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Liste d’abréviations

EPSP : Etablissement Public de Santé de Proximité
F: Femme

FUM : Fumeur

FDR : Facteur de risque

GLY : Glycémie

H : Homme

HDL-c: High density lipoprotein cholesterol
HTA : Hypertension artériel

LDL : Low Density lipoprotéine

MCYV : Maladies cardio-vasculaire

OMS : Organisation Mondial de la Santé
ONS : Organisation National de la Santé
Ox-LDL.: Oxidized low-density lipoprotein
PA : Pressions artériel

PAD : Pression Artériel Diastolique

PAS : Pression Artériel Systolique

PCV : Problem cardiovasculaire

RCV : Risque cardiovasculaire

SD : Standard Deviation

TA : Tension artérielle

TTA : Traitement de la tension artérielle



Résumé

Les maladies cardiovasculaires constituent un probléme majeur de santé publique en raison de
leur fréquence élevée. Selon I’Organisation mondiale de la santé, elles ont été responsables de
17.9 millions de décés en 2019. En Algérie, les données de 2016 indiquent que 76 % des déces
étaient dus a des maladies non transmissibles, dont 36 % attribués aux maladies
cardiovasculaires. Face a ces chiffres préoccupants, nous avons mené une étude prédictive dans
le but d’estimer la prévalence du risque cardiovasculaire global au sein de la population de la
commune de Ghardaia, d’évaluer les prévalences des facteurs de risque qui y sont associ€s, et

d’analyser leur répartition en fonction des caractéristiques de I’échantillon étudié.

Pour ce faire, les données de 647 individus indemnes de toute maladie cardiovasculaire ont été
recueillies au niveau de 3 EPSP de la commune de Ghardaia et analysées a 1’aide du score de

Framingham pour évaluer le risque individuel.

Les résultats ont montré que 57.34 % des sujets présentaient un risque faible, 17.46 % un risque
modéré et 25.19 % un risque élevé. Les hommes se sont révélés plus exposes que les femmes au
risque d’atteintes cardiovasculaires, avec une différence marquée mais non significative. 60.68
% des femmes étaient classées a risque faible contre 50.47 % des hommes. Une augmentation
trés hautement significative du risque a été observée avec 1’avancée en age, aussi bien chez les

femmes que chez les hommes.

La prévalence des facteurs de risque observés dans notre échantillon, par ordre décroissant, était
la suivante : hypertension artérielle (45.74 %), hypo-HDL (27.20 %), diabete de type 2 (14.57
%), hypercholestérolémie (9.89 %) et tabagisme (3.70 %). Ainsi, I’hypertension artérielle est le

facteur le plus déterminant du risque cardiovasculaire global dans cette population.

Mots-clés : Etude prédictive, maladies cardiovasculaires, commune de Ghardaia, facteurs de

risque, Score de Framingham.



uaidlal)

288 Agallall daall dakial 855 W HLaE) Jare i ,Y 15k (5 S Ao e Ay Al Agile gl Aplal) (yoal yaY1 (i
776 o Y 2016 L iy i il 3all 3Ll 2019 ale JNA sl Alla (ke 17.9 (b (al ye¥) 038 oy
Glalaaall o3a () plills 815 QEl) Gial el s 736 Ledw o cApdna e Gl gl (e deals S il sl e
Alase Al S gl Meal) Jle o) il jlaal) i) Joee 5 ) Caagh Ay ami Al )3 o) jaly Liad (Aalia)

A sl dipall ) )2 sanall Galliadll o Lo 5555 Lelilat s ety A jall Hhadd) ol o LIS ¥ 2r aaii s,

daall Gl e G (5 siue o ULl aan &3 35 o Jle 5 B8 (e gl e ¢ ilay V138 BAT7 Al cilads
e 757.34 o bl cuelal g2l sladll il Malgaial 8" 3 sad aladinly Lebad o3 gl je doaly 8 4l sal)
By pdi pall Hladl) 35 e 72519 5 cdaws siall Hladll 38 (e 717.46 5 cpmisiall jladll A% aua | 5ilS ol Y
iy Cus Gilan] Jla e 4] el 5 38 25a s e ol Gial jaly bad slill (g i je ST Ja )l o g
Ra Gasale gl Lan ol LS Jla N (521 750.47 Jise 7.60.68 (aiddiall ladll 438 ais Cildtiadll cludll 4o
Opmial) S ol ol il e e gl) al) Slasl) (g gl b

S il s el 38 Aiell g2l le gad SV Hhall Jal e (ady Lag Ll
bi . %14.57 diy Sl ela | %27.20 dawiy apeall J5 i <1 (alddi) | 9%45.47 Ay pall baiia p i)

180 Y Jalall sa aall dara e85 ) aay Ul | %3.70 Ay (paill 5 %9.89 Ay aall J g il
Ol (e 238 238 (gl Ale gl 8l Hladll (5 ghiie s

Lalidal) el e\.@."_'u\‘)é CJ)A.\ c‘)j:ail\ Jal g2 63‘..)\3):': Aoaly ¢4y gaall 3.,)::_5“2(\_5 lal) ua\).o\ g i Ay



Abstract

Cardiovascular diseases represent a major public health problem due to their high prevalence.
According to the World Health Organization, they were responsible for 17.9 million deaths in
2019. In Algeria, data from 2016 indicate that 76% of deaths were due to non-communicable

diseases, of which 36% were attributed to cardiovascular diseases.

In light of these concerning figures, we conducted a predictive study aimed at estimating the
prevalence of overall cardiovascular risk within the population of the municipality of Ghardaia,
evaluating the prevalence of associated risk factors, and analyzing their distribution based on the
characteristics of the studied sample.

To achieve this, data from 647 individuals free of any cardiovascular disease were collected
from 3 public health establishments (EPSP) in the municipality of Ghardaia and analyzed using

the Framingham Risk Score to assess individual risk.

The results showed that 57.34% of the subjects had a low risk, 17.46% had a moderate risk,
and 25.19% had a high risk. Men were found to be more exposed to cardiovascular risk than
women, with a marked but not statistically significant difference. 60.68% of women were
classified as low-risk, compared to 50.47% of men. A highly significant increase in risk was

observed with age progression, in both women and men.

The prevalence of risk factors observed in our sample, in descending order, was as follows:
hypertension (45.74%), low HDL cholesterol (27.20%), type 2 diabetes (14.57%),
hypercholesterolemia (9.89%), and smoking (3.70%). Thus, hypertension appears to be the most

decisive factor in overall cardiovascular risk within this population.

Keywords: Predictive study, cardiovascular diseases, municipality of Ghardaia, risk factors,

Framingham Score.
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Introduction

Les maladies cardiovasculaires (MCV), incluant la cardiopathie ischémique, 1’accident vasculaire
cérébral, I’insuffisance cardiaque, la maladie artérielle périphérique ainsi qu’un ensemble d’autres
affections cardiaques et vasculaires, constituent la principale cause de mortalité dans le monde et
représentent un facteur majeur contribuant a une qualité de vie réduite (Mensah, Roth and Fuster,
2019).

Les maladies cardiovasculaires représentent non seulement un probléme sanitaire majeur, mais
aussi un fardeau économique considérable pour les individus, les populations et les systemes de
santé. Leur impact se manifeste par les codts directs (hospitalisations, médicaments, interventions
médicales, suivi a long terme) et les colts indirects, comme la perte de productivité liée a
l'incapacité de travailler, I’invalidité¢ ou les déces prématurés (Fondation des maladies du coeur du

Canada, 2003).

Selon I’OMS, les maladies cardiovasculaires représentent la premiere cause de mortalité a 1’échelle
mondiale. Selon les estimations de I’année 2019, clles ont été responsables de 17,9 millions de
déces, ce qui correspond a 32 % de I’ensemble des déces enregistrés dans le monde. Les MCV ont
causé 37 % des déces en Afrique subsaharienne (OMS 2022) et sont le principal responsable de
déces prématuré dans la région européenne, avec plus de 42,5 % de I'ensemble des décés annuels
(OMS 2024).

En Algerie, les maladies cardiovasculaires sont responsables de 36% des déces, selon les
statistiques de 'OMS (2016).

Les facteurs de risque des MCV se classent principalement en deux catégories, contrdlables comme
I'hypertension, le tabagisme, le diabete, I'obésité, la sédentarité, une mauvaise alimentation, le stress
et la dyslipidémie et non modifiables comme I'age, le sexe, les antécédents familiaux et l'origine
ethnique (Hajar, 2017). L’identification, la prévention et le contrdle des facteurs de risque courants
constituent la pierre angulaire de la prévention des MCV et de la réduction de leur morbidite.
(Mrabet et al., 2021).

Au cours des derniéres décennies, les efforts cliniques et de santé publique pour réduire le fardeau
des MCV ont souligné I'importance de calculer des estimations de risque global a court terme

(généralement sur 10 ans) (Berry et al., 2012). L’étude de Framingham a joué un réle déterminant

1
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dans I’identification des facteurs de risque associés aux maladies cardiovasculaires (MCV). Elle a
mis en évidence que la prise en charge des facteurs de risque modifiables permet de réduire
significativement la probabilité de développer une MCV. Le scores du risque de Framingham est
calculé sur la base des algorithmes multivariés qui estiment la probabilité de développer une MCV

en se basant sur plusieurs facteurs (D’Agostino et al., 2013).

Malgre la situation préoccupante relative aux statistiques des MCV a I’échelle mondiale et
nationale, les données locales sur la prévalence des facteurs de risque et 1’estimation du risque
cardiovasculaire global dans la population algérienne restent limitées, notamment au niveau

régional.

Dans ce cadre, nous avons jugé important et pertinent d’évaluer le niveau de risque de maladies
cardiovasculaires chez notre population, en mettant ’accent sur la prévalence des principaux
facteurs de risque associés, Nous visons également a analyser la répartition de ces facteurs en
fonction des caractéristiques de la population, afin de mieux contrdler cette menace sanitaire et
d’orienter plus efficacement les efforts de prévention. Ainsi, ce présent travail est développé sur les

parties suivantes :

e Introduction

o Généralités.

e Matériel et méthodes.

e Résultats et discussions.

e Conclusion et perspectives.
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1.Anatomie

1.1 Le coeur

Le cceur constitue 1’organe central du systéme cardiovasculaire. Il agit comme une
pompe musculaire capable de propulser environ cing litres de sang par minute a
travers I’ensemble du réseau vasculaire (Lacour & Belon, 2016).

Il s'agit d’un organe musculaire enveloppé par une membrane fibreuse appelée
péricarde, et situé au niveau du thorax (Widmaier, Raff & Strang, 2004).
Anatomiquement, le cceur est composé de quatre cavités : deux oreillettes et deux
ventricules, separés par des valves cardiaques qui assurent la circulation
unidirectionnelle du sang (Sabbah, 2015).

Le cceur humain est divisé en deux parties distinctes, droite et gauche, chacune
comprenant une oreillette et un ventricule. Les ventricules sont séparés par une
cloison musculaire nommée septum interventriculaire. Entre chaque oreillette et son
ventricule correspondant se trouvent les valvules auriculo-ventriculaires (AV), qui
permettent le passage du sang de I’oreillette vers le ventricule tout en empéchant son

reflux (Widmaier, Raff & Strang, 2004)

Artéres vers la téte
et les membres supérieurs

Aorte
Artére pulmonaire droite

Artére pulmonaire

Veines pulmonaires droites
gauche

Veine cave supérieure Veines pulmonaires

gauches

" s ronc pulmonaire
Septum interatrial Tronc pi

Atrium gauche
Valve AV gauche
(bicuspide)

Valve aortique
semi-lunaire

Atrium droit

Valve AV droite
(tricuspide)

Ventricule gauche

—— Muscle papillaire
Veine cave inférieure

Septum interventriculaire
Cordages tendineux
Myocarde

Ventricule droit ) Epicarde
) Liquide/espace péricardique

Valve pulmonaire Péricarde

semi-lunaire

Figure 1 : Anatomie du cceur (Widmaier, Raff & Strang, 2004).
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1.2 Vascularisation du coeur

Les artéres nourrissant le cceur sont appelées artéres coronaires. Elles naissent de
l'aorte immédiatement apres son début. Elles se remplissent en diastole. On distingue
la coronaire gauche de la droite (Sabbah, 2015).

La coronaire gauche se divise en deux branches principales : (Lacour & Belon,
2016)

° L’artére interventriculaire antérieure, qui assure l’irrigation de la paroi
antérieure des deux ventricules.

) Le rameau circonflexe, qui vascularise I’oreillette gauche ainsi que la

paroi latérale et inférieure du ventricule gauche.

La coronaire droite : quant a elle, donne naissance a :

° L’artére interventriculaire postérieure, qui alimente la face postérieure des

deux ventricules.
° Le rameau marginal droit, chargé de I’irrigation de I’oreillette droite et du

ventricule droit

Caraotida
Tronc artaried primitive
brachicaphaliquea gauche
Artare pulmanairs Sous-claviara
gaucha
Crossa

Vaine cava

o aortigus
sSuperieura

Artare
pulrmonaire

Auricula droita Auricule
gauche
Wainas
pulmonairas
Coranaira
diroita

Coaranaira

Viaine cawva d| gauche ramsaau
inférieura ‘
Ramaau Interventriculaira
marginal antarieur
draoit

1.3 Figure 2 : Artéres coronaires sur une vue antérieure du coeur (Sabbah, 2015).
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2. Les maladies cardiovasculaires
Les maladies cardiovasculaires (MCV) sont un terme générique désignant tous les

types d’affections affectant le systéme circulatoire sanguin, y compris le cceur et le
systeme vasculaire, qui, respectivement, déplacent et transportent le sang, Ce trouble
multifactoriel englobe de nombreuses maladies congénitales et acquises (Thiriet,
2018).

Selon 1’Organisation mondiale de la Santé¢ (OMS) Les maladies cardiovasculaires
sont la principale cause de décés au niveau mondial et font environ 17,9 millions de
morts chaque année. La plupart des maladies cardiovasculaires peuvent étre évitées
en agissant sur les facteurs de risque comportementaux et environnementaux tels que
le tabagisme, la mauvaise alimentation et I’obésité, I’inactivité physique, 1'usage

nocif de I’alcool et la pollution de I’air.
2.1 Les types des maladies cardiovasculaires

2.1.1 La maladie coronarienne

La coronaropathie est une maladie chronique a evolution lente qui résulte
principalement d’un rétrécissement progressif des vaisseaux sanguins qui alimentent
le myocarde en sang oxygéné, donnant lieu a une ischémie en cas d’augmentation de
la demande en oxygeéne. Les critéres d’évaluation cliniques comprennent une éjection
insuffisante du sang du cceur (insuffisance cardiaque), des rythmes cardiaques
irréguliers (arythmies) ou des syndromes coronariens aigus (SCA) tels que les
infarctus du myocarde et I’angine de poitrine instable, qui sont souvent suivis d’une
mort cardiaque subite La principale cause de coronaropathie est I’athérosclérose, un
processus inflammatoire chronique progressif d’épaississement de la paroi artérielle.
L’athérosclérose favorise la rétention du cholestérol transporté par les lipoprotéines
de basse densité (LDL) dans la paroi artérielle. (Wirtz & Von Kénel, 2017)

2.1.2 L’insuffisance cardiaque

L’insuffisance cardiaque est définie par les recommandations européennes de
2016 comme un syndrome clinique caractérisé par des symptdmes typiques (par
exemple, essoufflement, gonflement des chevilles et fatigue) pouvant s'accompagner

de signes (par exemple, pression veineuse jugulaire élevée, crépitements pulmonaires
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et cedéme périphérique) causés par une anomalie cardiaque structurelle et/ou
fonctionnelle, entrainant une diminution du débit cardiaque et/ou une élévation des
pressions intracardiaques au repos ou a l'effort(Ponikowski et al , 2016).
Actuellement, ’insuffisance cardiaque est classée en deux catégories principales,
en fonction du mécanisme physiopathologique prédominant : (Lacour & Belon, 2016)
. L’insuffisance cardiaque a dysfonction diastolique, marquée par une

altération du remplissage ventriculaire en raison d’une réduction de la compliance

myocardique ;

. L’insuffisance cardiaque a dysfonction systolique, caractérisée par une
diminution de la contractilité ventriculaire, entrainant une altération de I’¢jection du

sang.

2.1.3 L’artériopathie périphérique

L’artériopathie périphérique est un processus athérosclérotique chronique qui
provogue un rétrécissement du systeme vasculaire artériel périphérique (Mascarenhas
et al., 2014).

les artéres sont bloquées par plaque de cholestérol causée par I’athérosclérose

(Gornik & Beckman, 2005)

a)  L’athérosclérose

L’athérosclérose est de loin la cause la plus fréquente des maladies coronariennes,
des maladies de I’artére carotide et des maladies artérielles périphériques (Falk 2006).
Est une maladie évolutive caractérisée par I’accumulation de lipides et d’éléments

fibreux dans les grosses arteres (Lusis, 2000).

b) Accident vasculaire cérébral
L'accident vasculaire cérébral (AVC), deuxiéme cause de déces dans le monde,

est une maladie grave caractérisée par une interruption de la circulation sanguine au
niveau du cerveau. Cette interruption est généralement due a l'obstruction d’un
vaisseau sanguin par un caillot (AVC ischémique) ou, plus rarement, a la rupture d’un

vaisseau sanguin (AVC hémorragique), entrainant une hémorragie cérébrale.

La rupture des artéres cérébrales prive certaines zones du cerveau d’oxygene, ce

qui provoque la mort subite des cellules cérébrales. Outre les dommages physiques,
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I’AVC peut également entrainer des troubles cognitifs, tels que la dépression et la

démence.

Les AVC ischémiques représentent environ 85 % des cas. lls sont dus a une
diminution ou a un arrét de ’apport sanguin et en oxygeéne vers le cerveau. Les AVC
hémorragiques, qui représentent environ 10 a 15 % des cas, sont causes par la rupture
de vaisseaux sanguins, souvent liée a une pression excessive sur les tissus cérébraux

ou & des lesions internes (Kuriakose & Xiao, 2020).

2.1.4 Hypertension artérielle

L’hypertension artérielle (HTA) se définit par une é€lévation de la pression
artérielle systolique supérieure ou égale 140 mmHg et/ou une pression artérielle
diastolique supérieure ou égale a 90 mmHg 1. C’est un probléme majeur de santé
publique mondiale. Les complications de 'HTA les plus fréquentes sont surtout au
niveau cardiaque et au niveau vasculaire cérébral, avec 45 % des déces par maladies
cardiaques et 51 % des déces par accident vasculaires cérébraux2 Durant I’année
2015, (Miandrisoa et al., 2020)

L'hypertension clinique se divise en deux groupes majeurs : (Lacour & Belon,
2016)

1. Hypertension artérielle primaire, ou essentielle (90%o des cas) : Cette forme
est caractérisee par l'absence de causes évidentes. On suppose la présence de facteurs
héréditaires ainsi que d'environnementaux, méme qu'un mode de vie sédentaire
accompagné d'obésité, du stress, et de carences nutritionnelles.

2. Hypertension artérielle secondaire : Ce type d’hypertension se développe a la
suite de maladies identifiables (rénales, hormonales surproduction de cortisol,
certains médicaments, et abus d’alcool). Il peut également étre associé a la pathologie

des apnées du sommeil.

2.1.5 Cardiomyopathie

Les cardiomyopathies (CM) sont un groupe hétérogéne de maladies du myocarde
d’origine souvent génétique, pouvant entrainer une dilatation ou une hypertrophie

ventriculaire.
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C) La cardiomyopathie dilatée idiopathique (CDI): résulte d’une
dégénérescence du muscle cardiaque, causant une insuffisance cardiaque ou une mort
subite. Elle peut étre purement génétique (forme familiale ou sporadique) ou acquise,
influencée par des facteurs environnementaux. (Ben Ali et al., 2011)

d) La  cardiomyopathie hypertrophique : La  cardiomyopathie
hypertrophique (CMH) est définie par une augmentation de I'‘épaisseur des parois
ventriculaires gauches, généralement supérieure a 15 mm, sans lien avec des

conditions de charge anormales. (Recommandations européennes, 2021).

2.1.6 Cardiopathies rhumatismales

Les cardiopathies articulaires rhumatismales (RHD) restent une cause majeure de
déces et d’invalidité évitables chez les enfants et les jeunes adultes

La cardiopathie rhumatismale (RHD) est une maladie valvulaire chronique causée
par des lésions valvulaires cardiaques dues a des episodes graves ou repétitifs de
rhumatisme articulaire aigu (FRA). L’ARF résulte d’une réponse auto-immune a
I’infection causée par le streptocoque du groupe A (SGA) chez des individus

génétiqguement sensibles (Coelho Leal et al., 2019).

2.1.7 Cardiopathies congénitales :

Les cardiopathies congénitales (CHD) sont définies comme étant des
malformations du coeur et ou des vaisseaux, présentes a la naissance, en rapport avec
une anomalie du développement. Les cardiopathies congénitales représentent un
probleme majeur de santé publique mondiale. Elles représentent la cause la plus
fréquente des anomalies congénitales graves. 28% de toutes les anomalies

congénitales majeures sont des malformations cardiaques. (CHABI 2023)
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3 .Epidémiologie des maladies cardiovasculaires

Les maladies cardiovasculaires (MCV) sont la principale cause de mortalité
mondiale. Elles incluent diverses pathologies du cceur et des vaisseaux, comme

I'infarctus, I'AVC et I'nypertension. (OMS)

° En 2019, 17,9 millions de personnes sont mortes de maladies
cardiovasculaires, soit 32 % de tous les déces dans le monde Plus de 4 décés sur 5
sont liés a des crises cardiaques et a des accidents vasculaires cérébraux (AVC) les
maladies coronariennes ont causé 13 % des décés chez les hommes et 8 % chez les
femmes. Elles étaient la principale cause de decés dans le monde (OMS)

° En 2021, les MCV ont causé au moins 19 millions de déces, constituant la
majorité des déces attribuables aux maladies non transmissibles (MNT) (OMS).

° Les maladies cardiovasculaires (MCV) constituent un enjeu majeur de
santé¢ publique en France. En 2022, elles ont été responsables de 140 000 déces,
représentant plus d’un déces sur cing, et ont entrainé 1,2 million d’hospitalisations
chez les adultes De plus, 8,5 millions de personnes étaient traitées pour un risque
cardiovasculaire seul (Sante public du France 2025).

° Les cas prévalents de maladies cardiovasculaires totales ont presque
double, passant de 271 millions en 1990 a 523 millions en 2019, et le nombre de
décés par maladies cardiovasculaires a regulierement augmenté, passant de 12,1
millions en 1990, pour atteindre 18,6 millions en 2019 (Roth et al., 2020).

Les maladies cardiovasculaires (MCV) constituent un fardeau sanitaire majeur en
Algérie. Selon ’OMS, en 2016 environ 76 % des décés dans le pays étaient dus aux
maladies non transmissibles, dont 36 % attribués aux MCV Cette part ¢élevée. se
traduit par un nombre absolu important de décés : d’apres les estimations du Global
Burden of Disease, 1’ Algérie a enregistré 97 643 déces par MCV en 2021.

Les cardiopathies ischémiques et les accidents vasculaires cérébraux restent les

causes principales de ces déces.
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4.

Les facteurs de risque cardio-vasculaire

Un facteur de risque cardio-vasculaire (FDRCV) peut étre défini comme un état
clinique ou biologique qui augmente le risque de survenue d’un événement cardio-
vasculaire donné. Pour qu’un critére soit retenu comme facteur de risque, il faut que
son association avec la pathologie soit statistiquement forte, graduelle et cohérente
dans le temps, observée de manicere similaire dans I’ensemble des études
épidémiologiques qui ont étudié cette association et dans des populations différentes,
et indépendante d’un autre facteur de risque. Cette association persiste lorsque les
autres facteurs de risque sont pris en compte (Anaes, 2004).

Les facteurs de risque cardiovasculaire sont classes en facteurs modifiables et non
modifiables (Hauguel-Moreau, 2023). Les facteurs de risque dits non-modifiables
sont : ’age, le sexe, les antécédents familiaux et la race. Les facteurs de risque dits
modifiables sont : I’hypertension, I’hypercholestérolémie, le diabéte (type 2), le
syndrome métabolique, le tabagisme, I’obésité, le tour de taille, les mauvaises
habitudes alimentaires incluant I’abus d’alcool, et la sédentarité¢ (Bongard et. Ferri¢res

2006. INSPQ 2010).

4.1 Les facteurs non modifiables

4.1.1. Sexe
Selon amidou (2018), Le sexe est parfois un facteur déterminant des MCV tant

par la génétique que par les comportements relatifs au sexe. Le risque est ainsi
distribué inégalement entre hommes et femmes. Avant 70 ans, deux tiers des infarctus
surviennent chez I’homme, qui a donc un risque plus ¢élevé d’athérosclérose que la
femme, Cette protection disparait apres la ménopause, Les cestrogénes sont des agents
protecteurs (Baudin, & Cohen 2009). De méme, la prévalence des AVC est plus
¢levée chez ’homme que chez la femme. A contrario, Les facteurs hormonaux, y
compris les contraceptifs oraux jouent un réle déterminant dans la différence de

risque entre ’homme et la femme, (amidou, 2018).
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412 Age

L’age est un déterminant important des dysfonctionnements cardiovasculaires, et
son interaction complexe avec une multitude de facteurs de risque peut avoir des
répercussions supplémentaires sur ’homéostasie cardiovasculaire ainsi que sur les
troubles métaboliques (constantino,S et al 2016).

Divers processus physiologiques propres a chaque groupe d’age entrainent des
risques différents de maladies cardiovasculaires (MCV) et de complications de santé
associées (North,BJ Sinclaire,DA 2012).

En outre, les fluctuations spécifiques a 1’age des fonctions métaboliques, des
comportements habituels, voire des conditions socio-économiques, peuvent avoir des
impacts variés selon les catégories d’age, modifiant ainsi la vulnérabilité physique

aux MCV.

4.2 Les facteurs de risque modifiables

4.2.1 Obésité

L’obésité est un facteur de risque cardiovasculaire (MCV) indirect, définie par un
indice de masse corporelle (IMC) > 27 kg/m? chez ’homme et > 25 kg/m? chez la
femme. Le risque est encore plus ¢levé en cas d’obésité¢ abdominale (rapport tour de
taille/tour de hanches > 1 chez I’homme et > 0,85 chez la femme).

Elle résulte principalement de facteurs génétiques et d’erreurs alimentaires,
notamment un déséquilibre entre ’apport énergétique et I’activité physique (mode de
vie sédentaire). L obésité favorise le développement de la résistance a 1’insuline et de
I’hypertension artérielle, contribuant ainsi au syndrome métabolique et augmentant
fortement le risque cardiovasculaire.

Il existe une interaction étroite entre la génétique et I’environnement, avec des
genes de susceptibilité (ou de protection) a I’athérosclérose (homocystéine, Lp(a),
apoprotéines...).

Les autres facteurs de risque sont dits modifiables, liés aux habitudes de vie et au

contexte socio-économique (Baudin,b et al ,2009).
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4.2.2 Sédentarité (Qualité de vie)

L’OMS (1998) définit la qualité de vie comme la maniére dont une personne
percoit sa vie.

Outre la physiologie cardiaque, les facteurs psychologiques sont importants pour
comprendre I'évolution et la prise en charge de toute maladie chronique, et pour
comprendre comment de nouvelles modifications du mode de vie peuvent compenser
la maladie. Les facteurs psychologiques, comme l'anxiété et l'auto-efficacité
cardiaque (AEC), peuvent influencer le développement des maladies chroniques, tant
par la détresse psychologique que par le comportement des patients. L'auto-efficacité
cardiaque est définie comme une mesure spécifique au cceur de la confiance d'un
patient en sa capacité a accomplir des activités susceptibles d'étre affectées par les
symptomes et les complications de sa maladie cardiovasculaire.

Les médecins évaluent aujourd’hui aussi le bien-étre du patient, pas seulement la
maladie (Adrienne O’Neil et al 2013).

Chez les patients cardiaques, plusieurs facteurs influencent cette qualité : sexe,
soutien social, émotions et situation sociale.

La dépression, I’anxiété et les symptomes physiques peuvent tous réduire la

qualité de vie (Saengsiri A-O et al., 2014)

4.2.3 Facteurs nutritionnels

De nombreuses études indiquent que les acides gras présents dans le sang et les
tissus, comme les esters de cholestérol et les phospholipides, sont de bons marqueurs
de la consommation en acides gras, notamment les oméga-3 et le poisson.

Une étude américaine issue du projet MRFIT a montré une relation inverse entre
les concentrations de DPA et de DHA et le risque de maladie coronarienne, méme
aprés ajustement sur les autres facteurs lipidiques. En revanche, une autre étude
menée dans plusieurs pays européens n’a pas mis en évidence de lien entre le DHA
dans le tissu adipeux et 'infarctus du myocarde, mais elle a révélé une corrélation
inverse avec I’acide alpha-linolénique (ALA), suggérant que les apports récents en
acides gras ont un rdle plus déterminant que ceux a long terme.

Une autre étude a révélé que les patients présentant une sténose des arteres
coronaires avaient des taux plus faibles en oméga-3 (en particulier DHA, DPA, et

dans une moindre mesure EPA), ainsi qu’une consommation alimentaire plus élevée
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en graisses saturées, compares aux individus ayant des artéres coronaires normales.(
Kris-Etherton et al 2003).

4.2.4 Consommation d’alcool

La consommation excessive d'alcool constitue un facteur majeur de mortalité et
d'invalidité. Les études observationnelles montrent généralement qu'elle est
positivement associée a un risque accru de fibrillation auriculaire, d'insuffisance
cardiaque, d'accident vasculaire cérébral (AVC) hémorragique, de maladie
coronarienne et d'AVC ischémique. Par ailleurs, la consommation d‘alcool,
corroborée par plusieurs variables, est €également liée a I’hypertension artérielle, a une
élévation du taux de cholestérol HDL (lipoprotéines de haute densité) et a une

diminution du taux de triglycérides (Larsson et al., 2020).

4.2.5 Stress

Les troubles de stress post-traumatique constituent un facteur de risque et un
prédicteur important dans les maladies coronariennes. En effet, un événement
cardiaque majeur tel qu’un infarctus du myocarde peut avoir un impact
psychologique aussi important qu’une agression ou une attaque violente (Coughlin
SS, 2011). Le stress chronique non maitrisé, souvent associé au syndrome
d’épuisement professionnel (burnout), accroit également le risque cardiovasculaire. Il
se manifeste par une perte d’énergie, de la frustration, et un désengagement
émotionnel, et représente un indicateur pertinent a court terme (Toker S et al., 2012).

Outre les facteurs psychologiques, les déterminants sociaux jouent également un
réle crucial. Le statut socio-économique, ainsi que les conditions de vie durant
I’enfance (telles que la pauvreté ou un encadrement parental insuffisant), ont des
effets durables sur la santé cardiovasculaire. L’isolement social est identifi¢ comme
un facteur de risque, tandis que le soutien social (provenant de la famille, des amis, ou
des interactions communautaires) exerce un effet protecteur, notamment chez les
hommes en milieu professionnel (Rosengren A et al., 2004). Par ailleurs, une relation
conjugale stable et satisfaisante semble particulierement bénéfique pour les femmes
(Eaker ED et al., 2007).

13
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4.2.6 Hypertension artérielle

Hypertension artérielle (HTA) est actuellement reconnue comme un probléme de
santé¢ publique a 1’échelle mondiale en raison de sa fréquence et des risques de
maladies cardiovasculaire (Fourcade et al, 2007).

Elle définit comme une mesure de la pression artérielle supérieure ou égale a
140/90 mmHg, ou par la prise d’un traitement antihypertenseur, Elle était plus élevée
chez les hommes que chez les femmes et augmentait avec 1’age pour les deux sexes
(Olié et al., 2024).

HTA est fortement associée a des anomalies cardiaques et vasculaires
fonctionnelles et structurelles qui endommagent le cceur, les reins, le cerveau, le
systeme vasculaire et dautres organes, entrainant une morbidité et un déceés

prématurés. (Giles et al, 2009).

4.2.7 Diabéte

Le diabéte représente un fardeau considérable en termes de soins de santé et de
finances dans le monde entier. Chez les personnes diabétiques, les complications
macro vasculaires sont les principales responsables de la mortalité, surpassant les
complications microvasculaires. Une étude multicentrique a identifié plusieurs
affections cardiovasculaires telles que l'angine de poitrine, I'infarctus du myocarde,
l'angioplastie, le pontage coronarien et 1’insuffisance cardiaque — comme facteurs
prédictifs de déces. Le diabete accroit aussi significativement la mortalité a long
terme aprés un infarctus, tant chez les hommes que chez les femmes. (Htay et al.,
2019).

Les diabétes de type 1 et de type 2 sont tous deux associés a un risque accru de
maladie athérosclérose, un risque aggrave par I'hyperlipidémie et I'hypertension
artérielle, souvent associées au diabete de type 2. L'athérosclérose est une cause
majeure de morbidité et la principale cause de déces dans les deux types de diabéte. (
Paul (Cullen et al., 1999).
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4.2.8 Dyslipidémie

e Le cholestérol :
Le cholestérol est un composant essentiel des membranes cellulaires et un
précurseur des acides biliaires et des hormones stéroidiennes (Ference et al., 2017).
Le taux de cholestérol total est associé a un risque accru de mortalité par maladie
cardiovasculaire (MCV) .lI existe une association dose-dépendante entre le
cholestérol a lipoprotéines de basse densité (LDL-C) et I'athérosclérose (Mattiuzzi et
al 2019).

. HDL : Les HDL sont de petites lipoprotéines riches en lipides et en
proteines. Leur forme mature (HDL3) contient une monocouche de
phospholipides, un peu de cholestérol libre et un noyau de cholestérol
estérifié. Elles protegent contre les maladies cardiovasculaires en
facilitant le transport du cholestérol vers le foie pour son élimination.
De plus, elles exercent des effets bénéfiques endothéliaux, anti
apoptotiques, antithrombotiques, antioxydants et anti-inflammatoires,
renforcant leur role protecteur contre 1’athérosclérose. (Hausenloy et
Yellon 2014).

. LDL : Un taux elevé de cholestérol LDL (lipoprotéine de basse
densité) entraine un risque de maladie cardiovasculaire (MCV), qui
augmente avec la concentration de LDL-C et la durée d'exposition
(Domanski et al 2020), les LDL peuvent traverser I’endothélium des
artéres, s’oxyder et déclencher une inflammation, endommageant les
cellules voisines. Une élévation chronique du LDL-C est directement
associée a I’évolution des stries graisseuses en plaques athéromateuses

avancées. (Wadhera et al., 2016)

4.2.9 Tabagisme

Le tabagisme augmente I’agrégation plaquettaire, le taux de fibrinogene et altere
la vasomotricité artérielle dépendante de 1’endothélium, favorisant ainsi le spasme et
la thrombose, méme dans des arteres peu atteintes. Il est également associé a une
diminution du HDL-cholestérol et a une élévation des marqueurs de 1’inflammation.

De plus, il renforce I’automatisme cellulaire cardiaque, abaissant le seuil de
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fibrillation ventriculaire. Certains de ces mécanismes contribuent a la formation de
plaques d’athérosclérose (effets chroniques), tandis que d’autres entrainent des
événements aigus précoces. Ces effets surviennent méme a de faibles niveaux

d’exposition, y compris lors de tabagisme passif, avec une relation dose-effet non

linéaire (Law MR, Wald NJ.2003)

4.3 Outil d’évaluation du risque cardiovasculaire

Les facteurs de risque de MCV se regroupent et interagissent de maniére
multiplicative pour favoriser le risque vasculaire. Ces connaissances ont conduit au
développement d'algorithmes de prédiction du risque multivariable intégrant ces
facteurs de risque, qui peuvent étre utilisés par les médecins généralistes pour évaluer,
chez chaque patient, le risque de développer une MCV (D’Agostino et al., 2008).

L’équation de Framingham est plus utilisée elle évalue le risque des maladies
cardiovasculaires a 10 ans en fonction de 1’age, du sexe, du taux de cholestérol total
(ou cholestérol-LDL) et de cholestérol-HDL, des pressions artérielles les systoliques
et diastoliques et de la présence d’un diabéte et d’un tabagisme (Bongard et. Ferrieres
2006).

4.4 Prévention des maladies cardiovasculaire

La prévention cardiovasculaire consiste a supprimer ou a baisser le plus possible
I’ensemble des facteurs de risque afin de diminuer le risque de survenue
d’événements cardiovasculaires (Melasse.2019). On distingue trois stades de
prévention (Anglade & Crétin, 2004) :

. La prévention primaire : qui consiste a lutter contre des risques avant
I’apparition de tout probléme, risques en termes de conduite individuelle a risque,

d’environnement ou encore de risque sociétal.

. La prévention secondaire, dont le synonyme pourrait étre le mot
dépistage. La prévention secondaire cherche a révéler une atteinte pour prévenir une

maladie ou un désordre psychologique ou social.
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. La prévention tertiaire, qui vise a prévenir les rechutes ou les
complications. 11 s’agit d’une réadaptation médicale, psychologique ou sociale

La prévention primaire

La prévention primaire en pathologie cardiovasculaire concerne les sujets qui ont
des FDR identifiés sans MCV déclarée sur le plan clinique. Il faut rappeler
I’importance du sevrage tabagique, des modifications du comportement alimentaire,
de l’activité physique, de la maitrise du poids, de la réduction de la consommation
d’alcool et éventuellement des autres thérapeutiqgues médicamenteuse (Adham et al,
2017).

* La prévention secondaire

La prévention secondaire a pour objectif de réduire les complications liées a un
événement CV récent, d’une part, et de prévenir la survenue d’un nouvel événement,
quelle qu’en soit la localisation, d’autre part. Il est donc capital d’en identifier les
facteurs de risque, d’en évaluer la sévérité et de les controler au mieux. En effet, a
I’instar de la prévention primaire, la prévention secondaire s’avere étre efficace et
efficiente pour diminuer la morbi-mortalité CV globale et permettre ainsi un gain en
termes de santé publique, la prise en charge repose d’abord sur les mesures hygiéno-
diététiques, puis fait appel secondairement et indissociablement a une prise en charge

pharmacologique (Moonen et al., 2024).

e La prévention Tertiaire

La population ciblée sont les patients ayant déja eu un accident cardiovasculaire.
On veut éviter la récidive ultérieure d’accidents cardio-vasculaires, réduire la
morbidité cardiovasculaire et dépister toutes les localisations de la maladie
athérosclérose. On associe une prise en charge médicamenteuse des facteurs de risque
a une prise en charge thérapeutiqgue de la maladie cardiovasculaire décelée. Par
exemple, les mesures a prendre aprés un IDM peuvent étre mémorisées sous
I’acronyme « BASIC » : - B pour bétabloquant ; (Melasse, S. L. 2019).

- A pour antiagrégants,

- S pour statine ;

- I pour inhibiteur de I’enzyme de conversion ;

- C pour contrdle optimal des facteurs de risque (arrét du tabagisme,

contr6le de la pression artérielle, contréle de la glycémie, lutte contre la sédentarité)
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Matériels et Méthodes

1-

Présentation de la région d’étude

La wilaya de Ghardaia est située au nord du Sahara algérien et couvre une
superficie de 26 165 km2. Elle est bordée par les wilayas de Laghouat au nord, Djelfa
au nord-est, Ouargla a I'est, EI meniaa au sud, et EI Bayadh a l'ouest. Cette région a
une position centrale, ce qui lui confére une importance stratégique en tant que point

de jonction entre les hauts plateaux et le Sahara.

La ville de Ghardaia, capitale de la wilaya, est située a 600 km au sud de I'Algérie
et a une superficie de 306,47 km. Elle est adjacente a plusieurs communes : Berriane
au nord, Bounoura a I'est, Daya Ben Dahoua a l'ouest et Metlili au sud. En raison de
sa position géographique favorable, la ville contribue de maniére significative au

développement économique et social de la région (annuaire statistique 2023).
2- Présentation de la population d’étude

En 2023, la wilaya de Ghardaia comptait une population totale de 466 361
habitants, avec une densité moyenne de 17,82 habitants/km?. La commune de
Ghardaia elle-méme recense 142 997 habitants avec une densité moyenne de 466.59
habitants/km?.

La structure démographique de La commune de Ghardaia révele une population
majoritairement jeune, avec plus de la moitié (55.41%) agée de moins de 19 ans. A
I’inverse, les personnes agées de plus de 60 ans représentent environ 6,39% de la

population totale (annuaire statistique 2023).

Collecte des données

Dans le cadre de cette étude transversale, une enquéte épidémiologique a été
conduite aupreés d’un échantillon représentatif de la population de la commune de
Ghardaia. Les données ont été collectées a travers des entretiens réalises au sein des
EPSP desservant la commune de Ghardaia (EPSP Thenia, EPSP Marmed et EPSP
Baba Saad) qui assurant la prise en charge des besoins cliniques de la population
locale. Les patients ont subi un examen clinique, une analyse de bilan biologique et
ont répondu a un questionnaire. Le dépistage inclus 647 personnes, dont 435 femmes

et 212 hommes, agés de 30 a 74 ans. Il convient de préciser que

Les parameétres pris en compte dans cette étude sont les suivants (Annexe.1) :
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L’age (en années)

Le sexe (féminin ou masculin)

Le tabagisme (oui ou non)

La pression artérielle, systolique et diastolique (en mmHg)

La dyslipidémie (concentrations sanguines de cholestérol total et de
HDL-c, en g/L)

La prise ou non d’un traitement antihypertenseur (le cas échéant)
Le statut diabétique (présence ou absence de diabéte)
Le taux de glycémie a jeun (exprime en g/L)

Les participants ont été interrogés sur leur age, s’ils fumaient ou non, et s’ils

suivaient un traitement contre 1’hypertension artérielle.

Les taux de cholestérol total et de HDL et glycémie dans le sang ont été mesures
au sein des laboratoires des EPSP mentionnés plus haut, en utilisant la méthode ACB

pour le bilan lipidique et la méthode Biomaghreb pour le taux de glycémie.

La pression artérielle a été mesurée par nous-mémes a I’aide de tensiometres
électroniques des marques MICROLIFE et BOSO.

4- Qutil d’évaluation du risque cardiovasculaire globale

Le risque cardiovasculaire a été évalué a 1’aide du modele de Framingham. C’est
la méthode la plus applicable pour prédire le risque de développer une maladie
cardiovasculaire (MCV) a long terme (Jahangiry et al., 2017). Le calcul base sur un
programme informatique utilisant un algorithme précédemment suggéré dont le
cumul des points des différents facteurs de risque est alloué a un pourcentage de

risque, lui-méme correspond a un degré de risque (Faible, modéré ou élevé).

5-  Analyse statistique

Les données ont été saisies, organisées et structurées dans une feuille de calcul
Excel. Les variables qualitatives sont présentées sous forme de pourcentages

(prévalence), tandis que les variables quantitatives sont exprimées en moyenne
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accompagnée de 1’écart-type (moyenne + écart-type). L’ensemble est analysé par le
logiciel R 4.5.0 pour Windows.

Les prévalences ont été comparées par le test de Chi2 et le test de Fisher. La
tendance linéaire est vérifiée par le test de Cochran-Armitage. Le seuil de
significativité a été fixé a 0,05.
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Résultats et Discussion

1- Description de I’échantillon d’étude

Notre échantillon se constitue de 647 patients, dont les femmes représentent
67.23% (435) et les hommes 32.77 % (212) des sujets enquétés. L’age moyen est de
51.42 + 11.25 ans sans différence significative entre les deux sexes (p > 0.05). La
fourchette d’age varie entre 30-74 ans avec la méme classe modale (40-49) pour le (T
[F et H) qui représente 28.44% de 1’échantillon (Tableau 1).

Tableau 1 : Distribution de 1’échantillon par classes d’age et par sexe.

SEXE Hommes Femmes Total

AGE |Effectiff moy +sd |Effectif moy+sd |Effectiff moy + sd
30-39 33 |34.93£3.11| 72 |34.59+£3.10| 105 |34.69%3.07
40-49 64 |45.03£3.30| 120 [44.70+2.77| 184 |44.82+3.296
50-59 64 |53.76£2.78| 119 |54.04+2.95| 183 |53.96+2.88
60-69 35 |63.48+2.94| 93 |63.62+2.79| 128 |63.58+2.82
70-74 16 |71.81+1.72| 31 |71.48+1.23| 47 |71.59+1.40

TOTAL | 212 |51.16+10.99] 435 |51.58+11.36| 647 |51.42+11.25

2- Prévalence des facteurs de risques

2-1- Prevalence de I'hypertension artériel (HTA)

La classe modale de la PA de notre échantillon se situe au HTA légére (33.85% T,
30.66% H et 35.41% F) (Tableau 2). La comparaison de ce résultat par rapport a
celui rapporté par Ghoumar et Boulali montre I’augmentation de la prévalence de ce
risque au sein de la population de la commune de Ghardaia. En 2019, la majorité de la

population (33.29%) présentait une PA normale.
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Tableau 2 : Distribution des fréquences de la PA selon sa sévérité et la prévalence de
I'HTA recensées dans tous les sujets, les hommes et les femmes

Sujets |PA Total % | Homme % | FEMME%
PA optimale 11.28% (8.49% 12.64%

PA normale 24.26% |31.13% 20.91%

PA haute 18.54% (21.22% 17.24%

Classes  |HTA légeére 33.85% [30.66% 35.41%
HTA modérée 6.80% [6.13% 7.13%

HTA sévére 1.08% [0.94% 1.15%

HTA controlée 417% |1.41% 5.51%
prevalence A% 459006 [30.15% 49.19%

La prévalence de I'HTA dans notre population atteint 45.9%. Ce résultat est
nettement plus élevé que ceux rapportés par I’étude précédente de (Ghoumar et
Boulali, 2019) a Ghardaia (40.96 %), par l'enquéte de Berrouiguet AY et ses
collaborateurs menée en 2009 a Tlemcen (36.2 %), par I'enquéte TAHINA en 2007
(24,93 %) et celui du Ministére de la Santé (ONS) en 2017 (23,6%).

Cette hausse de la prévalence de ce FDR peut étre attribuée a plusieurs raisons,
parmi lesquelles, la pandémie de COVID-19 (Delali¢ et al., 2022). De plus, 1’étude
menée dans la commune de Ghardaia en 2019 a inclus des sujets plus jeunes (a partir
de 20 ans). Le vieillissement de la population est un facteur prédisposant pour tous les

autres FDR cardiovasculaire.

Il convient également de noter que les femmes, toutes tranches d'age confondues,
sont significativement plus sujettes a I'nypertension que les hommes (p < 0.05) (45,19
% F vs 39,15 % H) (Figure 3). Cette tendance contraste avec les résultats de 1’étude
précédente de Ghoumar et Boulali (2019), ou la prévalence était légérement, sans
différence significative, plus élevée chez les hommes (42,02 %) que chez les femmes
(40,75 %) et avec les résultats de Berrouiguet et ses collaborateurs a Tlemcen en 2009
(39.9% pour H vs 33.3% pour F). Cependant l'enquéte algérienne de TAHINA
(Ouchfoun et al.,2007) a rapporté une proportion plus élevée chez les femmes que
chez les hommes (28.45% F vs 19.98% H).
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La prédominance significative de la prévalence de ’'HTA chez les femmes peut
étre expliquée par le fait que la plupart des femmes de notre échantillon avaient plus
de 40 ans et par I’effet de la prise des contraceptifs oraux, ’HTA gestative récurrente
et I’effet de la ménopause (Lee et al., 2022). La faible prévalence du tabagisme dans
notre échantillon, facteur prédisposant a ’'HTA (Virdis et al., 2010), peut aussi
contribuer a ’explication de la faible régression de la prévalence masculine de 'HTA

par rapport a I’étude précédente.

+

Prévalence d’HTA en fonction du sexe
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Figure 3 : Prévalence d’HTA en fonction du sexe.

Le test de tendance de Cochran—-Armitage montre une augmentation linéaire tres
hautement significative des proportions de I’'HTA selon les classes d’age (p < 0.0001)
(Figure 4). Les taux les plus faibles sont enregistrés dans la premiére tranche d'age
(30-39 ans), tandis que les taux les plus élevés sont enregistrés dans la cinquieme
tranche d'dge (70-74 ans). Cette augmentation concorde avec les résultats de 1’étude
de Ghoumar et Boulali (2019) qui a également observé une relation positive entre

I'age et I'incidence de I'hypertension.
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Figure 4 : Prévalence de I'HTA en fonction de I'age

2-2- Prevalence du diabete de type 2

48%

Le taux d’incidence de diabéte de type 2 a notre échantillon atteint 14,73 %. Cette

prévalence est plus élevée par rapport a celle rapportée dans 1’étude de Berrouiguet et
al. En 2009 a Tlemcen (6,8 %).

Les femmes présentent une sensibilité plus marquée au diabete du type 2 que les

hommes, avec un taux de prévalence respectif de 16,15 % F vs 11,84 % H sans effet

significatif (p = 0.1846). (Figure 5). Le diabete gestationnel peut étre parmi les

raisons de cette légere prédisposition féminine.
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Prévalence De Diabéte 2 selon le sexe
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Figure 5 : Prévalence de diabéte de type 2 selon le sexe.

La prévalence de diabéte de type 2 augmente significativement en fonction de
I’age (Figure 6). Le test de tendance de Cochran—Armitage montre une augmentation
trés hautement significative des proportions de ce facteur selon les classes d’age (p <

0.0001).

Prévalence de Diabéte 2 en fonction de I'dge
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Figure 6 : Prévalence de diabéte de type 2 en fonction de I'age.
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2-3- Prévalence de I’hypercholestérolémie

La prévalence de I'hypercholestérolémie enregistrée est de 9,89 % sans
différence significative entre les deux sexes (p-value = 0.4882) (10,57% F vs
8,49% H) (Figure 7). Cette valeur est tres faible par rapport a celle observée dans
I’étude précédente menée en 2019 ou la prévalence atteignait 23,67 % chez les
hommes vs 28,29 % chez les femmes (Ghoumar et Boulali, 2019).

Cette diminution de I’hypercholestérolémie peut s’expliquer par la baisse de
la consommation de graisses animales présentes dans la viande, en raison de la
hausse de ses prix par rapport a la période précédente. Cela a conduit la majorité
des catégories de la population de la région a en réduire la consommation. Eliot
A. Brinton et ses collaborateurs (1990) rapportent qu’un régime pauvre en
graisses (faible en graisses saturées et cholestérol) entraine initialement une
diminution du cholesterol total et du LDL — un effet bénéfique pour la santé

cardiovasculaire.

Prévalence de I'hypercholestérolémie en fonction du sexe
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Figure 7 : Prévalence de I'hypercholestérolémie en fonction du sexe

Le test de tendance de Cochran—-Armitage montre une augmentation linéaire
trés hautement significative de la prévalence de I’hypercholestérolémie selon les

classes d’age (p < 0.0001) (Figure 8).
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On observe une augmentation progressive du taux d’hypercholestérolémie
chez les deux sexes avec I’avancée en age. En effet, ce taux était de 2,85 % dans
la premicre tranche d’age et il a atteint 27,65 % dans la derni¢re tranche d’age. La

méme tendance est observée aussi bien chez les hommes que chez les femmes.

Prévalence de 'hypercholestérolémie en fonction de I'age
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Figure 8 : Prévalence de I’hypercholestérolémie en fonction de 1'age.

2-4- Prévalence de I’hypo-HDL-c

La prévalence de I’hypo-HDL-c est de 27.20 % avec une différence
significative entre les deux sexes (13% H vs 33.79% F) (p < 0.001) (Figure 9).
Comparativement a 1’étude de Ghoumar et Boulali (2019) qui a enregistré une
valeur de 24.58%, on constate une augmentation de la prévalence générale de ce
FRD. Cela peut étre attribué a certains facteurs comportementaux et a un mode de
vie non sain, tels que la consommation excessive d’aliments transformés, de
graisse hydrogénée et le manque d’activité physique. La consommation de
malbouffe malsaine entraine une augmentation des acides gras trans, qui élévent
le taux de mauvais cholestérol (LDL) et diminuent celui du bon cholestérol
(HDL), augmentant ainsi le risque cardiovasculaire. De plus, les acides gras trans
favorisent I’inflammation et perturbent la fonction vasculaire (Delva, 2015 ;

André, 2013). D’autre part, cette diminution du HDL-c est une conséquence
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attendue des régimes pauvres en graisses saturées, surtout lorsqu’ils sont riches en
glucides (Mensink et al., 2003).1l est important de noter que la réduction de la
consommation de graisses a initialement un effet bénéfique sur le taux de
cholestérol total et de LDL-c, mais qu’un excés de restriction peut avoir un

impact négatif sur les niveaux de HDL-c (Eliot A. Brinton et al., 1990).

Prévalence de 'hypo-HDL-cen fonction du sexe
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Figure 9 : Prévalence de I’hypo-HDL-c en fonction du sexe

Selon l'age, il n’existe pas de différence statistiquement significative de la
prévalence d’hypo-HDL-c entre toutes les classes d’age (Figure 10). Le test du
v*> de Pearson n’est pas significatif (X2 = 8,8353, p = 0,06535). Le test Pairwise
de Fisher a aussi montré I'nomogénéité des groupes dans les différentes tranches

d'age.

Pour I’échantillon que nous avons collecté, nous avons observé que la plus
forte proportion de diminution de la concentration en HDL a été enregistrée chez
les femmes, atteignant 43.70 % du nombre total des femmes dans cette tranche
d’age, contre 14,5 % chez les hommes dans la méme tranche d’age (50 a 59 ans).
Cette différence peut s’expliquer par les comportements distincts entre les deux
sexes. Par exemple, la majorité des hommes dans cette tranche d’age pratiquent
une activité physique plus réguliere que les femmes, et beaucoup d’entre eux

arrétent également de fumer a cet age, dont le tabac présente un facteur
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favorisant pour l'oxydation de la matiére lipidique, ’augmentation du taux de
mauvais cholestérol et la baisse de bon cholestérol (chen et al 2018). D’autre
part, La ménopause marque une étape biologique clé dans la vie de la femme,
accompagnée de changements hormonaux ayant un impact négatif sur la santé
cardiovasculaire, principalement en perturbant le métabolisme lipidique en
raison de la baisse du taux d’cestrogeénes. Cette diminution hormonale entraine
une élévation du cholestérol total, une augmentation du LDL, des triglycérides,
ainsi qu’un accroissement du rapport cholestérol total/HDL, considéré comme un

indicateur plus précis du risque cardiovasculaire. (Ko et Kim 2019).

L’amélioration du taux de HDL-c pour la derniére classe d'dge peut
simplement étre justifiée par le faible effectif dans cette catégorie (seulement 16
H et 31 F). Donc, I’échantillon dans cette tranche d'age n’est pas représentatif de

la population pour les sujets agés de 70-74 ans.
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Figure 10 : Prévalence de I'hypo-HDL-c en fonction de I'age
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2-5- Prévalence du tabagisme

La prévalence du tabagisme est de 3,7 %. Cette faible proportion peut
s’expliquer par la sous-représentation des hommes dans notre échantillon (32,76
% d’hommes contre 67,23 % de femmes). Par ailleurs, la proportion de fumeuses
parmi les femmes est nulle (0 %), ce qui s’explique sans doute par les

caractéristiques socioculturelles specifiques a notre population (Figure 11).

Cette valeur présente presque une réduction de moitié par rapport a celle
rapportée dans 1’étude (Ghoumar et Boulali, 2019), ou elle atteignait 6,89 %.
Cette baisse peut étre attribuée a a I’exclusion des sujets agés de 20-29 de notre
échantillonnage, dont la classe modale des fumeurs dans I'étude précédente se

situe a la tranche 20-34 ans .

Prévalence du tabagisme par sexe
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Figure 11 : Prévalence du tabagisme par sexe

La prévalence du tabagisme n’évolue pas de fagon linéaire ou significative
avec 1’age (bien qu’on observe une légere tendance décroissante, celle-ci demeure

non significative) (Figure 12).
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Selon (OMS 2025) Les fumeurs sont de 2 a 4 fois plus susceptibles que les
non-fumeurs de souffrir de maladies coronariennes et d'accidents vasculaires
cérébraux. Les adultes exposés a la fumée des autres voient leur risque augmenter
de 25 a 30 %.

Prévalence du tabagisme en fonction de |'dge
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Figure 12 : Prévalence du tabagisme en fonction de I'age

3- Prévalence des différents facteurs de risque cardiovasculaire

Dans le but de déterminer I’ordre de prédominance des facteurs de risques
cardiovasculaires dans notre population, nous les avons classés selon leurs

prévalences par ordre décroissant (Figure 13).

Nous constatons dans notre étude que le principal facteur est I’hypertension
artérielle (HTA), avec une prévalence de 45,74 %. L’HTA ¢était le facteur
prédominant aussi chez I’étude de Ghoumar et Boulali en 2019 avec une
prévalence de 40.96%. C’est le facteur de risque le plus répandu parmi tous les
facteurs de risque (TAHINA, 2007 ; Cvisin et al., 2008 ; L. Boukli Hace ne et al.,
2017).

Il existe plusieurs facteurs qui contribuent a I’élévation de la pression

artérielle. Parmi lesquels, le stress quotidien associé au développement du mode
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de vie, les traumatismes psychologiques, le tabagisme et le régime alimentaire

riche en sels. (Ojangba et al., 2023)

En deuxiéme position, on trouve I’hypo-HDL avec un taux de 27,20%, ce qui

est di a une alimentation riche en aliments malsains et au manque d’exercice

physique.

En positions suivantes vient le diabéte avec un taux de 14,57%,
I’hypercholestérolémie avec 9,89%, et enfin, le tabagisme arrive en dernicre

position avec la prévalence la plus faible, seulement 3,70%.

Prévalence des FDR

Diabéte 2 14.57%
Hyper-Chol 9.89%

Tabac 3.70%

0.00% 5.00% 10.00% 15.00% 20.00% 25.00% 30.00% 35.00% 40.00% 45.00% 50.00%

mHTA mHypo-HDL Diabéte 2 Hyper-Chol Tabac

Figure 13 : Prévalence des FDR chez notre échantillon.
La méme répartition des prévalences des FDR est constatée chez les deux sexes (Figure

14)Les hommes présentent la particularité comportementale du tabagisme.
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Prévalence des FDR chez les deux sexes
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Figure 14: Prévalence des FDR chez les deux sexes

4- Analyse du cumul des facteurs de risque cardiovasculaire

L’analyse de la répartition des individus selon le nombre cumulé des facteurs de
risque de maladies cardiovasculaires révele que la majorité de la population étudiée
présente au moins un facteur de risque (Tableau 3). Plus précisément, 39,26 % des
participants présentent un seul facteur. Cette prévalence diminue en augmentant de
cumul pour atteindre 0,93 % pour le quatritme cumul. Aucun individu n’a été
identifié avec cinq ou six facteurs de risque dans 1’échantillon étudié.

Sur la base de ces résultats, il apparait que 65,22% des membres de notre
échantillon souffrent d’un ou de plusieurs FDR. La moyenne de cumuls de FDR était
de 0,97 %, ce qui indigue qu’en moyenne, chaque individu présente
approximativement un facteur de risque de maladie cardiovasculaire. Bien que la
moyenne soit inférieure a 1, elle souligne qu'une proportion significative de la
population étudiée est exposée a un ou plusieurs déterminants de risque. Ce résultat
est légeérement inférieur a I’étude menée a Tlemcen (Berrouiguet et al. 2009).

Selon le sexe, les femmes semblent avoir une proportion plus élevée de cumul de
FDR. Ainsi, 68.97% des femmes souffrent au moins d’un seul FDR vs 57.54% pour

les hommes. (Trouvez Réf pour comparaison)
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L'accumulation des facteurs de risque et I'évolution observée de leurs niveaux au fil

du temps constituent de puissants prédicteurs de la mortalité par MCV (Reinikainen et

al., 2014)

Tableau 03 : Cumul des facteurs de risques

Cumul de FRD Homme Femme Total
0 42.45% (90) 31.03% (135) 34.77% (225)
1 35.85% (76) 40.92% (178) 39.26% (254)
2 17.92% (38) 21.38% (93) 20.25% (131)
3 3.30% (7) 5.52% (24) 4.79% (31)
4 0.47% (1) 1.15% (5) 0.93% (6)
5 0% 0% 0%
6 0% 0% 0%
Total 100% (212) 100%  (435) 100% (647)

5- Risque d'événement cardiovasculaire

Selon I’équation de Framingham 25.19% de nos sujets sont crédités a haut risque
(>20), 17.46% au risque modéré et 57.34 % % a faible risque (Figure 15). Malgre que
la prévalence du risque faible est significativement élevée par rapport a celle du
deuxiéme (p<0 001) et du troisieme grade (p<0 001), ces résultats sont nettement plus
alarmants par rapport a ceux trouvé dans une étude menée en 2019 par Ghoumar et
Boulali sur la prédisposition d’un échantillon représentatif de la commune de
Ghardaia aux développements d’événements cardiovasculaires coronariens. Notre
¢tude met en évidence une diminution significative de la proportion d’individus a
faible risque, qui est passée de 88,82 % a 57,34 %. De méme, la proportion
d’individus a risque modéré a augmenté de maniere notable, passant de 9,62 % a
17,46 %. L’augmentation la plus marquée concerne toutefois les individus a haut

risque, dont la proportion est passée de 1,56 % a 25,19 %.

La différence marquée entre notre étude et celle de (Ghoumar et Boulali, 2019),
peut s’expliquer principalement par ’exclusion des sujets de moins de 30 ans. Les
personnes jeunes présentent généralement un score de risque cardiovasculaire plus
faible, et leur exclusion a pu mécaniquement réduire la proportion de sujets a faible
risque ce qui a influencé la répartition des niveaux de risque selon 1’équation de
Framingham. La dégradation du mode de vie (Fast food, sédentarité, hausse des

niveaux de stress, en particulier aprées la pandémie de COVID-19, qui a eu un impact
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significatif sur la santé globale de la population) sont des facteurs qui peuvent aussi

contribuer a I’explication de cette augmentation du risque.

La répartition des grades de risque differe significativement entre Hommes et
Femmes (p<0 001) (toutes tranches d’age confondues). On remarque que les hommes
présentent une prévalence plus élevée par rapport aux femmes pour le grade du risque
élevé (29.24% vs 23.21%) et pour celui du risque moderé (20.28% vs 16.09%), c'est-
a-dire qu'ils sont plus exposés au risque d‘atteintes cardiovasculaires. Cependant ces
différences ne sont pas significatives. Cette différence est particulierement évidente
dans les groupes d’age moyen (40-49 ans et 50-59 ans), ou une proportion beaucoup
plus élevée d’hommes sont classés comme étant a risque modéré ou élevé. En
revanche, a partir de la tranche d’age la plus avancée (60-69 ans), on observe une
diminution de cet écart entre les sexes surtout pour le risque modéré : les femmes
deviennent a leur tour trés sensibles aux risques cardiovasculaires. Leur risque de
maladie cardiovasculaire augmente significativement, passant de 30,10 % dans la
quatrieme tranche d’age a 70,96 % dans la cinquiéme tranche d’age, ce qui coincide
avec la perte de protection cestrogénique associée a la ménopause (Ryczkowska et al.,
2023). Ainsi, le risque élevé devient plus fréequent chez les deux sexes a un age
avancé, méme si les hommes restent légérement plus touchés. Ces résultats
s’inscrivent dans la méme tendance que ceux observés par Kebili et Bahaz en 2011 a

Ouargla et de Ghoumar et Boulali en 2019 a Ghardaia.
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Figure 15 : Prévalence du risque cardiovasculaire par sexe

Ce qui ressort également c’est I’augmentation significative (p<0 001) du risque
en fonction des tranches d'age pour les grades ou le risque est le plus élevé (deuxieme
et troisieme grades) que nous avons observé aussi bien chez les femmes et les
hommes. Alors que pour le premier grade ou le risque est le plus faible, on évoque
une diminution significativement linéaire (Test de tendance de Cochran—Armitage) de
ceci en augmentant de I'dage (p<0 001) (Figure 16). Cette distribution logique du
risque en fonction de I’age est rapportée aussi par Kebili et Bahaz (2011 ; Ghoumar et
Boulali, 2019). Le vieillissement est un phénomene associé avec le développement et

la progression de maladies dégénératives et métaboliques (L6pez-Otin et al., 2013)
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Figure 16 : Prévalence du risque cardiovasculaire selon les tranches d'ages

37



Conclusion



Conclusion

Les maladies cardiovasculaires figurent parmi les principales causes de mortalité
dans le monde, y compris en Algérie. Il est donc essentiel d’évaluer précocement le
risque cardiovasculaire global au sein de la population et de réduire les facteurs de

risque associés selon des valeurs de référence reconnues.

Pour ce fait, une étude transversale sur un échantillon représentatif de la commune
de Ghardaia est menée afin d’évaluer la prédisposition de la population & développer
une MCV d’ici 10 ans, en se basant sur les facteurs de risque suivants : 1’age, le sexe,
la pression artérielle systolique, le taux de cholestérol total, le taux de HDL-c, la
présence de diabéte ou non, le subit d’un traitement antihypertenseur ou non et le
tabagisme. Les patients ont subi un examen clinique, une analyse de bilan biologique
et ont répondu a un questionnaire. Le dépistage inclus 647 personnes, dont 435

femmes et 212 hommes, ages de 30 a 74 ans.

L’hypertension artérielle (HTA) s’est révélée étre le facteur de risque le plus
prépondérant avec une prévalence de 45,74 %. Les taux de prévalences des
principaux facteurs suivies dans cette etude sont classé par ordre décroissant ; Hypo-
HDL-c (29 %), diabete de type 2 (14,57 %), hypercholestérolémie (9,89 %) et
finalement le tabagisme avec seulement 3,70 %. L’avancée en age a montré un impact

clair sur la prévalence de la plupart de ces facteurs.

Cette étude, la deuxiéme de ce genre conduite a Ghardaia a montré que, selon
I’équation de Framingham, 25,19 % des individus étudiés sont classés dans la
catégorie a haut risque de survenue d’un événement cardiovasculaire dans les 10
prochaines années, 17.46% au risque modéré et 57.34 % a faible risque. Bien que la
prévalence du risque faible est significativement élevée par rapport a celle du
deuxieme (p<0 001) et du troisieme grade (p<0 001), ces résultats sont nettement plus
alarmants par rapport a ceux trouvé dans une étude menée en 2019 par GHOUMAR
et BOULALI sur un échantillon représentatif de la commune de Ghardaia a laquelle
ont signalé seulement 1.56 % de sujets a haute risque et 9.62 % au risque modeéré
d’évenement cardiovasculaire coronarien. A I’instar des résultats trouvés par d’autres
études, les femmes se sont révélées légerement moins a risque que les hommes.

L’évolution de ce risque s’est avérée liée significativement a I’age.
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En conclusion, bien que le risque de développer une maladie cardiovasculaire ait
augmenté au fil des années, il demeure dans les moyennes mondiales. Cependant,
cette tendance a la hausse suggére que la prévalence de ce risque pourrait continuer a
croitre dans les années a venir, en raison des changements dans les modes de vie,

l'augmentation de la survie et le vieillissement de la population.

En se basant sur cette étude ainsi que sur la rareté des recherches similaires, nous
appelons les autorités compétentes et les professionnels de santé a intensifier les
efforts de sensibilisation quant a ce risque a travers des campagnes d'information, afin
de mieux informer la population et de réduire I’exposition aux facteurs de risque

associés a cette maladie.
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