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Introduction 

 

 L’infarctus du myocarde (IDM) occupe une place de choix dans l’étude des maladies 

cardio-vasculaires et demeure un problème de santé publique, de ce fait, la maladie artérielle 

coronaire est la première cause de mortalité dans les pays développés atteignant presque 50 % 

de décès [1]. 

Aujourd’hui, le terme de Souffrance Coronarienne Aiguë (SCA) est préféré à celui d’infarctus 

du myocarde parce qu’il montre mieux, l’extrême diversité des situations cliniques 

rencontrées  [2]. 

Au cours des dernières décennies, les nombreuses études d’observations expérimentales ou 

épidémiologiques, ont  permis de montrer que la maladie artérielle appelée « athérosclérose », 

est une maladie multifactorielle, sa prévention repose actuellement sur la correction des 

facteurs de risque cardiovasculaires bien identifiés tels que les hyperlipidémies, 

l’hypertension artérielle, le diabète,  le tabac. Cependant de nouveaux facteurs de risques sont 

en cours de validation, l’étude de Framingham a démontré l’importance du rôle des lipides et 

tout spécialement de l’hypercholestérolémie dans le déclenchement des lésions [3] ainsi, les 

taux de cholestérol LDL sont directement et de façon causale liés au risque de MCV ; alors 

que le cholestérol HDL est inversement lié au risque ; les taux élevés de triglycérides, quant à 

eux, sont également associés à un risque augmenté de IDM [4]. 

Pour pallier les risques de développer certaines pathologies ou complications cardio-

vasculaires,  l’objectif principal de l’épidémiologie nutritionnelle s’est intéressé aux modes de 

consommations alimentaires des patients [5]. 

Pour ce faire, cette étude s’intéresse à l’évaluation de quelques marqueurs biochimiques 

(Cholestérol total ;  LDL ; HDL ; Triglycérides, Urée,  Créatinine , Troponine) sachant que 

ces derniers tiennent une place particulière dans le diagnostic des MCV[6], tout en mettant en 

valeur le régime alimentaire des cas atteints de syndrome coronarien admis au service de 

cardiologie de l’hôpital militaire de Constantine.  
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1. Rappels  

1.1. Le cœur  

 Le cœur, organe musculaire creux intra thoracique, impair, est initialement en position 

verticale et médiane. Les rotations successives du tube cardiaque primitif, au cours du 

développement fœtal, le déjettent à gauche, en position oblique, et amènent les cavités droites 

(oreillette et ventricule), en situation antérieure [7]. Un cœur normal d’un adulte pèse en 

moyenne 270g, à contraction rythmique dont la fonction est d'assurer la progression du sang à 

l'intérieur des vaisseaux.  

Le cœur est de forme pyramidale triangulaire avec un grand axe oblique en avant, à gauche et 

en bas, une base en arrière et à droite, la pointe est en regard du 5ème espace intercostal 

gauche, il comprend quatre cavités : deux cavités droites, formées par l’oreillette et le 

ventricule droit et deux cavités gauches, formées par l'oreillette et le ventricule gauche ; les 

cavités droite et gauche sont totalement séparées par une cloison nommée septum. Ces cavités 

sont connectées à des veines et des artères qui conduisent le sang venant ou partant du cœur. 

Engainé par le sac péricardique, il est situé dans le médiastin antérieur, entre les deux 

poumons, eux-mêmes contenus dans deux cavités pleurales (droite et gauche), distinctes, ne 

communiquant pas. Il repose sur le diaphragme qui est lié aux tractus fibreux qui engainent la 

veine cave inférieure dans son court trajet intra thoracique, avant son abouchement dans 

l'oreillette droite. Il est relié aux poumons par le pédicule vasculaire pulmonaire (artère 

pulmonaire à laquelle il donne naissance, veines pulmonaires qu'il reçoit dans l'oreillette 

gauche). La veine cave supérieure, qui se termine dans l'oreillette droite, et la crosse aortique, 

issue du ventricule gauche, le relient au médiastin supérieur [8] (Figure 1). 

 

Figure 1 : Anatomie du cœur [9]. 
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1.2. Les artères coronaires 

 Elles se trouvent dans les sillons coronaires donnant naissance à des branches qui 

pénètrent dans le cœur ; chacune des artères irriguées a un territoire défini qui lui est propre. 

L’artère coronaire gauche se divise en artère itère ventriculaire antérieure et en artère 

circonflexe dans le sillon [10]. 

Les deux artères coronaires naissent à la riche aorte ; juste au dessus des valves sigmoïdes 

aortiques ; à partir de deux orifices : les ostia coronaires. 

L’artère coronaire gauche est composée de 3 segments : le tronc commun ; l’artère inter 

ventriculaire antérieure et l’artère circonflexe ; l’artère coronaire droite composé de 3 

segments se prolonge par l’artère inter ventriculaire postérieure, cette coronaire vascularise le 

cœur droit [11] (Figure 2). 

 

Figure 2 : Les Artères coronaires [12]. 

2. Physiologie cardiaque  

 Le rôle des artères coronaires est d’apporter l’oxygène et les nutriments au myocarde, 

le remplissage de la coronaire gauche est diastolique ; celui de la coronaire droite systolique et 

diastolique, un rétrécissement sur une artère coronaire entraine la baisse du débit  dans le 

territoire myocardique  d’aval ; et du coup est responsable de l’ischémie
1
. 

L’ischémie peut ne survenir qu’a l’effort; lors de tachycardie émotionnelle ou lors d’une 

anémie (qui provoque une baisse de la capacité de transport de l’oxygène par le sang). Les 

artères coronaires sont qualifiées de terminales ; c'est-à-dire qu’un territoire myocardique 

donné correspond une artère ou une de ses branches seulement, cette  caractéristique 

anatomique explique l’existence d’un IDM car il n’ya pas de suppléance suffisante en cas de 

perte du flux dans un vaisseau coronaire [13]. 

 

                                                             
1 Ischémie : Anémie locale, arrêt ou insuffisance de la circulation du sang dans un tissu ou un organe. 
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2.1. la paroi des artères  

La paroi des artères est constituée de trois couches de types histologiques différents [14] 

(Figure 3). 

 

 Figure 3 : Paroi d’une artère [15]. 

 

Intima : c’est la couche la plus interne formé de cellules endothéliales ; 

Media : la couche moyenne, épaisse, contenant des cellules musculaire lisse ; 

Adventice : c’est la couche externe, plus riche en fibroblastes et collagène, c’est la limitante 

élastique interne entre l’intima et la media ;  

La limitante élastique externe les lésions d’athérosclérose se développent sur les artères de 

gros et moyens calibres, de 0.5 à 3 cm de diamètre approximativement musculaires, [16]. 

 

2.2. Athérosclérose coronaire   

 Le mot Athérosclérose vient du grec athéra : bouillie, et scléros : durcissement [17]. 

L’athérosclérose coronaire représente la première cause des SCA puisqu’elle en est la cause 

dans 95% des cas [18]. 

La plaque d’athérome a été définie dés 1957 par l’OMS comme étant une association variable 

de remaniements de l’intima des artères avec accumulation focale de lipides, glucides, tissus 

fibreux, dépôts calciques, sang et produits sanguins. C’est l’étiologie  dominante des 

affections cardiovasculaires. Elle débute dés l’enfance (c’est un processus de vieillissement) 

et son évolution est considérablement accélérée par la présence de facteurs de risque 

cardiovasculaire : tabagisme, HTA, diabète, dyslipidémie ; hérédité [14] (Figure 4). 
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Figure 4 : Physiopathologie de l’athérosclérose [19]    

               

2.3. Le syndrome coronarien aigu  

 Le syndrome coronarien aigu (SCA) est un ensemble de symptômes provoqués par 

une réduction soudaine de l’apport sanguin au cœur. Le sang ne passant plus librement dans 

les artères coronaires. 

Les tissus ne sont plus convenablement oxygénés [20], il y a donc une pathologie ischémique 

myocardique, liée à une obstruction partielle ou complète d’une ou plusieurs artères 

coronaires [21]. 

Le terme SCA regroupe l'angor
2
 instable et l'infarctus du myocarde. Ces syndromes sont 

caractérisés le plus souvent par une douleur angineuse : médiothoracique, rétrosternale, en 

barre irradiante dans les épaules, les bras, la mâchoire inférieure à type d’oppression et de 

serrement. Ils se différencient par l’électrocardiographie (ECG), la concentration de 

Troponine et la clinique : évolution de la douleur, sensibilité aux dérivés nitrés [20]. 

 Angor  instable ou angine de poitrine instable  

Classiquement, on parle d’angor instable dans trois situations : lorsque la douleur est présente 

au repos, en cas d’apparition d’une symptomatologie angineuse nouvelle, ou intensification 

soudaine d’un angor préexistant telle que la survenue pour des efforts de moins en moins 

importants. 

                                                             
2 Angor : Douleur brutale et angoissante. 
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Sa durée est toujours brève et inférieure à 30 minutes. Il est soulagé en moins d’une minute 

par les dérivés nitrés. L’angor n’est jamais accompagné de sus décalage du segment ST à 

l’ECG et la troponine est en dessous du seuil décrit comme marqueur de l’infarctus. 
 

 Infarctus du myocarde 

Les infarctus du myocarde ont les mêmes caractéristiques cliniques que l’angor instable mais 

les symptômes durent souvent plus longtemps, résistent aux dérivés nitrés et s’accompagnent 

toujours d’une élévation de la troponine et/ou d’anomalies de mouvements pariétaux 

ventriculaires. Les infarctus sont répartis en 2 classes : 

Infarctus avec sus-décalage du segment ST à l’ECG ; ou infarctus ST+ ou encore STEMI  et 

infarctus sans sus-décalage du segment ST à l’ECG ; ou infarctus ST- ou encore NSTEMI. 

Lorsque l’ECG n’est pas interprétable, comme cela peut être parfois observé chez certains 

patients porteurs de pacemaker ou présentant des troubles du rythme, l’infarctus est considéré 

par convention comme un infarctus sans sus-décalage du segment ST à l’ECG (Infarctus ST) 

[21]. 

 Élévation de la troponine cardiaque  

Les troponines sont des protéines qui régulent la contraction musculaire. La troponine 

cardiaque (cTn) est le bio marqueur de choix dans le diagnostic des SCA car c’est le plus 

sensible et spécifique. 

Aujourd’hui le dosage de la troponine est l’unique marqueur biologique recommandé par la 

Société  Européenne de cardiologie. Lorsque le muscle cardiaque est endommagé, la présence 

de troponine cardiaque est détectée dans le sang. On parle d’élévation de la troponine lorsque 

le dosage de troponine se situe au-dessus du seuil de normalité retenu par le laboratoire de 

biochimie. Cependant ce dosage nécessite une interprétation médicale car, dans certaines 

situations, le dosage peut être élevé sans traduire pour autant un infarctus du myocarde. De 

plus, dans d’autres situations, la cinétique de ce dosage - le cycle de la troponine - peut-être 

plus importante que le dosage lui-même [22]. 

2.4. Épidémiologie  

2.4.1. Dans le monde     

 Les maladies cardio-vasculaires sont la première cause de mortalité  dans le monde, on 

estime  à 17.5 millions le nombre de décès imputables au MCV ; soit 32% de la mortalité 

mondiale totale. Parmi ces diésés ; 7.4 millions sont dus à une cardiopathie coronarienne et 

6.7 millions à un AVC [23]. Sur les 16 millions de décès, ceux qui surviennent avant l’âge de 
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70 ans sont liés à des maladies non transmissibles ; 82% se produisent dans des pays à revenu 

faible ou intermédiaire et 37% sont imputables aux MCV [24]. 

2.4.2. En Algérie  

 En Algérie, 44.5% des décès sont dus aux maladies cardiaques et ils dépassent ceux 

causés par les accidents de la route ; révélation faite le professeur Djamel-Eddine 

NIBOUCHE (cardiologue) en raison de l’incidence et de la mortalité élevée du syndrome 

coronarien aigu en Algérie [25]. 

 À ce titre, il a plaidé pour la réhabilitation du médecin de famille ; chaque famille 

devrait avoir son médecin approprié, a-t-il souligné, rappelant au passage, que 

malheureusement 98% des malades qui se rendent vers les hôpitaux ne sont pas des cas 

d’urgence [25]. 

3. Facteur de risques 

3.1. Facteurs de risque non modifiables  

3.1.1. Le sexe 

  La fréquence d’être atteint de la maladie cardio-vasculaire par athérosclérose est 

beaucoup plus basse chez la femme que chez les hommes, aux âges moyens de la vie [26]. 

Ceci s’explique par le fait que chez l’homme l’augmentation de la testostérone entraine une 

intensification des récepteurs  plaquettaires [27],  leurs estrogènes ont un effet protecteur au 

nivaux cardiaque, c’est pourquoi la ménopause est associée à une augmentation du risque 

coronaire[28]. 

3.1.2. L’âge  

 C’est le facteur de risque majeur non modifiable, le risque CV augmente avec l’âge, 

des cas  d’athérosclérose sont observés chez des sujets jeunes [29].  

L’athérosclérose faisant partie intégrante des pathologies du vieillissement, elle voit sa 

prévalence augmenter chez les sujets âgés  [28]. Le vieillissement du corps humain caractérisé 

par le phénomène de sénescence des artères (l’artériosclérose). Elle est dégénérative et est 

définie par un vieillissement normal des artères, les parois vasculaires des petits vaisseaux 

s’épaississent et durcissent, ce qui va provoquer une diminution de leur calibre et la perte de 

leur élasticité. Le vieillissement des artères rend la personne plus sensible aux affections 

cardiaques dont l’infarctus [30]. 

3.1.3. Les antécédents personnels et familiaux  

 Tout antécédent, de maladie athérothrombotique, familial ou personnel constitue un 

facteur de risque majeur de maladie coronaire [28]. En effet, la génétique ne serait 

responsable que du tiers du risque le reste dépend du mode de vie du sujet  [31]. 
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3.2. Les facteurs modifiables  

3.2.1. Le tabac  

 Le CO est un gaz toxique formé lors de la combustion de la cigarette, il se fixe sur 

l’hémoglobine des globules rouges et prend la place de l’O₂, il y a donc moins de O₂ dans le 

sang et les organes ; ce qui pousse la fréquence cardiaque et la pression artérielle à augmenter 

en entrainant un risque cardio-vasculaire  [32]. 

3.2.2. La HTA  

 Elle  est considérée comme le facteur de risque cardiovasculaire le plus fréquemment 

lié aux coronaropathies puisqu’il semblerait qu’elle induise l’expression des gènes codant 

pour des protéines impliquées dans le processus inflammatoire de l’athérosclérose [33] [34] 

[35], plus la pression artérielle est élevée et plus l’étendue de l’athérosclérose anatomique est 

grande et les complications de l’athérosclérose sont fréquentes [36]. 

3.2.3. Le diabète  

 Le diabète a de graves conséquences sur les tissus des vaisseaux. Les molécules de 

sucre se lient aux protéines et forment des ponts moléculaires, ces  dernières  affectent les 

fibres de collagène qui ont un rôle important dans l’élasticité des artères. Le fait que ces fibres 

soient affectés provoque la rigidité des artères ce qui mène à une mauvaise dilatation des 

vaisseaux lors d’une augmentation de la pression artérielle ou du débit sanguin. Les cellules 

du tissu musculaire lisse se divisent, des lipides s’accumulent dans cette paroi et forment par 

la suite une plaque d’athérome ce qui peut, suite à une rupture, obstruer l’artère [31]. 

 L’hyperinsulinémie 

 Le diabète de type 2 est souvent rencontré dans un contexte de syndrome métabolique  

[37] avec pour corolaires hyperinsulinémie et insulinorésistance.  

Quatre mécanismes en lien avec cet état influent sur le risque de maladie coronarienne :  

1. Une insulinémie élevée stimule directement la lipogenèse et augmente la prolifération 

des cellules musculaires lisses artérielles, contribuant au dysfonctionnement 

endothélial ; 

2. L’insulinorésistance et l’hyperinsulinémie diminuent la fibrinolyse en stimulant le 

PAI-1 (plasminogen activator inhibitor 1), qui est associé à un risque plus élevé de 

thrombose coronarienne. Le PAI-1 est plus élevé chez les patients atteints de maladie 

coronarienne, et dépend de la résistance à l’insuline [38] ;  

3. L’hyper insulinémie mène à une production accrue de triglycérides et à la diminution 

de la synthèse des HDL [39]. Ces facteurs de risques sont reconnus par l’HAS dans la 

maladie coronarienne. 
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3.2.4. L’obésité  

 Le surpoids en tant que tel ne favorise pas le développement  de la maladie 

athérothrombotique, ce sont les maladies qui y sont associées (relation de la pression 

artérielle, du LDL, des TG, modification des paramètres de l’inflammation et de l’hémostase) 

qui sont délétères pour les artères. Il convient de plus, d’individualiser l’obésité abdominale 

qui figure dans les recommandations de prise en charge du risque cardiovasculaire global et 

dans la définition du syndrome métabolique [28]. 

3.2.5. La sédentarité  

 Un manque d’exercice augmente le risque de maladie coronarienne, indépendamment  

des autres facteurs de risque [40] [41]. Une méta-analyse a montré, à partir études de cohorte, 

que la sédentarité multipliait par 1,9 le risque de décès d’origine coronarienne , par rapport à 

une population active [42], alors que l’activité physique régulière permet de réduire le poids, 

de réguler les taux de cholestérol  et de lipide sanguins, la tension artérielle et le diabète, et 

d’atténuer ainsi le risque cardiovasculaire global[43]. Il a été démontré qu’à la suite d’un 

infarctus du myocarde, l’absence d’activité physique chez les patients est associée à une plus 

forte mortalité, par rapport à ceux qui bénéficient d’une réadaptation cardiovasculaire [44]. 

3.2.6. La dyslipidémie  

 Les dépôts de plaques lipidiques sur  la paroi interne des vaisseaux sanguins peuvent 

se rompre et favoriser la formation de caillots, lorsqu’ils obstruent les vaisseaux, ces caillots 

provoquent les accidents vasculaires (infarctus du myocarde, ischémies cérébrale) Le taux 

élevé de triglycérides diminue la fluidité sanguine et favorise la formation de caillot [45]. 

3.2.7. L’alimentation  

 La consommation  alimentaire influençant de nombreux facteurs de risque 

particulièrement importants tels que : la HTA, le diabète, la dyslipidémie, le surpoids.                                                        

La consommation d’acides gras saturés est l’ennemi majeur car ils constituent un déterminant 

pourcentage de la concentration en LDL [46]. 

 Quelles que notions : 

Il a été observé qu’un  mauvais comportement alimentaire peut entraîner un affaiblissement 

de l’immunité une sensibilité accrue aux maladies, un retard de développement physique et 

mental et une baisse de productivité [47]. 

Selon un rapport de l’Organisation Mondiale de la Santé, les maladies chroniques engendrées 

par l’alimentation sont les suivantes : l’obésité, le diabète sucré, les maladies cardio-

vasculaires, l’hypertension, les accidents vasculaires cérébraux et certains types de cancers 

[48]. 
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L’OMS estime que 25,2 % de la mortalité totale dans le monde est attribuable à une 

combinaison de facteurs de risque d’origine nutritionnelle, chacun représentant une part 

importante à lui seul de cette mortalité : hypertension artérielle (16,8 %), surpoids et obésité 

(8,4 %), sédentarité (7,7 %), glycémie élevée (7 %), cholestérol élevé (5,8 %) et apports 

faibles en fruits et légumes (2,5 %)[49]. 

 Apports Journaliers Recommandés                                                     

Les apports journaliers recommandés sont des repères qui précisent les quantités 

recommandées en vitamines et en minéraux pour répondre aux besoins d’un adulte-type 

moyen. Les AJR sont inférieurs aux Apports Nutritionnels Conseillés (ANC) de 10 à 30 % en 

moyenne [50]. 

 Apports Nutritionnels Conseillés  

Les apports nutritionnels conseillés sont des valeurs qui définissent les besoins de populations 

ciblées en glucides, lipides, protéines, fibres et eau. Ces populations peuvent être : les enfants, 

les adolescents, les personnes âgées, les femmes, les hommes, les adultes, les sportifs, les 

femmes enceintes ou allaitantes. 

Les ANC sont exprimés en pourcentages d’Apport Énergétique Total. L’AET représenté 

l’équivalent de la dépense énergétique journalière. 

Les ANC sont calculés d’après les besoins physiologiques, les comportements alimentaires et 

le niveau de vie d’une population ciblée. Les ANC sont des repères destinés à limiter les 

facteurs alimentaires impliquant des risques de développement de pathologies liées à 

l’alimentation. 

Les ANC sont les chiffres de référence en France, alors que les AJR constituent une référence 

internationale [50]. 

 Alimentation de base 

Un aliment de base est une composante fondamentale d'un régime alimentaire traditionnel. 

Les aliments de base peuvent donc être de différentes natures. Néanmoins, on retrouve la 

plupart du temps la constante des féculents, céréales, tubercules, légumineuses. Les aliments 

de base ont de fortes propriétés énergétiques, ils  ne fournissent pas tous les éléments nutritifs 

nécessaires à l’être humain [51]. 

4. La diététique 

 La diététique est la science des pratiques alimentaires équilibrées. Elle a pour objet, 

comme la nutrition, les besoins nutritionnels de l’organisme humain, mais aussi les besoins 

psychiques, émotionnels, culturels ou gustatifs d’un individu. Tous les aliments sont 

diététiques dans la mesure où ils apportent tous des nutriments [52] [53]. 
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5. Le régime  

 Au sens large, un régime alimentaire représente l’ensemble des habitudes alimentaires 

d’un être vivant. Il correspond aux besoins physiologiques d’un individu, mais il est aussi le 

produit d’un environnement, d’un mode de vie, ou d’une culture.   

En diététique, un régime représente un cadre alimentaire plus ou moins rigide, adapté aux 

besoins physiologiques d’un individu et à des objectifs nutritionnels tels que la perte de poids, 

la baisse de la cholestérolémie, ou le rééquilibrage d’un diabète [52]. 

 L’alimentation un facteur de risque prépondérant 

Des épidémies mondiales d’obésité et de diabète de type 2 ainsi que les maladies 

cardiovasculaires sont dues à une transition brusque d’une alimentation  traditionnelle vers 

une alimentation plus industrialisée ce qui a conduit à la consommation régulière d’un régime 

déséquilibré provoquant ainsi un grand déséquilibre métabolique [54], d’où le besoin de 

consommer une alimentation diversifiée, riche en micro- et phyto-nutriments variés qui 

peuvent potentiellement contrecarrer ces dérégulations de façon  synergique [55] [56]. 

6. Nutriments à Effets protecteurs 

Le contrôle de la consommation journalière  en fruits et légumes, en aliments riches en 

glucides complexes ou en fibre, est considéré comme l’un des facteurs  protecteurs associés à 

une réduction  de maladies [57]. 

a. Les acides gras 

Chez l’Homme, l’ingestion de 2 à 3 g d’oméga-3 par jour, généralement sous forme de 

suppléments, diminue les triglycérides plasmatiques [58], et augmente modérément le HDL 

[59]. 

Pour des apports plus élevés d’oméga-3, le LDL-cholestérol peut diminuer en raison 

d’une diminution concomitante des apports en acides gras saturés (compensation). 

De nombreux travaux ont évalué les effets des acides gras oméga-3 sur la glycémie sans 

mettre en évidence un effet particulier (favorable ou délétère) sur les indicateurs de 

l’homéostasie glucidique [60]. Enfin, la consommation d’acides gras oméga-3 est associée à 

une diminution de la pression artérielle [61] [62]. 

b. Les vitamines 

b1.Vitamine D 

La vitamine D inhibe l’activation de molécule d’adhésion et possède des actions 

antioxydantes et elle a un rôle protecteur direct ou indirect  contre le diabète de type 2 [63].  

Elle  réduit les calcifications vasculaires, en particulier par son action  inhibitrice sur certaines 

métalloprotéinases [64], a également des effets sur le développement de la HTA [65]. 
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 b2.Vitamine E 

Elle présente des effets antioxydants et diminue fortement in-vitro l’oxydation des 

LDL [66]. 

 b3.Vitamine C 

La vitamine C est, au même titre que la vitamine E, une molécule anti-oxydante, avec une 

protection des LDL vis-à-vis de l’oxydation [67]. 

 b4.Vitamine K 

Cette vitamine a une action sur le métabolisme calcique et est plus connue au sein de 

l’organisme comme cofacteur enzymatique lors des réactions de synthèse des facteurs de la 

coagulation [68]. La carence en vitamine K provoque l’augmentation des calcifications 

artérielles. 

 b5.Vitamine A 

Elle présente des propriétés anti-oxydantes en diminuant de l’oxydabilité des LDL [69]. 

c. Les fibres 

Des apports élevés en fibres semblent être associés à une réduction du risque cardiovasculaire, 

notamment pour le risque de maladie coronarienne [70] sachant qu’elles ne sont ni digérées, 

ni absorbées dans l'intestin grêle. Chaque augmentation de 10 g/j de fibre ajusté à l’AET était 

associée à une réduction de 14% du risque d’événement coronarien et de 27% de décès par 

événement coronarien [71]. Les fibres peuvent également ralentir l’absorption du glucose et  

limiter le passage des graisses dans le sang. 

d. Les polyphénols 

Les flavonoïdes, particulièrement des flavonols (fraises, choux…) et flavones (persil, citrus...) 

protègent le système cardiovasculaire [72]. 

7. Les bons régimes 

7.1. Régime méditerranéen  

 Le terme de régime méditerranéen recouvre certains régimes des pays du pourtour de 

la méditerranée reconnus pour leur intérêt dans les pathologies cardiovasculaires depuis 

plusieurs décennies. Il est riche en fruits, légumes, huile d’olive, céréales, légumineuses, noix, 

contient avec modération poissons, œufs, volailles, alcool, laitages et comporte peu de 

sucreries et de viande (Figure 5).  

Il s’est fait connaître grâce à Ancel Keys à travers l’étude des sept pays dans les années 

1970 [73], dans laquelle la population grecque possédait une mortalité cardiovasculaire 

extrêmement faible. Les aliments consommés en abondance dans le régime 

méditerranéen ont fait l’objet d’études quant à leur influence sur le risque cardiovasculaire. 
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Par exemple, la consommation de fruits secs oléagineux (noix, noisettes, cacahuètes…) est 

associée à un risque réduit de maladie coronarienne (diminution de 35% pour le groupe en 

consommant le plus) [74], et est inversement corrélée aux marqueurs de l’inflammation. 

Le risque de maladie coronarienne est également réduit pour la consommation de fibres issues 

de céréales (diminution de 29% du risque d’infarctus du myocarde pour chaque augmentation 

de la consommation en fibres de 10 g par jour) [75], de légumes (diminution de 46% Du 

risque de maladie coronarienne), d’huile d’olive (diminution de 44% du risque de maladie 

coronarienne) [76], d’alcool en quantité modérée (diminution de 20% du risque de maladie 

coronarienne pour un verre et demi par jour) [77], de poissons (diminution de 6% par portion 

supplémentaire quotidienne de 15 g de poisson [78] [79]) et de volailles (diminution de 19% 

du risque de maladie coronarienne pour le remplacement d’une portion par jour de viande par 

de la volaille) [79]. 

 

Figure 5: Pyramide alimentaire du régime méditerranéen [80]. 

Ce régime est pauvre en acides gras saturés et riche en acide gras essentiels, en protéines, 

vitamine, fibres et minéraux.  

Il est équivalent au régime thérapeutique, hypocholestérolémiant et protège l’organisme des 

maladies coronariennes. En effet, la Crète présente un nombre de décès liés aux troubles 

métaboliques, maladies cardio-vasculaires et cancers parmi les moins élevés au monde [81]. 
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7.2. Les régimes thérapeutiques 

 Les régimes thérapeutiques sont préconisés pour adapter les besoins nutritionnels d’un 

individu aux modifications de son équilibre nutritionnel induites par la pathologie dont il 

souffre. Ils sont prescrits à titre curatif ou en accompagnement d’un traitement de sorte à 

optimiser la guérison ou pour éviter qu’une maladie ne devienne chronique. Parmi les régimes 

thérapeutiques, on trouve : Le régime diabétique. Il est prescrit en cas de diabète de type II et 

vise  à maintenir la glycémie à un niveau normal.  

Les régimes hypocholestérolémiants ou hypotriglycéridémiants, ils sont prescrits comme 

traitements diététiques en cas de dyslipidémie. Ils ont pour objet de diminuer les taux 

anormalement élevés de cholestérol ou de triglycérides dans le sang de façon à limiter les 

risques de troubles cardio-vasculaires. Ils ont pour objet de rééquilibrer les apports en lipides 

en augmentant les matières grasses végétales et les poissons gras, sources d’acide gras 

polyinsaturés. 

Le régime sans sel est conseillé en cas d’œdème (conséquence d’une insuffisance 

cardiovasculaire), de troubles rénaux ou d’hypertension artérielle. Malgré son appellation, le 

régime sans sel prévoit l’ingestion d’une quantité minimum de sodium, déterminée par le 

médecin traitant [49]. 

7.3. Régime DASH 

 Le modèle DASH (Dietary Approach to Stop Hypertension) ressemble beaucoup au 

modèle méditerranéen avec une consommation élevée en fruits et légumes, oléagineux, 

céréales complètes, produits laitiers maigres mais est pauvre en produits laitiers entiers, en 

sodas, en sucreries, en viandes, et une consommation modérée en poissons ainsi qu’en 

volailles [82] (Figure 6). Initialement conçu pour faire diminuer la tension artérielle en cas 

d’hypertension, son impact a ensuite été étudié sur d’autres pathologies. 

Une étude récente a montré une diminution significative du risque de maladie 

cardiovasculaire (20%), de maladie coronarienne (21%), d’AVC (19%) et d’insuffisance 

cardiaque (29%) en cas d’adhésion au régime DASH (corrélation linéaire inverse du risque 

avec le degré d’adhésion) [83]. 
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Figure 6 : Pyramide alimentaire du régime DASH [84]. 

 

7.4. Régime végétarien  

 Le régime végétarien exclut tout produit animal à l’exception des produits laitiers et 

des œufs. Une très grande partie de la population mondiale suit un régime végétarien ou quasi 

végétarien pour des raisons de ressources (pays non développés) ou culturelles (comme par 

exemple en Inde). Du fait de l’absence de consommation de chair animale, les apports 

quantitatifs et qualitatifs en nutriments sont modifiés. Les impacts sur la santé 

cardiovasculaire ont été publiés dans plusieurs études, avec des résultats controversés. Une 

méta-analyse récente d’études prospectives a montré l’absence de différence significative 

entre population végétarienne et non végétarienne (parmi 7 populations européenne et une 

japonaise) en terme de mortalité toutes causes confondues, de mortalité d’origine 

vasculaire (infarctus du myocarde + AVC), cependant une diminution de la mortalité par 

infarctus du myocarde seule sans augmentation du risque de mort par AVC a été observé chez 

les végétariens [85]. 

Un régime végétarien est de facto sensé être plus riche en végétaux. On pourrait donc 

s’attendre à une amélioration de la santé en lien avec une augmentation des apports en 

nutriments protecteurs vis-à-vis d’un risque cardiovasculaire. En effet, la majorité des régimes 
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avérés protecteurs ont augmentés les apports en aliments végétaux et diminués ceux issus 

d’animaux. Cependant, on n’observe pas de diminution du risque de mortalité dans ce cas, 

malgré un type d’alimentation a priori protecteur [86]. Il faudrait mener des études prenant en 

compte par exemple les statuts en acides gras (notamment l’équilibre entre oméga 6 et 3) 

entre différentes populations végétariennes, en lien avec leur risque cardiovasculaire, pour 

déterminer si chez les végétariens c’est le manque en certain nutriments ou un déséquilibre 

alimentaire qui explique cette absence de différence significative entre les populations. 

D’autres explications sont possibles (carences en certains acides aminés, acides gras 

essentiels, vitamines…). 

8. Recommandations des autorités sanitaires en matière d’alimentation 

 Les autorités sanitaires INPES ont établies des recommandations alimentaires. Elles 

sont disponibles par l’intermédiaire du programme national nutrition santé PNNS sur le site 

mangerbouger.fr. Dans l’état des connaissances actuelles, les conseils concernant 

l’alimentation sont [87] : 

 Les fruits et légumes : au moins 5 par jour ; 

 Les produits laitiers : 3 par jour (3 ou 4 pour les enfants ou les adolescents)  ( les 

produits laitiers riches en calcium et pas trop riches en graisses) ; 

 Les féculents à chaque repas et selon l’appétit ; 

 Viande, poisson, œuf : 1 à 2 fois par jour ; 

 Matières grasses : à limiter( privilégiez les huiles végétales) ; 

 Produits sucrés à limite ; 

 Sel : à limiter ; 

 Eau : à volonté pendant et entre les repas. 

Des fiches pédagogiques sont nécessaires pour transposer ces recommandations dans le 

quotidien. Elles sont mises à disposition pour expliciter ces brèves recommandations (Figure 

7). 
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Figure 7: Repères nutritionnels correspondant aux objectifs du PNNS (pour tous) [88]. 

 

9. Matrices d'expériences de Plackett et Burman  

La méthodologie de la recherche expérimentale impose dans un premier lieu le recensement 

des paramètres importants pour la détermination des causes de SCA. Pour cela plusieurs plans 

sont utilisés, parmi ceux-ci, les matrices d’expériences de Plackett et Burman (1946), dites 

matrices d’Hadamard.  Ces matrices permettent d'évaluer l'influence de k facteurs à 2 niveaux 

sur la réponse étudiée avec un nombre d'expérience N tel que N = k+1, avec un minimum 

d'essai. Ce sont des matrices contenant des éléments égaux à +1 ou -1 et possédant toutes les 

propriétés d'optimalité: orthogonalité, isovariance par rotation, estimations de coefficients et 

des réponses calculées avec la meilleure précision. Les facteurs de la dernière expérience 

étant toujours pris à niveau -1 (tableau 1). 

Tableau 1 : Générateurs des matrices d’Hadamard pour N=8, 12, 16, 20 et 24 essais [89]. 

Nombre d’essai Niveaux 

N= 8 +++-+-- 

N= 12 ++-+++---+- 

N= 16 ++++-+-++--+--- 

N= 20 ++--++++-+-+----++- 

N= 24 +++++-+-++--++--+-+---- 

+1: Niveau supérieur, -1: niveau inférieur. 
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Les réponses Y sont représentées par une fonction de la forme: 

Y= Constante+ Σ αi Xi + erreur 

Où: 

αi représente les coefficients de régression à déterminer, il varie de 1 à k et Xi représente les 

valeurs des variables explicatives. 

L'effet de chaque facteur est déterminé par la différence entre la moyenne des réponses au 

niveau supérieur (+1) et la moyenne des réponses au niveau inférieur (-1). 

E = 
𝚺 𝐫é𝐩𝐨𝐧𝐬𝐞 𝐧𝐢𝐯𝐞𝐚𝐮 (+𝟏)

6
  −  

𝚺 𝐫é𝐩𝐨𝐧𝐬𝐞 𝐧𝐢𝐯𝐞𝐚𝐮 (−𝟏)

6
 

La variance est déterminée par la moyenne des erreurs: Vi = 
𝚺  𝐞𝐫𝐫𝐞𝐮𝐫𝐬 𝟐

n
 où n est le nombre des 

erreurs. L'erreur standard représente la racine carrée de la variance et est définie par l'équation 

suivante: ES= Vi. 
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1. objectif  

L’objectif de cette étude se résume en les points suivants : 

 Évaluer quelques marqueurs biochimiques (Cholestérol total ; LDL ; HDL ; 

Triglycérides, Urée,  Créatinine , Troponine  ) des patients atteints de syndrome 

coronarien ;  

 Connaître   le régime alimentaire des patients atteints de syndrome coronarien 

2. Lieu d’étude 

L’étude s’est déroulée a  l’hôpital militaire de Constantine dans le service de cardiologie 

(pavillon  hommes et pavillon femmes)  et dans  le laboratoire centrale. 

3. Période de travail 

Ce travail a été réalisé en 2 mois entre le 01 mars au 20 avril 2018. 

4. Critères d’inclusion et de non inclusion  

Les vingt patients inclus dans la présente étude sont les patients qui répondent aux 

caractéristiques suivants : 

 Souffrent tous d’une maladie coronarienne ; 

 Suivent un traitement aux Statines (TAHOR) 10 m/g. 

Les Patients souffrant d’autres pathologies cardiaques sans SCA, ne sont pas inclus dans cette 

étude. 

5. Déroulement de l’étude 

L’étude a été réalisée suite à un questionnaire fait aux vingt patients atteints de SCA (Annexe 

1). 

6. Prélèvements et dosages effectués 

6.1. Prélèvements 

Des prélèvements sanguins ont été effectués sur les patients atteints de SCA à partir de la 

veine selon une procédure bien précise, le sang est éventuellement récolté dans des tubes à 

hémolyse avec anticoagulant. 

Ces prélèvements sont réalisés après un jeûne d’au moins 12 heures, en sachant que le patient 

n’a pas changé ses habitudes alimentaires dans les trois semaines qui ont précédé le 

prélèvement. 

 

 

 

 



Matériel et méthodes 
 

22 
 

6.2. Dosages biochimiques  

6.2.1. Bilan lipidique 

Un bilan lipidique comprenant le dosage du cholestérol total (CT), des triglycérides (TG) , du 

cholestérol HDL (HDL-C) ainsi que du cholestérol LDL (LDL-C) a été effectué selon les 

méthodes suivantes : 

 

 Dosage du cholestérol total  selon la méthode de Fasce [1982] (kit SPINREACT). 

La mesure du cholestérol total est effectuée suivant une méthode enzymatique colorimétrique. 

Les esters de cholestérol sont hydrolysés par l’enzyme cholestérol estérase en cholestérol libre 

et des acides gras libres. Le cholestérol libre est ensuite transformé selon les réactions 

suivantes : 

 

 

 

 

La concentration en Quinonéimine colorée mesurée à 505 nm est directement proportionnelle 

à la quantité de cholestérol contenu dans l’échantillon de sérum. 

N.B : L’intensité de la coloration est proportionnelle à la concentration en cholestérol. 

 

 Dosage des triglycérides selon la méthode de Fossati [1982] (Kit CHRONOLAB). 

C’est une méthode enzymatique et colorimétrique ; par l’action des lipases, les TG sont 

hydrolysés en glycérol et en acide gras libre, le glycérol est ensuite transformé selon la 

cascade de réactions suivante : 
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La lecture est réalisée à une longueur d’onde de 505 nm.  L’intensité de la coloration de la  

quinone imine mesuré à 500nm, est directement proportionnelle à la quantité de triglycérides 

présente dans l’échantillon. 

 

 Dosage du cholestérol HDL  

 Le dosage du cholestérol HDL est effectué grâce au réactif phosphotungstique associé au 

chlorure de magnésium selon la méthode SFBC en suivant le protocole opératoire du 

fabriquant Technico RA et Opéra N° de référence T01-2801-56 ; qui consiste à précipiter les 

LDL et les VLDL. Le HDL cholestérol est alors dosé dans le surnageant résultant de la 

centrifugation du précipité par la même technique enzymatique que le cholestérol total. 

 

 Dosage du cholestérol LDL 

Le dosage se fait selon une méthode de calcul directe par la formule de Friedewald à 

condition que les valeurs des TG soient inférieures à 3.5 g/l. 

 La formule de Friedewald : LDL-C = CT – [ (TG/5) + HDL-C]. 

Une lecture bien détaillée est réalisée sur les bilans lipidiques de chaque patient, les résultats 

sont enregistrés et comparés avec les valeurs d’un bilan lipidique équilibrée des patients 

témoins (Annexe...). 

 

6.2.2. Bilan standard  

 Dosage de l’urée selon la méthode de Berthelot 1960) (Kit CHRONOLAB). 

Le dosage de l’urée sanguine repose sur l’hydrolyse de l’urée par une enzyme (uréase), suivie 

de la quantification des ions ammoniums libérés par la réaction de Berthelot. 

 

 

L’intensité de la coloration est proportionnelle à la quantité d’urée qui entre en réaction 

et celle mesurée à une longueur d’onde de 580 nm. 
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 Dosage de la créatinine (Kit SPINREACT)  

La créatinine forme en milieu alcalin un complexe coloré avec l’acide picrique. La vitesse de 

formation de ce complexe rouge (picrate de sodium + picrate de créatinine) est 

proportionnelle à la concentration de créatinine. 

C’est une méthode cinétique colorimétrique sans déprotéinisation (Larsen, 1972 ; 

Henry, 1984). La lecture est réalisée à 492 nm. 

7. Matrices d'expériences de Plackett et Burman  

Les réponses Y observées pour les effets de certains facteurs à l’origine du SCA sont 

représentées par une fonction de la forme: 

Y= Constante+ Σ αi Xi + erreur 

Où: 

αi représente les coefficients de régression à déterminer, il varie de 1 à k et Xi représente les 

valeurs des variables explicatives. 

L'effet de chaque facteur est déterminé par la différence entre la moyenne des réponses au 

niveau supérieur (+1) et la moyenne des réponses au niveau inférieur (-1). 

E = 
𝚺 𝐫é𝐩𝐨𝐧𝐬𝐞 𝐧𝐢𝐯𝐞𝐚𝐮 (+𝟏)

6
  −  

𝚺 𝐫é𝐩𝐨𝐧𝐬𝐞 𝐧𝐢𝐯𝐞𝐚𝐮 (−𝟏)

6
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1. Description de la population d’étude 

1.1. Répartition des sujets selon  le sexe 

L’étude a été réalisée au sein d’une population mixte formée de dix sujets de sexe féminin et 

dix de sexe masculin. 

1.2. Répartition des sujets selon l’âge et le sexe  

L’étude a montré que le SCA touche les  sujets de sexe masculin dés l’âge de 40 ans,  

contrairement aux sujets de l’autre sexe qui ne développent ce syndrome qu’à partir de la 

ménopause (figure 8). 

 

Figure 8 : Répartition des sujets atteints de SCA selon l’âge et le sexe. 

Ces résultats corroborent ceux obtenus par Marbouh, O. 2017, qui montrent que dans un 

échantillon mixte de patients atteint de SCA, les hommes représentaient 56,2% contre 43,8% 

de femmes dont 89,3% étaient ménopausées. 

Cette différence de développement de SCA précoce chez l’homme et légèrement tardif chez la 

femme est dû au métabolisme des œstrogènes qui permet de préserver au mieux le profil 

lipidique, la sensibilité des récepteurs membranaires à l’insuline et  la pression artérielle. 

Cette régulation protectrice disparait  10 à 15 ans après la ménopause [90]. 

 

1.3. Répartition selon la zone habitée 

En fonction des zones habitées par les sujets étudiés et atteint de SCA, il a été observé que 

70% d’entre eux habitaient la ville, contre 30% des zones rurales (figure 9). 
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Figure 9 : Répartition des sujets atteints de SCA selon la zone habitée. 

Ces résultats corroborent ceux obtenus par Nassih, H. 2011, qui montrent que sur 40 patients 

atteints de SCA 77,5% habitent la ville.  

Ce taux élevé de patients atteints de SCA et habitant la ville pourrait s’expliquer par le stress 

continu que vivent les citadins au quotidien. 

1.4. Répartition des sujets selon la classe professionnelle 

L’enquête effectuée sur les 20 sujets atteints de SCA dans le but de connaître leur classe 

professionnelle a montré que 45% (9 sujets) des malades étaient sans profession, 40% (8 

sujets) étaient retraités et 15% (3 sujets) actifs (en fonction) (figure 10). 

 

Figure 10 : Répartition des sujets atteints de SCA par catégories socioprofessionnelles. 

Urbaine
70%

Rurale
30%

0% 10% 20% 30% 40% 50%

Actif

Retraité

Sans profession

homme

femme 



Résultats et discussion 
 

28 
 

Une autre analyse faite par  Bella,  N.H. 2016 sur 52 patients, a montré que la répartition des 

enquêtés par catégorie socioprofessionnelle montre des taux de 46.15%, 32.7% et 21.15%. de 

chômeurs, de retraités et d’employés actifs respectivement. 

Ces résultats confirment que la sédentarité augmente les risques d’atteinte par le SCA  alors 

que l’activité physique les réduit. Il a été démontré, dans la plupart des études 

épidémiologiques, que le manque d’ la consommation excessive d’aliments de type -fast food- 

d’aliments sucrés et de boissons gazeuses [91]. 

1.5. Répartition des sujets selon le niveau d’instruction 

L’étude de la répartition des patients atteints de SCA à révélé un taux de 75% de non 

scolarisés et/ou ayant un niveau d’instruction élémentaire (figure11). 

 

Figure 11 : Répartition des sujets atteints de SCA selon le niveau d’instruction. 

Ces résultats corroborent ceux obtenus par Bahaide, D. 2015 ; qui montrent que sur 21 

patients atteints de SCA,  42,9% n’ont jamais été scolarisés.  

 

2. Relation entre SCA et le régime alimentaire  

2.1. Régime alimentaire  

D’après le questionnaire réalisé afin de mettre en évidence les habitudes alimentaires des 

patients étudiés et atteints de SCA,  les résultats obtenus sont représentés par la figure12.  
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Figure 12: Consommation de groupes d’aliments. 

La figure 12 montre que certains aliments tels que : les pâtes, les fritures et les boissons sucrés  

sont très consommés par les patients atteints de SCA, contrairement aux légumes et fruits, 

volailles, poissons et l’huile d’olive  dont la consommation est superficielle. 

Ces résultats s’accordent avec ceux obtenus par Rimm et al., 1996, qui révèlent que la 

maladie coronarienne est réduite à 29% par  la consommation de fibres. Bendinelli et al., 

2011 ; démontrent que la consommation d’huile d’olive abaisse de 44% les risques de maladie 

coronarienne, de leur côté  Zheng et al., 2012 ; Berstein et al., 2010 ont montré que la 

consommation de poissons à raison de 15g/ jour et la consommation d’une tranche de volaille 

en remplacement à une tranche de viande rouge par jour abaissent de 6% et de 19% 

respectivement, le risque de maladie coronarienne.  

L’alimentation des enquêtés se caractérise par une importante consommation de produits 

amylacés, une faibles consommation des légumes et des fruits malgré la fait que ces aliments 

contiennent des minéraux et des vitamines qui ont des effets antioxydants, c'est-à-dire qui ont 

des effets protecteurs au niveau des cellules, particulièrement au niveau des cellules des 

artères et du cœur. 

En conclusion, l’alimentation déséquilibrée est l’une des premières hypothèses qui a été 

avancée pour expliquer l’émergence de SCA. Ces dernières années, un intérêt particulier a été 

porté au rôle du contenu des lipides et des sucres raffinés en quantité élevée dans 

l’alimentation occidentale, comme étant un facteur  du développement de l’ athérosclérose. 

Par exemple, il existe une relation étroite entre SCA et la consommation excessive d’aliments 

de type -fast food- d’aliments sucrés et de boissons gazeuses [92]. Les résultats obtenus dans 
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cette étude confirment la relation existante entre le comportement alimentaire et le risque 

d’athérosclérose coronaire. 

L’activité physique et la pratique du sport sont négligeables pour corriger les déficits de ce 

comportement, les programmes d’éducation nutritionnelle dès le plus jeune âge sont 

nécessaires. 

Il ya une relation mathématique qui existe entre le taux de cholestérol sérique et l’absorption 

de cholestérol  et différents types d’acides gras, ces derniers qui peuvent être saturés, mono 

insaturés et polyinsaturés exerceraient un effet différent sur le taux de cholestérol, ces 

relations ont été exprimés par une équation mathématique : les AGS augmenteraient le 

cholestérol sérique avec un facteur  x 2 de celui avec lequel les AGPI l’abaisseraient [93]. 

Des taux élevés de LDL étaient corrélés à une incidence élevée de maladie coronariennes 

(LDL=mauvais cholestérol), alors que le HDL montrait une relation inverse (HDL=bon 

cholestérol) [94]. 

3. Les facteurs de risque 

Parmi les autres facteurs de risque nous avons pris en considération les plus connus : le 

tabagisme͵ l’hypertension artérielle͵ le diabète͵ la dyslipidémie͵ l’obésité et les antécédents 

familiaux. 

3.1. Le tabagisme  

Sur les 20 patients étudiés le d’hommes qui consomment le tabac est de 40%, contre 0% de 

femmes, ce qui explique que les fumeurs sont plus exposés à la maladie d’insuffisance 

coronarienne (figure13). 

 

 

Figure 13 : Répartition des sujets selon la consommation de tabac. 
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Dans une autre étude réalisée au CHU de FES en 2008 [95] [96] 41,5% des patients atteints 

par le SCA étaient également fumeurs. 

Le tabagisme représente un facteur de risque cardiovasculaire puissant car il favorise à la fois 

le développement de l’athérosclérose et la survenue de ses complications aigue dont 

l’infarctus du myocarde [97] [98]. 

3.2. L’hypertension artérielle  

Parmi les 20 malades atteints de SCA, 13 sujets (65%)  sont atteints d’hypertension artérielle 

répartis comme suit : 9 femmes (90%) et  4 hommes (40%) (figure14). 

 

Figure 14 : Répartition des malades atteints  de SCA selon leur tension artérielle. 

Ces résultats corroborent ceux obtenus par Malti, C.W. en 2014 qui a démontré que sur un 

total de 29 patients 68,96%  étaient hypertendus. 

 

3.3. Le diabète  

Dans cette étude 50% des patients sont diabétiques (figure15) leur taux moyen de glycémie 

est de 1,44g∕l sachant qu’un taux normal de glycémie varie entre 0,65 et 1,10g/l.  
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Figure 15: Répartition des malades atteints  de SCA selon leur taux de glycémie. 

 

Ces résultats corroborent ceux obtenus par  Malti, C.W. en 2014 qui montrent que 65,52% 

des patients suivis étaient diabétique avec un taux moyen de glycémie de 1.83g∕l. 

Le diabète altère de multiples voies métaboliques engendrant  l’augmentation de l’expression 

de gènes qui codent pour des médiateurs pro-inflammatoires [99]. 

 

3.4. La dyslipidémie  

Parmi les 20 patients atteints de SCA, 13 sujets (65%)  présentent des anomalies lipidiques  

répartis entre (figure16). 

 

Figure 16 : Répartition des malades selon leur bilan lipidique. 
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Ces résultats corroborent ceux obtenus par Derradj, K. 2014  qui révèlent que 46.66%  des 

malades présentaient des anomalies lipidiques. 

Actuellement, un lien étroit existant entre l’hypertriglycéridémie et le SCA est établi [100]. 

 

3.5. L’obésité  

Dans cette étude, il a été établi que sur les 40% de sujets présentant un surpoids et une 

obésité, la prévalence de l’obésité dans le SCA est plus élevée chez les femmes que chez les 

hommes avec un taux de 50% contre 30% pour chacun d’eux respectivement (figure17). 

 

Figure 17 : Répartition des patients atteints de SCA selon leur physique. 

   

Ces résultats corroborent ceux obtenus par  Malti, C.W. en 2014 qui révèlent que 58,62% des 

patients étudiés étaient obèses. 

L’accumulation du tissu adipeux au niveau viscéral semble jouer un rôle important dans le 

développement des complications cardio-métaboliques menant au développement de 

l’athérosclérose dans l’obésité, il a également était établi que le  risque d’avoir un infarctus de 

myocarde augmentait avec le degré de l’obésité [101]. 

 

3.6. Les antécédents familiaux   

La figure 18 montre que les antécédents familiaux peuvent être une cause dans l’atteinte par le 

SCA, puisque 4 sujets 20% (2 hommes et 2 femmes) sur 20 avaient des parents atteints de 

SCA. 
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Figure 18 : Répartition des malades selon leurs antécédents familiaux. 

Ces résultats corroborent ceux obtenus par Bahaide, D. 2015 dans lesquels 21% des pateints 

atteints de SCA avaient des antécédents familiaux. 

En dehors de certains facteurs de risque bien connus, dont la transmission génétique est 

évidente, il existe des familles à risque cardio-vasculaire prématuré [102][103]. Un 

polymorphisme génétique plus fréquemment associé à l’IDM a été décrit au long de la vie 

[102]. 

 

4. La relation entre le SCA et certain marqueurs biologiques  

4.1. Bilan lipidique 

La figure 19 montre que sur 65% des patients étudiés atteints de SCA,  35%, 25% et 30% 

d’entre eux présentent des taux élevés de cholestérol, LDL et triglycérides respectivement 

contre 30% qui présentent des taux bas de HDL. 

 

Figure 19 : Déséquilibre du bilan lipidique chez les patients atteints de SCA. 
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Le tableau 2 récapitule les valeurs obtenues après l’examen sanguin visant les composés 

lipidiques chez les patients étudiés atteints de SCA. 

Tableau 2 : Moyenne de bilan lipidique chez la population cas 

Paramètre Valeur normale  g∕l Moyenne chez la population cas g∕l 

Cholestérol total 1.50-2.10 2.20 

LDL ˂1, 30 1.32 

HDL >0, 38 0.47 

Triglycéride 0, 70-1, 50 1.56 

 

Ces résultats corroborent ceux obtenus par Bella, N.H., en 2016, qui a démontré que sur 52 

patients la moyenne de cholestérol  total  chez la population cas est 2,73 g∕ l , LDL 1,73 g∕l , 

HDL 0,29 g∕ l et TG 1,80 g∕l 

La relation entre le cholestérol total et le risque coronaire est linéaire et sans seuil. Quelque 

soit le sexe, une baisse de 1mmol/l de cholestérol total est associée à une baisse de la moitié 

de la mortalité coronaire chez les sujets. 

La relation entre le HDL-cholestérol et la mortalité coronarienne est aujourd’hui parfaitement 

connue avec de très nombreuses études prospectives et une relation protectrice très bien 

documentée [104]. Dans la dernière méta-analyse, 0,3 mmol de plus de HDL-cholestérol est 

associée à une diminution d’un tiers de la mortalité par Cardiopathie Ischémique [105]. 

De nombreuses études de cohorte ainsi que des méta-analyses ont établi une relation 

statistiquement significative entre l’élévation des triglycérides et le risque de maladie 

coronaire [106]. 

 4.2.  Troponine 

Le taux moyen de troponine chez la population soufrant d’un SCA est très élevées  par 

rapport à la valeur normale de troponine (Tableau 3).  

Tableau 3 : Moyenne de la troponine chez la population cas. 

Paramètre Valeur normale de troponine g∕l Moyenne de troponine des populations g∕l 

Troponine <14 1055.55 
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Ces résultats corroborent ceux obtenus par Derradj, K. 2014 qui a démontré que le taux 

moyen de troponine chez la population soufre d’un SCA est 1480g∕l 

L’élévation de taux moyen de troponine chez les patients atteints de l’athérosclérose et 

expliquée par une atteint cardiaque ; dans l’infarctus, un caillot sanguin bloque l’écoulement 

normal du sang dans le muscle et prive le cœur d’oxygène, les cellules musculaires cardiaques 

meurent et libèrent leur contenu dont les troponines . 

Toute fois le dosage des troponines est le test préféré en cas de suspicion d’un infarctus du 

myocarde, car elles sont plus spécifiques que les autres marqueurs et leur taux reste élevé plus 

longtemps. 

     4.3.  TP 

Dans cette étude, il a été constaté que le taux moyen de TP  est de 76.25% (Tableau 4). 

Tableau 4 : Moyenne de la TP chez la population cas. 

Paramètre Valeur normale de TP % Moyenne PT des populations % 

TP 60-100% 76.25 

 

Ces résultats est différents par rapport aux résultats obtenus par Derradj, K. 2014 qui a 

démontré que le taux moyen de TP  129 patients était de 42.06%. 

Dans cette étude il a été démontré que la majorité des patients atteints de SCA ont un taux 

normal de TP car ils ne sont pas protégés contre les thromboses artérielles. 

Remarque : 

La diminution du taux de TP chez les patients est expliqué par prévention des thromboses 

veineuses, la prévention des thromboses artérielles; le dosage du TP permet de évaluer la 

vitesse de coagulation du plasma à 37°C ce qui permet de surveiller les patients sous 

anticoagulants.  

 

5. Analyse statistique d’un Plan d’expérience -Plackett-Burman- 

 

L'exploitation des résultats expérimentaux de l’analyse statistique montre que les taux de 

Troponine , TP %, Créatinine mg/l, Urée g/l, Cholestérol g/l, Triglyceride g/l, LDL g/l et 

HDL g/l considérés comme grandeurs d’intérêts ont permis de déterminer la variation de la 

réponse Y en fonction de plusieurs paramètre qui l’influencent. 

Les réponses qui montrent une variabilité parmi les 6 facteurs (HAT, Diabète, Tabac, obèse, 

dyslipidémie ,antécédents familiaux ) sont : Troponine, Urée et Gly. 
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5.1. Cas de Troponine g/l (Y)  

L'analyse de la régression a été réalisée pour s’adapter à la fonction de réponse Y (Troponine 

g/l) avec les données expérimentales, Sur la base des résultats obtenus à l’aide du MINITAB, 

une relation empirique entre la réponse Y et les variables sélectionnées est atteint et elle est 

exprimé par l’équation polynomiale du premier ordre qui représente la régression finale. 

Y =a0 +a1A + a2B + a3C + a4D+ a5F+a6G  

a0 est la constante =  𝑌𝑖𝑁
1 /𝑁, avec N le nombre d’expériences 

Troponine g/l = 1093,3 - 251,0 HAT + 419,5 Diabète - 420 tabac + 811,0 obèse -

 320,5 dyslipidémie + 1113,5 antécédents familiaux 

La valeur de P du coefficient supérieur à α = 0,05 (niveau de confiance de 95%), indiquant 

que le terme n’a pas eu d’effet significatif sur la  réponse prédite,  Il est considéré aussi que 

les valeurs de t de student (Annexe 2) sont supérieures à t critique.95%  = 12.70 (donc 

significatives à un niveau de confiance de 95%, à partir des résultats obtenus par l’analyse 

ANOVA, on peut constater que deux facteurs seulement (obésité et  antécédents familiaux) 

ont eu un effet significatif et synergique
1
 sur la réponse, en tant que donne des valeurs de P 

superieur à 0.05 et des valeurs t inférieur à t tabulée.95%  = 12.70. 

L’analyse graphique des résultats obtenus (Annexe 2) est effectuée à l’aide des courbes iso-

réponse, on peut prévoir la variation de Troponine graphiquement en fonction des deux 

facteurs considérés significatifs après l’analyse statistique, (Obèse et antécédents familiaux) 

tout en fixant les autres variables aux centre de domaine (niveau 0), selon ces résultats le taux 

élevé de troponine est obtenu lorsque les deux facteurs sont à leurs bornes supérieures (+1) ; 

ce qui peut être expliqué par le fait que la transmission génétique est évidente, il existe des 

familles à risque cardio-vasculaire prématuré (20% des patients), aussi un mauvais 

comportement alimentaire et l’absence d’activité physique chez ces patients  entraînent une 

obésité dans 40% des cas.  

5.2. Cas de l’Urée mg/l  

L'analyse de la régression a été réalisée pour s’adapter à la fonction de réponse Y (Urée mg/l) 

avec les données expérimentales, Sur la base des résultats obtenus à l’aide du MINITAB, une 

relation empirique entre la réponse Y et les variables sélectionnées est atteint et elle est 

exprimé par l’équation polynomiale du premier ordre qui représente la régression finale. 

                                                             
1 Synergique : Signifie que les taux de troponine augmentent proportionnellement avec le niveau du facteur. 
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Urée g/l = 0,536 + 0,264 HAT + 0,233 Diabète + 0,105 tabac + 0,116 obèse -

 0,238dyslipidémie + 0,196 antécédents familiaux 

 

Les résultats obtenus par  ANOVA, montrent qu’un seul facteur (tabac) n’a pas d’effet 

significatif sur l’urée, tant que sa valeur t=8.11 est inférieure à t critique.95%  = 12.70, et le P 

obtenu est superieur à α = 0.05, le HAT est la variable la plus significative avec un t = 32.02 ; 

ce qui peut être expliqué par le fait que 65% des patients soient hypertendus.  

La courbe iso-réponse des facteurs les plus signifiants par ordre d’influence (Annexe 3), 

montre la variation de l’urée en fonction des facteurs considérés significatifs après l’analyse 

statistique, (HTA, diabète, obésité, dyslipidémie et antécédents familiaux) tout en fixant les 

autres variables aux centre de domaine (niveau 0), selon ces résultats le taux élevé de l’urée 

est important à des valeurs élevées de HAT et des faibles teneur de dyslipidérmie, puis tend 

ver à diminuer en augmentant la dyslipidémie . 

5.3. Cas de Gly g/l  

L'analyse de la régression a été réalisée pour s’adapter à la fonction de réponse Y (Gly g/l) 

avec les données expérimentales, Sur la base des résultats obtenus à l’aide du MINITAB, une 

relation empirique entre la réponse Y et les variables sélectionnées est atteint et elle est 

exprimé par l’équation polynomiale du premier ordre qui représente la régression finale. 

Gly g/L = 1,8200 + 0,6050 HAT + 0,7600 Diabète + 0,1950 tabac + 0,6000 obèse -

 0,5100 dyslipidémie + 0,7500 antécédents familiaux 

Les résultats obtenus par  ANOVA, (Annexe 4) comme dans le cas de l’urée, montrent qu’un 

seul facteur (tabac) n’a pas d’effet significatif sur l’urée, tant que sa valeur t=4,36 est 

inférieure à t critique.95%  = 12.70, et le P obtenu est superieur à α = 0.05, le diabète est la 

variable la plus significative avec un t = 26,87 ; ce qui peut être expliqué par la consommation 

excessive d’aliments de type -fast food-, d’aliments sucrés et de boissons gazeuses ainsi qu’un 

manque d’activité physique très visible chez ces patients. 
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Conclusion 

 L’étude réalisée dans ce document confirme que  le risque cardiovasculaire est associé 

à certains facteurs tels que l’âge, le sexe, des antécédents familiaux (20%), l’obésité (40%), 

HTA (65%), le tabagisme (40%), le diabète (50%), la dyslipidémie (65%) et la mauvaise 

alimentation.    

Les résultats obtenus montrent que les sujets coronariens présentent des paramètres 

biochimiques déséquilibrés, dus dans la plus part des cas à une augmentation de taux de 

cholestérol total, de LDL, des triglycérides, de troponine et de glycémie, ceci confirme 

l’impact des paramètres biochimiques dans le diagnostic des maladies coronaires. 

En Algérie comme dans le reste du monde les maladies cardiovasculaires représentent la 

première cause de décès, le syndrome coronaire apparait aujourd’hui comme une pathologie 

grave posant un véritable problème pour la santé publique. 

L’étude a également démontré qu’une alimentation riche en nutriments protecteurs et pauvre 

en nutriments délétères serait la clef de voûte d’un mode de vie diminuant le risque 

cardiovasculaire, car les meilleurs facteurs protecteurs sont une consommation de fruits et de 

légumes en abondance et une pratique régulière d’exercice physique.  

L’étude statistique des différents paramètres traités à démontré que sur les neuf facteurs cités, 

seuls trois sont indépendants de l’alimentation mais tous sont influençables par l’hygiène de 

vie. 

En conclusion, pour éviter que les personnes à risque cardiovasculaire ne développent 

certaines complication, il serait souhaitable qu’elles évitent, si possible, les médicaments 

chimiques ne traitant que les symptômes de la maladie,  et apprennent à faire de la bonne 

alimentation, un médicament préventif traitant les mêmes maladies sans effets secondaires. 

Une alimentation saine aide le  corps à mieux résister aux maladies. 
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الملخص 

 ّذسس ْٕب اىَ٘ض٘ع ىشذة إَٔٞت فٜ اىَٞبدِٝ اخخشّب أُ اى٘اسغ لأٍشاض اىقيب ّظشا ىلاّخشبس 

. اىطبٞت ٗحسببٔ فٜ اسحفبع ّسبت اى٘فٞبث اىسْ٘ٝت

ٕذفْب ٍِ ٕذٓ اىذساست ٕ٘ ححذٝذ ٍذٙ اّخشبس ٍخلاصٍت  اىششٝبُ اىخبجٜ  ىذٙ ٍشضٚ  اىَسخشفٚ اىؼسنشٛ 

مَب أٗىْٞب إخَبٍْب   .اىجٖ٘ٛ ببىَذْٝت اىجذٝذة ػيٜ ٍْجيٜ قسْطْٞت ٗحأثشٓ بؼ٘اٍو اىخطش اىقيبٞت اى٘ػبئٞت 

ببىؼلاقت اىَ٘ج٘دة بِٞ اىْظبً اىغْبئٜ فقَْب بطشح أسئيت ػيٚ اىَشضٚ ح٘ه طبٞؼت الاغذٝت  اىَخْبٗىت ٗ 

ّخبئج دساسخْب  حظٖش أُ ح٘صٝغ  رىل قَْب بإجشاء بؼض اىخحبىٞو اىطبٞت اىخٜ حسبػذّب فٜ حشخٞص اىَشض

ٍٗخلاصٍت اىششٝبُ اىخبجٜ ٕ٘ ͵ الأٍشاض اىقيبٞت اى٘ػبئٞت ٍخخيفت بشنو ٍيح٘ظ فٜ ح٘صٝغ اىؼْٞت ىذْٝب 

اىَأم٘لاث راث سؼشاث حشاسٝت ٍشحفؼت = ٕذا الاسحفبع ساجغ ىسي٘مٞبث غزائٞت سٞئت͵الأمثش شٞ٘ػب 

مَب حبشص دساسخْب مزىل ٍذٙ حأثش ٍخلاصٍت  اىششٝبُ اىخبجٜ بؼ٘اٍو خطش أخشٙ  . الأطببق اىخقيٞذٝت͵

 ٍشض اىسنشٛ  ٗ أمثشٕب  خطشا ٕٜ اىسَْت ٗ اىؼ٘اٍو اى٘ساثٞت حسب͵ اسحفبع ضغط اىذً͵مبىخذخِٞ 

Plan d’expérience -Plackett-Burman  ٍِٞخلاصٍت  ّخبئجْب حظٖش أُ ْٕبك اسحببط مبٞش ب

ٕذٓ اىؼلاقت ىٞسج ٍطيقت بسبب ٗج٘د بؼض اىَشضٚ اىذِٝ ٝؼبُّ٘ ٍِ ͵ اىششٝبُ اىخبجٜ  ٗاىْظبً اىغزائٜ 

 .ل الوراثيٕذا اىَشض ٗىنِ حغزٝخٌٖ صحٞت ٗ ٕذا ساجغ ى٘ج٘د اىؼبً
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Résumé 
 

 En raison de la prévalence généralisée des maladies cardiaques, nous avons choisi 

d’étudier ce thème en termes d’importance dans le domaine médical et de le faire augmenter 

le taux de mortalité annuel. 

Le but de cette étude est de déterminer la prévalence du syndrome de l'artère coronaire chez 

les patients de l'hôpital militaire régional de la nouvelle ville de Ali Mendjeli Constantine et 

de son impact sur les facteurs de risque cardiovasculaires qui nous aident à diagnostiquer la 

maladie. 

Les résultats obtenus montrent que la distribution de nos échantillons est très différente de 

celle des maladies cardio-vasculaire et que le syndrome de l'artère coronaire est le plus 

répandu, en raison d'un comportement nutritionnel de mauvaise qualité constitué d’aliments 

trop riches en calories. 

Cette étude souligne également à quel point la coronaropathie est affectée par d’autres 

facteurs de risque tels que le tabagisme, l’hypertension artérielle, le diabète et les plus 

dangereux sont l’obésité et des facteurs génétiques. 

Selon le Plan d'expérience -Packett-Burman 

Les résultats obtenus montrent qu'il existe une corrélation significative entre le syndrome des 

artères coronaires et l'alimentation Cette relation n'est pas absolue car certains patients qui 

souffre de cette maladie mais leur nutrition est saine et cela est dû à la présence du facteur 

génétique. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

Abstract 

 Due to the widespread prevalence of heart disease, we chose to study this subject in 

terms of importance in the medical field and to increase the annual mortality rate. 

The purpose of this study is to determine the prevalence of coronary artery syndrome in 

patients of the regional military hospital of the new city of Ali Mendjeli Constantine and its 

impact on cardiovascular risk factors who help us diagnose the disease 

The results show that the distribution of samples is very different from that of cardiovascular 

diseases and that the coronary artery syndrome is the most widespread, due to bad quality 

food consisting on very high calories. 

This study also highlights how much coronary artery disease is affected by other risk factors 

such as smoking, high blood pressure, diabetes and the most dangerous ones are obesity and 

genetic factors. 

According to the Experience Plan -Packett-Burman the results show that there is a significant 

correlation between coronary artery syndrome and diet, this relationship is not absolute 

because some patients that suffers from this disease but their nutrition is healthy and this is 

due to the presence of the genetic factor 
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Annexe 1 

Questionnaire  

Nom : …………….. Prénom : ………………………… Sexe : …................................. 
Adresse : ……………………………………………………..…………………………. 
Âge : ………… 

Hypertension : Oui / Non 

Tension artérielle : Systolique : ……….. Diastolique : ………....................................... 
Diabétique : Oui / Non Glycémie : ……….. 
Bilan lipidique : 

                    Cholestérol total :……………. 

                    Triglycérides : ……………….. 

                    HDL et LDL :…………………… 

Antécédents Familiaux………………………………………………………................... 

Fumeur : Oui / Non 

leurs régimes alimentaire : 

Les fruits et légume     trop 

                              Beaucoup  

                              Superficiel 

Les fritures                   trop 

                              Beaucoup  

                              Superficiel 

                                      

Les Pâtes                     trop 

                             Beaucoup  

                              Superficiel 

 La Viande                  trop 

                             Beaucoup  

                              Superficiel 

          

Les  Poissons             trop 

                             Beaucoup  

                              Superficiel 



II 

 

           

 Huile d’olive             trop 

                                 Beaucoup  

                              Superficiel 

    

Les boissons sucrées      trop 

                                 Beaucoup  

                                Superficiel 
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Annexe 2 

Cas de Troponine g/l   

Source P t 

Modèle (régression) 0.023 27.74 

HAT                               A                  

Diabète                           B                 

tabac                               C                

obèse                               D                

dyslipidémie                   F 

antécédents familiaux     G  

0.160 

0.097 

0.151 

0.050 

0.126 

0.037 

-3.90 

6.52 

-4.13 

12.60 

-4.98 

17.30 
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Annexe 3 

Cas de l’Urée mg/l  

Source P t 

Modèle (régression) 0.006 106.15 

HAT                               A                  

Diabète                           B                

tabac                               C                

obèse                               D                

dyslipidémie                   E

antécédents familiaux     F  

0.020 

0.022 

0.078 

0.045 

0.022 

0.027 

32.02 

28.28 

08.11 

14.14 

-28.89 

23.84 
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Annexe 4 

Cas de la Glycémie g/l  

Source P t 

Modèle (régression) 0.006 105.08 

HAT                               A                  

Diabète                           B                 

tabac                               C                

obèse                               D                

dyslipidémie                   E 

antécédents familiaux     F  

0.030 

0.024 

0.144 

0.030 

0.035 

0.024 

21.39 

26.87 

4.36 

21.21 

-18.03 

26.52 
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Résumé 
 

En raison de la prévalence généralisée des maladies cardiaques, nous avons choisi d’étudier 

ce thème en termes d’importance dans le domaine médical et de le faire augmenter le taux de 

mortalité annuel. 

Le but de cette étude est de déterminer la prévalence du syndrome de l'artère coronaire chez 

les patients de l'hôpital militaire régional de la nouvelle ville de Ali Mendjeli Constantine et 

de son impact sur les facteurs de risque cardiovasculaires qui nous aident à diagnostiquer la 

maladie. 

Les résultats obtenus montrent que la distribution de nos échantillons est très différente de 

celle des maladies cardio-vasculaire et que le syndrome de l'artère coronaire est le plus 

répandu, en raison d'un comportement nutritionnel de mauvaise qualité constitué d’aliments 

trop riches en calories. 

Cette étude souligne également à quel point la coronaropathie est affectée par d’autres 

facteurs de risque tels que le tabagisme, l’hypertension artérielle, le diabète et les plus 

dangereux sont l’obésité et des facteurs génétiques. 

Selon le Plan d'expérience -Packett-Burman 

Les résultats obtenus montrent qu'il existe une corrélation significative entre le syndrome des 

artères coronaires et l'alimentation Cette relation n'est pas absolue car certains patients qui 

souffre de cette maladie mais leur nutrition est saine et cela est dû à la présence du facteur 

génétique. 
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