.06 98.5 Non Oui Non Non 

47 H 67 02 45 ans 45 97.4 0.33 0.76 1.39 1.50 4.32 Oui 21.69 97 Oui Oui Non Oui 

48 H 58 02 17 ans 75 03 0.33 0.93 1.39 0.63 4.09 Non 32.54 120 Non Oui Non Non 

49 H 54 01 15 ans 60 258.3 0.11 0.35 0.68 1.08 9.54 Non 21.02 100 Oui Oui Non Non 
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Tableau 02 : Résultats  des témoins 

 SEXE AGE  VS 
(mm) 

CRP us  
(mg/l) 

HDL-C 
(g/l) 

LDL-C 
(g/l) 
 

CHOLE-
T (g/l) 

Trig  
(g/l) 

HTA  Tour de 
taille 
(cm) 

TABAC 

01 F 75 22 26.79 0.7 1.36 2.27 1.05 Non 80 Non 

02 F 23 03 0.36 0.52 0.57 1.18 0.46 Non 71 Non 

03 F 26 03 0.84 0.38 0.79 1.34 0.89 Non 71.5 Non 

04 F 24 07 1.09 0.53 0.66 1.37 0.91 Non 86 Non 

05 F 33 30 6.02 0.41 1.08 1.68 0.99 Non 117 Non 

06 F 24 02 0.47 0.49 0.9 1.49 0.49 Non 71 Non 

07 H 31 07 0.45 0.2 1.13 1.6 1.35 Non 95 Non 
08 H 32 01 0.7 0.28 0.98 1.71 2.26 Non 89 Non 

09 H 34 01 0.46 0.48 1.4 2.05 0.89 Non 99 Non 

10 H 37 01 1.65 0.36 0.51 1.19 1.62 Non 100 Non 

11 H 23 01 0.36 0.49 0.73 1.44 1.10 Non 97 Non 

12 H 36 04 1.02 0.28 1.12 2.00 3.01 Non 108 Non 

13 H 35 02 1.80 0.22 1.33 1.27 1.62 Non 97 Non 

14 H 43 01 0.80 0.35 0.73 1.94 1.33 Non 94 Non 

15 H 45 02 1.93 0.32 0.99 1.60 1.46 Non 120 Non 

16 H 23 04 1.02 0.30 0.76 1.19 0.67 Non 96 Non 

17 H 25 02 1.87 0.30 0.94 1.55 1.58 Non 92 Non 
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Annexe 04 : tableaux de résultat 
 

Tableau 06 : Répartition de la population de l’étude 
 

                                           Diabétiques                          Témoins                           Total 
                                     N                       %           N                         %       N                        %                                                     
Population                 49                       74           17                        26       66                      100 
 

Tableau 07: Répartition des malades selon le type de diabète 

                                                Type01                             Type02                            Total 
                                      N                            %      N                          %     N                        % 
Diabétiques                 21                           43       28                         57     49                      100 

          

 Tableau 08: Répartition de population selon la durée de diabète 

                                                             Diabétiques 
Durée          N                                                     % 
0-10          25                                                 51.02 
11-20          17                                                 34.69 
21-30          04                                                 08.16 
31-40          02                                                 04.08 
41-50          01                                                 02.04 
Total          49                                                    100 

 

Tableau 09 : Distribution des moyennes et écart type d’âge de la population diabétique 

                                                  Homme                         Femme                         Total  
                                                   Moy ±s                         Moy ±s                         Moy ±s 

Age 57.57±17.02 59±15.40 57.97±16.43 
 

Tableau 10 : Répartition des diabétiques selon le sexe et l’âge 

                                Homme                         Femme                         Total 
Tranche d’âge N                          % N                         % N                       % 

20-30 04                     11.43 01                  07.14 05                   10.20 
30-40 01                     02.86 00                  00.00 01                   02.04 
40-50 03                     08.57 02                  14.28 05                   10.20 
50-60 12                     34.28 04                  28.57 16                   32.65 
60-70 06                     17.14 04                  28.57 10                   20.40 
70-80 07                     20,00 03                  21.43 10                   20.40 
80-90 02                     05.71 00                  00.00 02                  04.08 
Total 35                        100 14                     100 49                     100 
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Tableau 11 : Comparaison des fréquences de diabétique ayant un taux de CRPus élevée 
selon le sexe et l’âge. 

                                                Homme                         Femme                              Total  
Tranche d’âge N                         %                                           N                           %                                             N                       %                            

20-30 00                   00.00   00                    00.00         00                  00.00 
30-40 01                   04.55 00                    00.00       01                  03.23 
40-50 02                   09.09 01                    11.11  03                  09.68 
50-60 08                   36.36 02                    22.22 10                  32.26 
60-70 05                   22.73 04                    44.45 09                  29.03 
70-80 04                   18.18 02                    22.22 06                  19.35 
80-90 02                   09.09 00                    00.00    02                  06.45 
Total 22                      100 09                       100 31                     100 

               

Tableau 12 : Comparaison des Vs chez les diabétiques et les témoins 

                                         Diabétiques                      Témoins                           Total  
 N                           % N                          % N                        % 

Vs élevée 36                     73.47     2                       11.76 38                     57.57               
Vs normal 13                     26.53 15                     88.23 28                     42.42 

Total 49                        100 17                        100 66                        100 
 

Tableau 13 : Comparaison des fréquences de FR cardiovasculaires chez les diabétiques 
et chez les témoins 

                                                                  Diabétiques                             Témoins 
FR modifiables N                                      % N                                   % 
Hypercholestérolémie 04                                08.16 02                             11.76 
LDL élevée 03                                06.12 03                             17.64 
Hypertriglycéridémie 13                                26.53 05                             29.41 
HDL bas 34                                69.38 07                             41.17 
CRPus élevée 31                                63.26 02                             04.08 
HTA 27                                55.10 00                             00.00   
Obésité 09                                18.36 00                             00.00 
Tour de taille 06                                12.24 03                             06.12 
HbA1c élevée 29                                59.18 00                             00.00 
Tabac 15                                30.61 00                             00.00 
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Tableau 14 : Comparaison des FR de la population diabétique selon la durée de diabète 

                                                                   0-10 années                            >10 années  
 FR  modifiable N                                     % N                                    % 
 Hypercholestérolémie 02                               04.08 02                              04.08                                         
 Hypertriglycéridémie 08                               16.32 05                              10.20 
 CRPus élevée 15                               30.61 16                              32.65 
 HTA 12                               24.48 15                              30.61 
 Obésité 02                               04.08   07                              14.28  
 Tour de taille 02                               04.08                                        04                              08.16 
 HbA1c élevée 16                               32.65 13                              26.53 
 Tabac  07                               14.28 08                              16.32    

 

Tableau 15: Fréquence des FR cardiovasculaires selon le sexe dans la population 
diabétique 

                                                                   Homme                                    Femme  
FR  modifiable N                                     % N                                    % 
Hypercholestérolémie 00                               00.00 04                               08.16 
LDL élevée 00                               00.00 03                               06.12 
Hypertriglycéridémie 08                               16.32 05                               10.20 
HDL bas 26                               53.06 09                               18.36 
CRPus élevée 22                               44.89 09                               18.36 
HTA 18                               36.73 09                               18.36 
Obésité 05                               10.20 04                               08.16  
Tour de taille  03                               06.12 03                               06.12 
HbA1c élevée 08                               16.32 21                               42.85 

 

Tableau 16: Fréquence des FR chez les diabétiques présentant une CRPus élevée 

                 Diabétiques  
FR modifiable N                                     % 
HDL bas 25                               51.02 
HTA 19                               38.77                                     
Tour de taille 04                               08.16                                       
LDL élevée 02                               04.08                                       
Hypertriglycerédémie 06                               12.24                                     

 

Tableau 17: Fréquences des complications dégénératives chez les diabétiques ayant un 
CRPus élevée 

                                                            Diabétiques  
Complications dégénératives   N                                    % 

AOMI 14                                  28.57 
IDM 02                                  04.08 
AVC 02                                  04.08 
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Résumé 
 

 Les maladies cardiovasculaires sont la principale cause de mortalité dans le monde. Il 

est maintenant largement admis que l’athérosclérose est une maladie inflammatoire chronique 

et que l’inflammation joue un rôle pathogénique majeur dans l’initiation et la progression de 

la maladie athéromateuse. D'près la littérateur qu’une augmentation des niveaux sériques de la 

protéine C-réactive (CRP), qu’est une protéine de la phase aigüe et un important constituant 

de la réponse immunitaire, est associée à un risque cardiovasculaire accru. Ainsi, il a été 

documenté qu’une augmentation de CRPus, tant chez les sujets sains que chez les sujets 

diabétiques, était associée à une augmentation du risque de morbidité et de mortalité 

cardiovasculaires. Nous avons étudié le profil de la CRPus et la corrélation avec différents 

facteurs de risques cardiovasculaires dans une population de 49 patients diabétiques. Les 

patients ont été répartis selon le sexe) 71.43%  pour l’homme et 28.57% pour la femme), le 

type de diabète (57%pour le type 2et 43%pour le type 1), l’âge (57.57 ans ±17.02 pour 

l’homme et 59ans ±15.40 pour la femme) et la durée de l’évolution de diabète. Nous avons 

compté chez les diabétiques : le taux de CRPus (CRPus élevée : 63.27%), vitesse de 

sédimentation (Vs élevée : 73.47%), cholestérol total (Hypercholestérolémie : 8.16%), LDL-

c (LDL élevée : 6.12%), le triglycéride (TG élevée : 26.53%), HDL-c (HDL bas : 69.38%), 

l’HTA ( 55.10%),et l’HbA1c (L’HbA1c élevée : 59.18%). Les complications 

cardiovasculaires répertoriées chez la population étudiées : AOMI (28.57%), IDM (4.08%) et 

AVC (4.08%). 

Mots clés : le diabète, CRPus, inflammation, athérosclérose, les facteurs de risques 

cardiovasculaires. 
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Abstract  

 Cardiovascular disease is the leading cause of death worldwide. It is now widely 
accepted that atherosclerosis is a chronic inflammatory disease and that inflammation plays a 
major pathogenic role in the initiation and progression of atherosclerosis. It has been 
demonstrated that an increase in serum levels of C - reactive protein (CRP), a protein that is 
the acute phase and an important component of the innate immune response of type, is 
associated with an increased cardiovascular risk. Thus, it has been documented that increased 
CRPus both in healthy subjects than in diabetic subjects, was associated with an increased risk 
of cardiovascular morbidity and mortality. We studied the profile of the CRPus and 
correlation with various cardiovascular risk factors in a population of 49 diabetic patients. 
Patients were divided by sex) 71.43% for men and 28.57% for women), the type of diabetes 
(57% for type 2and 43% for type 1), age (57.57 ± 17.02 years for man and 59ans ± 15.40 for 
women) and the duration of the evolution of diabetes. We counted in diabetics: CRPus rate 
(high CRPus: 63.27%), erythrocyte sedimentation rate (high Vs: 73.47%), total cholesterol 
(Hypercholesterolemia: 8.16%), LDL-c (high LDL: 6.12%), the triglyceride (high TG: 
26.53%), HDL-c (low HDL: 69.38%), hypertension (55.10%), and HbA1c (the HbA1c high: 
59.18%). Cardiovascular complications listed in the population studied: AOLM (28.57%), MI 
(4.08%) and CVA (4.08%).  

Keywords: diabetes, CRPus, inflammation, atherosclerosis, cardiovascular risk factors. 
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  Résumé : Les maladies cardiovasculaires sont la principale cause de mortalité dans le monde. Il est maintenant 

largement admis que l’athérosclérose est une maladie inflammatoire chronique et que l’inflammation joue un rôle 

pathogénique majeur dans l’initiation et la progression de la maladie athéromateuse. Il a été démontré qu’une 

augmentation des niveaux sériques de la protéine C-réactive (CRP), qu’est une protéine de la phase aigüe et un 

important constituant de la réponse immunitaire de type inné, est associée à un risque cardiovasculaire accru. Ainsi, 

il a été documenté qu’une augmentation de CRPus, tant chez les sujets sains que chez les sujets diabétiques, était 

associée à une augmentation du risque de morbidité et de mortalité cardiovasculaires. Nous avons étudie le profil de 

la CRPus et la corrélation avec différents facteurs de risques cardiovasculaires dans une population de 49 patients 

diabétiques. Les patients ont été répartis selon le sexe( 71.43% pour l’homme et 28.57% pour la femme), le type de 

diabète (57%pour le type 2et 43%pour le type 1), l’âge (57.57 ans ±17.02 pour l’homme et 59ans ±15.40 pour la 

femme) et la durée de l’évolution de diabète. Nous avons compté chez les diabétiques : le taux de CRPus (CRPus 

élevée : 63.27%), vitesse de sédimentation (Vs élevée : 73.47%), cholestérol total (Hypercholestérolémie : 8.16%), 

LDL-c (LDL élevée : 6.12%),   le triglycéride (TG élevée : 26.53%), HDL-c (HDL bas : 69.38%), l’HTA (55.10%),  et 

l’HbA1c (L’HbA1c élevée : 59.18%). Les complications cardiovasculaires répertoriées chez la population étudiées : 

AOMI (28.57%), IDM (4.08%) et AVC (4.08%). 
 

Mots clés : le diabète, CRPus, inflammation, athérosclérose, les facteurs de risques cardiovasculaires. 
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