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Résumé

Contexte et objectif : L’objectif de ce travail était de déterminer les principaux facteurs de
risques des coronaropathies pris en charge au niveau de I’EHS cardio-vasculaire Djeghri
Mokhtar - Constantine et de décrire le profile épidémiologique et thérapeutique de notre

population d’étude.

Matériel et méthodes : Les patients atteints de coronaropathies ayant été pris en charge au
niveaude I’EHS cardio-vasculaire Djeghri Mokhtar - Constantine, durant septembre 2021 et le
premier trimestre de lI'année 2022, ont été retenus pour notre étude. L'age, le genre, la période de
I'hospitalisation, les antécédents et les facteurs de risques des maladies coronariens ainsi que si le
sujet a eu le COVID-19 ou pas ont été noté a partir des dossiers médicaux des patients. Les
fréquences des facteurs de risques ont été déterminées. Les données collectées ont été ensuite

saisies et traitées sur les logiciels SPSS version 22 et Microsoft Excel.

Résultats : Nos résultats ont montré que parmi les 496 patients coronariens, 'HTA était présente
chez (39.51 %), le diabéte de type Il chez (41 %). Ces deux facteurs étaient les plus fréquents.
Le tabagisme eétait présent chez 23.4 % d'hommes et 0 % des femmes. Les autres facteurs
comme I'hérédite, la dyslipidémie et l'obésité étaient les moins fréquents avec 4%, 2.6 % et 2.4
% respectivement. Le COVID-19 n'était présent que chez 1 % de la population totale. Nos
résultats sont comparables a ceux trouvés en Tunisie et au Maroc.

Conclusion : L'HTA et le diabete de type Il constituent les principaux facteurs de risques des
maladies coronariens dans notre population. Une vigilance en matiére de prévention et de
sensibilisation contre ces facteurs de risques au sien de notre société est hautement

recommandée.

Les mots clés : Maladies coronarienes, Facteur de risque, Fréguences, Constantine.



Abstract

Context and Objective : The aim of this work is to identify the main risk factors for coronary
arteries diseases that are treated at the level of the Cardiovascular Hospital, DJEGHRI Mokhtar -
Constantine, and to describe the epidemiological and therapeutic profile of our study
population.

Equipment and methods : Patients with coronary arteries diseases who were treated in the
Cardiovascular Hospital, DJEGHRI Mokhtar - Constantine, during September 2021 and the first
trimester of 2022, were selected for our study. Age, gender, hospitalization period, history, risk
factors for coronary heart diseases, and whether or not a person had COVID-19 were recorded
from the patient&#39;s medical files. The frequency of risk factors was determined. Then the
collected data was entered and processed on SPSS version 22 and Microsoft Excel.

Result : Our results showed that among 496 patients with coronary arteries diseases, high blood
pressure was present in a percentage of (39,51%), diabetes type 2 in a percentage of (41%).
These two factors were the most common. Smoking was present in 23.4% of men and 0% of
women. Other factors such as heredity, dyslipidemia and obesity were the least common with
4%, 2.6% and 2.4%, respectively. COVID-19 was only present in 1% of the total population.
Our results are comparable with those in Tunisia and Morocco.

Conclusion : High blood pressure and diabetes type 2 are major risk factors for coronary heart
diseases in our community. Vigilance in prevention and education against these risk factors is

highly recommended in the population.

Key words : Coronary heart disease, risk factor, frequency, Constantine.
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INTRODUCTION

INTRODUCTION

La coronaropathie, ou maladie coronarienne, est la forme la plus courante de
maladiedu cceur. Elle survient lorsque les arteres coronaires du coeur se rétrécissent ou
sont obstruées et elle se manifeste par trois types de maladies qui sont l'angine de

poitrine, la crise cardiaque et l'arrét cardiaque.

Il existe plusieurs facteurs de risque de la coronaropathie. Certains sont liés au malade lui
méme comme I'4ge le sexe et les antécédent familiaux et d'autres sont des facteurs acquises
etmodifiables comme I'hypertension artérielle, I'nypercholestérolémie, I'obésité, mauvaise
hygiene alimentaire, l'alcoolisme, le tabagisme, le manque de l'activité physiques et le
stress. La COVID-19 semble étre également un nouveau facteur de risque. En effet, des
études récentes menues dans le cadre de I'épidémie de COVID-19 ont montré que certains
personnes sont considérées comme a risque de développer une forme grave de la maladie
en casd'infection a SARS-COV-2 et que les personnes qui présentent une coronaropathie

font parie de ces personnes a risque[Zheng,2020; Trimaille,2020].

Selon I'OMS (2017) les maladies coronariennes sont aujourd'hui la premiére cause de
mortalité dans le monde et leur fréquence est de 15 % parmi la population totale. Elles
constituent aussi un véritable fardeau notamment pour les pays a bas et moyen revenus, car
la prise en charge médicale et chirurgicale des sujets qui en sont atteints demande des
moyens financiers enormes. La prévention reste donc le meilleur moyen d'éviter ou du
moins de réduire la survenue de cette pathologie qui consiste a diminuer le développement
des effets des facteurs de risque.

A Tlinstar des autres pays, I'Algérie n'est pas épargnée par cette maladie. En effet, les
cardiopathies sont responsables de 8% de la mortalité totale annuelle chez I'adulte [RIAH
et all.,, 2020]. Elles constituent la premiere cause de mortalité parmi la population
algérienne [ONS,2015]. Souvent considérée comme une maladie d’homme, la maladie
coronarienne est pourtant la premiere cause de mortalité chez la femme, chez lesquelles
elle est responsable de quatre a six fois plus de déces [ Ait Malek, 2016].

L'amélioration des conditions socioéconomiques que connue I'Algérie ces derniéres
années pourraient amplifier les facteurs de risque et augmenter progressivement la
fréquence de cette pathologie au sein de la population en raison de l'occidentalisation des

habitudes de vie, de l'augmentation de I'espérance de vie, du vieillissement de la



population et également en raison du développement des moyens de diagnostic qui sont
devenus plus performants et qui permettent son diagnostic avant la manifestation des premieres

symptomes.

-L’objectif principal de ce travail était de déterminer les principaux facteurs de risques des

coronaropathies pris en charge au niveau de ’'EHS cardio-vasculaire Djeghri Mokhtar.

-L’objectif secondaire était de décrire le profil épidémiologique et thérapeutique de notre

population d’étude.
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|. Généralités sur le ceeur

1.1 Anatomie du coeur

Le cceur, vient du grec kardia, est un organe musculaire qui a pour fonction de faire circuler
le sang dans l'organisme en agissant comme une pompe par des contractions rythmiques.
Le systéme cardiovasculaire est constitué¢ du ceeur et des vaisseaux (les artéres et les veines).
Il a pour fonction de distribuer aux organes par le sang, 'oxygéne et les nutriments
indispensables a leur vie, tout en éliminant leurs déchets. Le muscle cardiaque ou le myocarde
est composeé de cellules spécifiques appelées les cardiomyocytes consomme a lui seul, 10 %
de tout I’oxygene fourni a ’organisme et ne pése qu’environ 300 grammes chez un adulte.
Le cceur se compose de 4 cavités, couplées deux par deux, qui forment le cceur droit et le coeur
gauche, soit 2 pompes juxtaposées et synchronisées. Chacun des deux cceurs est constitué
d’une petite cavité, ’oreillette, ayant un role de réception du sang. Au gré des pressions, elle
se contracte pour se vider dans un espace plus volumineux : le ventricule, qui éjecte le sang
dans une artere (Leclercq, 2017). La figure 1 montre une coupe transversale du cceur.
Les cellules du cceur présentent 2 particularités :

e Elles sont capables de se contracter comme toutes les cellules musculaires,

e Elles peuvent aussi conduire de 1’électricité, ce qui déclenche la contraction.

Aorte

: Artére puimonaire gauche
Veine cave superieure
: Orelliette gauche
Artére pulmonaire drolte

Veines puimonaires gauches
Tronc pulmonaire
Orelllette droite
velnes Valve auriculoventriculaire drolte
pulmonaires
drolles

Fosse ovale Valve de l'aorle

Muscies peclings
Valve du tronc pulmonalre
Valve auriculoventriculaire

gauche

Ventricule droit Ventricule gauche

Cordages tendineux Muscie papiliaire

. Septum Interventriculalre
Trabecules charnues i
Epicarde

Myocarde

Endocarde

Veine cave inférieure

Figure. 1: Coupe transversale du cceur (Marieb et Hoehn, 2019).
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1.2 Vascularisation Coronaire

Les artéres conduisent le sang chargé d’oxygene du ceeur vers les organes. Le sang circule
depuis la plus grosse artére appelée l'aorte ayant un diametre de 2,5 centimétres jusqu’aux
plus petites artérioles de 2 millimétres. Les capillaires, plus fins assurent a I'intérieur de
chaque organe, dont le cceur lui méme, la circulation du sang (figure. 2). Enfin, les veines

ramenent au ceeur le sang chargé de gaz carbonique ( Leclercq, 2017).

Artére carotide commune gauche

Tronc brachiocéphaliqu:

Artére subclavié gauche
Veine cave supérieure Crosse de l'aorte

Ligament artériel

Artére pulmonaire droite Artére pulmonaire gauche

Aorte ascendante .
Veines pulmonaires gauches
Tronc pulmonaire

Veirics Auricule de l'oreillette gauche

pulmonaires
droites

Rameau circonflexe de l'artére
Orei droite coronaire gauche

Artére coronaire gauche
(dans le sillon coronaire)

Artére coronaire droite
(dans le sillon coronaire)

Veine antérieure du cosur Ventricule gauche
Ventricule droit

Rameau marginal droit Grande veine du coeur

Rameau interventriculaire
antérieur (dans le sillon
interventriculaire antérieur)

Petite veine du cosur
Veine cave inférieure

Apex

Figure. 2: Face postérieure du ceeur montrant les différents vaisseaux sanguins (Marieb etHoehn, 2019).
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1.3 Physiologie du cceur et circulation sanguine

Le cceur fonctionne comme une pompe qui, grace a ses contractions réguliéres, propulse le
sang dans tout I’organisme et assure ainsi 1’alimentation en oxygéne du corps entier. Chaque

jour, le cceur pompe environ 8000 litres de sang ( Leclercq, 2017).

Le cceur fonctionne comme une pompe qui, grace a ses contractions réguliéres, propulse le
sang dans tout I’organisme et assure ainsi ’alimentation en oxygéne et en nutriments du corps
entier. Quatre valves cardiaques (Figure. 1) situées entre les oreillettes et les ventricules d’une
part, et a la sortie des ventricules d’autre part, empéchent, lorsqu’elles sont fermées, le reflux
du sang dans le mauvais sens. La fermeture des valves produit le son familier du battement du
cceur (Marieb et Hoehn, 2019).

Pour assurer la circulation sanguine, le cceur posséde deux points d’arrivée du sang
(Leclercq, 2017) :
e L’oreillette droite, qui recoit le sang revenant de la circulation systémique.
e [L’oreillette gauche, qui regoit le sang revenant de la circulation pulmonaire. Il posséde
aussi deux grandes cavités qui servent de pompe :
e Le ventricule droit, qui pousse le sang dans la circulation pulmonaire.

e Le ventricule gauche, qui pousse le sang dans la circulation systémique.

Le cceur est composé de deux pompes cote a cote pour former deux types de circulations
sanguines, une appelée circulation pulmonaire et l'autre la circulation systéemique (Marieb et

Hoehn, 2019), comme le montre la figure 3.

1.3.1 Circulation pulmonaire

Cette circulation est également appelée la petite circulation. Elle est assurée par les
vaisseaux sanguins qui acheminent le sang aux poumons et qui I’en retirent. Le c6té droit du
ceeur regoit le sang pauvre en Oz des tissus et le propulse vers les poumons, qui lui fournissent
de IOz et le débarrassent du CO2 (Marieb et Hoehn, 2019).
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1.3.2 Circulation systémique

Cette circulation est également appelée la grande circulation. Elle est assurée par les
vaisseaux qui assurent 1’irrigation sanguine des tissus de 1’organisme et le retour du sang au
ceeur comme le montre la figure 3. Le c6té gauche du cceur recoit le sang fraichement
oxygéné qui revient des poumons et le propulse dans tout le corps pour apporter de I’O2 et des

nutriments aux tissus (Sweis et Jivan, 2020).

Lits capillaires

des poumons

ol se produisent

les échanges gazeux

Circulation pulmonaire

Artéres pulmonaires
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/"" ~ 1 :
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.
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{ v :‘\" ¢ Oreillette
p gauche

\ S J \) \,\
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Oreillette
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— Ventricule
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~

Ventricule
droit

Y

Lits capillaires

des tissus

ol se produisent

les échanges gazeux
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- et pauvre en CO.,

Sang pauvre en O,
et riche en CO.,

Figure. 3: Circulation pulmonaire et circulation systémique (Marieb et Hoehn, 2019).
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1.4 Contraction du muscle cardiaque
Le muscle cardiaque est un tissu contractile. sa contraction est précédée d une dépolarisation
sous forme de potentiel d’action. La transmission de 1’onde de dépolarisation dans les tubules
transverses améne le réticulum sarcoplasmique a libérer des ions Ca?* dans lesarcoplasme. Le
couplage excitation-contraction se produit lorsque le Ca?* émet un signal parl’entremise de sa
liaison a la troponine pour I’activation des tétes de myosine. Cette série d’événements couple
I’onde de dépolarisation au glissement des filaments d’actine et de myosine tant dans les

myocytes squelettiques que dans les myocytes cardiaques (Marieb et Hoehn 2019).
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Il. Pathologies cardiovasculaires
I1.1 Définition de la coronaropathie

La maladie coronaire est, dans la majorité des cas, la conséquence de la formation de
plaguesathéromateuses dans la paroi artérielle. Ces plaques sont constituées de lipides et de
cellules inflammatoires. Elles peuvent faire 1’objet de rupture, fissuration, érosion, qui
favorisent la formation de thrombi-endoluminaux ou encore appelé thrombus carotidien intra-

luminnal.

Un thrombus peut se fragmenter et migrer et provoque les occlusions capillaires, ou étre
totalement occlusif ce qui provoque des troubles dus a I’insuffisance des apports en oxygene
au muscle cardiaque. Les formes cliniques de ces lésions comprennent (Hattach et Manzo-
Silbermann, 2019) :

e L'ischémie silencieuse
e L'angine de poitrine (angor)
e Les syndromes coronariens aigus (angor instable, infarctus du myocarde)

e La mort subite par arrét cardiaque

I1.2 Etiologie des coronaropathies

La coronaropathie est en général due aux causes suivantes :

e La cause principale est lathérosclérose des artéres coronaires ou des lésions
athéromateuses sous-intimales des artéres coronaires de gros et moyen calibre
(Armstrong, 2021a).

e Moins souvent elle est due au spasme des arteres coronaires ou la dysfonction
vasculaire endothéliale peut favoriser I'athérosclérose et contribuer a un spasme de
I'artére coronaire. D'importance croissante, la dysfonction endothéliale est a présent
reconnue comme une cause de l'angor en l'absence de sténose ou de spasme des
arteres coronaires épicardiques (Armstrong, 2021b).

e Les causes rares comprennent l'embolie, la dissection, l'anévrisme d'une artére
coronaire comme dans la maladie de Kawasaki et la vascularité comme dans le lupus

érythémateux disséminé (Armstrong,2021c).
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I11. Physiopathologie des coronaropathies

111.1 Athérosclérose

Athérosclérose est un terme venant du gerc qui signifie Athére ou bouillie et Skléro qui
signifie Dur. C’est la principale cause des coronaropathies (Sweis et Jivan, 2020 d). L'OMS
la définie en 1954 comme une association variable de remaniements de l'intima des artéres
de gros et moyen calibre (figure.4) consistant en une accumulation locale de lipides, de
glucides complexes, de sang et de produits sanguins, de tissus fibreux et de dépbts
calcaires, le tout s'accompagnant de modifications de la média (Sweis et Jivan,2020 a).

Adventice

Figure. 4: Différentes couches d'un vaisseau sanguin.

111.1.2 Genése de la lésion d'athérosclérose
Historiguement deux grandes théories se sont opposées pour expliquer I'athérogenése. La
premiére reposait sur la théorie de I'inflammation secondaire a une irritation de la paroi. La
seconde était la théorie de I'incrustation par dép6t de fibrine. Actuellement les hypotheses
physiopathogéniques incluent ces deux théories. L'athérosclérose est considérée comme
une réponse active de la paroi du vaisseau, en particulier de l'intima, a des agressions

mécaniques,chimiques ou infectieuses (Tedgui,2020).
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La formation de la plaque d'athérome passe par 4 étapes comme le montre la figure 5 :

e La pénétration et I’accumulation de lipoprotéines de faible densité (LDL) dans
I’intima.
e L’interaction des LDL avec les éléments de la matrice extracellulaire et leur oxydation

e Latransformation des monocytes en macrophages et en cellules spumeuses

e La migration et la prolifération des cellules musculaires

lisses.Ces étapes sont illustrées par la figure 5.

‘,’l @
Altération de Ia 4 Q Rupture de la
plaque d'athérome

paroi artérielle
! formation d'un
Infiltration de EP3issizsement . i|1ot de sang
cholastarol d’e Ia‘plaque (thrombus) =
d’athérome occclusion artérielle

Etape 1
Etape 2 Etape 3 Etape 4

Figure. 5: Etapes de la formation d’une plaque d’athérome (Machecourt, 2005).
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IV. Epidémiologie des coronaropathies

L'OMS estime que 17,1 millions de personnes décédent de coronaropathies ce qui représente
29 % de la mortalit¢ mondiale totale. Parmi ces déces, 7,2 millions meurent de maladie
coronarienne et 5,7 millions par accident vasculaire cérébrale et que plus de 82 % des déces
sont survenus dans les pays a revenu faible ou intermédiaire et affecte presque également les
hommes et les femmes (OMS, 2015). D'ici 2030, 'OMS estime que prés de 23,6 millions de
personnes mourront d'une coronaropathie ou d'un AVC principalement. D'aprés les

projections, ces maladies devraient rester les premiéres causes de déces.

IV.1 Dans le monde
Selon Lioyd-Jones et al., (2010), les variations de nombres de malades et de mortalité sont
plus liées a la diversité des facteurs environnementaux et des habitudes alimentaires qu’a des
différences genétiques. En effet, les taux de mortalité cardiovasculaire sont augmentés dans
les pays du nord et de I'est de I'Europe mais moyens en Ameérique du nord et faibles en
Europe du sud, en Chine et au Japon. La transition épidémiologique dans les pays en voie de

développement augmente la prévalence et I'incidence de ces maladies athéromateuses.

En 2011, aux Etats-Unis, le taux global de décés imputables aux coronaropathies de 229,6
pour 100 000 américains correspondant a 275,7 pour les hommes et 192,3 pour les femmes.
Plus de 2150 américains meurent de coronaropathies chaque jour, une moyenne de 1 déces

toutes les 40secondes (Mozaffarian et al., 2015).

En France, les coronaropathies constituent la deuxiéme cause de mortalité avec environ 147
000 deces chaque année (Gabet et al., 2014).

Au Canada, I'Institut Nationale de Santé Publique du Québec (INSPQ, 2012) estime qu'un

canadien sur cing décéde d'une coronaropathie.

11
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V.2 En Algérie

Les maladies chroniques (cardiopathies, accidents vasculaires cérébraux, cancer, affections
respiratoires chroniques, diabete...) sont la toute premiére cause de mortalité dans le monde.
En Algérie, les informations statistiques sur les maladies chroniques représentatives au niveau
national, selon le milieu de résidence et a 1’échelle locale sont peu disponibles. Celles qui
existent sont souvent parcellaires (MICS, 2019). Selon une enquéte réalisée par ’OMS en
2011, les maladies non transmissibles surtout celles qui sont des facteurs de risque des
maladies coronariennes représentent 32,8 % des causes de mortalité en Algérie, les maladies
du ceeur viennent en téte dans cette catégorie. Les coronaropathies représentes la premier

cause de mortalités avec 38% des cas et ce selon I'ONS 2013.

12
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V. Facteurs de risque des coronaropathies

Il existe deux types de facteurs de risque de I'athérosclérose. Certains sont liés au malade lui
méme, ou facteurs dits non modifiables comme I'age et les antécédents familiaux et d'autres
sont acquis ou modifiables comme le diabete, le tabagisme, la sédentarité et I'hypertension
artérielle :

V.1 Age

Le risque cardiovasculaire augmente avec 1’age. En effet, 'OMS et la Haute Autorité¢ de
Santé (HAS) propose de considérer I’age comme facteur de risque a partir de 50 ans pour les
hommes et 60 ans pour les femmes. L homme est plus exposé au risque cardiovasculaire que
la femme en période d’activité hormonale (oestro-progestative) et le risque de cette derniére
atteint progressivement celui de I’homme plusieurs années apres la ménopause. En effet, les
cestrogenes secrétés chez les femmes ont un réle cardio-protecteur notamment en diminuant
de facon passive le taux de LDL-cholestérol ou ce qu'on appelle le mauvais cholesterol
(Pessinaba et al., 2013).

V.2 Sexe
Selon Salimanou (2018), le sexe est parfois un facteur déterminant des MCV tant par la
génétique que par les comportements relatifs au sexe. Le risque est ainsi distribué inégalement
entre hommes et femmes. Avant 70 ans, deux tiers des infarctus surviennent chez 1’homme,
qui a donc un risque plus élevé d’athérosclérose que la femme. Cette protection disparait
apres la ménopause. De méme, la prévalence des AVC est plus élevée chez ’homme que chez
la femme. A contrario. Les facteurs hormonaux, y compris les contraceptifs oraux jouent un

réle déterminant dans la différence de risque entre I’homme et la femme (Salimanou, 2018).

V.3 Héreédité

Selon Georges et Bouatia-Naji (2019), de nombreux troubles cardiovasculaires peuvent étre
héréditaires, entre autres I’arythmie, la cardiopathie congénitale, la cardiomyopathie et
I’hypercholestérolémie. La coronaropathie a I’origine d’une crise cardiaque, d’'un AVC ou
d’une insuffisance cardiaque se trouve parfois chez plusieurs membres d’une méme famille,
ce qui indique la présence de facteurs de risques génétiques. Des facteurs génétiques peuvent
influer de bien des fagons sur le risque de maladie du cceur. Les génes déterminent chacun des
aspects du systéme cardiovasculaire, de la résistance des vaisseaux sanguins a la fagon dont

les cellules cardiaques communiquent. Or il se peut qu’une variation (mutation) génétique

13
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touchant un seul géne accroisse la probabilité de maladie du ceeur. 11 arrive, par exemple,
qu’une mutation génétique modifie I’action d’une protéine en particulier et, par conséquent, la
fagon dont I’organisme métabolise le cholestérol, ce qui augmente du méme coup le risque de
blocage des artéres. Les mutations génétiques se transmettent des parents aux enfants par
I’ADN des ovules et des spermatozoides. Le code génétique provenant des parents est ensuite

recopié dans chaque cellule au cours de développement du bébé.

Le risque cardiovasculaire augmente pour une personne si son pére, sa mere, son frere ou sa
sceur a présenté une maladie cardiovasculaire a un age précoce. En effet, une personne peut
avoir un angor si son pére ou son frere a eu un infarctus du myocarde avant 55 ans, ou sa mere
ou sa sceur avant 65 ans, ou un accident vasculaire cérébrale avant 45ans (Baudin et Cohen,
2009).

V.4 Diabete de type 2

Les complications du cceur et des artéres sont 2 a 3 fois plus fréquentes chez les personnes

diabétiques que dans le reste de la population (FFD, 2019).

En France, en 2013, environ 11 737 ont été hospitalisées pour un infarctus du myocarde, soit
2,2 fois plus que dans la population non diabétique, et environ 17 148 pour un accident

vasculaire céréebral soit 1,6 fois plus (Couchoud et Lassale, 2015).

Une méta-analyse sur 20 études et 95 783 personnes a montré une relation linéaire et
hautement significative entre accidents cardio-vasculaires et glycémie, observée bien en
dessous du seuil de 1,26 g/l. A titre d’illustration, le risque cardio-vasculaire est augmenté de
33 % pour une glycémie a jeun a 1,10 g/l comparée a une glycémie strictement normale a 0,75
g/l. Cette corrélation entre risque cardio-vasculaire et glycémie est encore plus nette pour la

glycémie postprandiale, mesurée 2 h aprés un repas (Girerd, 2004).

Dans la grande étude britannique de référence dite UKPDS (United Kingdom Prospective
Diabetes Study) portant sur 5 102 diabétiques de type 2 suivis plus de dix ans, il existait une
corrélation linéaire hautement significative entre HbAlc et risque de survenue d’un infarctus
du myocarde, dans une fourchette allant de 5,5 a 12 % d’hémoglobine glyquée, sans valeur
seuil en dessous de laquelle cette corrélation n’était plus observée. Chaque point d’HbAlc

correspond a une majoration du risque de 14 % (Girerd, 2004).
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V.5 Tabagisme

Selon Thomas (2008), le tabagisme est un facteur de risque cardiovasculaire majeur. Plus
d’un déces cardiovasculaire sur dix dans le monde peut étre attribué au tabagisme, ce qui
représente la plus importante cause de mortalité cardiovasculaire évitable. 1l est le facteur
essentiel et souvent isolé des accidents coronaires aigus des sujets jeunes. Plus de 80 % des
sujets présentant un infarctus du myocarde avant 45 ans sont fumeurs. Il intervient sans seuil
d’intensité ou de durée de consommation, y compris pour les consommations modérées ou
faibles, et dans le cadre du tabagisme passif. Par ses différents composants, le tabac joue un

role delétére favorisant les complications de 1’athérosclérose (figure 6).

L’oxyde de carbone (CO) favorise I’athérogénése par hypoxie de I’intima.des arteres et

accumulation du LDL-C dans ’intima.

e La fumée du tabac entraine des anomalies de la vasomotricité endothélium dépendante
avec augmentation des radicaux libres d’oxygéne par inactivation du NO et oxydation

des LDL. Par contre, il y a une baisse du HDL-C.
e Les produits carcinogenes accéléerent le déeveloppement des Iésionsathéromateuses.

e La nicotine favorise la libération des catécholamines et entraine différents effets
systémiques selon le schéma de la figure 6.

Nicotine

Ganglions sympathiques
médullosurrénale
terminaisons sympathiques

Sécrétion adrénaline- noradrénaline augmentée

|

modifications cardiaques : tachycardie
modifications vasculaires :
hypertension artérielle
vasoconstriction périphérique
modifications métaboliques :
lipides (cholestérol, LDL.))
plaquettes-coagulation

Figure. 6: Schéma des actions pharmacologiques de la nicotine (Joussein et al.,2006).
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V.6 Hypertension artérielle

L’hypertension artérielle (HTA) est un facteur de risque cardiovasculaire majeur. Elle est
considérée, du fait de sa fréquence, comme la premicre cause de mortalité dans le monde. S’il
est actuellement largement reconnu que la relation HTA-maladies cérébrovasculaires est forte,
il ne faut pas negliger le lien qui existe entre HTA et maladie coronaire (Vesin et al., 2008).
Le nombre de personnes souffrant d’HTA aura augmenté de 60 % entre 2000 et 2025. Ce
nombre passerait en 2025 & 1 560 millions (1 540-1 580) de personnes dans le monde par
rapport aux 970 millions (957-987) dont 333 millions (329-336) dans les pays
économiquement développés (OMS 2014).

V.7 Sédentarité

Selon [l'Institut de Cardiologie de Montréal (ICM) 2022, le risque d’étre atteint d’une
maladie coronarienne est 2 fois plus élevé chez les gens sédentaires que chez les gens actifs.
La sédentarité est responsable d’un déces sur 10 dans le monde. Les personnes inactives
auraient autant de risques d’avoir une maladie coronarienne que les personnes qui fument. En
fait, I’effet de la sédentarité sur la santé équivaut a fumer un paquet de cigarette par jour.

L’activité physique réguliere diminue le risque de surpoids, d’obésité et de complications
cardio-métaboliques avec un niveau de preuve trés important. Par contre, I’absence d’activité
physique est associée au risque de surpoids, d’obésité et de complications cardio-
métaboliques. Chez I’adulte, I’activité physique aide au maintien de la perte de poids apres un

régime.

V.8 Hyperlipidémie
La relation entre les dyslipidémies et les cardiopathies ischémiques dont I'angor est connue
depuis Longtemps (Baudin et Cohen ,2009). La morbidité-mortalité coronarienne est associée
a:
e Une augmentation du LDL cholestérol
e Une diminution du HDL cholestérol

e Une augmentation des triglycérides (TG)

e Une augmentation de la lipoprotéine a (Lp-a).
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La relation entre concentration sérique de cholestérol LDL et la baisse du cholestérol HDL et
maladie coronaire ont été mises en évidence dans de nombreuses études épidémiologiques
comme 1’étude des sept pays et ’étude de Framingham (Baudin et Cohen ,2009). On peut

résumer les mécanismes impliqués comme suit :

e Les LDL en exces, surtout si elles sont petites et denses, s’infiltrent dans la paroi des
arteres ou elles vont subir une oxydation surtout en cas de déficit du systeme de

protection vis-a-vis des radicaux libres.

e Ce phénoméne peut modifier les acides gras polyinsaturés et des protéines contenus
dans les lipoprotéines et conduire & des LDL mal reconnues par les récepteurs
spécifiques des LDL qui seront alors reconnues par les récepteurs scavenger des

monocytes-macrophages.
e Des phénomenes inflammatoires jouent de plus un réle important.

e Ces cellules infiltrées dans la paroi se transforment en cellules spumeuses enrichies en

cholestérol et constituent progressivement une plaque d’athérome.

e Les LDL oxydées sont en outre cytotoxiques pour I’endothélium, point d’appel d’une

agrégation des plaquettes sanguines qui est un stade initial de la formation d’un caillot.

e Le rétrécissement de la lumiére des artéres coronaires par la plaque d’athérome, la

formation d’un caillot et la rupture de la plague conduisent a I’infarctus du myocarde.

V.9 Alcoolisme
Une consommation excessive d'alcool peut conduire a de I'hypertension, ce qui, a son tour,
augmente fortement le risque d'un infarctus. La combinaison d'alcool et de tabac pendant de
nombreuses années, ainsi que de mauvaises habitudes alimentaires exacerbent ces risques. La
consommation d’alcool est reliée de maniére dose-dépendante a une élévation des chiffres de
la tension artérielle systolique et diastolique. Cette augmentation s’observe essentiellement
pour des consommations supérieures a 20 g/j (environ 2 verres) aussi bien chez ’homme que

chez la femme (Berr et al.,2017).
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V.10 Mauvaise hygiene alimentaire

Une mauvaise alimentation constitue I'un des principaux facteurs de risque d'un éventail de
maladies chroniques, notamment les maladies cardio-vasculaires, le diabéte et d'autres
affections liees a l'obésité. La consommation quotidienne de graisses alimentaires
(triglycérides) varie entre 50 a 100 grammes selon I’age et le sexe. Une consommation
excessive augmente les niveaux sanguins de LDL-cholestérol. Les graisses sont aussi une
source important de calories et dés lors contribuent au risque d’obésité et de ses complications

(insulino-resistance et diabéte) lorsqu’elles sont consommeées en exces.

En effet, les graisses alimentaires sont constituées de différentes molécules (acides gras)
dont la structure chimique différe par le nombre d’atomes de carbone, la présence de double
liaison et la configuration spatiale entre les atomes de carbone (cis-trans). Les effets des
acides gras sur les facteurs de risque dépendent de la structure chimique des acides gras
(Mozaffarian et Wu 2011).

La figure 7 montre les structures chimiques des lipides impliqués dans les maladies

cardiovasculaires
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| A CH CHy
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Figure. 7: Structure de quelques lipides impliqués dans les maladies cardiovasculaires.
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L'impact de ces lipides sur la survenue des maladies cardiovasculaires peut étre resumé

comme suite (Mozaffarian et Wu 2011) :

e Les acides gras mono et polyinsaturés diminuent le LDL-cholesterol. L’acide
oléique est le principal représentant des acides gras monoinsaturés. La
consommation d’acide gras monoinsaturé est associée a une amélioration du
profil lipidique sanguin caractérisée par une élévation du rapport HDL/LDL-

cholestérol et une diminution des niveaux de triglycérides.

e Les acides gras trans d’origine alimentaire sont produits par I’hydrogénation des
huiles végétales et chez les ruminants. Comparativement a I’acide ol€¢ique, les
acides gras trans augmentent le LDL, diminuent le HDL-cholestérol et alterent
donc le profil lipidique sanguin. Le contenu en acide gras trans des aliments est

limité par la législation et ce pour éviter leurs effets sur la sante.

e Les acides gras w-6 sont la principale source d’acide gras polyinsatures de
I’alimentation (85 % a 90 % des apports). L’acide linoléique est le plus abondant
des acides gras »-6 alimentaires. L’acide alpha-linolénique, I’écosapentaénoique
(EPA) et le docosahéxaenoique (DHA) sont les principaux représentant de la
famille des acides gras ®-3. Les acides gras polyinsaturés (®-6 et ®-3) diminuent
les niveaux de LDL- cholestérol et a un moindre degré les niveaux de
triglycérides sanguins comparativement aux acides gras saturés. En plus de leurs
effets sur les niveaux sanguins de cholestérol diminuent les taux de decés apres
un infarctus du myocarde enprévenant les troubles du rythme cardiaque post-

infarctus.

V.11 Surpoids et Obésité

Surpoids et obésité sont des déterminants de nombreuses pathologies chroniques notamment
du diabete, des maladies cardiovasculaires. Chez les adultes, 'IMC (indice de masse
corporelle) moyen exprimé en kg/m?, n’a cessé de croitre dans la plupart des pays du monde
depuis une cinquantaine d’années. Selon ’OMS (2014), « on compte pour le surpoids (IMC >
25 kg/m?) et obésité (IMC > 30 kg/m?) 3,4 millions de décés par an. Pour atteindre un
bénéfice maximum pour la santé, il faudrait que I'IMC médian pour un adulte se situe entre

21-23 kg/m?, et que les individus maintiennent leur IMC entre 18,5-24,9 kg/m?.
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Selon Mancia et al., (2013), des nombreuses données suggerent qu’une accumulation
excessive de tissu adipeux abdominal constitue un facteur de risque indépendant de MCV et
que les caractéristiques du syndrome métabolique résultent souvent d’un excés de graisse
abdominale, spécialement lorsqu’il s’accompagne d’une accumulation importante de tissu
adipeux viscéral. A titre d’exemple, dans un groupe d’individus relativement homogéne pour
leur niveau d’obésité, les patients présentant une accumulation élevée de tissu adipeux
viscéral se distinguent par des anomalies de I’homéostasie du glucose sanguin, une ¢élévation
des TG et des concentrations d’apolipoprotéine B, ainsi que par des concentrations abaissées
de HDL cholestérol, une proportion accrue de particules LDL petites et denses, et par une
hyperlipidémie postprandiale refletant un systeme saturé d’élimination des lipoprotéines
riches en TG, tant d’origine exogéene qu’endogéne (Mancia et al., 2013).
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V.12 COVID 19

La COVID-19 est la maladie infectieuse causée par le nouveau coronavirus ("CO" signifie
couronne, "VI" pour virus, "D" pour maladie et "19" I' année ou elle est apparue). Ce nouveau
virus et cette nouvelle maladie étaient inconnus avant son apparition a Wuhan, en Chine, en
décembre 2019 (Wu et al., 2020).

Les symptomes les plus courants sont la fiévre, la fatigue et la toux séche. Dans les cas les
plus graves, l'infection peut provoquer une pneumonie, un syndrome respiratoire aigu sévere
et méme la mort (Wu et al., 2020). Bien que les manifestations cliniques soient dominées par
des symptdmes respiratoires pouvant aller jusqu’au SDRA (syndrome de détresse respiratoire
aigu), le virus a un double impact cardiovasculaire : d’une part I’infection sera plus intense si
I’hote possede des comorbidités cardiovasculaires séveres et, d’autre part, le virus peut par

lui-méme causer des lésions cardiovasculaires potentiellement mortelles (Zheng et al., 2020)

Les études réalisées sur la relation entre le COVID-19 et le systeme cardiovasculaire ont
montré que les patients souffrant de maladie cardiovasculaire, ainsi que les patients a haut
risque cardiovasculaire, avaient un risque accru de développer une forme grave de Covid-19.

Les complications survenant au cours de la phase immuno-inflammatoire de la Covid 19,
dominees par les atteintes pulmonaires, touchent souvent le systéme cardiovasculaire sous la
forme d’accidents thromboemboliques, mais aussi d’insuffisance cardiaque (liée a une

myocardite ou d’autre cause), d’arythmies (Wu et al., 2020).

Selon Zheng (2020), Le mécanisme par lequel le virus du COVID-19 influe sur le systeme

cardiovasculaire se fait comme suite (figure. 8) :

e L’enzyme de conversion 2 (ACE2) est une métalloprotéinase homologue a I’enzyme
de conversion qui a pour effet de convertir I’angiotensine II (8 acides aminés) en
angiotensine (1-7) (Angi7, 7 acides aminés). L’ Angi.7 a une activité opposée a celle de
I’Ang Il car elle possede des effets vasodilatateurs, anti-prolifératifs et pro-
apoptotiques. L’ACE2 est ainsi considérée comme une enzyme de contre-régulation
de I’enzyme de conversion et joue un role en physiologie dans la régulation de la
fonction cardiaque et en pathologie dans I’hypertension artérielle et le diabete.

e L’ACE2 a été identifiée comme un récepteur fonctionnel pour les coronavirus (SARS-
CoV et SARS-CoV-2). Elle est fortement exprimée dans le myocarde et les poumons.
Le coronavirus possede des protéines lui permettant de se lier spécifiquement a

’ACE2 et d’envahir ainsi les cellules épithéliales alvéolaires a
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’origine des symptdmes pulmonaires. A noter qu’une étude récente a égalementmontré son

expression dans les cellules épithéliales de la muqueuse buccale.
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Figure. 8 : Action du SARS-CoV-2 sur l'entrée initiale dans les cellules, principalement
les pneumocytes de type |1 et les cellules du myocarde (CACOUB et CACOUB, 2020).

Selon Wu et al., (2020), le retentissement des complications cardiaques du COVID-19 ont été
associées a un tableau clinique plus grave et a un pronostic plus sévere de cette affection.
Elles peuvent étre expliquées par plusieurs mécanismes physiopathologiques comme la
souffrance cellulaire secondaire a I’état d’hypoxémie profonde, I’effet cytopathique direct du
virus ou bien des cytokines larguées massivement dans la circulation sanguine et les
variations hémodynamiques importantes chez ces patients. Une ischémie myocardique
secondaire a 1’obstruction d’une artére coronaire peut se voir également. Les principales

pathologies cardiaques associées au COVID-19 sont (Wu et al, 2020).
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e Infarctus du myocarde : 7 a 17% des patients infectés par ce virus présentent un
infarctus du myocarde caractérisé par une €lévation significative des troponines.

e Myocardite : Sur 150 déces secondaires au Covid19, 7% d’entre eux étaient attribués a
une atteinte myo