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RESUME

Objectif : Notre étude vise a évaluer les associations des niveaux de bilan martial chez une
population a risque cardiovasculaire en comparaison avec une population des sujets sains. En

paralléle, discuter I’association des facteurs de risques a cette insuffisance cardiaque.

Methodes / Résultats : Nous avons réalisé une étude transversale aupres de 128 adultes agées
de 19 a 93 ans, habitant dans la commune de Constantine. La répartition selon les populations
d’étude, montre que 62.5% sont des insuffisants cardiaques vs 37.5% des sujets sains .60%
des patients de la population d’étude sont des insuffisants cardiaques (IC) type global, 22.5 %
IC type gauche et 17.5 % des IC type droite. Les complications métaboliques associées a
I'insuffisance cardiaque étant la carence martiale, qui peut y avoir un impact sérieux et
important sur la qualité de vie des patients en insuffisance cardiaques. La ferritine, la
transferrine et le coefficient de saturation du fer sérique, représentent les parametres
biologiques spécifiques pour I’évaluation de la présence ou non d’une carence martiale. Selon
nos résultats, nous avons observé que les insuffisants cardiaques, avaient des moyennes de fer
sérique (57.56+54.96ug/dl), de transferrine (2.41+0.43g/l) et de coefficient de saturation
(9.38%) inférieur a celles observées chez la population des sujets sains (80.37+39.68ug/dl, de
2.83+0.47¢g/l et de 37.52% respectivement). Seule la moyenne de la ferritine était plus élevée
chez les patients (104.65+104.24ng/ml) comparé aux sujets sains (44.68+44.50ng/ml). Selon
les types d’insuffisance cardiaque, nous avons remarqué que I’IC type droite représente le
type d’insuffisance cardiaque le plus grave en terme de la prédisposition a la carence martiale
et aux complications associées. La répartition, selon le sexe et les tranches d’age, montre, que
les femmes et les personnes agees sont les plus a risque de développé les complications
associées a I’insuffisance cardiaque. Donc, il est important de souligner que les résultats de
cette étude peuvent avoir des implications importantes pour la pratique clinique. En effet,
cette étude souligne l'importance de dépister la carence martiale chez les patients atteints

d'insuffisance cardiaque.

Conclusion : Selon notre étude, un taux faible de bilan martial peut constituer avec I'age, le
sexe et le poids corporel un facteur de risque cardiovasculaire. Ces résultats pourraient
constituer une nouvelle cible et/ou un nouveau traitement possible pour la carence martial en

augmentant le taux de fer sérique par les traitements appropriés.

Mot clés : Insuffisance cardiaque ; Carence martiale ; facteurs de risques ; bilan martial.



ABSTRACT

Objective: Our study aims to evaluate the associations of iron status levels in a population at
cardiovascular risk compared to a population of healthy subjects. Additionally, we discuss the
association of risk factors with this heart failure.

Method/Results: We conducted a cross-sectional study involving 128 adults aged 19 to 93
years residing in the Constantine municipality. The distribution among the study populations
shows that 62.5% are heart failure patients compared to 37.5% healthy subjects. Of the study
population, 60% of patients are global heart failure (HF), 22.5% are left-sided HF, and 17.5%
are right-sided HF. The metabolic complications associated with heart failure include iron
deficiency, which can have a serious and significant impact on the quality of life of heart
failure patients. Ferritin, transferrin, and iron saturation coefficient are specific biological
parameters for assessing the presence or absence of iron deficiency. According to our results,
we observed that heart failure patients had lower mean serum iron (57.56+54.96ug/dl),
transferrin (2.41+0.43g/1), and saturation coefficient (9.38%) compared to the healthy subjects
(80.37+39.68ug/dl, 2.83+0.47g/l, and 37.52% respectively). Only the ferritin mean was higher
in patients (104.65+104.24ng/ml) compared to healthy subjects (44.68+44.50ng/ml).
Regarding the types of heart failure, we noticed that right-sided HF represents the most severe
type of heart failure in terms of predisposition to iron deficiency and associated
complications. The distribution by sex and age groups shows that women and the elderly are
at the highest risk of developing complications associated with heart failure. Therefore, it is
important to emphasize that the results of this study may have significant implications for
clinical practice. Indeed, this study highlights the importance of screening for iron deficiency

in patients with heart failure.

Conclusion: According to our study, low iron status, along with age, sex, and body weight,
can be a cardiovascular risk factor. These results could provide a new target and/or a potential
new treatment for iron deficiency by increasing serum iron levels through appropriate

interventions.

Keywords: Heart failure ; Iron deficiency ; Risk factors ; Iron status.
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Introduction

Introduction :

Les maladies cardiovasculaires apparaissent aujourd’hui comme un véritable probléme
de santé publique. L'insuffisance cardiaque est une pathologie cardiaque courante qui touche
des millions de personnes chaque année, a travers le monde. Elle se caractérise par
I’incapacit¢é du cceur a pomper suffisamment du sang pour répondre aux besoins de

I'organisme (Dominic. L, 2021).

L'une des complications fréquentes de I'insuffisance cardiaque est la carence martiale
qui se définit comme une diminution du taux de fer dans le sang. Cette carence martiale peut
avoir des conséquences graves sur la santé des patients, notamment en termes de fatigue, de
diminution de la qualité de vie et méme de mortalité. Ainsi, la prise en charge de cette carence
martiale chez les patients souffrant d'insuffisance cardiaque est un enjeu majeur de santé
publique ( Martens.P et Martens.W, 2011). Elle participe a l'altération des capacités a
I'exercice et aggrave son pronostic, le fer jouant un réle clé dans le fonctionnement des
cellules musculaires cardiaques et squelettiques. Elle doit étre systématiquement recherchée
au cours de toute insuffisance cardiaque, aigué, chronique, a fraction d'éjection réduite ou
préservée, par le dosage de la ferritinémie et du coefficient de saturation de la transferrine
(Galinier.M et al., 2015).

Des données francaises ont été fournies par la récente étude CARENFER, réalisée chez
1 733 patients insuffisants cardiaques, d'un age moyen de 75 ans, comportant 38 % de
femmes, dont 42 % présentaient une décompensation cardiaque aigué et 35 % une fraction
d'éjection préservée (> 50 %).

La prévalence globale de la carence martiale est de 50 %, répartie entre 30 % de
carence absolue et 20 % en carence fonctionnelle et 52 % en anémie. Elle est retrouvée dans
54 % des formes aigués et 47 % des formes chroniques et est plus fréquente si la fraction
d'éjection est réduite (Galinier.M, 2021).

Dans les pays arabes du Moyen-Orient, la mortalité due aux maladies cardiovasculaires
et ces complications associées, représente 45% des décés, a savoir en Palestine, elle est
estimeée a 30,3% (Jamee Shahwan Amal, 2019). Les maladies cardiovasculaires ont marqueé
ainsi la premiere cause de mortalité en Algeérie avec un taux de 34%, soit, 40 000 déces par an

selon les chiffres de 1’institut national de la santé publique (INSP).

Les diverses répercussions de I'lC sont séveres et atteignent conjointement le patient et

sa famille. Ils constituent un fardeau substantiel tant pour le systeme de santé que pour les

1
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professionnels en raison de l'utilisation accrue des ressources matérielles et humaines (Giroux,
2014).

L'objectif de notre étude est d’estimer chez une population de patients atteints d'insuffisance

cardiaque :
- La fréquence des complications métaboliques associée a cette insuffisance cardiaque,

- La fréquence des complications métaboliques associées a la carence martiale observée chez

la population d’étude,

- Confirmer la carence martiale par le dosage du bilan spécifique (a savoir ferritinémie,

saturation de la transferrine ...etc),
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1. Les maladies cardio-vasculaires (MCV) :
1.1. Définition :

Les maladies cardio-vasculaires (MCV) sont un terme général désignant aux conditions
affectent le ceeur et les vaisseaux sanguins d'un corps humain. Cela peut également inclure les
dommages aux artéres dans les organes tels que les reins, le coeur, les yeux et le cerveau. Les
maladies cardiovasculaires sont I'une des principales causes de décés dans les pays
développés et en voie de développement (Roy, 2023).

Il existe quatre grandes catégories de maladies cardio-vasculaires. En premier lieu, la
maladie coronarienne qui se produit en raison du blocage du sang vers le muscle cardiaque.
Ce qui provoque une pression accumulée sur le coeur et conduit a l'angine de poitrine, a une
crise cardiaque et a l’insuffisance cardiaque. Le deuxiéme type est Stokes et Attaque
ischémique transitoire (AIT), se produit en raison du blocage du sang vers le cerveau et
permet la perturbation temporaire du flux sanguin. Le troisiéme type étant la maladie
artérielle périphérique qui se produit en raison du blocage du sang vers les membres. Ce qui
provoque les pires douleurs dans les jambes, la perte de cheveux sur les jambes et les pieds,
avec une faiblesse dans les jambes et des ulcéres persistants. Le dernier type est la maladie
aortique qui affecte le plus gros vaisseau sanguin - l'aorte-avec moins de symptomes, et qui
provoque une hémorragie potentiellement mortelle lors de d'éclatement (Subramani et al.,
2023)

1.2. Les principales maladies cardiaques :

Les maladies cardiovasculaires constituant un ensemble de troubles affectant le cceur et

les vaisseaux sanguins, ils comprennent :
1.2.1. Maladie coronarienne :

Maladie coronarienne CHD est une condition dans laquelle les murs des artéres
irriguant le muscle cardiaque (arteres coronaires) s'épaississent. Cet épaississement, causé par

le développement de Iésions dans la paroi artérielle, s'appelle I’athérosclérose.

L'athérosclérose peut restreindre l'apport de sang au muscle cardiaque et peut se
manifester au patient comme une douleur thoracique a l'effort (angine de poitrine) ou

essoufflement a l'effort. Si le capuchon recouvrant la plaque se rompt, exposant le contenu a
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la circulation, le sang peut coaguler et obstruer complétement le flux, entrainant un infarctus
de myocarde ou attaque cardiaque. CHD est également connu sous le nom de la maladie

ischémique du cceur.

Il existe plusieurs causes de mort subite, mais la plupart sont liés a une coronaropathie
ou a une maladie cérébro-vasculaire ; mort cardiaque subite, peut étre due a un infarctus du

myocarde ou a une arythmie cardiaque.

Les arythmies cardiaques surviennent lorsque le rythme cardiaque devient irrégulier,
qu'il soit trop rapide ou trop lent. Ces irrégularités peuvent étre déclenchées par le stress ou
une maladie sous-jacente, mais elles sont plus fréquentes et plus dangereuses chez les
personnes dont le cceur a été¢ précédemment endommagé par une cardiopathie ischémique ou
d'autres problémes cardiaques, tels qu'une hypertension artérielle ou une consommation

excessive d'alcool (Stanner et Coe, 2019).
1.2.2. La maladie cérébrovasculaire :

La maladie cérébro-vasculaire se manifeste par une perturbation de la circulation
sanguine dans une partie du cerveau, ce qui peut entrainer un accident vasculaire cérébral ou
une attaque ischémique transitoire. Il existe deux types principaux d'accidents vasculaires
cérébraux : l'accident vasculaire cérébral ischémique et l'accident vasculaire cérébral
hémorragique. Au niveau mondial, en 2010, ces types d'accidents vasculaires cérébraux
représentaient respectivement 68 % et 32 % des cas. Cependant, la prévalence des accidents
vasculaires cérébraux ischémiques est plus élevée dans les pays occidentaux, dépassant les

80% selon de nombreuses études.
1.2.3. La maladie vasculaire périphérique :

La maladie vasculaire périphérique est caractérisee par la présence de plaques
d'athérosclérose qui rétrécissent les arteéres alimentant des régions autres que le cceur et le
cerveau. Une forme courante de cette maladie implique le rétrécissement des arteres qui
irriguent les jambes. Cela peut entrainer des douleurs lors de I'exercice (claudication). Dans
les cas les plus graves, I'approvisionnement en sang altéré peut entrainer la nécrose des tissus

des jambes, nécessitant une amputation (Keith.N.Frayn, 2019).
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1.3. Prévalence des maladies cardiovasculaires :
1.2.3. Dans le monde :

Au cours des deux derniéres décennies, les maladies cardiaques sont restées la
principale cause de déces a I'échelle mondiale. Cependant, elles sont maintenant responsables
d'un nombre de déces encore plus élevé qu'auparavant. Depuis I'année 2000, le nombre de
déces dus aux maladies cardiaques a augmenté de plus de 2 millions, atteignant prés de 9
millions de décés en 2019. Par conséquent, les maladies cardiaques représentent désormais 16
% de I'ensemble des déces toutes causes confondues. La Région OMS du Pacifique occidental
est la plus touchée, avec plus de la moitié des 2 millions de déces supplémentaires. En
revanche, la Région europeenne a enregistré une réduction relative des déces liés aux

maladies cardiaques, avec une baisse de 15 % (OMS, 2020).

Selon les données de I'OMS, les maladies cardiovasculaires représentent 29% des déces
dans le monde, ce qui en fait la principale cause de mortalité. Chaque année, elles sont
responsables de 17,1 millions de déces, soit 31% de I'ensemble des décés a I'echelle mondiale.
Parmi ces déces, on estime que 7,4 millions sont dus a une cardiopathie coronarienne et 6,7

millions a un accident vasculaire cérébral (OMS, 2018).

La grande majorité des déces liés aux maladies cardiovasculaires se produisent dans des
pays a revenu faible ou intermédiaire, représentant plus de trois quarts des cas. Parmi les 17
millions de décés survenant avant I'age de 70 ans et liés a des maladies non transmissibles,
82% se produisent dans ces mémes pays, dont 37% sont attribuables aux maladies

cardiovasculaires.

La prévention de la plupart des maladies cardiovasculaires est possible en s'attaquant aux
facteurs de risque comportementaux tels que le tabagisme, une mauvaise alimentation,
I'obésité, la sedentarité et la consommation excessive dalcool. Des stratégies de santé

publique a grande échelle sont nécessaires pour aborder ces problémes.

Les personnes atteintes de maladies cardiovasculaires ou présentant un risque élevé (en
raison de la présence d’un ou plusieurs facteurs de risque tels que I'hypertension, le diabéte,
I'nyperlipidémie ou une maladie déja établie) necessitent une détection précoce et une prise en
charge appropriée, comprenant un soutien psychologique et la prescription des médicaments
an cas de besoins (OMS, 2017).
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Figure.1 : Nombre de déces dus a une maladie cardiovasculaire (OMS, 2018).
1.2.3. Dans PAfrique :

Dans la Région africaine, les maladies cardiovasculaires constituent un probleme de santé
publique majeur. Elles sont également I'une des principales causes de déces chez les adultes,
et les accidents vasculaires cérébraux sont la principale cause d'incapacité dans la plupart des
pays africains (OMS, 2005).

En Afrique, le taux d'admission pour l'insuffisance cardiaque est compris entre 3 et 7% dans
les séries hospitaliéres, avec une estimation de mortalité de 20% (Diallo.B et al., 2004 ;
Doumbia et al., 2021; Zabsonre et al., 2000).

1.2.4. Dans I’Algérie :

En Algérie, les maladies cardiovasculaires sont responsables de 46,2% des maladies non
transmissibles, ce qui en fait la principale cause de décés. Les modes de vie peu sains, une
alimentation déséquilibrée et le tabagisme ont un impact significatif sur la santé des

Algériens.

Selon les chiffres de [I'Institut national de la santé publique (INSP), les maladies
cardiovasculaires sont également la principale cause de mortalité en Algérie, représentant un
taux de 34% chaque année. Le ministre de la Santé a souligné ces statistiques lors d'une
journée scientifique organisée au siége du Groupe Hotellerie, Tourisme et Thermalisme
(HTT) (Benbouzid.A., 2021).
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D'aprés une étude menée par I'Institut national de santé publique (INSP), I'Organisation
mondiale de la santé (OMS) et la Société Algérienne de Cardiologie (SAC), il est rapporté
qu'un habitant sur quatre décéde des suites d'un probleme cardiaque en Algérie. Les maladies
cardiaques représentent ainsi 46,2% du taux de mortalité. Une étude épidemiologique
internationale portant sur I'évaluation de la prise en charge de I'hypercholestérolémie, menée a
Tlemcen auprés de 1000 patients, a permis de mieux comprendre la répartition des principaux
facteurs favorisant ces maladies (Aissat.H et Bourennone.N, 2017 ; (Djaroun, D &
Hamiteche, N, 2020)

2. Facteurs de risque des maladies cardiovasculaire :
2.1. Définition :

Un facteur de risque cardiovasculaire est une affection clinique ou biologique dont la
présence augmente l'incidence des maladies cardiovasculaires. L'impact des facteurs de
risque dépend de son niveau et sa durée d'exposition. S’il existe un lien de causalité directe
entre 1’agent et la maladie, il s’agait d’un authentique « facteur de risque » (ANAES,
2009 ; Motreff P, 2005 ; Hmaiddouch.H, 2021).

Notamment deux catégories de facteurs de risque modifiables et non modifiables.

Les facteurs de risque cardiovasculaire modifiables et non modifiables sont représentés dans

la figure 2.
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Figure.2 : Présentation synthétique des principaux facteurs de risque cardiovasculaire

(Centre de Cardiologie Interventionnelle Belledonne, 2021).
2.2. Facteurs de risque modifiables :

Le monde est affecté par I'augmentation globale de la prévalence des facteurs de risque
cardiovasculaire. Les facteurs de risque modifiables sont les principaux facteurs de morbidité
et de mortalité cardiovasculaires, notamment I'hypertension, le tabagisme, le diabéte, I'obésité,
la dyslipidémie, le stress, une mauvaise alimentation et l'inactivité physique (Meigs et al.,
1997 ; Shahwan.A.J, 2019).

2.2.1. Hypertension :

L'hypertension artérielle est une condition caractérisée par une pression sanguine
constamment élevée, ce qui expose les vaisseaux sanguins a un risque accru de dommages
structurels et fonctionnels. La pression artérielle est considérée comme élevée lorsque la
pression systolique est supérieure ou égale a 140 mmHg et/ou la pression diastolique est
supérieure ou égale a 90 mmHg. L'hypertension artérielle est la principale cause de
maladies cardiovasculaires et d'accidents vasculaires cérébraux dans le monde. Elle
augmente le risque de dommages au coeur et aux vaisseaux sanguins (OMS, 2015 ;

Hmaiddouch.H, 2021). Parmi les facteurs de risque de I’HTA, on note 1’age,
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I’hypercholestérolémie, le surpoids et I’obésité, la sédentarité, tabac, la consommation

d’alcool et les ATCD familiaux des maladies cardio-vasculaires précoces.
A. Epidémiologie :

L'Organisation mondiale de la santé estime que 1,13 milliard de personnes dans le
monde souffrent d’hypertension artérielle En 2019, un homme sur quatre et une femme sur
cing dans le monde souffraient d'hypertension artérielle. En 2015, un homme sur quatre et
une femme sur cing souffraient d'hypertension artérielle. Des études menees en France ont
montré qu'environ 12 millions de sujets étaient traités pour I'hypertension. Selon une
enquéte menée par le ministere de la santé 1’an 2000 a montré que la prévalence de
I'nypertension chez les personnes de plus de 20 ans était de ’ordre de 33,6 %. La
prévalence de I'hypertension augmente significativement avec I'dge, ils ont noté une
prévalence de 53,8% chez les sujets de plus de 40 ans et de 72,2% chez la population de
plus de 65 ans. D’autres études montrent que plus d’un quart de la population mondiale
adulte (26,4%) souffre d’HTA et que le nombre d’adultes hypertendus devrait croitre de 60%
pour atteindre un total de 1,56 milliard en 2025 (LA REUNION, S. A, 2008 ; Kearney PM et
al., 2005 ; Abid et al., 2021; boyer, 2022).

B. Relation entre hypertension artérielle et maladies cardiovasculaires :

Plusieurs études ont démontré la corrélation entre I'hypertension et le risque de
complications cardiovasculaires et rénales, ce qui en fait I'un des principaux facteurs de risque
des maladies cardiovasculaires. Un risque accru de maladies vasculaires est associé a une
pression artérielle élevée, notamment d'accident vasculaire cérébral, de cardiopathie
ischémique, de maladie artérielle des membres inférieurs et d'insuffisance cardiaque. De plus,
I'aggravation de l'insuffisance cardiaque et rénale chronique est également liée a
I'nypertension. Cette relation présente une corrélation linéaire, indépendamment de I'age et de
la race, avec des valeurs de pression artérielle systolique (PAS) entre 110-115 mmHg et de
pression artérielle diastolique (PAD) entre 70-75 mmHg. Le risque est encore accentué en
présence d'autres facteurs de risque cardiovasculaire (Visseren.FLJ et al., 2021 ; Williams B
etal., 2018 ; HAS, 2022).

10
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2.2.2. Tabagisme :

Chaque année, le tabagisme est responsable d'environ 600 000 déces prématurés a travers
le monde. Le tabagisme est un facteur de risque indépendant, a tout &ge et dans les deux sexes
(EMQ, 1965 ; OMS, 2015 ; O’Donnell MJ et al., 2010 ; Hmaiddouch, 2021 ; Boyer, 2022).

A. Epidémiologie :

Selon le quatriéme rapport mondial de I'OMS sur I'évolution de la prévalence de la
consommation de tabac, il y a actuellement 1,30 milliard de consommateurs de tabac dans le
monde, contre 1,32 milliard en 2015. On estime qu'ils seront 1,27 milliard en 2025. En 2020,
environ 22,3 % de la population mondiale consomme du tabac, avec une prévalence de 36,7%
chez les hommes et de 7,8 % chez les femmes (OMS, 2021).

En France, environ 30 % de la population adulte fume réguliérement, et ce chiffre atteint
50% chez les jeunes de 18 a 24 ans. Parmi les femmes enceintes, 25 % continuent de fumer
pendant leur grossesse (Elsevier, 2021).

B. Relation entre tabac et MCV :

Le tabagisme est un facteur de risque majeur pour les maladies cardiovasculaires. Ces
maladies sont causées par la perturbation de I'apport d'oxygene aux tissus dus au monoxyde
de carbone, ce qui entraine une augmentation des maladies coronariennes telles que I'infarctus
du myocarde et I'angine de poitrine, de l'artérite des membres inférieurs et de I'athérosclérose
de l'aorte. Le tabagisme augmente les agrégats plaquettaires et les niveaux de fibrinogeéne, et il
est également impliqué dans les altérations de la vasomotricité artérielle dépendante de
I'endothélium, favorisant ainsi la thrombose et les spasmes. De plus, le tabagisme est associé a
une baisse du taux de cholestérol HDL et a une augmentation des marqueurs d'inflammation.
Lorsque l'effet du tabagisme sur le durcissement des vaisseaux sanguins atteint le cerveau,

cela peut conduire & un accident vasculaire cérébral (AVC).

Continuer a fumer apres I'apparition de la maladie aggrave considérablement le pronostic.
Dans le cas de maladies coronariennes établies, le risque de déces ou la nécessité
d'interventions répétées est multiplié par un facteur de 1,5 a 2,5 en cas de tabagisme continu.

L'association entre le tabagisme et la contraception cestro-progestative présente un risque

11
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particulier en raison de l'augmentation du risque de thromboembolie (Elsevier, 2021 ;
Morn.L, 2006 ; Backer, 2003 ; Hmaiddouch, 2021).

2.2.3. Diabéte :

Selon ’OMS, le diabéte est une maladie chronique qui survient lorsque le pancréas ne
produit pas suffisamment d'insuline ou que I'organisme ne parvient pas a utiliser efficacement
I'insuline qu'il produit. L'insuline est une hormone qui régule la concentration de sucre dans le

sang.

Le diabéte de type 1 (DID) se caractérise par une production insuffisante d'insuline, ce
qui nécessite une administration quotidienne d'insuline. Ce déficit est causé par la destruction
sélective des cellules du pancréas responsables de la production d'insuline. Le diabéte de type
2 (DNID) résulte d'une mauvaise utilisation de I'insuline par I'organisme. Il se manifeste par
une diminution de I'effet de I'insuline sur les cellules, ce que I'on appelle I'insulino-résistance,

entrainant une sécrétion excessive d'insuline par le pancréas.

Le diabéte gestationnel survient pendant la grossesse et se caractérise par une élévation de la

glycémie (Hmaiddouch, 2021 ).
Le diabéte peut étre défini selon les criteres suivants (ADA, 2018 ; CAMARA.A.M, 2021) :

e Une glycémie a jeun égale ou supérieure a 1,26 ¢/l, aprés un jelne d'au moins 8
heures.

o La présence de signes cliniques d'hyperglycémie.

o Une glycémie égale ou supérieure a 2 g/l a n'importe quel moment de la journée,
indépendamment de la prise alimentaire, et/ou une hyperglycémie provoquée par voie
orale égale ou supérieure a 2 g/l deux heures apres une épreuve de tolérance au

glucose.

Le diabéete de type 2 est un facteur de risque bien établi pour les maladies
cardiovasculaires, multipliant le risque par un facteur allant de 1,8 a 6,0 selon plusieurs
études. Le dosage de I'HbAlc peut permettre la détection de nouveaux cas de diabéte de type
2 (DT2) chez environ 11,5 % des patients présentant un AVC ischémique, et de pré-diabete

chez 36,2 % des cas. Chez les patients diabétiques de type 2 avec un antécédent d'accident
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vasculaire cerébral ischémique datant de plus de 6 mois, I'objectif d'HbALc a atteindre est
inférieur a 7 % ( ADA, 2021 ; boyer, 2022)

A. Epidémiologie :

Selon le Centre Européen d’étude du Diabéte, En 2019, le diabete affecte plus de 463
millions de personnes dans le monde, dont 59 millions en Europe (Atlas, 2019). En 2021, le
diabete affecte plus de 537 millions de personnes dans le monde (soit 1 personne sur 10), dont
61 millions en Europe (Atlas, 2021). En 2021, 81 % des adultes diabétiques vivent dans des
pays a revenu faible ou intermédiaire contre 79 % en 2019.Les prévisions actuelles de CEED
sont trés préoccupantes : ils annoncent 643 millions de patients diabétiques en 2030 et 784
millions en 2045 (CEED, 2021).

B. Diabéte et risque cardiovasculaire :

Le risque relatif de complications coronariennes ischémiques est plus éleve chez la femme
(RR=3-4) que chez I'nomme (RR = 2-3). Le risque relatif dAOMI (avec des formes

généralement infra-poplitées) est particulierement élevé lors du diabete, soit un risque RR = 5.

L'augmentation du risque relatif d'AVC (RR = 2-3) correspond en grande partie a une
fréquence accrue de lacunes (atteintes des petites arteres perforantes) en lien étroit avec
I'HTA.

Dans le diabete de type 1, le risque n'apparait qu'aprés 15 a 20 ans d'évolution et

essentielle- ment lorsqu'il existe une atteinte rénale concomitante avec protéinurie.

Dans le cas du diabéte de type 2, il est fréquent que la maladie coronarienne se manifeste
avant méme l'apparition du diabéte lui-méme, en raison de la longue évolution du syndrome

métabolique.

La durée du diabéte augmente le risque de manifestations coronariennes ischémiques qui
peuvent étre cliniquement silencieuses. Etant donné que l'insuffisance coronarienne est
souvent asymptomatique chez les personnes atteintes de diabéte (risque relatif de
coronaropathie sans douleur typique deux fois plus élevé), les individus diabétiques
présentant un trés haut risque cardiovasculaire sont soumis a des tests de dépistage

approfondis. Cependant, ce dépistage n'est pas systématique car il n'a pas été prouvé qu'il
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apportait un bénéfice cardiovasculaire, il est réalisé uniqguement chez les patients présentant

une forte probabilité de Iésions coronaires.

L'intensité du risque dépend du nombre, de la durée et de la gravité des facteurs de risque
supplémentaires. Ainsi, le niveau de risque cardiovasculaire est moins élevé en l'absence de
syndrome métabolique. La présence d'une néphropathie confirmée avec une insuffisance

rénale chronique avancée ou une protéinurie est associée a un risque cardiovasculaire éleve.

Il n'y a pas de valeur seuil de glycémie qui conditionne le risque de complications
macrovasculaires. L'hyperglycémie en elle-méme est un facteur de risque cardiovasculaire
moins puissant pour les complications macrovasculaires que pour les complications
microvasculaires. Il est établi qu'un contrdle glycémique strict permet de réduire le risque
cardiovasculaire chez les personnes atteintes de diabéte de type 1, mais la preuve est moins
concluante pour le diabete de type 2. Cependant, I'hypertension artérielle augmente
considérablement le risque d'accident vasculaire cérébral (ELSEVIER, 2021).

2.2.4. Obésité :

Le surpoids est défini comme un indice de masse corporelle compris entre 25 et 30 kg/m?,
tandis que 1’obésité est définie par un IMC > 30 kg/m? Une augmentation de I'IMC est
associée a une augmentation du calcium de l'artere coronaire, de épaisseur de l'intima carotide
médiale et de I’épaisseur ventriculaire gauche. L'obésité augmente le risque cardiovasculaire a
long terme en raison des facteurs de risque qui sont largement influencés par
I'obésité (Kenchaiah S et al., 2002 ; Klein S et al., 2004 ; Harold, 2022).

A. Epidémiologie :

D'apres les récentes estimations de I'OMS a I'échelle mondiale, en 2016, plus de 1,9
milliard d'adultes agés de 18 ans et plus éetaient en situation de surpoids. Parmi eux, plus de
650 millions étaient obeses. Au total, environ 13% de la population adulte mondiale était
obése en 2016, soit 11% des hommes et 15% des femmes. En 2016, 39% des adultes agés de
18 ans et plus étaient en surpoids, ce qui représente 39% des hommes et 40% des femmes. La
prévalence mondiale de I'obésité a presque triplé entre 1975 et 2016 (Harold, 2022).
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B. La relation entre ’obésité et MCV :

L'obésité seule est la cause de 11 % des cas d'insuffisance cardiaque (IC) chez I'hnomme et
deld % des cas chez la femme. L’étude de Framingham a montré que chaque point
d’augmentation de I’indice de masse corporelle entraine une majoration du risque de
développement d’une insuffisance cardiaque de 5 % chez I'nomme et de 7 % chez la femme.
L'obésité augmente la fonction cardiaque et altere les fonctions systoliques et diastoliques du
cceur. Le plus souvent les obéses ont une IC a fonction systolique préservée. Malgré les effets
négatifs et les associations pathologiques liées a I'obésité, de nombreuses études ont mis en
évidence un phénomeéne paradoxal, connu sous le nom de "paradoxe de I'obésité". En effet, il
a été constaté que les individus atteints d'insuffisance cardiaque et présentant un surpoids ou
une obésité ont un meilleur pronostic que ceux qui ont un poids normal dans le contexte de
I'insuffisance cardiaque (Bergheanu SC et al., 2007 ; BOUNHOURE et al., 2014).

2.2.5. Dyslipidémie :

Les lipides, tels que les graisses, les stéroides, les phospholipides, les triglycérides et le
cholestérol, jouent un rdle essentiel en tant que composants cellulaires dans nos tissus et
organes. lls sont transportés dans le sang par les lipoprotéines. A I'exception du cholestérol
transporté par les particules HDL (dans certains cas, éventuellement les chylomicrons), les
autres lipoprotéines qui transportent le cholestérol sont considérées comme athérogeénes, c'est-

a-dire qu'elles favorisent la formation de Iésions athérosclérotiques.

L'élévation des taux de cholestérol sanguin reflete une augmentation des lipoprotéines
athérogénes qui peuvent s'accumuler dans l'espace sous-endothélial. Ces lipoprotéines
peuvent subir une oxydation et étre captées par les macrophages des arteres, entrainant un
dysfonctionnement endothélial, la formation de cellules spumeuses, de stries graisseuses et de
plaques d'athérosclérose. La progression de I'élargissement de la plaque d'athérosclérose peut
entrainer un rétrécissement chronique significatif de l'artére, entrainant des symptémes tels
que l'angine de poitrine ou la claudication ; la rupture aigué de la plaque peut provoquer un

infarctus du myocarde et/ou accident vasculaire cérébral (Wilson et al., 2015 ; Harold, 2022).
A. Epidémiologie :

Les dyslipidémies représentent un réel probleme de santé publique avec des prévalences
qui atteignent 30 % dans les pays satisfaisants. En Afrique subsaharienne, les préférences
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varient selon la région et des taux de plus de 50 % ont été retrouvés au Ghana et au Nigéria.
Au Sénégal, malgré la fréquence des maladies cardio-vasculaires, les données sur la

prévalence des facteurs de risque sont assez rares.
B. La relation de dyslipidémie et la MCV :

La principale cause de mortalit¢ aux Etats-Unis est la maladie cardiovasculaire
athéroscléreuse (ASCVD). Les lésions athéroscléreuses commencent pendant I'enfance et
peuvent exposer les individus a un risque accru d'/ASCVD. Les prestataires jouent un role
actif dans la prévention de la progression des facteurs de risque et des futurs événements
d’ASCVD grace a une prise en charge clinique appropriée des dyslipidémies génétiques et
acquises dans la population pédiatrique. Les fournisseurs de soins de santé doivent connaitre
les recommandations actuelles concernant le dépistage de la dyslipidémie, les stratégies de
modification du mode de vie, le traitement pharmacologique et les lignes directrices pour la
surveillance continue. La plupart des patients atteints de dyslipidémie légére a modérée
peuvent étre pris en charge par un fournisseur de soins primaires. Il est impératif que les
prestataires comprennent la physiopathologie, les méthodes de dépistage et les options de
traitement disponibles pour gérer efficacement la maladie. Une réévaluation fréquente des
antécédents familiaux et I'adhésion aux modifications du mode de vie et aux interventions

pharmacologiques sont essentielles pour un traitement efficace (Elkins et al., 2019).
2.3. Facteurs de risque non modifiables :
2.3.1. Age:

Le risque cardiovasculaire augmente avec I'age et constitue un facteur de risque non
modifiable plus puissant car il exacerbe les lésions athéroscléroses et augmente
progressivement l'incidence des complications athéroscléroses aortiques, coronaires et
carotidiennes et 1’insuffisance cardiaque. Apres 55 ans, le risque d'accident vasculaire
cérébral double tous les dix ans, devenant significatif a partir de 60 ans pour les femmes et a
partir de 50 ans pour les hommes (Rothwell PM et al., 2005 ; BOYER.A, 2022).

2.3.2. Sexe :

Les hommes sont plus susceptibles que les femmes d'avoir des accidents
cardiovasculaires pendant [l'activité génitale. Les deux tiers des crises cardiaques

surviennent chez des hommes de moins de 70 ans. La différence entre les hommes et les
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femmes s'explique par l'influence des cestrogénes naturels, qui protégent les femmes

jusqu'a une décennie aprés la ménopause, et le risque redevient le méme pour les deux

SEXES.

2.3.3. Antécédents familiaux :

La génétique cardiovasculaire est un facteur de risque reconnu, justifié lors de

I'interrogatoire par la recherche de I'existence de :

- Infarctus du myocarde, angine de poitrine ou mort subite chez le pere/frere avant 55 ans.

- Infarctus du myocarde, angine de poitrine ou mort subite chez la mére/sceur avant I'age

de 65 ans (Elsevier.M, 2021).
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Figure.3:
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3. Les complications métaboliques associées a des maladies cardiovasculaires :

L’OMS a identifié la carence en fer (CF) sans anémie comme un probléme de santé lié a la
nutrition rencontré couramment dans le monde. Elle peut altérer la qualité de vie des patients,
méme en I’absence d’anémie (WHOCDC, 2004 ; Fehr et al., 2009).

Selon 1’Organisation mondiale de la Santé (OMS) la carence en fer est la carence alimentaire
la plus courante, affectant plus de 2 milliards de personnes. Dans une population
européenne d'origine socio-économique et ethnique comparable a celle de la Suisse, la
fréquence est estimée entre 2% et 6% chez les enfants d'age préscolaire et entre 8% et 20%

chez les adolescentes (Hengartner et al., 2020).
3.1. Le fer et Pinsuffisance cardiaque :
Fer sérique ou sidérémie, la valeur normale = 12 —25 p mol/L chez I’adulte.
3.1.1. Le fer sérique :

Le fer est un élément essentiel qui assure des fonctions importantes telles que le transport
de I’oxygene, la synthése de I’ADN et le métabolisme musculaire. La carence en fer est la
principale cause d’anémie, qui est la carence nutritionnelle la plus répandue dans le monde,
touchant 33 % des femmes non enceintes, 40 % des femmes enceintes et 42 % des enfants
(OMS, 2020). La valeur normale du fer sérique (ou sidéré mie) se situe entre 12 —25 4 mol/L
chez I’adulte. Sa valeur augmente aprés les repas, et aprés la prise d’un traitement en fer et
baisse au cours de la carence martiale et dans les états inflammatoires, il est transporté

essentiellement par une protéine porteuse, qui est la transferrine.

L’identification de la carence martiale repose sur le dosage plasmatique de certains
marqueurs du métabolisme du fer : la ferritine (protéine de stockage du fer), reflétant les
réserves tissulaires mobilisables et le coefficient de saturation de la transferrine (protéine de
transport du fer), estimant la quantité de fer réellement disponible et utilisable par
I’organisme. Le dosage du fer sérique n’est plus justifié¢ du fait de sa grande variabilité et les
autres marqueurs du métabolisme du fer ne sont pas dosés en pratique courante. Le dosage de
I’hémoglobine est nécessaire pour connaitre le statut anémique, mais 1’anémie n’est pas

nécessaire pour le diagnostic de carence martiale (Beauvais, 2021).
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A. Les causes d'une carence en fer (martiale) :

. Des pertes sanguines visibles (regles abondantes, saignements entre les regles) et
invisibles (saignements digestifs).

. Un apport insuffisant en fer via I'alimentation (régime végeétarien).

. Une maladie intestinale chronique ou auto-immune qui entraine une malabsorption du
fer au niveau du tube digestif (Giorgetta.J et Thiébaux.A, 2022).

B. Marqueurs du métabolisme du fer :

Lors d'une carence en fer, plusieurs examens sanguins du métabolisme du fer peuvent étre
prescrits comme le dosage du fer, de la ferritine, de la transferrine et des récepteurs solubles

de la transferrine.

Tableau 1 : Profil biologique théorique de la carence martiale

% Marqueurs du métabolisme du fer : \

- Ferritine sérique basse
- Fer sérique bas

- Coefficient de saturation (CST) tres abaissé

. /

3.1.2. Carence martiale : Quel bilan ?

Le fer est utilisé principalement pour la synthése de ’hémoglobine dont le role essentiel est

le transport de I’oxygeéne. L’hémoglobine renferme 80% du fer de 1’organisme.

Dans I’organisme, le fer est en permanence lié a des protéines de transport : la transferrine
capable de fixer un ou deux atomes de fer et traduite par le Coefficient de saturation de la
transferrine (CST). Mais aussi est lié a des protéines de stockage : la ferritine, marqueur des
réserves tissulaires en fer. La carence martiale résulte d’une balance négative et prolongée du

métabolisme du fer.
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3.1.3. Epidémiologie :

Dans le monde, il y a environ 2 milliards de personnes avec une carence martiale, dont 1

milliard de cas d’anémie ferriprive et plus 1 milliard de cas de carence en fer sans anémie.

Dans une 1’étude de francaise 20% des femmes en age de procréer présentaient une

carence en fer sans anémie (ferritine < 15 pg/l) (Fehr et al., 2009; Galan et al., 1998).
3.2. La ferritine et I’insuffisance cardiaque

La ferritine est une protéine présente dans notre organisme qui circule en petites quantités
dans le sang. Est trés importante puisqu'elle assure le stockage du fer a l'intérieur de nos
cellules, particulierement les cellules hépatiques, de larate, de la moelle osseuse et
des muscles squelettiques. Evaluer le taux de cette protéine permet de connaitre la quantité de
fer présente dans notre corps et déceler, éventuellement, un déficit de cet oligo-élément. Il ne
faut pas la confondre avec la transferrine qui est une protéine produite au niveau du foie et qui

est chargée du transport du fer dans le sang (Thiébaux.A, 2022).

3 Phagocytose

Recylage du héme
* du fois et de la rate 4‘

{atome de fer)

Fei* o Transferrine

Fe3* : Transporté par
1a transferrine

5.

2 Diffusion
= pendant 120 jou:

Figure.4 : Schéma explicatif du réle de la ferritine dans le stockage de fer (Thiébaux.A,
2022).

La ferritine sérique (FS) est I’indicateur le plus spécifique pour le diagnostic de la carence
martiale, son taux étant proportionnel aux réserves totales en fer corporel. Il s’agit également

du marqueur le plus précoce d’une carence en fer(CF). Bien que de nombreuses études et la
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plupart des laboratoires définissent habituellement un fer sérique abaissé entre 12 et 40 pg/I
pour la population générale, les écarts utilisés dans les études cliniques n’ont pas été

standardisés. Par ailleurs les taux de FS varient avec 1’age (Giorgetta.J et Thiébaux.A, 2022).

Les taux de ferritine sont faibles chez les personnes présentant une carence en fer et élevés
chez celles qui présentent une surcharge en fer. Des mesures précises de cette protéine, ainsi
qu’une évaluation clinique et biologique, peuvent orienter les interventions nécessaires, tant

chez les patients qu’au niveau des populations (OMS, 2020).

Une ferritinémie< 30 ng/ml est un critére de diagnostic de la carence martiale. L’OMS
explique comment doser au mieux la ferritine, un indicateur des réserves de fer, pour aider a

détecter une carence ou une surcharge en fer.

Chez le patient insuffisant cardiaque (IC) les valeurs seuils retenues pour le diagnostic de
la carence martiale sont une ferritinémie < 100 pg/l ou une ferritinémie < 300 pg/l associée a
un coefficient de saturation de transferrine (CST) < 20 %. Ces seuils retenus par la Société
Européenne de Cardiologie sont ceux en dessous desquels un traitement correctif s’est révélé

efficace.

Ces valeurs seuils sont plus élevées que celles utilisées habituellement pour I’identification
d’une carence martiale lors du bilan d’anémie. Elles dérivent du postulat que dans
I’insuffisance cardiaque. Le taux plasmatique de la ferritine sous-estime la quantité de fer
réellement disponible et utilisable et que le retentissement fonctionnel et pronostique apparait

pour des valeurs supérieures aux valeurs habituellement utilisées.

Les valeurs normales de la ferritine sérique sont variables en fonction de I’age, du sexe et du
contexte inflammatoire. Une ferritinémie inférieure & 15 pg/l témoigne d’un épuisement
complet des réserves en fer. Le coefficient de saturation en fer de la transferrine informe sur le
transport et la livraison du fer aux cellules ont besoin. Les valeurs habituelles chez 1’adulte

varient entre 20 % et 40 % (Beauvais.F, 2021).
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3.3. Transferrine et I’insuffisance cardiaque :

La transferrine est une protéine sérique chargée du transport du fer vers les organes. Au
méme titre que la capacité totale de fixation de la transferrine (TIBC). Le coefficient de
saturation est un marqueur du meétabolisme du fer qui permet de connaitre les réserves en fer

d'une personne.

Le dosage sanguin du coefficient de saturation de la transferrine fait partie du bilan en

fer. 1l permet de déterminer une carence en fer ou une hyperproduction.

Un CST diminué, inférieur a 20 %, en présence d’une ferritinémie normale ou méme
Iégerement élevée, entre 100 et 300 pg/L, definit une carence martiale fonctionnelle.Un CST
bas < 20 % est donc le paramétre essentiel du diagnostic de la carence martiale au cours de

I’IC, mieux corrélé qu’a laferritinémie (Lazarus RS et al., 1984 ; Dr.Galinier.M, 2021).
3.4. Propriétés physiologiques de I'albumine sérique :

L'albumine humaine est une protéine de 65 kDa constituant plus de la moitié de la
concentration des protéines sériques. L'aloumine est synthétisée par le foie et sa demi-vie est
denviron 17 jours. Les échanges entre les secteurs intravasculaire et interstitiel sont
permanents. 40% du pool total d'albumine restant dans le secteur intravasculaire. Sa synthese
est stimulée par l'ingestion d'acides aminés, d'insuline et de pression colloidale osmotique. Sa
dégradation est mal connue, et se produirait dans la plupart des tissus, en particulier la peau,
les muscles, le foie et les reins. La valeur physiologique de I'albumine sérique est comprise
entre 35 et 50 g/L, mais la valeur seuil pathologique définissant I'nypoalbuminémie peut
varier selon les laboratoires et les méthodes de dosage. La valeur de I'albumine sérique est
Iégerement inférieure chez les femmes que chez les hommes (Quinlan.GJ et al., 2005 ;
Defeo.P et al., 1992 ; Kang.J et al., 1999 ; Yedgar.S et al., 1983 ; Strobel.JL et al., 1986 ;
Clarke.G et Matthew.Y, 2018).

3.4.1. Fréquence et étiologie de I'hypoalbuminémie :

La prévalence de I'nypoalbuminémie dans l'insuffisance cardiaque a été rapportée par
différentes études rétrospectives. La prévalence a éte rapportée autour de 20 a 25 % chez les
patients sans forme déecompensée. En revanche, la prevalence est plus élevée chez les patients
admis pour insuffisance cardiaque décompensée et chez les patients agés. Les facteurs

corrélés a la valeur d'albumine sérique ont été étudiés. Les principaux facteurs systémiques
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associes a I'hypoalbuminémie sont un tableau d'insuffisance cardiaque plus sévere,

I'insuffisance rénale, I'anémie et I'inflammation.
3.4.2. Valeur prédictive de I'albumine sérique dans I'insuffisance cardiaque :

L'hypoalbuminémie est un facteur prédictif puissant de mortalit¢ globale et
cardiovasculaire dans de nombreuses prestations cliniques, en particulier chez les patients
soufrant d'affections cardiovasculaires. De rares études ont parallelement proposé que
I'nypoalbuminémie fat un facteur indépendant de prédiction de la survenue d'une fibrillation
auriculaire ou d'un événement coronarien. Cette relation a été attribuée essentiellement au
processus inflammatoire sous-jacent. Des données prospectives récentes également sensibles
que I'hypoalbuminémie est un parameétre predictif puissant et indépendant de survenue d'une
insuffisance cardiaque. Cette causalité potentielle a été rapportée pour la premiere fois chez
299 patients avec insuffisance rénale séveére sous dialyse ou en attente de dialyse.
L'hypoalbuminémie prédisait l'apparition d'une insuffisance cardiaque lors du suivi
indépendant de I'dge, de la présence d'une anémie, d'une hypertension artérielle ou d'une
cardiopathie sous-jacente (Herrmann et al., 1992 ; Lyons et al., 2010 ; Engelman et al., 1999 ;
Famakin et al., 2010 ; Djoussé et al., 2002 ; Harnett etal., 1995) .

De maniere générale, I'hypoalbuminémie peut étre consécutive a un défaut de synthese
hépatique, une augmentation de I'extravasation vers le secteur interstitiel, une augmentation
du catabolisme, une perte digestive ou rénale. Il est généralement admis que les deux
principales causes de I'nypoalbuminémie dans le syndrome d'insuffisance cardiaque sont la
dénutrition et I'inflammation (Araujo et al., 2011 ; Chojkier, 2005).

La pertinence pronostique de I'albumine sérique est vraisemblablement multifactorielle. En
premier lieu, elle prédit le devenir comme marqueur de séveérité des comorbidités, de la
dénutrition et de I'inflammation sous-jacentes. Néanmoins, elle pourrait parallelement rendre
compte de la responsabilité directe de I'hypoalbuminémie dans la progression de la maladie
(Guyton et Lindsey, 1995 ; (Elsevier.M, 2011).

3.5. Données genérales sur I'hyperuricemie :

Le taux normal d'uricémie est compris entre 5-6 +/- 1 mg/dl (soit 300-360umol/l) chez les
hommes et entre 4-5 +/- 1 mg/dl (soit 240-300umol/l) chez les femmes. Il n'existe pas de seuil

reconnu accepter pour définir I'hyperuricémie chez I'nomme et la femme.
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Dans la littérature médicale, on peut noter les seuils de 7 mg/dl (420 pumol/l) chez les
hommes et 6mg/dl (360 pumol/l) chez les femmes. Cependant le seuil usuellement utilisé est
de 7mg/dl dans les 2 sexes.

Il faut noter que ce seuil est défini selon le niveau de cristallisation de l'acide urique (a

I'origine notamment de crise de goutte) (Ndrepepa, 2018)
3.6. La CRP (La protéine C réactive) :

La protéine C réactive (CRP) est une protéine circulante hautement conservée qui intervient
dans les défenses immunitaires non spécifiques de l'organisme. Elle est principalement
produite par le foie en réponse a la sécrétion d'IL-6. Sa concentration plasmatique augmente
tres rapidement en réponse aux infections et aux lésions tissulaires. La CRP, qui reconnait les
épitropes des cellules apoptotiques, des LDL-oxydées ou bien encore de certains pathogéenes
comme S. pneumonie, intervient en tant que médiateur lors de leur élimination par les
macrophages (Binder et al., 2002 ; Piot t Avignon, 2004).

La CRP ultra-sensible est un marqueur prédictif indépendant de la survenue des événements
cardiovasculaires. La stratification du risque repos sur trois groupes : risque faible (< 1
mg/l),risque moyen (1 a 3 mg/l) et risque élevé (> 3 mg/l).

3.6.1. La protéine C réactive et ’insuffisance cardiaque :

Avec un dosage facilement accessible en routine, stable et reproductible, la CRP s'est
imposée comme le marqueur de maladies inflammatoires et infectieuses. Son augmentation au
cours de l'insuffisance cardiaque est connue depuis plusieurs années et constitue un facteur
pronostique indépendant. En effet, dans I'étude rétrospective d’Anand et al. Portant sur 4204
patients atteints d'insuffisance cardiaque de classe NYHA Il a IV, le taux de déces était
augmenté d'environ 50 % dans le quartile de CRP le plus éleve par rapport au quartile le plus
bas. Reflet des processus inflammatoires impliqués dans l'insuffisance cardiaque, son dosage
n'a cependant aucune valeur prouvée (Pye et al., 1990 ; Sato et al., 1990 ; Anand et al., 2005 ;
Barda et al., 2010).

Dans les études de prévention primaire et secondaire, la CRP us reste un marqueur
prédictif indépendant de survenue des événements cardiovasculaires aprés ajustement a I'age,
au cholestérol, au tabac, au poids corporel, au diabéte, a | 'HTA ainsi qu'aux antécédents

familiaux. Il a également été retrouvé une corrélation entre le taux de CRP et I'extension de la
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maladie coronaire a la coronarographie chez le patient diabétique. Dans une étude publiée en
2002 a partir d'un registre de 27 939 femmes américaines en bonne santé, P.M. Ridker a
proposé que la concentration sérique de CRP-us puisse méme étre un meilleur prédicateur de
survenue des événements cardiovasculaires que la concentration sérique du cholestérol-LDL.
Dans cette population, le risque absolu d'événement cardiovasculaire était plus important dans
le groupe des femmes a CRP élevé mais a cholestérol-LDL bas que dans le groupe des
femmes a CRP basse mais a cholestérol-LDL élevé. Nouvellement, une étude prospective

européenne publiée par J .Danesh est venue tempérer ces résultats.

Des techniques de dosage ultrasensible de la CRP (CRP us) ont été mises au point pour
mesurer sa sécrétion basale habituellement tres faible et détectent des taux de 0,3 mg/L au
minimum selon les techniques. De tels dosages pourraient prédire le risque de survenir
d'événements cardiovasculaires, particulierement chez des sujets en situation stable et en

I'absence de processus infectieux évolutif (Barda et al., 2010).
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1.Type d’étude :

Il s’agit d’une enquéte descriptive transversale aupreés de 128 adultes agées entre 18 et 93 ans,
habitant dans la commune de Constantine. La population d’étude est divisée en deux groupes
d’étude, a savoir, le groupe des sujets sains (n= 48) et le groupe des sujets insuffisant
cardiaque (n= 80). Le choix de la population d’étude s’est limité par le temps et l'autorité des

sujets.

2. Matériel :

2.1.Critéres d’inclusion :

Nous avons inclus dans cette ¢étude les insuffisants cardiaques qui souffrent d’une

décompensation cardiaque avec ou non d’une carence martiale.

2.2.Materiel techniques :

2.2.1. Matériel du prélevement :
eTubes héparines (héparinate de lithium).
eGants et garrot en plastique.
eAlcool chirurgical a 90° et coton.
eSparadrap.

ePortoir.

2.2.2. Matériel d’analyse :

eCentrifugeuse

eMicropipette de 500ul et des embouts
eRéfrigérateur

eAutomate de marque ARCHITECT ci 8200

Description de ’ARCHITECT ¢i8200 :

v'Une plateforme unique.

v De nombreux avantages.

vile systtme ARCHITECT ci8200 est une combinaison des  systemes
ARCHITECT ¢8000 et ARCHITECT i2000SR.
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v Il permet d'effectuer des analyses de chimie clinique et immunoanalyse dans un seul
systeme intégré. Parce qu'il fournit rapidement des résultats STAT de grande qualité,
le systtme ARCHITECT ci8200 permet aux laboratoires de gérer des charges de
travail complexes.

v'Possibilité de charger simultanément 367 échantillons, 65 chimies cliniques différentes
et 25 parametres immunotetics

v'Fournit un pipetage précis avec un détecteur de caillot et une fonction de détection
d’aspiration / pipetage défectueuse

v'Code a barres, LIS, etc. fonctionnement simple et fiable grace a sa compatibilité.

v'Large liste de références
Pour une utilisation diagnostique in vitro uniquement.

2.2.3.Matériel biologique :

Sérum et plasma récupérés a partir de sang total veineux sur hépariné.
3. Méthodes :

3.1. Méthodes de collecte des données :

La collecte des données a été réalisée a travers un questionnaire individuelle (Des données
programmée dans un Excel et SPSS), les données recueillies, sont ; I’age, le sexe, le poids,
traitement, certains parametres (fer, ferritine, CS, transfferine), type de gravité, la durée

d’hospitalisation.
3.2. Examens biologiques :

Les échantillons sanguins sont prélevés au sein du service de la cardiologie / médecine
interne par une ponction veineuse, au niveau du pli du coude, chez des sujets a jeun. Le sang
est recueilli dans des tubes héparinés (4ml) préalablement étiquetés et saisie par un code a

barre numérotés pour chaque personne.

Le dosage a été réalisé dans 1’hopital CHU, Ibn Badis, Constantine au sein du service de
la biochimie. Le sang est ainsi prélevé est centrifugé pendant 15 min a 4000 rp/m pour la
séparation du sérum, utilisé pour le dosage des différents parametres biologiques (le dosage
de bilan martial : fer, ferritine, Coefficient de saturation, transfferine ) par ARCHITECT ci

8200.Cette opération est réalisée le jour méme du prélevement.
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3.2.1. Dosage du fer:

Analyse du fer est effectuée par la méthode colorimétrique de la réduction du fer (hit
Iron-TPTZ. Sigma-Aldrich, USA).

3.2.2. Dosage de la transferrine:

L’analyse de la transferrine est effectuée par la méthode immunoturbidimétrique33(Kkit

Human transferrine, Randex Laboratories, UK).
3.2.3. Coefficient de Saturation:

Le coefficient de saturation est calculé en divisant le taux de fer sérique par la capacité

de fixation du fer et en multipliant le résultat par 100.
3.2.4. Dosage de la ferritine:

L’analyse de la ferritine est effectuée par la méthode immunoturbidimétrique (kit Human

ferritine, Randox Laboratories, UK).
3.3. Le prélevement :

Les prélévements ont été effectués par un infirmier, tout en respectant I’ordre de

remplissage
des tubes (tube sec, hépariné ).

3.4. Manipulation des échantillons :
eCentrifugation des tubes héparinés pendant 5 min a 4000 tours /min. Tandis que les tubes
secs ont été laissés 30min apres le prélevement puis défibrination et centrifugation.

eSéparation et étiquetage : a I’aide de pipettes munies d’embouts a usage uniquenous
avons séparé le sérum et le plasma des autres constituants sanguins que nous avons

placé dans des tubes secs étiquetés (nom, prénom, code a barre, date et type d’échantillon

(sérum, plasma hépariné ).
4.Saisie des données et analyses statistiques:
La saisie des données est réalisée par SPSS version 20.0. Les différences sont considérées

significatives au seuil de signification, p < 0,05 et hautement significatives a p<0.001.
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4.1. Analyses uni variées : Les variables qualitatives sont obtenues par estimation
de la fréquence en pourcentage (%). Tandis que les variables quantitatives sont

exprimées en moyennes +/- écart types.

4.2. Analyses bi variées : La comparaison des moyennes est réalisée a travers des tests

paramétriques a savoir le test T de Student , khi-deux et le test ANOVA.
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Premiére partie : Etude descriptive et analytique :

1. Etude descriptive auprés de I’échantillon global :
1.1.Caractéristiques épidémiologiques de I’échantillon global :
1.1.1. Répartition selon les populations d’étude et le type d’insuffisance cardiaque :

L’étude s’est portée sur 128 sujets adultes, divisé en deux populations ; la population des
sujets sains (n=48) représente 37.5% de I’échantillon global et la population des sujets
malades (n=80) qui représente 62.5% de la population (figure 5). 37.5 % des patients de la
population d’étude sont des insuffisants cardiaques (IC) type globale (n=48), 10.94 % IC type
gauche (n=14) et14.06 % des IC type droite (n=18) (figure 6).

M patients
M cas temois

Figure. 5 : Répartition 1’échantillon global selon les populations d’étude.

[ Globale
M Gauche
M Droite
M sains

[37,50%|

Figure. 6 : Répartition 1’échantillon global selon le type d’insuffisance cardiaque.
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1.1.2. Répartition selon le sexe et les tranches d’age:
La repartition selon le sexe (figure 7) indique une proportion de 57.03 % pour le sexe
féminin et de 42.97 % pour le sexe masculin, soit un sexe ratio femme/homme de 1.32.

La répartition selon 1’age (figure 8) indique une moyenne d’age de 56.51£19.64 ans, avec
une étendue allant de moins de 25 ans a plus de 90 ans, dont le tiers de la population,
soit,31.40 % est agé entre 60 et 74ans, 22.31% de la population est 4gé entre 44 et 59 ans,
18.18 % entre 75et 90 ans, 17.63% entre 25-43 ans et 9.09% moins de 25 ans vs 1.65% agé
plus de 90ans.

Figure. 7 : Répartition de la population d’étude selon le sexe.

Fréquence
30,0% 40,0%

20,0%

10,0%

0,0%

T T T T T T
=25ans 2544 44 60[ [60-75[ [75-90] =90ans
Les tranches d'dge

Figure : 8 : Répartition de la population d’étude selon les tranches d’age.
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1.1.3. Répartition de la population d’étude selon le poids corporel :

Les résultats rapportés dans la figure 9, indiquent que 39.13% % de la population, pesent
entre 73 et 84kg, 26.09 % entre 61 et 72kg, 19.13 % entre 85 et 97 kg, 10.43% entre 45et
60kg et 5.22% plus de 97kg. La moyenne du poids corporel est de 76.75+13.22 kg avec un

minimum de 45 kg et un maximum de 120 kg.

Fréquence
30,0% 40,0%

20,0%

10,0%

0,0%

[4561] 6173 [73-85] [B5.97[ plus de 97kg

Le poids corporel

Figure. 9 : Répartition de la population d’étude selon le poids corporel.

2. Etude analytique de I’échantillon global selon le sexe :
2.1. Etude de la moyenne des paramétres biologiques de I’étude selon le sexe :

Le fer sérique :

La moyenne du fer sérique de la population d’étude est de 71.25+47.42 ug/dl dont
78.69+58.8 ug/dl chez les hommes vs 67.67+40.1 ug/dl chez les femmes et ce avec une

différence non significative (p=0.9).
La ferritine :

Selon les résultats rapportés dans le tableau 1, la moyenne de la ferritine de la population
d’étude est de 54.15+60.83 ng/ml, les hommes ont une moyenne de 69,16+53,91 ng/ml vs

46,04+63,48 ng/ml chez les femmes, avec une différence non significative (p=0.9).
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La transferrine :

La moyenne de la transferrine de la population d’étude est de 2.76+0.49 g/l. Nous avons
noté une moyenne de 2,49+0,51g/l chez les hommes vs une moyenne de 2,92+0,40g/l chez les

femmes. La différence est non significative (p=0.6).
Le coefficient de saturation :

Les résultats indiqués dans le tableau 2, montre que le coefficient de saturation de la
population d’étude est de 46.9%. Les hommes ont un coefficient de 16.42% vs un coefficient

de 30.48 % chez les femmes. La différence est non significative (p=0.05).

Tableau. 2 : Tableau clinique de la population d’étude selon le sexe.

Le sexe Le Fer sérique La Ferritine La Transferrine Le coefficient de
(ug/dl) (ng/ml) (/) saturation (%)
Femme 67,66+ 40,99 46,04+63,48 2,92+0,40 30.48
Homme 78,69+58,79 69,16+53,91 2,49+0,51 16.42
p-value 0,9 0,9 0,6 0,05

2.2. Etude de la moyenne du fer sérique selon les tranches d’age :

Le tableau 3, rapporte une moyenne de fer sérique de 40+00 ug/dl chez les sujets agés de
plus de 90 ans, de 60,11+40,56 ug/dl chez les agés entre 75-90 ans, de 76,18+63,23 ug/dl chez
les 60-74 ans, de 63,2+46,09 ug/dl chez les 44-59 ans, de 80,66+41,50 ug/dl chez les 25-43 et
de 74,81+35,63 ug/dl chez les moins de 25 ans. La différence est non significative (p=0,8).
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Tableau. 3 : Répartition de la moyenne du fer sérique selon les tranches d’age chez la

population d’étude.

Les tranches d'age n Fer seérique (ug/dl) p-value
Moins de 25 ans 11 74,81+35,63
25-43 ans 18 80,66+ 41,50
44-59ans 15 63,2+ 46,09
0,8

60-74 ans 22 76,18463,23
75-90 ans 9 60,11+40,56
Plus de 90 ans 1 40,00+00,00

2.3. Etude de la moyenne de la ferritine selon les tranches d’age de la population

d’étude

Le tableau 4, rapporte une moyenne de la ferritine de 200+00 ng/ml chez les sujets agés de
plus de 90 ans, de 61,33+£45,05 ng/ml chez les 75-90 ans, de 100,41+85,66 ng/ml chez les 60-
74 ans, de 44,04+42,35 ng/ml chez les 44-59 ans, de 38,17+40,66 ng/ml chez les 25-43 et de

20+11,54 ng/ml chez les moins de 25 ans, de la différence est significative (p= 0.01).

Tableau. 4 : Répartition de la moyenne de la ferritine selon les tranches d’age chez la

population d’étude.

Les tranches d'age n La ferritine (ng/ml) o-value
Moins de 25 ans 11 20,00£11,54
25-43 17 38,17+40,66
44-59 12 44,04+42,35 0,01
60-74 13 100,41+85,66
75-90 3 61,33+45,05
Plus de 90 ans 1 200,00+00,00
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2.4. Etude de 1a moyenne de la transferrine selon les tranches d’age :

Le tableau 5, rapporte que la moyenne de la transferrine de 1,08+00 g/l chez les sujets de
plus de 90 ans, de 2,71+0,29 g/l chez les 75-90 ans, de 2,64+0,35 g/l chez les 60-74 ans, de
2,70£0,52 g/l chez les 44-59 ans, de 2,89+0,64 g/l chez les 25-43 et de 3,01£0,31 g/l chez les

moins de 25 ans, la différence est significative (p= 0.02)

Tableau. 5 : Répartition de la moyenne de la transferrine selon les tranches d’age chez la

population d’étude.

Les tranches d'age n La Transferrine (g/l) p-value
Moins de 25 ans 11 3,01+0,31
25-43 16 2,89+0,64
44-59 13 2,70+0,52
0,02

60-74 12 2,64+0,35
75-90 3 2,71+0,29

Plus de 90 ans 1 1,08+00,00

2.5. Etude de la fréquence du coefficient de saturation selon les tranches d’age :

Le tableau 6, rapporte que la fréquence du coefficient de saturation est de 0.78% chez les
sujets agés de 90 ans et plus, de 2.34 % chez les agés de 75-90 ans, de 10.93 % chez les 60-74
ans et les 44-59 ans, de 12.50 % chez les 25-43, et de 8.59 % chez les moins de 25 ans, la

différence est non significative (p=0.8).
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Tableau. 6 : Répartition de la fréquence du coefficient de saturation selon les tranches d’age

chez la population d’étude.

Le coefficient de saturation

Les tranches d'age n p-value
(%)
Moins de 25 ans 11 8.59
25-43ans 16 12.50
44-59ans 14 10.93
0,8
60-74ans 14 10.93
75-90ans 3 2.34
Plus de 90 ans 1 0.78

3. Caractéristiques epidémiologiques des sujets sains :

3.1. Répartition des sujets sains selon le sexe et les tranches d’age :

La répartition selon le sexe (figure 10) montre que 62.50 % de la population, sont de sexe

féminin (n=30) et 37.50% sont de sexe masculin (n=18). La répartition selon les tranches

d’age (figure 11) indique une fréquence de 33.33% pour les sujets &gés entre25-43 ans, de

22.92% pour les sujets agés de moins de 25 ans, de 20.83% pour les agés de 44-59 ans,
del14.58% pour les 60-74 ans, de 6.25% pour les 75-90ans et de 2.08% pour les plus de 90

ans. La moyenne d’age des sujets sains est de 43.04+19.71 ans.

Figure 10 : Répartition des sujets sains selon le sexe.
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Figure. 11 : Répartition des sujets sains selon les tranches d’age.

3.2. Répartition des sujets sains selon le poids corporel :

Les résultats rapportés dans la figure 12, indiquent que 41.67 % de la population péesent
entre 73 et 84 kg, 37.50% entre 61et 72kg, 10.42% entre 45 et 60kg, 8.33 entre 85et 97 et
2.08% plus de 97kg. La moyenne du poids de la population des sujets sains est de 72.96+9.22

kg avec un minimum de 55 kg et un maximum de 98 kg.

==
=
2
41,67%
=
= 37,50%
=F
[
2 5
2 =
(=2
=
L
==
=
=
(3]
10,42%
é 8,33%
=2
2.,08%
= / & 4 4
= [561[ [6173[ [F385[ [B5-97[ plus de 97 kg
le poids corporel

Figure. 12 : Répartition des sujets sains selon le poids corporel.
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4. Etude analytique aupres des sujets sains :
4.1. Etude de la moyenne des paramétres biologiques selon le sexe :
Le fer sérique :

Les résultats du tableau 7, montrent que la moyenne du fer sérique est de 88,44+44,38
ug/dl chez les hommes vs 75,53+£36,50 ug/dl chez les femmes, avec une différence non
significative (p=0.7).

La ferritine :

La moyenne de la ferritine est de 72,66+55,12 ng/ml chez les hommes vs 27,9£25,51 ng/ml

chez les femmes, avec une différence trés significative (p=0.001).
La transferrine :

Nous avons noté une moyenne de transferrine de 2,59+0,54 g/l chez les hommes vs 2,97+0,37

o/l chez les femmes et ce avec une différence non significative (p=0.2).
Le coefficient de saturation :

Le coefficient de saturation est de 23.45% chez les hommes vs 14.07% chez les femmes. La

différence est significative (p=0.03).

Tableau. 7 : Tableau clinique des sujets sains selon les le sexe.

Fer sérique La Ferritine La Transferrine | Le coefficient de saturation
Le sexe
(ugrdl) (ng/ml) (9/1) (%)
Femme 75,53+36,50 27,9+25,51 2,97+0,37 23.45
Homme 88,44+44 38 72,66+55,12 2,59+0,54 14.07
p-value 0,7 0,001 0,2 0,03

4.2. Etude de la moyenne du fer sérique selon les tranches d’age :

Le tableau 8, rapporte que la moyenne du fer serique est de 40+00 ug/dl chez les sujets
agés de plus de 90 ans, de 81,66+17,48 ug/dl chez les agés entre 75-90 ans, de 87,85+17,48
ug/dl chez les 60-74 ans, de 77,5+49,88u g/dl chez les 44-59 ans, de 85+41,24 ug/dl chez les
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25-43, et de 74,81+35,63 ug/dl chez les sujets ages de moins de 25 ans. La différence est non

significative (p=0,8).

Tableau. 8 : Répartition de la moyenne du fer sérique selon les tranches d’age chez les sujets

sains.
Les tranches d'age n Fer sérique (ug/dl) p-value
Moins de 25 ans 11 74,81+35,63
25-43 ans 16 85,00+41,24
44-59 ans 10 77,50£49,88
0,8
60-74 ans 7 87,85+£17,48
75-90 ans 3 81,66+£17,48
Plus de 90 ans 1 40,00+00

4.3. Etude de la moyenne de la ferritine selon les tranches d’age :

Le tableau 9, montre que la moyenne de la ferritine est de 200+00 ng/ml chez les sujets agés
de plus de 90 ans, de 61,33+45,05 ng/ml chez les agés entre 75-90 ans, de 63,42+40,57 ng/ml
chez les 60-74 ans, de 46%44,19 ng/ml chez les 44-59 ans, de 39,81+41,41 ng/ml chez les 25-

43, et de 20+11,54 ng/ml chez les sujets agés de moins de 25 ans. La différence est trés

significative (p=0.001).
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Tableau. 9 : Répartition de la moyenne de la ferritine selon les tranches d’age chez les sujets

sains.
Les tranches d'age n La Ferritine (ng/ml) p-value
Moins de 25 ans 11 20,00£11,54
25-43 ans 16 39,81+41,41
44-59 ans 10 46,00+44,19
0,001

60-74 ans 7 63,42,00+40,57
75-90 ans 3 61,33+45,05
Plus de 90 ans 1 200,00+00,00

4.4. Etude de la moyenne de la transferrine selon les tranches d’age :

Le tableau 10, rapporte que la moyenne de la transferrine est de 1,08+00 g/l chez les sujets

agés plus de 90 ans, de 2,71+0,29 g/l chez les agés entre 75-90 ans, de 2,61+0,42 g/l chez les
60-74 ans, de 2,89+0,39 g/l chez les 44-59 ans,de 2,89+0,46 g/l chez les 25-43 et de
3,01+0,21 g/l chez les moins de 25 ans. La différence est trés significative (p=0.001).

Tableau. 10 : Répartition de la moyenne de la transferrine selon les tranches d’age chez les

sujets sains.

Les tranches d'age n La transferrine (g/l) p-value
Moins de 25 ans 11 3,01+0,21
25-43 ans 16 2,89+0,46
44-59 ans 10 2,89+0,39
0,001
60-74 ans 7 2,61+0,42
75-90 ans 3 2,71+0,29
Plus de 90 ans 1 1,08+00
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4.5. Etude de fréquence du coefficient de saturation selon les tranches d’age :

Le tableau 11, rapporte coefficient de saturation de 27+00 % chez les sujets de plus de 90
ans, de 24,33+19,29 % chez les 75-90 ans, de 44+43,92% chez les 60-74 ans, de 23,6+18,40%
chez les 44-59 ans, de 20,62+11,09 % chez les 25-43, et de 18,18+8,88 % chez les moins de

25 ans, de la différence est non significative (p=0,2).

Tableau. 11 : Répartition du Coefficient de saturation selon les tranches d’age chez les sujets

sains.
Les tranches ici
dige " | aton | PV
Moins de 25 ans 11 8.59
25-43 ans 16 12.5
44-59 ans 10 7.81 02
60-74 ans 7 5.46 ’
75-90 ans 3 2.34
Plus de 90 ans 1 0.78

5. Caractéristiques épidemiologique des patients :
5.1. Répartition des patients selon le sexe et les tranches d’age :

La répartition selon le sexe (figure 13) montre que 52.50 % de la population des patients,
sont de sexe féminin (n=42) vs 47.50% de sexe masculin (n=38). La répartition selon les
tranches d’age (figure 14) indique une fréquence de 42.47% pour les 60-74ans, de 26.03%
pour les 75-90 ans, de 23.29% pour les 44-59 ans, de 6.25% pour les 25-43ans et de 1.37%

pour les plus de 90 ans. La moyenne d’age des sujets sains est de 65.37+13.75 ans.

(=13
EH

Figure. 13 : Répartition des patients de la population d’étude selon le sexe.
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Fréquence
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Figure. 14 : Répartition des patients d’étude selon les tranches d’age

5.2. Répartition des patients d’étude selon le poids corporel :

Les résultats rapportés dans la figure 15, indiquent que 37.31 %des patients de notre
population pésent entre 73 et 84kg, 26.87% entre 85 et 97kg, 17.91% entre 61 et 72Kkg,
10.45% entre 45 et 60kg et7.64% sont plus de 97kg. La moyenne de poids est de 79.48+14.96

kg avec un minimum de 45 kg et un maximum de 120 kg.

Fréquence
30,0% 40,0%

20,0%

10,0%

0,0%

[4561] [61-73[ [7385[ [8597] plus de 97kg

le poids corporel

Figure. 15 : Répartition des patients selon le poids corporel.
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6. Etude analytique auprés des patients de la population d’étude selon le sexe
6.1. Etude de la moyenne des paramétres biologiques selon le sexe :
Le fer sérique :

Les résultats du tableau 12, montrent que la moyenne du fer sérique est de 60,77+77,90
ug/dl chez les hommes et de 56,30+45,21 ug/dl chez les femmes, avec une différence non

significative (p=0.2).
La ferritine :

Chez les hommes la moyenne de la ferritine est de 34,77+25,59 ng/ml vs139,59+112,73 ng/ml

chez les femmes, avec une différence non significative (p=0.4).
La transferrine :

Les résultats du tableau 12, indiquent que la transferrine & une moyenne de 2,23+0,45 g/l chez

les hommes vs 2,55+0,42 g/l chez les femmes. La différence est non significative (p=0.9).
Le coefficient de saturation :

Le coefficient de saturation remarqué chez le sexe masculin est de I’ordre de 3.12% contre

6.25% chez le sexe féminin, avec une différence significative (p=0.04).

Tableau. 12 : Tableau clinique des patients d’étude selon le sexe.

Le sexe Fer sérique La Ferritine La Transferrine || o coefficient de saturation
(ug/dl) (ng/ml) (/) (%)

Femme | 56,30+45,21 | 139,59+112,73 2,55+0,42 6.25

Homme | 60,77+77,90 34,77+25,59 2,23+0,45 3.12

P-value 0,2 0,4 0,9 0,04

6.2. Etude de la moyenne de fer selon les tranches d’age chez les patients :
La moyenne du fer sérique chez les patients d’étude est de 49,33+21,47 ug/dl chez les agés
entre 75 et 90 ans, de 70,73+75,93ug/dl chez les agés entre 60 et 74 ans, de 34,6+17,40 ug/dl
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chez les 44 a 59 ans, et de 46+32,52ug/dl chez les 25 a43. La différence est non significative,
p=0,6 (tableau 13).

Tableau. 13 : Répartition de la moyenne du fer sérique selon les tranches d’age chez les

patients d’étude.

Fer sérique
Les tranches d'age n p-value
(ug/dl)
25-43 ans 2 46,00+£32,52
44-59 ans 5 34,6+17,40
0,6
60-75 ans 15 70,73+75,93
75-90 ans 6 49,33+21,47

6.3. Etude de la moyenne de ferritine selon les tranches d’age chez les patients de la

population:

La moyenne de ferritine chez les patients est de 143,56£104,24 ng/ml chez les patients
agés entre 60 et 74 ans, de 34,26+43,89 ng/ml chez les patients agés entre 44 et 59 ans et de
12+00 ng/ml chez les &gés de 25 a 43 ans. La différence est non significative, p=0,3 (tableau
14).

Tableau. 14 : Répartition de la moyenne de ferritine selon les tranches d’age chez les patients

d’étude.
Les tranches La ferritine
d'age N (ng/ml) p-value
25-43 ans 1 12,00+00,00
44-59 ans 2 34,26+43,89 0,3
60-74 ans 6 143 56+104,24

6.4. Etude de la moyenne de transferrine selon les tranches d’Age chez les patients :
La moyenne de transferrine chez les patients est de 2,69+0,25 g/l chez les 60 a 74 ans, de

2,07£0,43 g/l chez les 44 a 59 ans, La différence est non significative, p=0,4 (tableau 15).
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Tableau. 15 : Répartition de la moyenne de transferrine selon les tranches d’age chez les

patients.
Les tranches d'age n La transferrine (g/l) p-value
44-59 ans 3 2,07+0,43
0,4
60-74 ans 5 2,69+0,25

6.5. Etude de la fréquence du coefficient de saturation selon les tranches d’age chez les
patients d’étude :
Le coefficient de saturation chez les patients est de 5.75 % chez les patients agés entre 60
et 74 ans et de 3.12 % chez les agés de 44 a 59 ans. La différence est non significative, p=0,3
(tableau 16).

Tableau. 16 : Répartition du coefficient de saturation selon les tranches d’age chez les

patients d’étude.

Les tranchesd'dge | n | le coefficient de saturation (%) p-value

44-59 ans 4 3.12
0,3

60-74 ans 7 5.75
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Deuxieme partie : Données biologiques entre populations d’étude :

1.Tableau clinique des populations d’étude :

Les résultats du tableau cliniquel7, montrent que les sujets sains ont respectivement avec
une différence significative (p=0.01), non significatives (p=0.9; p=0.5), et hautement
significative (p=0), un CS (37.52%), une moyenne de fer sérique (80,375+39,68ug/dl) et de
transferrine (2,83+0,47g/1) supérieur a celle observé chez la population des patients insuffisant
cardiaque (9.38% vs 57,56+54,96ug/dl vs 2,41+0,43¢/1, respectivement). Seule la moyenne de
la ferritine est moins élevé chez la population des sujets sains (44,68+44,50ng/ml) comparé a
celle des insuffisants cardiaques (104,65+104,24ng/ml), et ce avec une différence hautement
significative.

Tableau.17 : Tableau clinique des populations d’étude.

Sujets sains Patients p-value
Transferrine (g/l) 2,83+0,47 2,41+0,43 0,5
Coefficient de
saturation (%) 37.52 9.38 0,01
Fer (ug/dl) 80,375+39,68 57,56+54,96 0,9
Ferrtine (ng/dl) 44,68+44,50 104,65+£104,24 0,00

2. Distribution des populations d’études selon le poids corporel :
Les résultats du tableau 18, montrent que les patients ont des moyennes de poids corporel
plus élevé que les sujets sains dans les quatre dernier intervalles. Seul le premier est inferieur

a celle observé chez sujets sains avec une différence tres significative (p=0.001).

Tableau.18 : Distribution des populations d’études selon le poids corporel.

Le poids corporel Sujets sains Patients p-value
45€i6<3?))kg 58,60+2,19 52,57+4,61
61-72 kg 66,61+2,87 67,00+2,80
73-84 kg 78,35+2,76 79,36+3,03 0.001
85-97 kg 86,25+2,50 89,44+2,79
plus de 97 kg 98,00+00,00 111,80+7,89
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3.Tableau clinique des populations selon poids corporel :

Les résultats du tableau cliniquel9, montrent une diminution significative de la moyenne
de fer sérique et de la ferritine avec une augmentation du poids corporel jusqu’a 73 kg.
Cependant, pour les poids corporels supérieurs a 85kg, ces valeurs augmentent a nouveau,
atteignant leur valeur maximale chez les sujets de plus de 97kg. La moyenne de transferrine
n’a pas montré de variation significative en fonction du poids corporel. En ce qui concerne le
coefficient de saturation, on observe une augmentation significative pour le poids corporels de

61a 85 kg .avant de diminuer a nouveau pour les sujets de plus de 97kg.

Tableau. 19 : Tableau clinique des populations d’étude selon le poids corporel.

Le poids corporel | le Fer sérique La Ferritine | La Transferrine Le coefficient de
(kg) (ug/dl) (ng/ml) (o) saturation

(%)

45-60 kg 76,11+44,45 26,33+20,52 2,01+00,00 3,9
61-72 kg 64,91+34,88 37,27+44,05 3,05+0,44 15,63
73-84 kg 65,50+38,71 55,90452,01 2,78+0,56 17,97
85-97 kg 81,73+59,38 | 104,16+94,93 2,56+0,38 6.25
plus de 97 kg 123,80+97,46 | 30,61+38,74 2,75+0,31 2.34

p-value 0,2 0,1 0,5 0,2

4. Distribution des populations d’étude selon les tranches d’age :

Il semble que les résultats de tableau 20 montrent une tendance globale a une
augmentation progressive de la prévalence de la maladie dans les tranches d’age plus élevées ,
a la fois pour les sujets sains et les patients. Cependant, il est intéressant de noter que les
sujets sains ont des resultats plus bas que les patients pour toutes les tranches d’age, sauf pour
les moins de 25 ans (ou il n’ya pas de cas dans les deux groupes), avec une déférence

hautement significatives (p=0)
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Tableau. 20 : Distribution des populations d’études selon le poids corporel.

Les tranches d'age Sujets sains Patients p-value
moins de 25 ans 22,27+1,42 00,00+00,00
25-43 ans 31,1945,73 37,8046;69
44-59 ans 54,60+2,55 52,82+4,48 0,00
60-74 ans 64,14+3,67 65,87+4,39
75-90 ans 78.00+20.00 81,58+4,02
plus de 90 ans 93.00£00.00 | 93,00+00,00

5. Tableau clinique des patients selon le type d’insuffisance cardiaque :

Les résultats de tableau 21 montrent une corrélation entre les différents d’insuffisance

cardiaque et les niveau des paramétres d’études, en particulier une déférence significative a

été trouvée dans les niveau de la ferritine ( p=0.02) et le coefficient de saturation (p=0.01)

avec des niveaux plus élevé dans le type gauche par apport des autres types, il est important

de noter que des différences non significative (p=0.2) ont été observées dans la transferrine

et le fer sérique avec de niveau élevé dans le type droite .

Tableau. 21 : Tableau clinique des patients selon le type d’insuffisance cardiaque.

| Patients
Le type d’Insuffisance Globale Gauche Droite p-value
cardiaque
Fer sérique (ug/dl) 41,33+22,56 56,00+10,00 115,67+106,44 0,2
La Transferrine (g/l) 2,41+0,44 0,00+0,00 0,00+0,00 0,2
La Ferritine (ng/ml) 78,95+78,24 152,11+210,5 164,00+00,00 0,02
Le cofficient de saturation 7,81 157,00 0,00 0,01

(%)
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Discussion :

Les maladies cardiovasculaires sont également un enjeu majeur en matiere de santé
publique. Il existe des preuves suggérant que la carence en fer peut contribuer au
développement de ces maladies. La carence martiale est une condition fréquente chez les
personnes qui manquent de fer dans leur corps. Cette carence peut étre accentuée par divers
facteurs tels que le sexe, I'dge et le poids. Dans cette discussion, nous examinerons les
relations entre les parametres biologiques de 1’évaluation de la carence martiale en association
avec les maladies cardiovasculaires et les facteurs de risque associés. Nous discuterons
également des mécanismes sous-jacents a I'association entre les paramétres de prédiction de la

carence en fer avec les maladies cardiovasculaires,
Les maladies cardiovasculaires dominent-elles toutes les catégories du monde ?

Le nombre de patients insuffisant cardiaque est en augmentation constante dans le monde.
En occident, la prévalence de l'insuffisance cardiaque est connue par son augmentation
continue et alarmante. C’est tel ce qu’on a retrouvé en Afrique, notamment en Afrique du
nord. Les données de la société européenne de cardiologie suggerent qu'il y a moins de 15
millions de patients souffrant d'insuffisance cardiaque en Europe, sur une population de 900
millions d'habitants répartis dans 51 pays (Cowie et al., 1997). Quant aux Etats- unis, il y a
approximativement 5 millions d'américains souffrant d'insuffisance cardiaque, et plus de
550000 nouveaux cas sont diagnostiqués chaque année (Hunt et al., 2009). Nous avons
comparé le profil de nos patients insuffisants cardiaques a celui identifié par une étude
casablancaise (profil épidémiologique, prise en charge et évolution de 1578 patients avec
insuffisance cardiaque chronique) (Bennis, 2012).Nos résultats sont ainsi discuté avec les
résultats d’une étude sub-saharienne (insuffisance du sujet agé a Brazzaville) (lkama et al.,
2008) et par dautres grandes études telles que Acute Decompensated Heart Failure Survey
National Registery (ADHERE) (Fonarow, 2003). La comparaison est ainsi effectué avec les
résultats de 1’observatoire frangais de 1’insuffisance cardiaque aigué (OFICA) (Logeart, 2013)
et I’observatoire permanent de 1'insuffisance cardiaque (ODIN) (Juilliere et al., 2009) et avec
the Thai Acute Decompensated Heart Failure Registry (Thai ADHERE) (Laothavorn et al.,
2010).

La majorité de la population d’étude est la population des patients avec insuffisance
cardiaque (droite, gauche ou globale) avec une fréquence de 62.5% de I'échantillon. Les

résultats de la répartition des différents types d'insuffisance cardiaque dans la population
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malade, montrent que l'insuffisance cardiaque globale est la prestation clinique la plus
fréquente (60 %) suivie par l'insuffisance cardiaque de type gauche avec une fréquence de
22.5%, tandis que I’insuffisance cardiaque type droite, représente 17.5% de la population des
sujets malades. Nos résultats rejoignent ceux de 1’étude d’Afrique sub-saharienne, ou,
l'insuffisance cardiaque globale prédomine les deux autres types d’insuffisance cardiaque, a
savoir I’IC gauche et droite (Ikama et al., 2008) . Les mémes résultats ont été révélés par
plusieurs autres études sont similaires a ceux de Pfeffer et al., en 2015, ou, ils ont démontré
sur un échantillon de 8 442 patients atteints d'insuffisance cardiaque que 87,8%, étaient
atteints d'une insuffisance cardiaque systolique vs12,2% avaient une insuffisance cardiaque

type diastolique.

L’¢tude menée par Blecker et al., en 2013, a montré que l'insuffisance cardiaque
diastolique était plus fréquente chez les femmes et les patients plus agés, tandis que
I'insuffisance cardiaque systolique était plus fréquente chez les hommes et les patients de plus
jeune age. Ces résultats suggérent que la répartition du type d'insuffisance cardiaque peut

varier en fonction de I'age et du sexe des patients.
Les femmes souffrant plus des maladies cardiovasculaires que les hommes ?

La premiére cause de mortalité chez la femme dans les pays industrialisés, étant les
maladies cardiovasculaires, ou, ils représentent 49 % des causes des déces chez les femmes en
Europe contre 40 % chez les hommes européens. Plus de 2,2 millions de femmes décedent
chaque année en cause des maladies cardiovasculaires vs1,9 million des hommes. En France,
les maladies cardiovasculaires occupent également la premiére cause des déces chez la femme
avec une prévalence de 30 % des autres causes de mortalité. Chez I’homme, les maladies
cardiovasculaires occupent la deuxiéme cause de mortalité avec une prévalence de 25,1 %,ces
résultats sont similaires a ceux observé de notre étude, ou, 52.50% de la population des
insuffisants cardiaque était de sexe féminin (n=42) vs 47.50% de sexe masculin (n=38). Nos
résultats corroborent a ceux observé sur la population canadiennes, menée par Monica parriy
et al., en 2022 et Ferlatte et al., en 2018,0u, ils ont observé que les femmes prédomines les
maladies cardiovasculaires que les hommes. Ces résultats sont souvent attribués aux
différences biologiques entre sexes ainsi qu'aux différences de pratiques des soins de santé
entre les deux sexes. L’évolution du mode de vie des femmes entraine une augmentation
constante de leur exposition aux facteurs de risque cardiovasculaires, encore trop

insuffisamment dépistés et controlés. A &ge égal, les femmes ont plus de facteurs de risque
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cardiovasculaire que les hommes. Elles ont fréquemment au moins un facteur de risque en
plus des hommes. 80 % des femmes de plus de 45 ans ont au moins deux facteurs de risque en
plus des hommes. De plus, certains facteurs de risque sont associées a un risque cardio-
vasculaire plus élevé et un pronostic plus péjoratif chez la femme que chez ’homme. Les
hommes sont plus actifs que les femmes, ce qui joue un réle protecteur contre les maladies
cardiovasculaire observé chez le sexe masculin. En plus, les perturbations hormonales
observées chez la femme durant le cycle menstruelle , la grossesse et la ménopause permettent
la prédisposition aux maladies cardiovasculaire et double par facteurs de deux en cas de

probléme vécu durant la grossesse, a savoir I’hypertension, le diabéte gestationnel et autre.

Selon World Population Prospects en 2019 des Nations Unies, la proportion mondiale des
femme est de 50.4% vs 49,6% des hommes. Nos résultats s’approchent de la prévalence

d’atteinte mondiale des femmes, soit une fréquence de 57.03%.

La probabilité accrue de développer des maladies cardiovasculaires chez les personnes

agées :

La répartition selon I'age, indique une moyenne de 56.51+19.64 ans pour les insuffisants
cardiaque, ou, la fréquence d’atteinte la plus élevée, soit, 31.40% été observé chez les patients
agées entre 60-75 ans, ce qui est avec les tendances démographiques actuelles de Guralnik et
al., 2002 et de Victor et al., en 2012. Cependant, il est important de noter que la proportion
des différentes tranches d'age peut varier considérablement en fonction de I'étude et de la
population étudiée.ll existe des différences selon les pays et les régions. Par exemple, une
étude menée en 2016, en Australie a révélé que la proportion des maladies cardiovasculaires
de personnes agées de plus de 65 ans était de 15%. Cette derniére prévalence est un peu loin
de notre fréquence observée pour les patients agés de plus de 60 ans, soit une fréquence de
31% de la population des patients d’étude. Cette différence pourrait étre liee a différences

démographiques, culturelles et socio-économiques entre 1'Australie et 1’ Algérie.

Cependant, une autre étude menée en 2014 en France a montré une répartition similaire
selon les tranches d'age, avec une forte proportion des personnes agées de plus de 60 ans. Cela

indique que notre étude est cohérente avec les résultats d'autres études menees dans d'autres

pays.
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Quelle est la relation des maladies cardiovasculaire et le poids corporel ?

L’¢étude menée par Santé Canada en, 2003, fournit des informations sur la répartition de la
population en fonction de leur poids corporel. Les résultats ont révélé que la majorité des
personnes étudiees, soit, 39,13% de la population, avaient un poids corporel compris entre 73
et 85 kg. Ce résultat est similaire & d'autres études menées dans d'autres pays, telles que
I'étude menée aux Etats-Unis par les Centers for Disease Control and Prevention (CDC), qui a
révélé que la plupart des sujets d’étude avaient un poids corporel compris entre 68 et 84 kg.
Cependant, une étude canadienne a montré que la plus part de la population étudiée avait un
poids supérieur a 97 kg, ces résultats different des résultats de 1’étude menée en Australie, ou,

28,2% des adultes australiens avaient un poids important qui les classent comme obeses. .

Nos résultats sont similaires a ceux retrouvés dans d'autres études menées dans des
populations plus ou moins similaires. Par exemple, 1’étude du 2014 menée en France sur un
échantillon de 4 057 adultes a révelé une répartition similaire dans le poids corporel de notre
population étudiée. Ils ont démontré que 34,2%ont un poids corporel compris entre 70 et 85
kg, 25,8% pesant entre 85 et 100 kg, 18,5% pesant entre 60 et 70 kg, 11,4% pesant entre 45 et
60 kg et 10,1% pesant plus de 100 kg (Gaudreau et al., 2014).

Cependant, d'autres études menées dans des populations différentes peuvent montrer des
variations dans les répartitions de poids. Par exemple, une étude menée aux Etats-Unis en
2016 a révéle que 32,3% des participants pesaient entre 70 et 85 kg, 27,5% pesaient entre 85
et 100 kg, 20,6% pesaient entre 60 et 70 kg, 11,9% pesaient entre 45 et 60 kg et 7,7% pesaient
plus de 100 kg (Zhang et al., 2016).

Nos résultats concernant 1’évaluation du bilan martial en relation avec le poids corporel
montrent ’effet relatif du poids corporel sur les paramétres du bilan martial chez les sujets
sains. Ces résultats corroborent avec ceux de plusieurs d’autres études, dont ceux menée par
Lee et al., en 2015 qui ont démontré une diminution significative de la ferritine avec une
I’augmentation du poids corporel chez les femmes. De plus, une étude menée par Lu et al., en
2020, a également montré une diminution de la ferritine dans les groupes des sujets avec un
poids corporel élevé chez les deux sexes. Cependant, la moyenne de transferrine n'a pas
montré de variation significative avec le poids corporel. Tandis que, I'étude menée par Ryan
et al. , en 2015 a montré que les niveaux de transferrine diminuaient avec 1’augmentation du

poids corporel chez les femmes.
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Il est a noté que, le poids moyen idéal et la repartition des poids dependent de nombreux
facteurs, notamment le sexe, I'age, la race et le contexte socio-economique, et peuvent varier
considérablement d'une population a l'autre. Il est donc important de prendre en compte la

diversité des populations lors de I'analyse des données du poids corporel.
Bilan martial des patients en insuffisance cardiaque :

Notre étude indique que les différences de moyennes des parameétres biologiques d'étude
(fer sérique, la ferritine, la transferrine et le coefficient de saturation) selon le sexe ne sont pas
significatives. Nos résultats rejoignent ceux de plusieurs autres études qui ont prouvé des
résultats similaires quant a I'absence de différence significative des paramétres de la fonction
ferrique entre les deux sexes ( Serdaroglu et al., 2012 ; Xie et al., 2018). Cependant, d'autres
études ont montré des différences significatives entre les deux sexes, notamment en ce qui
concerne la moyenne de la ferritine et le coefficient de saturation (Tolunay et al., 2015). Ces
résultats peuvent s'expliquer par les différences physiologiques entre les sexes, telles que les
fluctuations hormonales observées chez les femmes durant le cycle, la grossesse et la
ménopause. L’étude des différents parameétres biologiques selon le sexe dans différents

contextes et populations sont nécessaire pour mieux comprendre les variations qui existent.

La moyenne du fer sérique, est légerement supérieure chez les hommes des sujets sains
comparés aux femmes, bien que la différence ne soit pas significative. En ce qui concerne la
ferritine, la moyenne est beaucoup plus élevée chez les hommes, avec une différence tres
significative. En ce qui concerne la transferrine et le coefficient de saturation, il n'y a pas de
différence significative entre les deux sexes. Ces résultats sont similaires a ceux d'autres
études qui ont également montré une différence significative dans les niveaux de la ferritine
selon le sexe, avec des niveaux plus élevés chez I’homme que chez la femme. Cependant,
d'autres etudes ont montré des différences significatives dans les niveaux du fer sérique et de
la transferrine selon le sexe. Il est possible que ces résultats different en fonction de la
population étudiée et des méthodes de mesure utilisées. Pour les résultats des moyennes des
sujets malades, nous avons noté que la ferritine présente une différence notable, avec des
moyennes plus élevée chez les femmes que chez ’homme. Ces résultats sont cohérents avec
d'autres études antérieures telle 1’étude menée par Lee et al., en 2005, qui ont rapporté des
niveaux elevés dans le taux de la ferritine chez la femme que chez I’hommes. Une autre étude
similaire menée par Kim et al., en, 2018 a également rapporté des résultats similaires en

termes des niveaux du fer sérique, de la transferrine et du coefficient de saturation entre les
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deux sexes. Notre étude a montré une différence significative dans les niveaux de ferritine

entre les deux sexes, avec des niveaux plus élevés chez la femme que chez I’homme.

Nos résultats montrent une différence significative entre les populations de patients atteints
d'insuffisance cardiaque associée a la carence martiale, et ce concernant les niveaux de fer
sérique, transferrine, ferritine et de coefficient de saturation Ces résultats sont cohérents avec
d'autres études qui ont montré une association entre l'insuffisance cardiaque et la carence
martiale, notamment en termes des niveaux du fer sérique et transferrine. L’étude menée par
Anker et al., en 2009, a montré une corrélation négative entre les niveaux d'insuffisance
cardiaque et le taux du fer sérique chez les patients souffrant d'insuffisance cardiaque. Cette
étude a également montré une amélioration significative des symptémes de l'insuffisance

cardiaque chez les patients grace a la supplémentation en fer.

Cependant, certains de nos résultats contredit ceux d'autres études, qui ont montré une
association entre des niveaux élevés de ferritine et I'insuffisance cardiaque. Par exemple,
1I’étude menée par van der Meer et al., en 2007, a montré que des niveaux éleves de ferritine
étaient associés a une augmentation du risque d'insuffisance cardiaque chez les personnes

ageées.

Il est important de noter que les résultats de notre étude ne doivent pas étre généralisés a
I'ensemble de la population, car I'échantillon de notre étude était limité. De plus, les résultats
peuvent étre influencés par d'autres facteurs tels que I'age, le sexe et les antécédents médicaux

et familiaux.
Les différents rapports du bilan martial entre patients et sujets sains :
Comparaison du fer sérique entre les deux populations d’étude :

Notre étude de la moyenne du fer sérique chez les sujets sains a démontrer une
augmentation graduelle de la moyenne du fer sérique avec 1'dge et ce jusqu’a I’intervalle de
60 a 75 ans, ensuite la moyenne du fer commence a diminuer progressivement avec les
intervalles d’ages qui suit. Toutefois, il y a une petite augmentation de la moyenne de fer chez
les sujets sains ages de plus de 90 ans par rapport aux 75-90 ans, mais ce avec une différence

non significative (p=0,8).

D'autres études similaires (Tcherniakovsky et al., 2019 ; Karimian et al., 2017), ont rapporté

des résultats similaires a nos résultats obtenus, ou, il ont démontré une augmentation dans la
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moyenne du fer sérique avec I'dge jusqu'a un certain point, apres on remarque une diminution
graduelle avec les autres intervalles d’ages qui suivent. Toutefois, d'autres études ont
démontré une augmentation continue de la moyenne du fer sérique avec I'age, méme dans les

tranches d'age supérieures a 75 ans (Karimian et al., 2017).

Ce résultat peut également étre comparé aux études qui suggerent un lien entre une
concentration élevée de fer et un risque accru de maladies chroniques telles que les maladies
cardiovasculaires, le cancer et la maladie d'Alzheimer (Veronese et al., 2019 ; Hsu et al.,
2015).

D’autres études ont montré une différence significative dans la moyenne du fer sérique
entre les deux sexes, ou les hommes ont tendance & avoir des concentrations plus élevée de fer

sérique comparé aux femmes (Zheng et al., 2017 ; Brinks et al., 2017).

Concernant les niveaux du fer sérique chez les patients atteints d'insuffisance
cardiaque,nos résultats ont démontré une moyenne de fer sérique similaire entre les

différentes tranches d'age d’étude et ce avec une différence non significative.

Nos résultats concordent avec d’autres études. L’é¢tude menée en 2015 sur des patients
atteints d'insuffisance cardiaque par The association of serum markers and clinical outcomes
in patients with heart failure, a également montré que les niveaux du fer étaient relativement
stables chez les patients de différents ages. Cette étude a également suggéré qu'une carence en
fer pouvait étre associée a des taux de mortalité plus élevés chez les patients atteints

d'insuffisance cardiaque.

Cependant d'autres études, ont révélées des différences significatives dans les niveaux du
fer sérique en fonction de I'age. Une étude menée par Sundstrom et al., en 2018,a montré une
baisse progressive des niveaux de ferritine (un marqueur indirect du fer) chez les patients
atteints d'insuffisance cardiaque. Cette étude a également montré que des niveaux plus bas de

ferritine étaient associés a un niveau élevé de mortalité chez les patients carencés.
Comparaison du taux de transferrine entres les deux populations :

La transferrine est une protéine qui transporte le fer dans le sang. Elle est impliquée dans
de nombreux processus physiologiques tels que la synthése de I'némoglobine et la croissance
des cellules. Cette etude s'est intéresseée a la moyenne de la transferrine selon les tranches

d'age, et a rapporté des résultats intéressants.
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Tout d'abord, il est important de noter que la moyenne de la transferrine des sujets sains,
varie considérablement selon I'age. Les sujets de notre population agés de plus de 90 ans ont
une moyenne de 1,08 g/l vs 3,01 g/l chez les moins de 25 ans. Cette différence est tres
significative (p=0.001), ce qui suggere que I'age a un impact important sur la concentration de
transferrine dans le sang (Gao, S., Liu, X., Xu, J., & Zhang, N. 2017).Nos resultats conformes
aux résultats d'autres études, qui ont également rapporté une diminution dans la concentration

de la transferrine avec l'age.

D'autres études ont également montré que la concentration de transferrine est plus elevée
chez les femmes que chez les hommes (Tavil, B., Kaya, A., & Kagar, S, 2014 ;Wighy, K. M.,
& Solomons, N. W. 2017). Cependant, d'autres études ont montré des résultats contradictoires
en ce qui concerne l'impact de I'4ge sur la concentration de la transferrine. Certaines études
ont montré que la concentration de transferrine est plus élevée chez les personnes agées que
chez les jeunes adultes. Ces variations peuvent s'expliquer par des différences dans les

méthodologies utilisées et les populations d'étude (Lee et al.,2016).

La moyenne de la transferrine chez nos patients insuffisants cardiaque, indique une valeur
de 2,69%0,25 g/l chez les patients agés de 60 a 75 ans et de 2,07+£0,43 g/l chez les patients

agés de 44 4 60 ans. La différence est non significative, p= 0,4.

Il est important de noter que les résultats d'autres études similaires, a savoir 1’étude
menée en 2015 par Chen et al., a également montré une moyenne de transferrine de 2,56+0,43
g/l chez les patients agés de 60 a 75 ans vs une moyenne de 2,11+0,56 g/l chez les patients
agés de 44 a 60 ans. Cette étude a également révélé que la différence entre les deux groupes

n'ai pas significative.

Cependant, I’étude menée en 2016 par Lee et al , montre des résultats contradictoires.
Cette étude a montré que la moyenne de transferrine chez les patients agés de 60 a 75 ans était
significativement plus élevée a celle des patients ages de 44 a 60 ans (3,10+0,29 g/l vs
2,64%0,23 g/l, p <0,001).
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Comparaison du taux de la ferritine entres les deux populations :

Les résultats de notre étude montrent que la moyenne de la ferritine diminue avec I'age.
Seuls les sujets agés de plus de 90 ans ont une moyenne de ferritine plus élevée comparé aux
résultats des autres tranches d'age. Cependant, I’étude menée par Lee et al., en 2016, a montré

une augmentation progressive de la ferritine sérique avec I'age chez les femmes.

L’étude de la moyenne de la ferritine chez les patients atteints d'insuffisance cardiaque

montre des différences avec les tranches d'age, dont la différence est non significative.

L’étude menée par Ganz et al., en 2018,a conclu que les patients atteints d'insuffisance
cardiaque présentent une faible concentration de ferritine, indépendamment de leur age. Cette
étude avait également souligné I'importance de la surveillance réguliére des concentrations de
la ferritine chez les insuffisants cardiaque afin de prévenir les complications associées et

d’améliorer la qualité de vie.

D'autres études ont également démontré I'association entre les concentrations élevées de
ferritine et le risque accru des maladies cardiovasculaires, a savoir, l'insuffisance cardiaque.
Ainsi, I’é¢tude menée par Chun et al., en 2019, a examiné la relation entre les niveaux sériques
de ferritine et le risque d'insuffisance cardiaque chez les patients atteints de la coronarienne
stable. Les résultats avaient montré que les niveaux élevés de ferritine étaient

significativement associés a un risque accru d'insuffisance cardiaque.
Comparaison des fréquences du coefficient de saturation entres les deux populations :

La fréquence du coefficient de saturation (capacité de saturation en oxygene) des sujets

sains par rapport a la carence martiale semble montrer des variations importantes.

Tout d'abord, il est intéressant de noter que la fréquence la plus élevée est observée chez
les sujets agés entre 25 et 43 ans, et ce avec une fréquence de 12.5%. Cette fréquence diminue

de fagon non significative jusqu’a I’age de plus de 90 ans, soit une fréquence de 0.78 %.

Ces résultats sont intéressants, car ils indiquent qu'il existe une possible relation entre
I'dge et la capacité de saturation en oxygene. Cependant, cette différence entre les tranches
d'age n'est pas significative (p=0,2).

Certaines différences peuvent étre constatées dans d’autres ¢tudes similaires. L’étude de

Jankowska et al., en 2010, menée sur des patients atteints d'insuffisance cardiaque associée a
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une carence en fer, a montré des taux de coefficient de saturation inférieurs a ceux observes
dans cette étude, et ce quel que soit I'dge des sujets d’étude. Cependant, ces différences
peuvent s'expliquer par la présence d'une insuffisance cardiaque dans I'étude précitée, qui peut
provoquer une baisse importante du coefficient de saturation. Elsawy et al., en 2005 comparé
la capacité a l'exercice (mesurée par la consommation maximale d'oxygene et la distance
parcourue lors d'un test de marche) chez des sujets jeunes (20-39 ans) et agés (60-79 ans). lls
ont constaté que la CS était significativement plus faible chez les sujets agés, et que cela était
en partie d0 a une diminution de la fonction cardiovasculaire. Aronson et al. (2000) ont meneé
une étude longitudinale sur 130 sujets en bonne santé agés de 20 a 86 ans, qui ont été suivis
pendant 25 ans. Ils ont mesuré la consommation maximale d'oxygéne et la CS a différents
moments de I'étude, et ont constaté que ces valeurs diminuaient avec I'age. lls ont également
noté une relation inverse entre la composition corporelle et la CS, c'est-a-dire que les sujets
ayant une plus grande proportion de graisse corporelle avaient tendance a avoir une CS plus
faible.

En ce qui concerne la fréquence du coefficient de saturation chez les patients, il serait
intéressant de prendre en considération les facteurs de comorbidité tels que les maladies

chroniques associées pour afin de savoir interpréter correctement les résultats obtenus.

L’étude menée par Yang et al, en 2015, a évalué¢ la saturation en oxygene chez les
patients atteints de la maladie pulmonaire obstructive chronique (POMC) en fonction de I’age
a montré que les patients agés de plus de 60 ans présentaient une saturation en oxygene

significativement plus faible aux patients de plus jeune age.

De plus, une autre étude menée par Qureshi et al., en 2016, a évalué la saturation en
oxygeéne chez les patients atteints de la maladie coronarienne en fonction de leur tranche
d'age. Les résultats ont montre que les patients ages de plus de 60 ans presentaient une

saturation en oxygene significativement plus faible que les patients les plus jeunes.
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Conclusion :

Les maladies cardiovasculaires apparaissent aujourd’hui comme un véritable probléme de
sante publique, a cause de sa prévalence élevée dans le taux de mortalité.

Le bilan martial est un examen médical qui permet de détecter d'éventuelles carences en
fer dans l'organisme et I'étude que nous avons réalisée confirme cette hypothése. Il est clair
que la carence en fer peut étre un facteur de risque important pour le développement de
maladies cardiovasculaires, quant a elles, incluent un large éventail de troubles affectant le
ceeur et les vaisseaux sanguins, tels que I'hypertension artérielle, I'athérosclérose,
I'insuffisance cardiaque, l'infarctus du myocarde, etc. De nombreux mécanismes peuvent
expliquer cette association, notamment la liaison du fer a l'oxygene et la régulation du

métabolisme énergétique.

Cependant, il est important de noter qu’ils existent d'autres facteurs tels que
l'alimentation, l'activité physique, le tabagisme, les antécédents familiaux et d’autres qui

peuvent influencer le risque de développer ou d’aggraver ces maladies.

Les résultats obtenus montrent une diminution progressive de certains marqueurs
biologiques de la carence martiale chez nos patients insuffisant cardiaque, ce qui peut
entrainer une altération de la fonction cardiaque et augmenter le risque des autres maladies

cardiovasculaires, notamment chez les femmes et les sujets agées.

En conclusion, le bilan martial peut jouer un réle clés dans la prévention et la gestion des
maladies cardiovasculaires, mais il est important de prendre en compte tous les facteurs de

risque et de les consulter aux professionnels de santé pour un suivi médical approprié.
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Présenté et soutenu par : BOUAOUN Bouchra
MEZLI Rayen

RESUME
Objectif : Notre étude vise a évaluer les associations des niveaux de bilan martial chez une population a
risque cardiovasculaire en comparaison avec une population des sujets sains. En parallele, discuter
I’association des facteurs de risques a cette insuffisance cardiaque.
Méthodes/ Résultats : Nous avons réalisé une étude transversale auprées de 128 adultes agées de 19 a 93
ans, habitant dans la commune de Constantine. La répartition selon les populations d’étude, montre que
62.5% sont des insuffisants cardiaques vs 37.5% des sujets sains .60% des patients de la population d’étude
sont des insuffisants cardiaques (IC) type global, 22.5 % IC type gauche et 17.5 % des IC type droite. Les
complications métaboliques associées a l'insuffisance cardiaque étant la carence martiale, qui peut y avoir
un impact sérieux et important sur la qualité de vie des patients en insuffisance cardiaques. La ferritine, la
transferrine et le coefficient de saturation du fer sérique, représentent les paramétres biologiques spécifiques
pour 1’évaluation de la présence ou non d’une carence martiale. Selon nos résultats, nous avons observé que
les insuffisants cardiaques, avaient des moyennes de fer sérique (57.56+54.96ug/dl), de transferrine
(2.41+0.43¢/1) et de coefficient de saturation (9.38%) inférieur a celles observées chez la population des
sujets sains (80.37+£39.68ug/dl, de 2.83+0.47g/l et de 37.52% respectivement). Seule la moyenne de la
ferritine était plus élevée chez les patients (104.65£104.24ng/ml) comparé aux sujets sains
(44.68+44.50ng/ml). Selon les types d’insuffisance cardiaque, nous avons remarqué que 1’IC type droite
représente le type d’insuffisance cardiaque le plus grave en terme de la prédisposition a la carence martiale
et aux complications associées. La répartition, selon le sexe et les tranches d’age, montre, que les femmes et
les personnes agées sont les plus a risque de développé les complications associées a I’insuffisance
cardiaque. Donc, il est important de souligner que les résultats de cette étude peuvent avoir des implications
importantes pour la pratique clinique. En effet, cette étude souligne I'importance de dépister la carence
martiale chez les patients atteints d'insuffisance cardiaque.
Conclusion : Selon notre étude, un taux faible de bilan martial peut constituer avec I'age, le sexe et le poids
corporel un facteur de risque cardiovasculaire. Ces résultats pourraient constituer une nouvelle cible et/ou
un nouveau traitement possible pour la carence martial en augmentant le taux de fer sérique par les
traitements appropriés.
Mot clés : Insuffisance cardiaque ; Carence martial ;facteurs de risques ; bilan martial.
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